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Aus dem V orwort zur ersten Auflage. 
Wenn wir den Arzten und Studierenden ein neues Sammellehrbuch der 

Nervenheilkunde unterbreiten, so folgen wir damit nicht blindlings der Mode, 
die diese Art der Lehrbuchproduktion in den letzten Jahren auffallig bevorzugt 
hat, sondern entsprechen bis zu einem nicht geringen Grade der eben charakte­
risierten Eigenart unseres Faches. Unsere Absicht war, ein Altes und Hingst 
Gesichertes ebensowohl, wie neue und neueste Erwerbungen der Nervenheil­
kunde zusammenfassendes Lehrbuch fur Studierende und Praktiker, also im 
wesentlichen fur Nichtspezialisten, zu schaffen. Es sollte diesen, denen die Zeit 
'fur ein einzelnes Spezialfach sparlich bemessen zu sein pflegt, ein das Wesent­
liche umfassendes, aber doch auf die Fulle der Kasuistik verzichtendes, knappes 
und lebendig lehrendes Buch geboten werden. Wie konnten diese Forderungen 
besser erfullt werden, als wenn maR die einzelnen Abschnitte von Autoren 
bearbeiten lieB, die durch eigene erpfobte Arbeit mitten in den Ergebnissen 
und der Literatur des betreffenden Gebietes stehen! 

Wenn es uns durch das vorliegende Lehrbuch gelingen sollte, weiteren 
Kreisen von nichtspezialistischen Medizinern Interesse und Verstandnis fur 
die Neurologie als gleichberechtigtes und wichtiges Sondergebiet unter den 
anderen in ihrer Bedeutung langst offiziell anerkannten Spezialfachern er­
weckt zu haben, so wurden wir darin die Erreichung unseres Zieles und unseren 
Lohn erblicken. 

Mainz im April 1909. 

Der Herausgeber. 

Vorwort . zur zweiten Auflage. 
Die zweite Auflage dieses Buches folgt der ersten erst nach 15 Jahren. Der 

Krieg und die schwierigen Verhaltnisse der Nachkriegszeit waren die wesentliche 
Veranlassung dieser Verzogerung. Von den ehemaligen Mitarbeitern sind drei 
inzwischen verstorben: HANS STEINERT, MAx ROTHMANN und MAx LEWAN­
DOWSKY, Manner, von denen die Neurologie viel Wertvolles empfangen hat 
und erwarten durfte. Wir gedenken ihrer auch an dieser Stelle mit Dankbar­
keit und Wehmut. 

DieNeuauflage zeigt in personalibus auch sonst viele Veranderungen. Der 
erste Herausgeber sah sich - der Entwicklung der N eurologie folgend - vel'­
anlaBt, seine Tatigkeit mit einem psychiatrischen Neurologen, mit FRANZ 
KRAMER, zu teilen. Auf so manche wertvolle Mitarbeiter der ersten Auflage 



IV Vorwort. 

muBten wir mit aufrichtigem Bedauern verzichten, um eine wesentliche Ver­
minderung der Arbeitsteilung gegeniiber der ersten Auflage und damit eine 
groBere Einheitlichkeit zu erreichen. Wir bitten die ausgezeichneten Manner, 
die nun dem Mitarbeiterkreis der zweiten Auflage nicht mehr angehoren, uns 
deshalb nicht gram zu sein. 

Die Herausgabe dieser zweiten Auflage, die bereits seit 1921 in Bearbeitung 
ist, hat sieh in diesen Notzeiten der deutsehen Wirtschaft und Wissensehaft 
leider verzogert. Trotzdem hoffen wir dem Leser, vor allem dem nieht­
spezialistisehen Arzt mit wissensehaftliehem Interesse, ein leidlich ersehopfendes, 
dabei nieht dureh die Fiille der Kasuistik ermiidendes Bueh zu bieten, das den 
groBen Fort!3chritten der Neuropathologie in den letzten 11/2 Jahrzehnten 
einigermaBen gereeht wird. 

Rostock und Berlin im Dezember 1924. 

Die Herausgeber. 
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Allgemeine Diagnostik der N ervenkrankheiten. 
Von 

F. KRAMER -Berlin. 

Allgemeines. 
Die Diagnostik der Nervenkrankheiten erhaIt dadurch ihr besonderes Ge­

prage, daB die Organe, deren pathologische Veranderungen festgestellt werden 
sollen, der unmittelbaren Untersuchung wenig zuganglich sind. An den peri. 
pheren Nerven ist an manchen Stellen Palpation und Prufung auf Druckempfind­
lichkeit moglich. Durch den Augenspiegel konnen wir den Opticus betrachten, 
durch Lumbal- und ffirnpunktion ki)nnen wir Veranderungen des NerveD." 
systems unmittelbar feststellen. 1m ubrigen aber sind wir darauf angewiesen, 
den KrankheitsprozeB aus den bestehenden Funktionsstorungen zu erschlieBen. 
Die Diagnostik der Nervenkrankheiten ist daher in erster Linie Funktions­
priifung. Genaue Kenntnis der Verrichtungen des Nervensystems in ihrer 
ganzen Mannigfaltigkeit ist Grundlage der Untersuchung. Die Funktions­
priifung gibt uns jedoch im wesentlichen nur AufschluB, welche Apparate im 
Nervensystem in ihrer Leistung geschadigt sind. Wir konnen daher in der 
Regel zunachst nur angeben, welche Lokalisation der KrankheitsprozeB hat. 
Dies konnen wir jedoch oft mit groBer Prazision; denn bei der Mannigfaltigkeit 
der Leistungen des Nervensystems, in welchem Apparate ganz verschiedener 
Aufgaben auf engem Raume zusammenliegen, erlaubt das Ergebnis der Funk­
tionspriifung vielfach eine Lokaldiagnose von auBerordentlicher Genauigkeit. 
Die Art des Krankheitsprozesses und seine Xtiologie ist oft viel schwieriger 
festzustellen, und die Diagnose ist in dieser Beziehung meist erheblich unsicherer. 
Hier mussen Hilfsmittel verschiedener Art, herangezogen werden. Ein SchluB 
auf die Art des Krankheitsprozesses laBt sich haufig daraus ziehen, daB bestimmte 
Erkrankungen bestimmte Lokalisationen bevorzugen und daher auch ein­
heitliche Symptombilder ergeben. Von besonderer Wichtigkeit ist jedoch meist 
die Art des Krankheitsverlaufes, wie er sich aus der Vorgeschichte des Kranken 
und der weiteren Beobachtung ergibt. In anderen Fallen bringen Untersuchungs­
methoden, die auBerhalb der Neurologie im engeren Sinne liegen, die gewiinschte 
Aufklarung (z. B. W ASSERMANNsche Reaktion, Nachweis von Tuberkelbacillen 
im Liquor cerebrospinalis u. a.). 

Aus dem Angefiihrten geht hervor, daB wir der Erhebung der Anamnese 
groBe Sorgfalt zuwenden mussen. Es genugen hierbei fast niemals die Angaben, 
die der Kranke von selbst macht; wir mussen durch zweckmaBiges Befragen' 
die notwendigen Aufschliisse uns geben lassen. Man muB jedoch mit Vorsicht 
vermeiden, etwas in den Kranken hineinzufragen, eine Gefahr, die bei der 
sugg.estiblen Natur vieler Nervenkranker besonders groB ist. 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2_ Aufl. 1 
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Wir beginnen die Anamnese, indem wir den Kranken nach seinen Beschwerden 
fragen und uns diese mogliehst eingehend sehildern lassen. Gleiehzeitig lassen 
wir uns beriehten, seit welcher Zeit sie bestehen, in welcher zeitliehen Reihen­
folge sie sieh entwiekelt haben, ferner ob sie allmahlieh zugenommen oder unter 
abweehselnden Besserungen und Versehlimmerungen verlaufen sind. Aus dem 
niehr akuten oder ehronisehen Charakter des Leidens, aus dem V orkommen 
von Remissionen lassen sieh oft fiir die Diagnose wertvolle, manehmal sogar 
entseheidende Sehliisse ziehen. Hierbei ist darauf zu aehten, daB der Kranke 
seine Klagen aueh tatsaehlieh vom ersten Beginn an sehildert. Man begegnet 
vielfaeh der Neigung, die subjektiven Besehwerden erst von da an zu datieren, 
wo sie einen storenden Charakter angenommen haben; aber gerade die ersten 
Anzeiehen des Krankheitsprozesses sind mitunter von Bedeutung. Man wird 
sieh vielfaeh naeh der Sehilderung der subjektiven Besehwerden schon ein Bild 
davon gemaeht haben, welehe Krankheiten in Betraeht kommen und wird noeh 
besonders naeh Anzeiehen fragen, die fiir diese Prozesse eharakteristiseh sind. 
So wird man sieh, wenn die Ana,mnese den Verdaeht der Tabes nahelegt, naeh 
Blasenstorungen, naeh Doppeltsehen u. a. erkundigen. Dabei muB jedoeh 
vermieden werden, die Anamnese unter einer vorgefaBten Meinung zu erheben. 

Da viele Nervenleiden sich iiber Jahre und Jahrzehnte hinziehen, muB 
naehgeforseht werden, inwieweit in seheinbar ganz unerhebliehen Erkrankungen 
friiherer Jahre schon die ersten Anzeiehen des gegenwartige:iJ. Leidens vorliegen. 
So kann eine nur kurze Zeit andauernde, lange zuriiekliegende Sehstorung 
das erste Symptom der jetzt bestehenden multiplen Sklerose gewesen sein. 
Wir erkundigen uns danaeh, ob friiher Erseheinungen von' seiten des Nerven­
systems bestanden haben, wie Krampfe, Kopfsehmerzen, Sehwindelanfalle, 
Ohnmaehten usw. Sodann wird der Kranke naeh seinen sonstigen friiheren 
Erkrankungen gefragt. Bei den engen Beziehungen, die zwischen den Nerven­
leiden und den Erkrankungen anderer Organe bestehen, ist allen auBerhalb 
des Nervensystems liegenden Affektionen Aufmerksamkeit zuzuwendWl. Die 
Feststellung, ob Lues vorangegangen ist, muB mit besonderer Sorgfalt gesehehen 
in Anbetraeht der groBen Haufigkeit der syphilitisehen Erkrankungen des 
Nervensystems und der oft erhebliehen Sehwierigkeit aus dem Befunde allein 
die spezifisehe Natur des Leidens festzustellen. Der Frage naeh Infektion 
mit Sehanker und naeh antiluetisehen Kuren miissen Erkundigungen naeh 
syphilitisehen Erkrankungen in der Familie, naeh Aborten bzw. Aborten der 
Ehefrau naehfolgen. Aueh anderen Infektionskrankheiten ehronisehen (Tuber­
kulose) und akuten Charakters (z. B. Dipntherie, Typhus) ist naehzuforsehen 
und dabei zu beriieksiehtigen, daB die Folgen soleher Erkrankungen sieh haufig 
erst langere Zeit naeh dem Ablauf der akuten Erseheinungen geltend maehen. 
Sodann ist nach toxisehen Einfliissen zu fragen. Hier kommen besonders 
Alkohol, Nieotin, MiBbraueh von Arzneimitteln (Morphin, Opium, Coeain) in 
Frage. Vielfaeh kann es aueh von Bedeutung sein, ob der Kranke in seiner 
Besehaftigung oder bei sonstigen Gelegenheiten dem Einflusse von Giften 
(BIei, Arsen usw.) ausgesetzt ist. Die Frage naeh dem Beruf des Kranken gibt 
uns in dieser Hinsieht oft schon wertvolle Hinweise. 

Bei vielen unserer Kranken, besonders denen mit funktionellemNerven­
leiden handelt es sieh urn Mensehen, bei denen von J ugenq. an eine psyeho­
pathisehe Anlage besteht. Die Anzeiehen dieser auBern sie4 oft schon in der 
Kindheit, und wir werden darum aueh dem Verhalten in den ersten Lebensjahren 
die notige Beaehtung sehenken. Anomalien der geistigen Entwieklung, Ver­
zogerung des Laufen- und Spreehenlernens, Krampfe in der Kindheit, Naeht­
wandeln, Bettnassen, naehtliehes angstliehes Aufschreeken, Sehwierigkeiten in 
der Sehule und in der Erziehung geben hier wiehtige Hinweise. Aueh die 
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spatere Berufsentwicklung, der Lebenslauf des Kranken und seine allgemeine 
Lebensfiihrung sind wesentlich fUr die Beurteilung der gesamten Personlichkeit. 

Den SchluB bilden die Fragen nach den hereditaren VerhaItnissen. Wir 
,erkundigen uns, ob bei Eltern, Geschwistern oder sonstigen Verwandten Nerven­
und Geisteskrankheiten, Epilepsie, abnorme Charaktere vorgekommen sind. 
Diese Fragen wird man dann mit besonderer Sorgfalt vornehmen, wenn die 
Anamnese und die Untersuchung den Verdacht einer her~,ditaren oder familiaren 
Erkrankung erweck;t. Wir werden uns dann nicht mit allgemeinen Fragen 
begnugen, sondern uns die Gesundheitsverha.ltnisse und die eventuellen Todes­
ursachen jedes einzelnen Familienrnitgliedes schildern lassen. 

Die Erhebung der Anamnese nach den skizzierten Gesichtspunkten. soIl 
moglichst vollstandig, jedoch nicht schematisch erfolgen, sondern den Bediirf­
nissen des Einzelfalles angepaBt sein. Raufig werden wir auch noch nach. dem 
Ergebnis der objektiven Untersuchung genotigt sein, die Anamnese in dem 
einen oder anderen Punkte zu erganzen. Die Erhebung einer guten Vorgeschichte 
setzt voraus, daB der Untersucher Ubersicht uber die Krankheitsbilder besitzt, 
um in jedem Augenblick beurteilen zu konnen, welche Momente in den Angaben 
des Kranken von Bedeutung sind und wonach gefragt werden muB. 

Bei Kindern, bei bewu13tlosen oder bei benommenen Patienten ist es natur­
gemaB nicht moglich, die Anamnese von dem Kranken selbst zu erhalten. Wir 
werden dann, wenn es moglich ist, die V orgeschichte von den Angehorigen 
erheben. Das gleiche gilt von allen denjenigen Kranken, die psychische Ano­
maHen zeigen. Bei solchen Patienten ist es auch, wenn sie selbst Angaben machen 
konnen, wichtig, eine objektive Schilderung ihres Verhaltens und ihrer ge­
samten Personlichkeit zu erhalten. Die Angaben der Angehorigen sind auch 
dann von Bedeutung, wenn Symptombilder vorliegen, die sich der Erinnerung 
des Kranken entziehen, wie epileptische Anfalle, Dammerzustande und andere 
BewuBtseinsstorungen. 

Bei der Untersuchung ist das psychische Verhalten des Kranken mit 
besonderer Sorgfalt zu beobachten. Organische Nervenkrankheiten sind nicht 
selten mit psychischen Symptomen verknupft. Die funktionellen. Neurosen 
auBern sich zu einem erheblichen Teil in psychischen Symptomen und zeigen 
ganz allmahliche Ubergange zu den Geisteskrankheiten im engeren Sinne. 
Fur die Differentialdiagnose sind nicht seltcn die psychischen Symptome das 
Ausschlaggebende, so etwa fiir die Unterscheidung von Lues cerebri und pro­
gressiver Paralyse. Ferner ist fur die Trennung organischer und funktioneller 
Nervenkrankheiten vielfach das psychische Verhalten des Kranken von nicht 
geringerer Bedeutung als .der somatische Befund. Manche Erkrankungen des 
Nervensystems sind mit Storungen des BewuBtseins verbunden. Vollige Be­
wuBtlosigkeit, Benommenheit oder Schlafsucht geben sich bei der Untersuchung 
alsbald zu erkennen. Rinweise auf die psychische Eigenart der Patienten. er­
halten wir vielfach schon bei der Erhebung der Anamnese. Wir beobachten 
dabei, wie der Kranke seine Beschwerden schildert, inwieweit er ihnen objektiv 
gegenubersteht, ob er sich wehleidig verhalt, zu ubertriebener oder hypochon­
drischer Bewertung neigt. Alles dies ist fUr die Beurteilung wichtig. Auf die 
Bedeutung der Kindheitsgeschichte und des gesamten Lebenslaufes fiir die 
Feststellung der Gesamtpersonlichkeit des Kranken istbereits hingewiesen 
worden. Es ist ferner zu beachten die Affektlage, in welcher sich der Kranke 
befindet, ob er traurig oder reizbar ist, ob er gehobener oder abnorm euphorischer 
Stimmung ist. Auch in dieser Beziehung ist in der V orgeschichte nachzuforschen, 
welches die habituelle Stimmungslage des Kranken ist, ob diese gleichmaBig 
oder wechselnd ist, zwischen Gehobenheit und depressiver Verstimmung schwankt. 
Bei den engen Beziehungen, die zwischen. den funktionellen Nervenleiden. und 
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den manisch -depressiven Erkrankungen bestehen, ist auf diese Feststellung 
besonderes Gewicht zu legen. Die Angehorigen des Kranken werden uns auch 
dariiber Aufschliisse zu geben haben, ob seit dem Beginn der Erkrankung Ver­
anderungen in der Gesamtpersonlichkeit bestehen, wie wir sie etwabei pro-, 
gressiver Paralyse, bei Hirnarteriosklerose, bei Epilepsie und bei Encephalitis 
epidemica beobachten. In denjenigen Fallen, in denen psychische Anomalien 
vorliegen, ist dann in der Regel eine genaue Erhebung des psychischen Status 
geboten, sind Priifungen der Intelligenz, der Merkfahigkeit, des Gedachtnisses 
erforderlich. Uber die Methodik dieser Untersuchungen muB hier auf die Lehr­
biicher der Psychiatrie verwiesen werden. 

Die korperliche Untersuchung des Kranken beginnt mit der allgemeinen 
Betrachtung. Wir beobachten den Gesichtsausdruck (verstimmt, apathisch, 
starr, benommen, schmerzverzogen), die Korperhaltung, die Hautfarbe, den 
Ernahrungszustand. Anomalien des Bewegungsapparates geben sich schon 
bei der ersten Betrachtung in der Haltung der GliedmaBen, in Gangstorungen 
usw. zu erkennen. Auf endokrine Erkrankungen erhalten wir oft schon unmittel­
bare Hinweise. Hier ist z. B. zu nennen der Exophthalmus bei Basedow, das 
abnorme Fettpolster bei der Dystrophia adiposogenitalis, die VergroBerung des 
Kopfes und der GliedmaBen bei der Akromegalie; ebenso stellen wir Anomalien 
des Schadels (Hydrocephalus, Turmschadel) fest. Dem Zustande der Haut ist 
Beachtung zu schenken. Es zeigen sich hier Odeme, Exantheme (z. B. Herpes 
zoster), Anzeichen frischer oder iiberstandener Lues, trophische und vaso­
motorische Storungen, Cyanose, Decubitus, Dermographie, auch MiBbildungen, 
z. B. Hasenscharte, Wolfsrachen, Polydaktylie, Hypospadie, Spina bifida. 

Die Untersuchung dad sich nicht allein auf das Nervensystem erstrecken, 
sondern muB in vielen Fallen die Untersuchungsmethoden anderer Disziplinen 
zu Rate ziehen. Bei den engen Beziehungen, die zwischen dem Nervensystem 
und den anderen Organen bestehen, sind die Nervenleiden nicht selten mit 
anderen, insbesondere internen Erkrankungen verkniipft, deren Nichtberiick­
sichtigung fiir den Kranken bedenkliche Folgen haben kann. Hier sei nur auf 
die Beziehung der Ischias zum Diabetes, der Hirnblutungen zur Arteriosklerose, 
zur chronischen Nephritis, auf die Him- und Riickenmarksmetastasen bei 
malignen Tumoren, auf die Beziehungen zwischen Wirbelleiden und spinalen 
Prozessen als Beispiele hingewiesen. Ferner konnen auch Erkrankungen anderer 
Organe in ihren subjektiven Symptomen zunachst den Anschein von Nerven­
leiden erwecken und infolgedessen den Kranken zum Neurologen fUhren, so 
die Kopfschmerzen bei chronischer Nephritis, die wie Plexusneuralgien anmuten­
den Armschmerzen bei Herzleiden; ferner konnen Gelenkerkrankungen als 
Ischias, Katarrhe der Stirnhohle als Supraorbitalneuralgien imponieren. In 
neuerer Zeit ist auf dem Gebiete der endokrinen Erkrankungen die Wechsel­
beziehung zwischen Neurologie und innerer Medizin besonders eng geworden. 
Alles dies setzt voraus, daB der Neurologe die Untersuchungsmethoden der 
anderen Gebiete in ihren wesentlichen Ziigen beherrscht und daB er notigen­
falls die Vertreter der anderen Facher zu Rate zieht. 

Priifung der Motilitiit. 
Die Untersuchung der Motilitat zerfallt in die Priifung der aktiven und 

passiven Beweglichkeit. Die passive Beweglichkeit der GliedmaBen hangt 
ab yom Muskeltonus. Normalerweise besteht immer, auch wenn keinerlei 
willkiirlicher Impuls vorliegt, eine gewisse Anspannung der Muskulatur, die sich 
in einem leichtenWiderstande bei passiven Bewegungen auBert. Wir priifen 
den Muskeltonus, indem wir den Patienten auffordern jede willkiirliche 
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Anspannung zu vermeiden, lUld dann passive Bewegllligen mit den GliedmaBen 
ausfUhren. An den Beinen muB die Untersuchung naturgemaB ill Riickenlage 
stattfinden. Manchen Menschen bereitet die willkiirliche Entspannung der 
Muskulatur erhebliche Schwierigkeiten, lUld man beobachtet nicht selten, daB 
sie, je mehr man sie auffordert' die Glieder ersclllaffen zu lassen, urn so mehr 
die Muskeln innervieren. Man gelangt .dann nur ZUlli Ziele, wenn man auf andere 
Weise, ahnlich wie bei der Re£lexpriiflUlg, die Aufmerksamkeit des Kranken 
ablenkt, indem man sich mit ihm lUlterhalt, ihn Rechenaufgaben losen laBt usw; 
Bei Kindem, bei dementen Patienten z. B. Paralytikern ist es infolge dieser 
Schwierigkeit manchmal nicht moglich, zu einem Ergebnis zu gelangen. Auch 
schwankt beirn N ormalen die passive Beweglichkeit in gewissen Grenzen. 
Menschen, die infolge Sports und Turnen ihre Muskeln gut in der Gewalt haben, 
konnen diese infolgedessen gutentspannen lUld dadurch den Muskeltonus' auf 
einen verhaItnismaBig geringen Grad herabsetzen. Mit einiger Obung eignet 
man sich ein Urteil dariiber an, welches der normale Widerstand ist und auch 
dariiber, ob eine BehinderlUlg der pa.ssiven Bewegungen auf aktives Spannen 
oder auf eine krankhafte SteigerlUlg des Muskeltonus zuriickzufiihren ist. 

Der Tonus der MuskuIatur wird bedingt durch sensible Reize, die aus der 
MuskuIatur zu den Zentralorganen gelangen lUld dort auf dem Wege eines 
spinalen Reflexmechanismus eine Dauerinnervation der Muskulatur bedingen. 
In gleicher Weise dienen auch die aus dem Bogengangsapparate des Ohres stam­
menden sensiblen Eindriicke der ReguIierung des Muskeltonus. Sie gelangen 
durch den Nervus vestibularis und dessen zentrale Bahnen in die Medulla 
oblongata, in das Kleinhirn lUld wirken durch die von dort ausgehenden extra­
pyramidalen zentrifugalen Bahnen zum Teil unter VermittllUlg des Streifenhiigel­
systems auf den Muskeltonus ein (s. das Kapitel iiber Gehirnkrankheiten). 
Unter den pathologischen VeranderlUlgen der passiven Beweglichkeit unter­
scheiden wir Erhohungen und Herabsetzungen. Die ersteren beruhen auf einer 
Verminderung, die letzteren auf einer Steigerung des Muskeltonus. Die Herab. 
setzung des Muskeltonus au Bert sich darin, daB man bei passiven Bewegungen 
einen geringeren Widerstand findet als normal; die Glieder lassen sich dann 
schlaff hin- und herbewegen. Auch ist haufig eine abnorme "Oberstreckung 
der Gelenke moglich; da.s Knie kann iiber 1800 gestreckt werden, das gestreckte 
Bein kann passiv bis zu einem sehr spitzen Winkel des Hiiftgelenks flektiert 
werden; die Finger konnen weiter als normal nach dem Handriicken zu gebeugt 
werden. Es fallt oft schon bei der Beobachtung der Patienten beim Gehen und 
bei sonstigen Verrichtung-en ein schlenkriges Hin- und Herpendeln der Glieder auf. 

Herabsetzungen des Muskeltonus beobachten wir vor allem, wenn die oben 
erwahnten sensib]en Apparate bzw. die Re£lexmechanismen gestort sind, so 
bei Erkranklllig der sensiblen Nerven, der hinteren Wurzeln, der Hinterstrange 
(Tabes), bei Erkrankungen des Kleinhirns und des StreHenhiigelsystems. 
Lasionen der motorischen Nerven sowie der Vorderhomer des Riickenmarks 
sind ebenfalls mit einer Herabsetzung des Muskeltonus verbunden. 

Die Herabsetzung der passiven Beweglichkeit auBert sich in einer Vermehrung 
des Widerstandes bei passiven Bewegungen. Wir unterscheiden hierbei Spas­
mus und Rigor. Von Spasmus reden wir, wenn der Widerstand federnd ist. 
Bei schnellen Bewegungen fin.det sich dann eine momentan sehr starke, jedoch 
schnell wieder abnehmende Muskelanspannung, die bei langsamen Bewegungen 
in geringerem Grade vorhanden ist oder auch ganz fehlen kann. Beim Spasmus 
pflegt auch der Widerstand in einer Bewegllligsrichtung groBer zu sein als in 
der antagonistischen. Beim Rigor ist dagegen der Widerstand gleichmaBig, 
teigig, oft von kleinen Sakkaden unterbrochen; er andert sich bei verschiedener 
Schnelligkeit der Bewegungen nicht wesentlich und ist auch in der Regel in 
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entgegengesetzten Bewegungsrichtungen nicht verschieden. Die Herabsetzung 
der passiven Beweglichkeit auBert sich in der Regel auch in einer Behinderung 
der WiIlkiirbewegungen, in Abnormitaten der Haltung und Stellung; die Glied­
maBen werden steif gehalten, "die Arme pendeln nicht beim Gehen, die Beine 
werden beim Gehen nicht in der normalen Weise in ihren Gelenken gebeugt. 
Spasmus findet sich bei Erkrankungen der Pyramidenbahn, von der wir 
annehmen mussen, daB sie normalerweise einen hemmenden Ein£IuB auf den 
den Tonus regulierenden Reflexmechanismus ausubt. Rigor finden wir bei 
den Erkrankungen des Streifenhugelsystems. 

Bei der Prufung der passiven Beweglichkeit wird auch festgestellt, ob ort­
liche mechanische Veranderungen vorliegen, die die Beweglichkeit der GIieder 
hindern, so Gelenkerkrankungen, Narben, Muskelschwielen und ahnliches. 

Bei der Prufung der aktiven Bewegungen ist zu beachten, daB der Be­
wegungsapparat des Menschen ein kompliziertes System ist. An jeder, auch 
der einfachsten Bewegung sind eine Reihe von Muskeln beteiligt, auf deren 
exaktem Zusammenarbeiten die Prazision der AusfUhrung beruht. Wir unter­
scheiden die Muskeln, welche die Bewegungen in erster Linie ausfiihren, die 
Agonisten, von den mitwirkenden Muskeln, den Synergist en. Diese haben 
die Aufgabe, die notwendige Korrektur an dem durch die Agonisten herbei­
gefiihrten lokomotorischen Effekt zu bewirken; so wird z. B. beim Hochheben 
des Beines die auswarts rotierende Wirkung des Iliopsoas duxch den Tensor 
fascia latae, der eine Innenrotation ausubt, korrigiert. Ferner werden, um seit­
liche Abweichungen zu vermeiden, bei der erwahnten Bewegung die Adduktoren 
und Abduktoren des Beines gleichmaBig innerviert (kollaterale Synergisten). 
AuBerdem ist es haufig erforderlich, daB der Gliedabschnitt, von dem die Ago­
nisten entspringen, fixiert bzw. in eine fiir die Wirkung zweckmaBige Stellung 
gebracht wird. So muB z. B. beim Heben oder bei der Auswartsrotation des 
Oberarmes das Schulterblatt durch die vom Rumpf zu ihm ziehenden Muskeln 
fixiert werden, um eine zweckmaBige Wirkung des Delta bzw. des Infraspinatus 
auf den Oberarm zu ermoglichen. So muB beim FaustschluB das Handgelenk 
durch die Extensoren gestreckt werden, um eine kraftige Wirkung der Finger­
beuger herbeizufuhren. Ferner mussen im al1gemeinen bei einer Bewegung die 
Antagonisten erschlaffen, damit kein storender Widerstand hindernd wirkt; 
doch wird in anderen Fallen auch durch eine Innervation der Antagonisten 
die gewiinschte Langsamkeit und Prazision der Bewegung garantiert. 

Aus allem diesem geht hervor, daB zu jeder Bewegung ein komplizierter 
Muskelmechanismus in Tatigkeit gesetzt werden muB. Von der Genauigkeit 
des Zusammenarbeitens hangt es ab, ob die gewollte Bewegung auch in der 
beabsichtigten Weise zustande kommt. Die Zweckbewegungen des Alltagslebens 
(Greifen, Gehen, Lamen, Schreiben usw.) stellen in hohem Grade komplizierte 
Bewegungskombinationen dar, bei denen groBe Reihen an Umfang und Richtung 
genau abgestufter Elementarbewegungen in bestimmtem Zusammenwirken und 
bestimmter Aufeinanderfolge ablaufen mussen. Bei Lokomotionen des Korpers 
sind insbesondere auch verwickelte Mechanismen notig, um das Gleichgewicht 
des Korpers aufrechtzu erhalten. Das gleiche gilt vom ruhigen Stehen. Auch 
sonst sind schon in der Ruhe eine Reihe von Innervationen erforderlich, um die 
Ruhelage des Korpers sicherzustellen. Eine Reihe von Muskeln befindet sich 
in wachem Zustande in der Ruhelage in dauernder Innervation, so z. B. der 
Levator palpebrae. 

Das zweckmaBige Zusammenarbeiten der Muskeln im Dienste einer Bewegung 
wird als Koordination bezeichnet. Sie ist im wesentlichen das Werk eines 
Reflexmechanismus. Diesem dienen die aus der Peripherie stammenden sen­
siblen Nachrichten, so die Beruhrungsempfindungen, insbesondere aber die 
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Lage- und Bewegungsempfindungen, die dem Zentrum Nachricht geben von der 
jeweiligen Lage der GliedmaBen, von dem Effekt, den die Muskelinnervation 
gehabt hat. Fiir die Aufrechterhaltung des Gleichgewichts, fiir die Bewegungen 
des gesamten Korpers spielen ferner die aus dem Bogengangsappara,t stammenden 
Nachrichten eine wesentliche Rolle. Als unterstiitzendes Moment kommen 
auch die optischen Wahrnehmungen in Betracht. Die Verwertung dieser Merk­
male fiir die Zwecke der Koordination geschieht durch eine Reihe iibereinander 
gelagerter Ref1exmechanismen, die im Riickenmark, im Kleinhirn, in den GroB­
hirnganglien, in der Rinde liegen, von denen aus die Innervation der Muskeln 
durch die motorischen Apparate (Pyramidenbahn, extrapyra,midale motorische 
Bahnen, Vorderhornzellen, vordere Wurzeln, peripherer motorischer Nerv) 
geschieht. 

Bei den Storungen der Motilitat unterscheiden wir: 
1. Lahmung (Paralyse), die sich darin auBert, daB die Bewegung iiberhaupt 

nicht zustande kommt. Der geringere Grad dieser Storung, der sich nur in einer 
Herabsetzimg del' Kraft kundgibt, wird als Schwache oder Parese bezeichnet. 

2. Koordinationsstorungen: die Bewegung kommt zustande, sie weicht 
jedoch qualitativ von del' gewollten Bewegung abo 

3. Unwillkiirliche Bewegungen: es kommen Bewegungen zustande, ohne 
daB sie willkiirlich beabsichtigt werden. 

Lahmungen oder Paresen werden bewirkt durch Schadigung der motorischen 
Bahnen. Wir unterscheiden das zentrale motorische Neuron (motorische Rinde 
in der vorderen Zentra,lwindung, Pyramidenbahn) und das periphere motorische 
Neuron (Vorderhornzelle, vordere Wurzel, periphere Nerven), deren Storungen 
sich symptomatologisch unterscheiden (vgl. unten). Die Koordinationssto­
rungen (Ataxie) kommen zustande durch Lasionen des geschiIderten Mechanis­
mus, der das zweckmaBige Zusammenwirken del' Muskeln vermittelt; und zwar 
kann die Storung lokalisiert sein in den zufiihrenden sensiblen Bahnen (peri­
pherer sensibler Nerv, sensible Bahnen im Riickenmark und Gehirn) oder in 
den Zentralstatten der Koordinationsmechanismen (Kleinhirn, subcorticale 
Ganglien). Storungen der letzterwahnten zentralen Systeme sind auch die 
Ursache der unwillkiirlichen Bewegungen (Tremor, Chorea, Athetose). 

Die Priifung der Motilit1i.t beginnt mit der Beobachtung in der Ruhe. 
Es wird gepriift, ob Stellungsanomalien bestehen, die auf Muskelausfalle hin­
deuten. So kann die Ptosis des Auges auf eine Lahmung des Levator palpebrae, 
Asymmetrie des Gesichts auf Fascialislahmung, Abstehen des Schulterblattes 
auf Serratusausfall, Lordose der Lendenwirbelsaule auf Bauchmuskelschwache 
hindeuten. Beobachtung des Kranken im Stehen, Sitzen und Liegen konnen 
Stellungsanomalien verschiedener Art enthiillen. Auch wird die Beobachtung 
in der Ruhe das Vorhandensein unwillkiirlicher Bewegungen erkennen lassen. 
Durch Inspektion stellen wir fest, ob Muskelatrophien bestehen. Durch 
Palpation iiberzeugen wir uns, ob die Muskeln normal straf£ oder schlaff und 
welk bzw. abnorm angespannt sind. Wir beobachten dabei, ob die Atrophien 
allgemein sind oder sich auf einzelne Muskeln und auf welche erstrecken 
(Messung des Umfanges der Extremitaten). 

Die Priifung der Bewegungen beginnt in der Regel damit, daB wir den 
Kranken kompliziertere motorische Akte ausfiihren lassen. Wir lassen ihn gehen, 
greifen u. a. und werden dabei schon darauf hingewiesen, in welchen Muskel­
gebieten Bewegungsausfalle zu vermuten sind. Wir gehen dann zur Priifung 
elementarer Bewegungen iiber, lassen den Patienten in den Gelenken die ver­
schiedenen dort moglichen Einzelbewegungen ausfiihren und sehen so syste­
matisch den gesamten Bewegungsapparat durch. Wir stellen fest, ob die Be­
wegung iiberhaupt zustande kommt und ob sie in normaler Weise ausgefiihrt 
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wird. Da, wie erwahnt, an einer Bewegung in del' Regel mehrere Muskeln be­
teiligt sind, so ist bei del' Prufung darauf zu achten, ob aIle Muskeln in Aktion 
treten. Es wird durch Inspektion odeI' Palpation festgestellt, ob die Bauche 
del' Muskeln infolge del' Kontraktion in normalel' Weise vorspringen und ob ihre 
Sehnen sich anspannen. Vollige Lahmung eines Muskels au Bert sich durchaus 
nicht immer darin, daB eine Bewegung ganz ausfallt, sondern sie gibt sich 
oft nul' dadurch kund, daB die Bewegung, an del' er beteiligt ist, schwacher 
als normal odeI' in unvollkommener Weise mit Abweichen von del' normalen 
Bewegungsrichtung erfolgt. Nul' durch sorgfaltige Analyse del' Storungen und 
Beobachtung del' Verhaltnisse del' einzelnen Muskeln kann man feststellen, 
auf dem Ausfalle welcher Muskeln die Bewegungsstorung beruhtl). 

Die Feststellung von Paresen erfolgt durch Priifung del' Kraft del' Bewegungen. 
Dies geschieht in del' Weise, daB man del' Bewegung Widerstand leistet odeI' daB 
man den Kranken auffordert den Gliedabschnitt in einer Stellung festzuhalten, 
etwa den Arm in Beugung, und dann versucht, das Glied aus diesel' Stellung 
herauszubringen. Zur Prufung del' Kraft del' Fingerbeuger laBt man sich von 
dem Kranken die Hand drucken; man kann sich hierbei zur quantitativen 
Messung eines Dynamometers bedienen. Die Beurteilung, ob die Kraftleistung 
normal ist, ist nicht immer ganz einfach. Bei einseitigen Affektionen ist die 
Feststellung mittels Vergleichs mit del' anderen Seite meist leicht. Hierbei ist 
nur die normalerweise bestehende leichte Differenz zuungunsten des linken 
Armes zu beachten. Bei der Beurteilung beiderseitiger Affektionen ist man 
auf die Erfahrung angewiesen, wobei jedoch das Alter, Geschlecht des Kranken 
und die Entwicklung seiner Muskulatur berucksichtigt werden mussen. Bei der 
Feststellung del' Bewegungsausfalle ist naturlich auch darauf zu achten, ob diese 
nicht auf Affektionen anderer Art wie Gelenk- und Knochenerkrankungen, 
schmerzhafte Affektionen und ahnliches zuruckzufUhren sind. 

Bei den Lahmungen unterscheiden wir symptomatologisch, wie erwahnt, 
diejenigen, die durch Lasionen des zentralen von denen, die durch Schadigung 
des peripheren motorischen Neuron bedingt sind. Die peripheren sind mit 
einer Herabsetzung des Muskeltonus (Hypotonie) verbunden, von Muskel­
atrophien und Veranderungen del' elektrischen Erregbarkeit (Entartungsrea,k­
tion) begleitet. Die Reflexe sind in den gelalimten Muskeln aufgehoben. Die 
Lahmungen betreffen eine mehr oder minder groBe AnzahI von Muskeln, die fUr 
aIle Bewegungen, an denen sie beteiligt sind, ausgefallen sind. Zentrale Lah­
mungen sind im Gegensatz dazu mit Spasmen verbunden, zeigen keine Atro­
phien und Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit. Die Reflexe sind 
gesteigert. Die Lahmungen betreffen nicht einzelne Muskeln oder Muskelgruppen, 
sondern Bewegung'lmechanismen, so daB die gIeichen Muskeln im Rahmen des 
gestorten Mechanismus au sf allen, im Rahmen eines anderen Mechanismus 
funktionieren konnen. 

Die Prufung auf Koordination geschieht in del' Weise, daB man Bewegungs­
akte ausfUhren laBt, zu deren Zustandekommen eine Prazision des Zusammen­
arbeitel1s der Muskeln erforderlich ist. Man laBt mit der Zeigefingerspitze nach 
der Nasenspitze fassen, die Zeigefingerspitzen beider Arme bis zur gegenseitigen 
Beriihrung nach vorn zusammenfiihren. Man laBt den Kranken in Ruckenlage 
das Bein gerade in die Hohe heben, mit der Ferse nach der Kniescheibe des 
anderen Beines fahren, mit der FuBspitze einen Kreis in der Luft beschreiben. 
Man beobachtet, ob diese Bewegungen mit der normalen Genauigkeit ausge­
fuhrt werden. Besteht Ataxie, so erfolgt die Bewegung mit ungleichfOrmiger 

1) Eine Ubersicht tiber die Priifung del' einzelnen Bewegungen, tiber die an ihnen be­
teiligten Muskeln, und die durch die Lahmungen del' einzelnen Muskeln bewirkten Ausfalle 
wird in dem Abschnitte tiber die Erkrankungen del' peripheren Nerven gegeben. 
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Geschwindigkeit, oft ausfahrend, unter seitlichen Abweichungen und Rotationen; 
bei schwerer Ataxie gelangt der Kranke iiberhaupt nicht zu dem gesteckten 
Ziel. Die Ataxie verstarkt sich oft, wenn die Augen gIeichzeitig geschlossen 
werden; mitunter tritt sie iiberhaupt erst dann zutage. Beim Stehen tritt 
Schwanken des Korpers ein, insbesondere wenn die Aufgabe noch durch Zu­
sammennehmen der FiiBe und SchlieBen der Augen erschwert wird (ROMBERG­
scher Versuch). Beim Gehen treten schleudernde Bewegungen der Beine, 
Schwanken, Abweichen von der normalen Bewegungsrichtung ein, auch hier 
meist verstarkt bei AusschluB des Sehens. Die Storungen der Koordination, 
die durch Erkrankungen des Kleinhirnapparates hervorgerufen sind, au Bern 
sich vor allem in der Beeintrachtigung der Aufrechterhaltung des Gleichgewichts. 
Dabei ist das Gehen und Stehen meist starker gestort als die elementaren Be­
wegungen; auch tritt hier der Unterschied zwischen der Priifung bei offenen 
und geschlossenen Augen nicht erheblich hervor. Bei der durch Lasion der 
spinalen Reflexmechanismen bedingten Ataxie tritt dagegen die Koordinations­
storung bei den elementaren Bewegungen starker zutage. Der Unterschied 
zwischen der Priifung bei geschlossenen und offenen Augen ist hier besonders in 
die Augen fallend. 

Bei den un willk iir lic hen Be wegu ngen unterscheiden wir Zit tern 
(Tremor), Chorea und Athetose. Bei dem Tremor handelt sich um rhyth­
mische pendelartige Bewegungen von wechselndem, doch niemals sehr erheb­
lichem AusschJag. Der Tremor kann in der Ruhelage bestehen (Ruhetremor); 
in andereri Fallen tritt er erst hervor, wenn die Ruhelage unter Anspannung 
von Muskeln erzieIt wird, z. B. beim Ausstrecken der Finger oder er tritt erst 
bei intendierten Bewegungen auf (Intentionstremor). Unter choreatischen 
Bewegungen verstehen wir unwillkiirliche Bewegungen, die schnell ausfahrend 
mit groBer Exkursion erfolgen. Sie tragen in der Regel einen stark wechselnden 
Charakter, konnen aber in anderen Fallen auch monotoner sein. Unter Athetose 
verstehen wir Iangsame wurmformige Bewegungen, vor aUem der Finger, die 
in wechselnden Beugungen und Streckungen der verschiedenen Finger, oft 
mit Vberstreckungen verbunden, bestehen. Fiir die Entstehung der unwill­
kiirlichen Bewegungen kommen Reizerscheinungen in den motorischen Apparaten 
in Betracht. In der Regel handelt es sich aber wohl auch hierbei urn AusfaUs­
symptome, die durch Storungen in dem Regulationsmechanismus der sub­
corticalen GangHen bedingt sind. 

Ober die besonderen Formen der amyostatischen Bewegungsstorungen 
vergleiche das Kapitel iiber Gehirnkrankheiten, desgleichen iiber die apraktischen 
Storungen und deren Priifung. 

Storungen der Stimme und der Sprache kOnnen bedingt sein durch Lah­
mungen in den MuskeIgebieten, die den Sprachbewegungen dienen. Es kommen 
hierfiir in Betracht die Muskeln des Kehlkopfes, des Gaumens, der Zunge und 
der Lippen. Die Ausfalle dieser MuskeIgebiete konnen durch periphere Schadigung 
des sie versorgenden Hirnnerven oder durch Lasionen ihrer Kerngebiete in der 
Medulla oblongata hervorgerufen sein. Lahmungen der Stimmbander bedingen 
Heiserkeit oder Stimmlosigkeit. Lahmungen des weichen Gaumens bewirken 
eine nasale Sprache. Lahmungen der Zunge und der Lippen bewirken, daB 
bestimmte Laute gar nicht oder nur unvollkommen gesprochen werden konnen. 
So beeintrachtigt eine Abschwachung des Lippenschlusses vor aUem das Aus­
sprechen der Explosivlaute, Lahmungen der Zunge insbesondere das Aus­
sprechen des s und t. In ahrilicher Weise wird auch die Sprache gestort, wenn 
es sich nicht um Lahmungen der genannten Muskelgebiete von peripherem 
Charakter handelt, sondern wenn die zentrale, von der Rinde zu den Kernen 
der betreffenden Muskeln fiihrende Bahn geschadigt ist. Auch hier finden wir 
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vor aHem' die Deutlichkeit der Aussprache der einzelnen Laute beeintrachtigt. 
Von diesen dysarthrischen Storungen sind die aphasischen Storungen zu unter­
scheiden. Bei diesen erweisen sich die Muskeln, welche das Sprechen vermitteln, 
an sich als intakt, wie man an ihrer Mitbeteiligung bei anderen Bewegungen 
erkennen kann. Die Sprachstorung beruht hier auf der Schadigung der be­
sonderen im Ge,hirn liegenden Sprachmechanismen. (Genaueres siehe in dem 
Kapitel iiber Gehirnkrankheiten.) 

Von anderen Sprachstorungen ist noch das Stottern zu erwahnen. Es treten 
hier beim Spi-echen krampfhafte Innervationen der Lippen und Zungenmuskeln 
auf, die das Sprechen verhindern. Der Kranke bleibt dann haufig an einem 
Laut, insbesondere an einem Konsonanten hangen, wiederholt diesen ofters, 
es gelingt ihm nicht, den Dbergang zu dem Vokal zu finden. Charakteristisch 
fiir das Stottern ist auBerdem die starke Abhangigkeit von psychischen Ein­
fliissen. Es tritt besQnders dann hervQr, wenn der Kranke befangen ist und die 
Furcht nicht sprechen zu konnen ihn besonders stark befferrscht. Beim Singen, 
auch mit Worten, besteht in der Regel dabei keine,·Storung. 

Elektrodiagnostik. 
Die Bedeutung der Elekt:r:odiagnostik liegt vor aHem darin, daB sie uns 

gestattet, auf Grund der Ergebnisse der elektrischen Reizung der Muskeln und 
Nerven einen SchluB auf die Art und die LQkalisation der einer Lahmung zu­
grunde liegenden Affektion zu ziehen, besQnders uns ein Urteil dariiber zu bilden, 
ob sie zentraler oder peripherer Natur, ob sie im Nervensystem oder Muskel­
apparatgelegen ist. Ferner erhalten wir auch Anhaltspunkte beziiglich der 
Schwere und Prognose des Leidens. Zur Erzielung gesicherter Resultate ist 
eine gute Kenntnis der physiologischen Grundlagen der Elektrodiagnostik, 
ferner eine gute Beherrschung des Instrumentariums und eine ausreichende 
praktische Erfahrung erforderlich. 

Da der elektrische StrQm nur im Augenblick seines Beginnes und im Augen­
blick des Aufhorens eine Wirkung ausiibt, dagegen wahrend seines konstanten 
Verlaufs -qnwirksam ist - jedenfaHs gilt dies fUr die gewohnlich angewandten 
geringen und mittleren StrQmstarken -, so benutzen wir in der Elektrodia­
gnostik vorwiegend Apparate, welche Stromschliisse up.d Stromoffnungen 
bewirken. Entweder verwenden wir einen konstanten (g'alvanischen) Strom, 
bei welchem wir durch eine fiir diesen Zweck konstruierte Unterbrecherelektrode 
na6h Belieben Stromoffnungen und StromschlieBungen; vornehmen konnen; 
oder wir beniitzen einen Wechselstrom, der aus einer fortlaufenden Reihe von 
Stromwendungen besteht, so daB eine ununterbrochene Folge von Einzelreizen 
in einer von der Wechselzahl des Stromes abhangigen Geschwindigkeit aus­
geiibt wird. Die Schnelligkeit der Reizfolge wird hierbei zweckmaBig auf einer 
Frequenz gehalten, die geniigt, um mit Sicherheit einen Tetanus auszulosen. 

Das Instrumentarium der Elektrodiagnostik besteht: 
1. aus der StromqueHe, 
2. aus einer Vorrichtung, die Wechselstrom von zweckentsprechender Art 

liefert, ' 
3. den Apparaten, die der Dosierung und Messung des StrQmes dienen, 
4. aus Vorrichtungen, die die Applikation des Stromes auf den Korper 

vermitteln. 
Ais StromqueHe benutzt man Elemente, Akkumulatoren Qder die Stark­

strQmleitung. Im ersten Falle sind ungefahr 50 LEcLANcHE-Elemente notig. Die 
Akkumulatoren sollen eine Spannung von 50-60 Volt liefern. Die Spannung 
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der Starkstromleitung (110-220 Volt) muG wegen ihrer Lebensgefahrlichkeit 
auf einen entsprechend niedrigeren Grad herabgesetzt werden, und zwar ge­
schieht dies durch Vorschaltung eines Widerstandes. Liefert die Starkstrom­
leitung Wechselstrom, so muG dieser durch einen Transformator in Gleichstrom 
umgewandelt werden. 

Moderne Apparate (Pantostaten, Multostaten o. a. genannt) vermeiden es, den Patienten 
mit der Starkstromleitung iiberhaupt in Beriihrung zu bringen, um zu verhiiten, daB durch 
ErdschluB bedrohliche Spannungen in den Korper gelangen. Es wird durch einen Trans­
formator der hochgespannte Gleich- oder Wechselstrom in einen Gleichstrom niedrigerer 
und ungefahrlicher Spannung umgewandelt, so daB der Patient nur mit dieser in Beriihrung 
kommen kann. Bei gewohnlichen, d,iese Vorrichtung nicht besitzenden Apparaten ist zur 
Vermeidung von ErdschluB darauf zu achten, daB der Kranke oder der untersuchende Arzt 
nicht mit der Wasserleitung, Gasleitung und ahnlichen ErdschluB vermittelnden Teilen 
in Beriihrung kommt. Bei leitendem FuBboden (feuchtem Terrazzo usw.) ist am besten 
e~ne nicht leitend~ Unterlag~ vor ~~m ~pparat anzubringen. Bei Beoba~htu:ng dieser Vor­
slChtsmaBregeln smd auch dIe gewohnhchen AnschluBapparate als ungefahrhch anzusehen. 

Die Regulierung der Starke des galvanischen Stromes kann auf zweierlei 
Weise geschehen. Da die Stromstarke nach dem OHMschen Gesetz 

J = ~ (elektromotorische Kraft) 
W (Widerstand), 

ist, so konnen wir sie durch Veranderung beider Faktoren verandern. 
Die Regulierung der elektromotorischen Kraft geschieht bei den Elementen­
apparaten durch den Elementenzahler, der gestattet, eine beliebige Zahl 
von Elementen einzuschalten. Die eIektromotorische Kraft ist dann gleich der 
Zahl der beniitzten Elemente, multipliziert !nit der elektromotorischen Kraft 
(in Volt) jedes einzelnen Elementes. Bei den StarkstromanschiuBapparaten 
geschieht es durch einen Voltregulator, einen im NebenschluB befindlichen 
regulierbaren Widerstand, bei welchem durch die Verschiebung eines Schiebers 
die elektromotorische Kraft des zum Apparat abgezweigten Stromes abgestuft 
werden kann. Zur Veranderung des Widerstandes bedient man sich eines in 
den Stromkreis eingeschalteten regulierbaren Widerstandes in Form eines 
Schieber- oder Kurbelrheostaten, durch dessen Verschiebung eine sehr feine 
Abstufung erfolgen kann. Dieser Apparat ist bei den Elementenapparaten 
unerlaBlich, da hier der Spr"\lng von Element zu Element im Elementenzahler 
eine feinere Abstufung der Stroni~tarke nicht erlaubt. Dagegen ist er bei den 
AnschluBapparaten nicht unbedingt notig, da hier der Voltregulator schon eine 
geniigend feine Regulierung gestattet. Die Bestimmung der angelegten elektro­
motorischen Kraft und des vorgeschalteten Widerstandes geniigt nicht zur 
Messung der angewandten Stromstarke, da hierbei der wechseInde Wider­
stand des menschlichen Korpers nicht beriicksichtigt wird. Die Stromstarke 
wird gemessen durch ein in den Stromkreis eingeschaltetes Galvanometer, das 
diese in absolutem MaG (in Milliampere) angibt. 

Zur Erzeugung des WechseIstromes beniitzen wir in der Regel einen Induktions­
appa.rat (Induktionsstrom, faradischer Strom). Der Strom wird von den Elementen 
bzw. der Starkstromquelle durch eine Spirale mit zahlreichen Windungen eines 
verhaltnismaBig dicken Kupferdrahtes geleitet. "Oberdiese Spirale ist eine 
andere Spirale mit groBerem Durchmesser geschoben, die aus einer noch groBeren 
Zahl von Windungen emes feineren Drahtes besteht. In den primaren Strom­
kreis ist em automatischer Unterbrecher (WAGNER scher Hammer) eingeschaltet. 
Durch die abwechseInde Offnung und SchlieBung des primaren Stromes wird 
in der sekundaren Spirale mittels Induktion ein Wechselstrom erzeugt. Da die 
Starke des Induktionsstromes von der Entfernung der beiden Spiralen von­
einander abhangig ist, so kann die Stromstarke dadurch verandert werden, 
daG die sekundare Spirale auf einem Schlitten verschoben wird. 1st die sekundare 
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Rolle ganz uber die primare herubergeschoben, so ist der Strom am starksten; 
je weiter sie von ihr entfernt wird, um so schwacher ist der Strom. Die Ent­
fernung beider Rollen kann an einem MaBstabe in Millimetern abgelesen werden. 
In der primaren Rolle befindet sich zur Verstarkung des Stromes noch ein 
Eisenkern, durch dessen Herausziehen ebenfalls eine Abschwachung des Stromes 
erzielt werden kann. Eine Methode, die Starke des faradischen Stromes in ab­
solutem MaBe zu bestimmen, besitzen wir nicht. Der Rollenabstand gibt einen 
gewissen Anhalt, jedoch keine vergleichbaren Resultate, da nur fur den gleichen 
Apparat und auch fiir diesen nur unter gleichen Bedingungen (bei gleicher 
Starke des Speisestromes und bei gleichem Zustande des Unterbrechers) die 
erhaltenen Werte ubereinstimmen. Die Rollenabstande verschiedener Apparate 
sind daher gar nicht, die des gleichen Apparates nur dann vergleichbar, wenn 
kein groBer Zeitabstand zwischen den Messungen liegt und an dem Instrument 
keinerlei Veranderungen vorgenommen worden sind. 

An Stelle des fuduktionsstromes liefern manche Apparate, so z. B. die meisten der 
genannten erdschluBfreien Instrumente einen Wechselstrom anderen Verlaufs (siehe Ab· 

Abb.l. Stromkurve des Induktionsstromes. Abb. 2. Stromkurve des sinusoidalen 
Wechselstromes. 

bildung) den sogenannten Sinusstrom; infolge des weniger steilen Verlaufes der Strom­
schwankungen sind die Reizwirkung'en geringer, so daB zur Erzielung des gleichen Effektes 
eine graB ere Stromstarke erforderlich ist. 

Bei dem Induktionsstrom ist zu beachten, daB er, wie aus der Kurve hervorgeht, nicht 
symmetrisch ist, so daB die beiden Pole nicht gleichwertig sind und an dem einen Pole 
immer der Anoden-, an dem anderen der Kathodencharakter mehr hervortritt. 

Der Strom wird dann zu Klemmen. abgeleitet, von denen aus die Zufuhrung zum 
Korper durch Schnure erfolgt. Diese Klemmen tragen die Bezeichnung Ka­
thode (-) und Anode (+). An dem Apparat ist ein. Stromwender angebracht, der 
es ermoglicht, die Stromrichtung umzukehren, so daB die gewohnlich als Anode 
geltende Klemme jetzt Kathode wird und umgekehrt. Vermittels eines Strom­
wahlers kann der faradische oder galvanische Strom, je nach Bedarf, oder auch 
beide kombiniert zu den Klemmen geleitet werden. Die Schniire bestehen aus 
isoliertem Kupferdraht und werden durch Klemmschrauben an den Elektroden 
angebracht. Da die Untersuchung in der Regel unipolar erfolgt, so sind die 
beiden Elektroden von verschiedener GroBe. Als indifferente Elektrode dient eine 
Metallplatte von 50-100 qcm GroBe, als Reizelektrode eine Platte von entweder 
10 qcm GroBe (ERB) oder 3 qcm (STINTZING). Da der Effekt nicht allein von 
der Stromstarke, sondern von der Stromdichte abhangt, so konzentriert sich 
die Wirkung im wesentlichen auf die kleine Reizelektrode, an der die Stromdichte 
groB ist, wahrend an der groBen indifferenten Elektrode nur eine geringe Wirkung 
auftritt. Wegen der Bedeutung der Stromdichte fur den Reizeffekt sind die 
quantitativen Werte nur dann vergleichbar, wenn die Untersuchungen mit 
Reizelektroden von gleicher GroBe stattfinden. 

Die Elektrodenplatten mussen mit Polsterung und Stoff uberzogen sein, 
damit eine atzende Wirkung des Metalls beim Stromdurchgang vermieden 
wird. Bei Anwendung starkerer und langer dauernder konstanter Strome, wie 
sie in. der Elektrotherapie stattfindet, ist auf eine genugende Dicke der 
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Polsterung besonders zu achten, damit keine Verbrennung an der Raut auftritt. 
Die Uberziige werden mittels Durchfeuchtung mit warmem Wasser leitfahig ge­
macht. Hierdurch wird auch die Raut, auf welche die Elektrode aufgesetzt wird, 
durchfeuchtet und damit der Widerstand herabgesetzt. An der Reizelektrode 
ist eine Unterbrechervorrichtung angebracht, welche es ermoglicht, den Strom 
nach Bedarf zu offnen und zu schlieBen. Hierdurch werden bei den galvanischen 
Stromen die fiir die Reize notigen Stromschliisse und Offnungen erzielt. Bei 
der Untersuchung mit dem faradischen Strom wird es hierdurch ermoglicht den 
Strom nur so lange einwirken zu lassen, als es fiir die Feststellung der Muskel­
kontraktion erforderlich ist. 

Bei der Untersuchung wird die indifferente Elektrode am besten in der 
Mittellinie des Korpers (Nacken, Sternum, Kreuz) aufgesetzt, urn fiir sym­
metrische Punkte des Korpers gleiche Reizbedingungen zu schaffen. Die Reiz­
elektrode wird auf den Nerven oder Muskel aufgesetzt, auf welchen die Wirkung 
ausgeiibt werden solI. Der Erfolg der Reizung auBert sich in der Kontraktion 
des Muskels. Je nachdem die Erregung yom Muskel selbst oder yom Nerven 
aus erfolgt, unterscheiden wir eine direkte und indirekte Reizung. Unter nor­
malen VerhaItnissen bringt jedoch auch die direkte Reizung nicht den Muskel 
unmittelbar zur Kontraktion, sondern dadurch, daB sie den versorgenden 
Nerven bei seinem Eintritte in den Muskel erregt. Unter pathologischen Ver­
haltnissen ist dies jedoch, wie wir sehen werden, anders. Die Stellen, an welchen 
die Reizwirkungen am besten erzielt werden, bezeichnet man als die Reiz­
punkte der Nerven und Muskeln. Die Nerven sind in ihrem ganzen Verlaufe in 
gleicher Weise erregbar. Ihre Reizpunkte sind diejenigen Stellen°, an welchen 
sie der Raut am nachsten liegen und dadurch der Reizung am besten 
zuganglich sind. Die langen Nerven der GliedmaBen haben meist mehrere 
Reizpunkte, da sie an verschiedenen Stellen diese Vorbedingungen erfiillen. 
Auch konnen Nerven infolge Schwundes der dariiber gelegenen Muskeln an Stellen 
der Reizung zuganglich werden, wo sie es sonst nicht sind. Die Reizpunkte 
der MuskeIn sind die Stellen, an denen der motorische Nerv eintritt. Muskeln, 
deren einzelne Portionen von je einem Nerven versorgt werden, haben daher 
mehrere Reizpunkte (Delta, Pectoralis u. a.). Das genaue Aufsuchen der Reiz­
punkte ist fiir die Praxis der Elektrodiagnostik von groBer Bedeutung, da 
hiervon der Erfolg der Untersuchung wesentlich abhangt. Insbesondere ist es 
fiir die quantitative Feststellung wichtig; denn nur dann erhalt man vergleich­
bare Resultate, wenn man die Stellen bester Erregbarkeit zur Priifung beniitzt. 
Eine Verschiebung der Elektrode urn wenige Millimeter bringt schon erhebliche 
Unterschiede in der zur Reizung erforderlichen Stromstarke mit sich. Die 
Reizpunkte sind in den beigefiigten Abbildungen eingezeichnet. Doch dienen 
diese Tafeln nur zur allgemeinen Orientierung. Die genaue Aufsuchung muB 
am Patienten erfolgen, indem man in der betreffenden Gegend mit der Elektrode 
unter fortdauerndem Offnen und SchlieBen des Stromes sucht, urn so die Stelle 
zu finden, von welcher aus die kraftigste Kontraktion auszulosen ist. Diese 
Feststellung geschieht am besten mit dem faradischen Strom und man bezeichnet 
die Stelle des Reizpunktes auf der Raut mit Blaustift, urn sie dann bei der 
galvanischen Untersuchung, bei Vergleichung zwischen beiden Seiten immer 
mit Sicherheit wiederzufinden. Fiir das Aufsuchen der Reizpunkte ist es wesent­
lich, eine genaue V orstellung von dem anatomischen Verlaufe der Muskeln zu 
haben. Dem Nichtgeiibten ist daher anzuraten ein anatomisches MuskelbiId 
bei der Untersuchung zur Rand zu nehmen. Die Kenntnis der Anatomie der 
MuskeIn und ihrer Wirkungsweise ist auch erforderlich, urn den Erfolg der Reizung 
richtig zu beurteilen. Man beachtet den lokomotorischen Effekt, der erzielt 
wird, ferner das Rervorspringen des Muskelbauches und die Anspannung der 



Abb. 3 und 4. Die e lektrischen Reizpunkte der Muskeln 
lind Nerven. 



A bb, 5. Die elektrischen Reizpunkte der ' Muskeln und Nerven. 
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Sehne. Die Ubung in der Elektrodiagnostik besteht in erster Linie darin, daB 
man weiB, in welcher Weise sich die Kontraktion jedes einzeInen Muskels auBert. 
Hierbei ist zu beachten, daB auch durch Stromschleifen mitunter andere Muskeln 
mitgereizt werden, die dann mit dem gesuchten Muskel verwechselt werden 
konnen. 

Unter normalen Verhaltnissen ergibt die Reizung yom Nerven aus und die 
direkte Muskelreizung das gleiche Resultat, nur mit dem Unterschied, daB im 
ersten Falle alle von dem Nerven unterhalb der Reizstelle versorgten Muskeln 
sich kontrahieren, wahrend im anderen FaIle nur der betreffende Muskel bzw. 
eine Portion in Funktion tritt. 

Bei galvanischer Reizung erfolgt im Augenblick des Stromschlusses oder der 
Stromoffnung eine blitzartig verlaufende Einzelzuckung. Wahrend des kon­
stanten Stromdurchganges bleibt der Muskel dagegen in Ruhe; nur wenn die 
Stromstarke eine gewisse mittlere Rohe iiberschreitet, besteht auch wahrend 
des Stromdurchganges eine Dauerkontraktion. Analog den Stromoffnungen 
oder SchlieBungen wirken plOtzliche Veranderungen der Stromstarke in posi­
tivem oder negativem Sinne. Die Reizwirkung ist um so starker, je starker der 
Strom ist, der geschlossen wird und je steilerund schneller der Anstieg erfolgt. 
Bei langsamem Anstieg des Stromes kann eine Reizwirkung iiberhaupt vermieden 
werden (Einschleichen des Stromes). Bei faradischer Reizung tritt bei geniigen­
der Wechselfrequenz Tetanus ein, der so lange dauert wie der Strom geschlossen 
bleibt. 

Auf Grund der Beobachtung, daB eine Reizwirkung nur dann erlolgt, wenn der konstante 
Strom geaffnet oder gescWossen wird bzw. seine Stromstarke platzlich sich andert, stellte 
DU BOIS-RAYMOND die Theorie auf, daB es nicht der Strom ist, der erregend wirkt, sondern 
nur die Stromschwankung, und zwar um so mehr, je steiler sie erlolgt. Diese Ansicht hat 
sich jedoch als nicht haltbar erwiesen. Es ist anzunehmen, daB es tatsacWich der Strom­
durchgang durch die Muskeln oder Nerven ist, der die Erregung ausiibt; nur hart die Reiz­
wirkung schon nach einer ganz kurzen Zeit auf, wahrscheinlich infolge einer schnell ein­
set~enden ~daptati01l:. .Sie ~t auch ~e Ursache, weshalb ein ~angsamer Al\stieg dc::s Strom~s 
g~rmger Wlrkt, da die mZWlschen emsetzende Anpassung die Erregung abschwacht. DIe 
dffnungszuckung ist wahrscheinlich darauf zuriickzufiihren, daB infolge der Adaptation an 
den Strom nunmehr der stromlose Zustand erregend wirkt. Die Zeit, in der der Strom 
wirkt, ist auBerordentlich kurz und nach tausendstel Sekunden zu bemessen. Sie wird nach 
GILDEMEISTER als Nutzzeit des Nerven bezeichnet. 

Bei der galvanischen Untersuchung ist die Wirkung verschieden, je nach­
dem die Kathode oder die Anode die Reizelektrode ist. Wir haben danach 
4 Reizarten zu unterscheiden. KathodenschluB (K.-S.), Kathodenoffnung 
(K.-O.), AnodenschluB (An.-S.), Anodenoffnung (An.-O.). Das Verhaltnis 
dieser 4 Reizarten zueinander ist nach dem von BRENNER zuerst aufgestellten 
elektrodiagnostischen Zuckungsgesetz folgendes: Bei schwachen Stromen 
tritt zunachst bei K.-S. eine Zuckung auf (K.-S.-Z.), bei mittelstarken auBer­
dem eine Anoden-SchluBzuckung (An.-S.-Z.) und eine Anoden- Offnungszuckung 
(An.-O.-Z.). Meist erscheint die An.-S.-Z. bei schwacheren Stromen als die 
An.-O.-Z., doch kommt auch das Umgekehrte vor. Erst bei starken Stromen 
tritt auBerdem eine Kathoden-Offnungszuckung (K.-O.-Z.) auf. Bei diesen 
Stromstarken tritt in der Regel auch schon beim K.-S. keine Einzelzuckung 
mehr auf, sondern ein Dauertetanus (K.-S.-Te.). Strome von dieser Intensita.t 
sind [jedoch sehr schmerzhaft, so daB die AuslOsung der K.- O.-Z. deswegen 
meist nicht moglich ist. Das elektrodiagnostische Zuckungsgesetz stellt sich 
danach in folgender Form dar: 

schwache Strome: K.-S.-Z., 
mittelstarke Strome: K.-S.-Z., An.-S.-Z., An.- O.-Z., 
starke Strome: K.-S.-Te., An.-S.-Z., An.-O.-Z., K.-O.-Z. 
Das Zuckurigsgesetz gilt in gleicher Weise fiir direkte und indirekte Reizung. 
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Der Unterschied des elektrodiagnostischen Zuckungsgesetzes gegeniiber dem physio­
logischen (PFLUGERSchen) Zuckungsgesetz besteht in erster Linie in der unipolaren Reizung, 
die dem ersteren und der bipolaren Reizung, die dem letzteren zugrunde liegt. (Dtr dritte 
Fall des PFLUGERSchen Zuckungsgesetzes braucht in der Elektrodiagnostik nicht beriick­
sichtigt zu werden, da er wegen der Starke der dazu notwendigen Strome beim Menschen 
nicht verwirklicht werden kann. Infolgedessen ist eine Unterscheidung zwischen absteigen­
den und aufsteigenden Stromen nicht erforderlich.) Dabei ist zu beachten, daB von einer 
unipolaren Reizung in strengem Sinne naturgemaB nicht die Rede sein kann. Wenn wir 
auch nur eine Elektrode auf den Nerven aufsetzen und die andere groBe Elektrode an €iner 
fernliegenden Stelle des Korpers applizieren, so wird der Nerv in seinem Verlaufe vom Strom 
durchflossen und es bilden sich da, wo der Strom eintritt, sog. virtuelle .Anoden und wo der 
Strom austritt, virtuelle Kathoden und diese sind fiir den Reizerfolg maBgebend. Der 
Unterschied zwischen der bipolaren und unipolaren Reizung besteht nur darin, daB in 
ersterem Falle die Stromdichte an beiden Elektroden gleich groB ist, wahrend b6i der uni­
polaren Reizung die Stromdichte an der virtuellen Elektrode, die der Reizelektrode ent­
spricht, groBer ist als an der anderen. Da beim StromschluB der Reiz von der Kathode aus­
geht, so ergibt die Kathode a1s Reizelektrode giinstigere Bedingung6ll, als wenn die .Anode 
als Reizelektrode benutzt wird, weil im ktzteren Falle die virtuelle Kathode geringere 
Stromdichte hat. Bei der Stromoffnung liegt es umgekehrt. Da die Stromoffnung weniger 
stark wirksam ist als der StromschluB, so folgt, daB die K.-S. am giinstigsten, die K.-lI. 
am ungiinstigsten ist, wahrend .An.-S. und .An.-lI. in der Mitte zwischen beiden stehen. 

Aus dem bisher Erorterten ergibt sich der Gang der elektrischen Unter­
suchung. Wir schalten zuerst den faradischen Strom ein, suchen mit der Reiz­
elektrode die Reizpunkte der zu untersuchenden Nerven und der einzelnen 
Muskeln auf und iiberzeugen uns, daB eine deutliche Kontraktion der Muskeln 
erfolgt. Wir vergleichen auch, ob wir auf beiden Seiten den gleichen Reizerfolg 
haben. Sodann priifen wir an den gleichen Reizstellen mit dem galvanischen 
Strom, achten insbesondere bei der Reizung der einzelnen Muskeln darauf, 
ob die Zuckungen in der normalen, schnellen, blitzartigen Form verlaufen und 
iiberzeugen uns, ob die Zuckungsformel innegehalten wird. Hierbei ist das 
Verhaltnis der K.-S.-Z. zur An.-S.-Z. am wichtigsten. Hieran schlieBt sich 
dann, wenn es erforderlich ist, eine exakte quantitative Untersuchung (vgl. 
unten). 

Unter den krankhaften Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit 
unterscheiden wir die quantitativen und die qualitativen. Bei ersteren ist ledig­
lich die Starke des Reizes verandert, die notwendig ist, um eine bestimmte 
Wirkung hervorzurufen, wahrend im iibrigen die Art der Reaktion keine Ab­
weichungen zeigt. Bei letzteren dagegen ist die Art der Reaktion verandert, 
indem der Zuckungsverlauf von der Norm abweicht, die Zuckungsformel um­
gekehrt ist usw. Die qualitativen Veranderungen verbinden sich mit -den quan­
titativen zu charakteristischen und diagnostisch bedeutsamen Syndromen. 

Quantitative Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit: Wir 
unterscheiden Herabsetzung und Erhohung der Erregbarkeit, je nachdem zur 
Erregung des Nerven oder Muskels eine erhohte oder verminderte Reizstarke 
erforderlich ist. Die Herabsetzungen spielen diagnostisch im allgemeinen eine 
groBere Rolle als die Erhohungen. Zur Feststellung dieser Veranderungen be­
stimmen wir entweder die Stromstarke, die notwendig ist, um eine gerade merk­
liche Kontraktion des Muskels (Minimalzuckung) zu erzielen (Schwellenbestim­
mung) und vergleichen diesen Wert mit dem normalen; oder wir verwenden 
eine Stromstarke, welche bereits eine deutliche Kontraktion hervorruft und 
vergleichen die Starke der Wirkung am erkrankten und am normalen Muskel 
bzw. Nerven. Da wo die Herabsetzung besteht, wird naturgemaB die schwachere 
Kontraktion erfolgen. Die letzterwahnte Methode werden wir besonders dana 
verwenden, wenn es sich um eine einseitige Affektion handelt und wir den Muskel 
der erkrankten Seite bequem mit dem der gesunden Seite vergleichen konnen. 
Zu beachten ist hierbei. jedoch, daB diese Methode nur bei dem faradischen 
Strom gut zu verwerten ist. Bei dem galvanischen Strom darf man sich nicht 
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darauf verlassen, daB wenn man auf beiden Seiten mit del' gleichen Einstellung 
des Apparates priift, auch der Strom gleich stark ist. FUr den galvanischen 
Strom sind die Widerstandsverhaltnisse viel veranderlicher und wechseln auch 
wahrend der Untersuchung infolge der zllllehmenden Durchfeuchtllllg der Haut 
so sehr, daB man sich ohne Zuhilfenahme des Galvanometers nicht darauf ver­
lassen kann, auf beiden Seiten den gleichen Strom angewendet zu haben. Bei 
dem faradischen Strom kommen diese Fehlerquellen erheblich weniger in Be­
tracht. Fiir die Schwellenwertbestimmung ist erforderlich, daB wir erstens 
eine Methode besitzen, die Starke des angewandten Reizes in einem absoluten 
MaBe festzustellen, und zweitens, daB wir iiber eine Normaltabelle verfiigen, 
welche uns angibt, welche Stromstarke bei jedem Muskel und Nerven normaler­
weise Zur AuslOsung der Minimalzuckung erforderlich ist. Fiir den faradischen 
Strom, der sich der viel geringeren Variabilitat des Widerstandes wegen besser 
zu den quantitativen. Bestimmungen eignen wiirde als der galvamsche Strom, 
sind diese Vorbedingungen nicht erfiillt. Wir verfiigen, wie schon erwahnt, 
iiber keine brauchbare Methode, diesen Strom in absolutem MaBe zu messen. 
Der Rollenabstand gibt llllS nur einen gewissen Anhaltspunkt, der jedoch nur 
dann verwertbar ist, wenn der gleiche Apparat von dem gleichen Strom gespeist 
wird und sich der Unterbrecher in genau dem gleichen Zustande befindet. Darum 
kommt den in den Normaltabellen angegebenen Rollenabstanden keine ver­
gleichbare Bedeutung zu. Die folgende von STINTZING stammende Tabelle 
ist nur wiedergegeben, um zu zeigen, welche Unterschiede in der Erregbarkeit 
zwischen den einzelnen Nerven etwa bestehen. 

Faradische Erregbarkeitsskala der Nerven. 
(Rollenabstande. ) 

I. N. accessor. . ... 
2. N. musculocut. . 
3. R. mentalis .... . 
4. N. uInaris I ... . 
5. R. frontalis .... . 
6. R. zygomatic. .. 
7. N. medianus ... . 
8. N. facialis ..... . 
9. N. ulnaris II .. . 

10. N. peroneus ... . 
II. N. cruralis .... . 
12. N. tibialis ..... . 
13. N. radialis ..... . 

IOberer Wert IUntererWertl 

130 
125 
125 
120 
120 
115 
110 
110 
107 
103 
103 

95 
80 

145 
145 
140 
140 
137 
135 
135 
132 
130 
127 
120 
120 
120 

Mittelwert 

137,5 
135 
132,5 
130 
128,5 
125 
122,5 
121 
118,5 
115 
111,5 
107,5 
105 

Fiir den galvanischen Strom liegen die Verhaltnisse insofern giinstiger, als 
uns hier das Galvanometer die Moglichkeit bietet, die Stromstarke exakt 
zu bestimmen. Wir gehen so vor, daB wir den Nerven (oder Muskel) an seinem 
Reizpunkt durch wiederholte Stromschliisse reizen, die Stromstarke durch 
Verschiebung des Rheostaten verstarken oder abschwachen, bis wir die Stellllllg 
ge:fm:iden haben, bei der die Zuckung gerade noch bemerkbar ist. Man erhalt 
diese in der Regel erst nach mehrfachem Hin- lllld Herprobieren. Man laBt 
dann den Strom geschlossen und liest moglichst schnell am Galvanometer die 
Stromstarke abo Die Schnelligkeit der Ablesung ist notwendig, damit sich die 
Stromstarke durch Verminderung des Widerstandes wahrend eines langeren 
Stromdurchganges nicht vergroBert. Man kann sich davon oft dadurch iiber­
zeugen, daB man bei Reizung nach der Ablesung keine minimale, sondern eine 



Elektrodiagnostik. 19 

starkere Zuckung erhalt und den Strom wieder abschwachen kann, ohne die 
Zuckung zum Verschwinden zu bringen. Den erhaltenen Wert (in Milliampere) 
vergleicht man dann mit dem Normalwert der von STINTZING auf Grund der 
Priifung an einer groBeren Zahl von Normalen aufgestellten Tabelle, die hier 
wiedergegeben ist. Zu beachten ist, daB die Werte nur dann gelten, wenn die 
Untersuchung mit der gleichen ElektrodengroBe (3 qcm) vorgenommen wordenist. 

Galvanische Erregbarkeitsskala der Nerven. 
(M.-A. fUr K.-S.-Z.) 

I Oberer Wert I Unterer Wert I Mittelwert 

1. N. musculocut ... 0,28 0,05 0,17 
2. N. accessor ...... 0,44 0,10 0,27 
3. N. ulnaris I .... 0,9 0,2 0,55 
4. N. medianus .... 1,5 0,3 0,9 
5. R. mentalis ..... 1,4 0,5 0,95 
6. N. cruralis ..... 1,7 0,4 1,05 
7. N. peroneus .. , . 2 0,2 1,05 
8. R. zygomatic .... 2 0,8 1,4 
9. R. frontalis ..... 2 0,9 1,45 

10. N. tibialis ...... 2,5 0,4 1,45 
11. N. ulnaris II 2,6 0,6 1,6 
12. N. facialis ...... 2,5 1,0 1,75 
13. N. radialis ...... 2,7 0,9 1,8 

Eine Betrachtung der Tabelle ergibt, daB nicht nur die Werte bei den ein­
zelnen Nerven groBe Verschiedenheiten aufweisen, sondern daB auch bei den 
gleichen Nerven die Schwellen bei verschiedenen Menschen innerhalb weiter 
Grenzen schwanken. Diese Unterschiede sind wohl sicherlich nicht darauf 
zuriickzufiihren, daB bei verschiedenen Menschen tatsachlich die Erregbarkeit 
der Nerven so sehr verschieden ist, sondern wahrscheinlich darauf, daB unsere 
MeBmethoden noch mit manchen schwer zu beseitigenden Mangeln behaftet 
sind. Auf diese Frage kann jedoch hier nicht naher eingegangen werden, da sie 
uns zu sehr in theoretische Erorterungen hineinfiihren wiirde. Die Schwankungs­
breite der Normaltabelle bringt den Nachteil mit sich, daB wir geringfiigige 
Veranderungen, die noch innerhalb der angegebenen Grenzwerte liegen, sei es 
im Sinne der Steigerung oder Herabsetzung der Erregbarkeit, nicht mit Sicher­
heit feststellen konnen, insbesondere dann, wenn sie doppelseitig sind. 

VerhaltnismaLlig einfach ist die Bestimmung einseitiger Veranderungen. 
Normalerweise bestehen in der· elektrischen Erregbarkeit keine Unterschiede 
zwischen beiden Seiten. Wir konnen dann mit dem faradischen Strom entweder 
nach der oben geschilderten Methode oder mit der Schwellenwertbestimmung 
die Veranderung feststellen. Der fUr die Minimalzuckung erforderliche RoUen­
abstand gibt uns dann, wenn auch kein MaB, so doch einen Anhalt fiir das Be­
stehen und den Grad einer Herabsetzung. Auf der Seite der Herabsetzung ist 
naturgemaB der Rollenabstand kleiner als auf der normalen Seite. Bei doppel­
seitigen Mfektionen kann man sich auch so helfen, daB man die Minimalzuckung 
mit der gleichzeitig bei einem N ormalen festgestellten vergleicht und beide 
Messungen in so kleinem Zeitabstand ausfiihrt, daB inzwischen der Zustand 
des faradischen Apparates sich nicht verandert hat. Auch bei galvanischen 
Untersuchungen kann man bei einseitiger Mfektion den Schwellenwert der 
normalen Beite ohne weiteres der Priifung zugrunde legen. Bei doppelseitiger 
Affektion dagegen gelten die angegebenen Schwierigkeiten in vollem Umfange. 

2* 
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Wichtig ist, daB Kinder eine geringere Erregbarkeit zeigen, daher sta.rkeren 
Strom brauchen als Erwachsene. Die Erregbarkeit ist bis zur 7. Lebenswoche 
gering und hat im .Alter von 2 Jahren noch nicht die des Erwachsenen erreicht. 

Abgesehen von der Herabsetzung bzw. der Erhohung der Erregbarkeit 
sind bei den rein quantitativen Storungen keine Veranderungen nach­
weisbar. Herabsetzung der Erregbarkeit findet sich bei allen Affektionen, welche 
zu einer Muskelatrophie £iihren, also insbesondere bei allen Affektionen des 
peripheren motorischen Neuron (Vorderhorn, peripherer motorischer Nerv) , 
sofern sie nicht so schwer sind, daB Entartungsreaktion (siehe unten) besteht. 
Die einfache Herabsetzung findet sich auch als Vorstadium oder als Restzustand 
einer Entartungsreaktion. Herabsetzung besteht auch bei der Muskeldystrophie, 
ferner, wenn auch meist in geringem Grade, bei Inaktivitatsatrophie, bei Muskel­
atrophie infolge von Gelenkleiden und bei anderen Muskelerkrankungen. Der 
hochste Grad der Herabsetzung ist die Aufhebung der Erregbarkeit. Diese ist 
praktisch nicht immer leicht von einer erheblichen Herabsetzung zu unter­
scheiden, da die Anwendung sehr starker Strome sich wegen der damit ver­
bundenen Schmerzhaftigkeit verbietet. In der Mehrzahl der Falle, in denen 
wir keine elektrische Reaktion finden, handelt es sich tatsachlich wohl nur 
urn starke Herabsetzungen. Eine Aufhebung im strengen Sinne kommt wahr­
scheinlich nur dann vor, wenn der Muskel ganz zugrunde gegangen ist und 
keine kontraktile Substanz mehr vorhanden ist. 

Erhohung der Erregbarkeit kommt vor im ersten Beginn einer peripheren 
Lii.hmung, spielt jedoch hierbei keine erhebliche diagnostische Rolle. Wichtig 
ist sie jedoch bei der Tetanie, bei der sie fiir die Diagnose von Bedeutung ist. 
Die Feststellung ist oft nicht leicht, weil die ErhOhung mehr oder minder alle 
Nerven betrifft und die Normaltabelle uns aus den erwahnten Griinden bei 
nicht hochgradigen Veranderungen im Stiche laBt. Hier kann man die Steige­
rung oft noch daran erkennen, daB die K.-O.-Z. bei geringer Stromintensitat 
auf tritt, wii.hrend sie normalerweise nicht unter 5 M.-A. sich zeigt. Bei der 
Tetanie der Kinder ist auf die normalerweise herabgesetzte Erregbarkeit im 
jugendlichen .Alter zu achten. 

Die qualitativen Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit be­
treffen, wie erwii.hnt, den Verlauf der Zuckung, die Zuckungsformel u. a. Sie 
kombinieren sich mit den quantitativen Verii.nderungen zu einigen charakte­
ristischen Syndromen, die diagnostisch von erheblicher Bedeutung sind. 

Das wichtigste dieser Syndrome ist die Entartungsreaktion (Ea.-R). 
In ihrer vollen Ausbildung (komplette Ea.-R.) besteht sie aus folgenden Einzel­
symptomen. Die indirekte Erregbarkeit ist fiir faradischen und galvanischen 
Strom aufgehoben. Bei direkter Reizung ist die faradische Erregbarkeit eben­
falls erloschen. Die direkte galvanische Erregbarkeit ist erhOht und zeigt 
eine Reihe charakteristischer Veranderungen. Die wichtigste und am meisten 
ins Auge fallende ist, daB die Zuckung nicht schnell, blitzartig, sondern trage 
und wurmformig verlauft. Die Verlangsamung betrifft ebenso den Anstieg der 
Kontraktionskurve, die Dauer der Maximalkontraktion, wie die Erschlaffungs­
periode. Auch die Latenzzeit ist deutlich erkennbar vergroBert. Wii.hrend nor­
malerweise die Kontraktion sich· gleichzeitig iiber den ganzen Muskel erstreckt, 
beschrankt sie sich hier auf die Fasern, die unter der Elektrode oder in deren 
Nahe liegen und pflanzt sich von einer Faser auf die andere langsam fort. In­
folge der Erhohung der Erregbarkeit sind geringere Stromstarken erforderlich 
als normalerweise. Die Erhohung ist oft schon daran erkennbar, daB bei Reizung 
anderer in der Nli.he gelegener Muskeln die entarteten Muskeln durch Strom­
schleifen erregt werden, und ·zwar nicht selten auch dann, wenn die Str.omstarke 
zur Reizung der normalen Muskeln nicht geniigt. So kann man z. B. bei der 
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FaciaIislahmung beobachten, daB die Muskeln der kranken Seite bei del' Reizung 
der in der Nahe der Mittellinie gelegenen Muskeln der gesunden Seite miterregt 
werden. 1m weiteren Verlauf der Ea.-R. kommt es auch zur Herabsetzung der 
Erregbarkeit (siehe unten). 

Die Zuckungsformei ist insofern verandert, a.]s die An.-S.-Z. die K.-S.-Z. 
iiberwiegt und schon bei schwacherer Stromstarke eintritt; auch die K.-O.-Z. 
kann vor der An.-O.-Z. erfolgen; doch verschwinden nicht seIten auch die Off­
nungszuckungen ganz. Zu bemerken ist, daB die Umkehr der Zuckungsformel 
kein ganz konstantes Symptom ist, daB auch bei voll ausgebiIdeter Ea.-R. 
die K.-S.-Z. die An.-S.-Z. iiberwiegen kann. In diesem Faile ist jedoch in der 
Regel der Unterschied zwischen beiden geringer als normalerweise. 

Ein weiteres Symptom der Ea.-R. ist die Verschiebung des Reizpunktes. 
Wahrend der normale Muskel, wie erwahnt, am Eintrittspunkt des Nerven 
am besten zu erregen ist, erhalt man beim entarteten Musk~1 die Kontraktion 
am starksten, wenn man die Reizelektrode am distalen Ende des Muskels auf­
setzt, a.lso dort, wo er in die Sehne iibergeht. Es ist dies keine eigentIiche Ver. 
schiebung des Reizpunktes, sondern der Muskel hat seinen Reizpunkt iiberhaupt 
verloren und reagiert dann am besten, wenn er moglichst in seiner ganzen Aus­
dehnung yom Strom durchflossen wird. Dies wird erreicht, wenn man bei 
proximaler Lage der indifferenten Elektrode die Reizelektrode distal aufsetzt. 
Bei distaler Stellung der indifferenten Elektrode muB dagegen die Reizelektrode 
proximal angebracht werden. 

Von der kompletten Ea.-R., bei der alle diese Symptome deutlich aus­
gepragt sind, unterscheiden wir die partielle Ea.-R. Bei dieser ist die faradische 
Erregbarkeit (direkte und indirekte) und die galvanische direkte Erregbarkeit 
erhalten, nur mehr oder minder stark herabgesetzt. Dagegen find en sich bei 
direkter galva:nischer Reizung aIle erwahnten Kennzeichen der Ea.-R. Der 
Zuckungsverlauf und die ZuckungsformeI sind bei der faradischen und indirekten 
galvanischen Reizung normal; eine faradische und eine indirekte galvanische 
Zuckungstraghdt gibt es nicht (abgesehen von der unten zu erwahnenden Ab­
kiihlungsreaktion). Wir finden bei der partieIlen Ea.-R. nicht seIten, daB yom 
Reizpunkt des Muskels aus bei galvanischer Reizung der Muskel schnell zuckt, 
bei der Reizung an Hnderen SteIlen des MuskeIs, insbesondere von seinem 
distalen Ende, dagegen trage Zuckung zu erzielen ist. Man kann in soIchen Fallen 
nur durch Reizung des Muskels auBerhalb des Reizpunktes die Ea.-R. feststellen. 
Von allen Symptomen del' Ea.-R. ist die Zuckungstragheit das konstanteste 
und fUr die Diagnose entscheidende. Die Umkehr der Zuckungsformel kann, wie 
erwahnt fehIen; die Erhohung del' Erregbarkeit kann, wie wir sehen werden, 
im Laufe del' Zeit verschwinden. 

Die diagnostische Bedeutu:ng del' Ea.-R. besteht darin, daB sie uns mit 
Sicherheit eine organische Lasion des peripheren motorischen Neuron (Vorder­
hornzelle, vordere Wurzel, peripherer motorischer Nerv) anzeigt. Bei mus­
kularen Erkra:r:tklUlgen (Muskeldystrophie, Inaktivitatsatrophie, Myositis usw.) 
finden wir sie nicht, ebensowenig bei Lahmungen infolge Erkrankung des zen­
tralen motorischen Neurons (motorische Rinde, Pyramidenbahn) ebensowenig 
bei funktionellrn Lahmungen. Bei den L1i.sionen des peripheren motorisehen 
Neuron zeigt die komplette Ea.-R. eine sehwere Schadigung, die partielle 
Ea.-R. eine Schadigung mittleren Grades an, wahrend wir bei den leiehten 
Sehadigungen nur eine einfaehe Herabsetzung finden. Die letzterwahnten 
sind also auf Grund des elektrisehen Befundes allein von rein muskularen Er­
krankungen nieht sieher zu lUlterscheiden .. Bei leiehten Lasionen des peripheren 
Neuron kann die elektrische Erregbarkeit aueh ganz lUlverandert sein. HandeIt 
es sich urn Drueklasionen, so kann man oft den Befund erheben, daB die 
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elektrische Erregbarkeit am Muskel und am Nerven unterhalb der Druckstelle 
normal ist, wahrend der Nerv oberhalb der Druckstelle unerregbar ist, weil 
die geschadigte Gegend fUr die Erregungsleitung undurchgangig ist. Dieser 
Befund kann fUr die Diagnose der Drucklahmung maBgebend sein. 

Bezuglich des Verlaufes der Ea.-R. miissen wir unterscheiden, ob es 
sich um eine akute Schadigung reparabler oder irreparabler Natur oder 
ob es sich um eine chronisch progrediente Erkrankung handelt. Unter 
die erste Gruppe fallen z. B. die Verletzungen und Entziindungen peri­
pherer Nerven, die akuten entziindlichen Erkrankungen der Vorderhorner 
(Poliomyelitis u. a.), unter die zweite Gruppe z. B. die spinalen progressiven 
Muskelatrophien. Nach einer akuten Schadigung des Nerven ist zunachst die 
elektrische Erregbarkeit unverandert (abgesehen von der erwahuten Aufhebung 
der Leitfahigkeit an der Verletzungsstelle). Zuweilen besteht im Anfang auch 
eine Erhohung der faradischen Er.regbarkeit. Nach 2 oder 3 Tagen beginnt die 
indirekte und die direkte faradische Erregbarkeit zu sinken; die galvanische 
direkte Erregbarkeit sinkt auchzunachst, so daB wir in der ersten W oche das 
Bild einereinfachen Herabsetzung haben. Im Verlaufe der zweiten Woche 
beginnt die direkte galvanische Erregbarkeit zu steigen, zugleich wird die 
Zuckung trage und die Umkehr der Zuckungsformel stellt sich ()in. Gleichzeitig 
erlischt die faradische und die indirekte galvanische Er.regbarkeit ganz, so daB 
jetzt das Bild der kompletten Ea.-R. ausgepragt vorhanden ist. Auf diesem 
Standpunkt bleibt die Reaktion langere Zeit unverandert. Tritt keine Wieder­
herstellung ein, so macht die Erhohung der direkten galvanischen Erregbarkeit 
allmii.h1ich, meist vom dritten bis vierten Monat an einer Herabsetzung Platz, 
umschlieBlich gewohnlich erst nach zwei bis drei Jahren ganz zu erlOschen, 
meist erst mit dem volligen Zugrundegehen der contractilen Substanz. Die 
Zuckung bleibt unverandert trage, zuletzt ist nur noch durch starke Strome 
bei An.-S. Reizung eine ganz trage, wurmformige Zuckung zu konstatieren. 

Erfolgt jedoch Restitution, so macht die ErhOhung der galvanischen Er­
regbarkeit einer Herabsetzung Platz. Gleichzeitig aber wird die Zuckung 
schnell und auch die sonstigen Zeichen der Ea.-R. verschwinden. Es stellt 
sich die faradische· und die indirekte Er.regbarkeit wieder ein, zuerst noch 
stark herabgesetzt. Nicht selten ist es,daB die letzterwahnten Reaktionen 
schon wiederkehren, ehe noch die Zeichen der Ea.-R. bei direkter Reizung ver­
schwiJ:1.den, so daB zunachst das Stadium der partiellen Ea.-R. durchlaufen wird, 
ehe das Stadium der einfachen Herabsetzung eintritt. Die Willkurbewegungen 
stellen sich meist schon etwas friiher als die indirekte Erregbarkeit ein. 

Bei partieller Ea.-R. ist der Verlauf analog, nur daB es hier zu keiner volligen 
Aufhebung, sondern nur zu einer Herabsetzung der faradischen und der indirekten 
Erregbarkeitkommt. Bei chronisch fortschreitenden Prozessen besteht anfangs 
eine einfache Herabsetzung, die allmahlich in partielle und komplette Ea.-R. 
ubergeht. 

Die Herabsetzung der Erregbarkeit, die wahrend der Restitution einer kompletten 
Ea.-R. eintritt, kann so erheblich sein, daB eine Kontraktion mit ertriiglichem Strom nicht 
zu erzielen ist; es kann dadurch eine Aufhebung der faradischen und galvanischen Reaktion 
vorgetiiuscht werden. Diese darf nicht verwechselt werden mit der Aufhebung der Erregbar­
keit bei irreparablen Prozessen, die, wie erwiihnt, erst nach 2-3 Jahren eintritt. 
1m Gegensatz zu dieser handelt es sich um einen prognostisch giinstig anzusehenden Befund, 
da er die beginnende Wiederherstellung anzeigt. 

In prognostischer Beziehung kann man sagen, daB, wenn es sich um keine 
fortschreitende Erkrankung handelt, die einfache Herabsetzung und die partielle 
Ea.-R. anzeigen, daB es sich um eine wiederherstellungsfahige Lasion handelt, 
wahrend bei totaler Ea.-R. die Restitution moglich, jedoch zweifelhaft ist. 
Vollige Durchtrennung eines Nerven fiihrt immer zu kompletter Ea.-R., doch 
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kann diese auch bei jeder anderen schweren Sch1ldigung, die nicht zu volligel' 
DUl'chtrennung gefiihrt hat, etwa einer Quetschung u. a. bestehen. Bei del' 
Prognosestellung ist zu beachten, daB, wie oben erwahnt, die Ea.-R. sich erst 
im Verlaufe del' zweiten Woche, manchmal auch noch etwas spateI' einstellt, 
so daB VOl' diesemZeitllUnkt eine Diagnose beziiglich del' Schwere del' Schadigung 
und eine Prognose auf Grund des elektrischen Befundes nicht zu stellen ist. 

Uber die Theorie der Ea.-R., die zu vielfachen Kontroversen Veranlassung gegeben 
hat, sei kurz folgendes bemerkt: Die Ea.-R. stellt die Reaktion des yom Nerven entbloBten 
Muskels dar. Infolge des Zugrundegehens des Nerven ist die indirekte Erregbarkeit, sowie 
die Erregbarkeit vom Reizpunkt aus aufgehoben. Auf Grund der histologischen Verande­
rungen, die im Muskel nach dem Zugrundegehen des Nerven sich einstellen, wird der Zuk­
kungsverlauf trage. In quantitativer Hinsicht besteht eine sehr starke Herabsetzung der 
Erregbarkeit, die praktisch fiir kurzdauernde Reize (StromstoBe des Induktionsstromes, 
Kondensatorentladungen) eine Aufhebung der Erregbarkeit bedeutet. Da jedoch gleich­
zeitig, wie sich experimentell nachweisen laBt, die Nutzzeit auBerordentlich stark ver­
langert ist (um das 50-100fache), so wird fiir alle langdauernden Reize (konstante Strome) 
die Herabsetzung durch diese Verlangerung der Reizdauer iiberkompensiert und so eine 
Erhohung del' Erregbarkeit fiir derartige Reize vorgetauscht. Auf diese Weise ist das an­
scheinend paradoxe Verhalten gegeniiber dem faradischen und galvanischen Strome zu 
erklaren. Die Umkehr der Zuckungsformel ist wahrscheinlich nul' eine scheinbare. Da kein 
Reizpunkt mehr vorhanden ist, sondern die Muskelbiindel einzeln gereizt werden miissen, 
so ist es fiir den Reizerfolg giinstiger, wenn die virtuelle Kathode nicht auf einen Punkt 
des Muskels konzentriert, sondern moglichst iiber den ganzen Muskel verteilt wird und 
das geschieht meist in besserer Weise, wenn man als Reizelektrode die Anode und nicht 
die Kathode benutzt. Tatsachlich geht auch hier der Reiz beim StromschluB nicht von der 
Anode, sondern von del' Kathode aus. 

Die myotonische Reaktion findet sich bei del' Myotonie, und zwar so­
wahl bei del' kongenitalen THOMSENschen Krankheit als auch bei del' erworbenen 
Myotonla atrophicans in gleicher Weise. Ebenso wie bei del' Willkiirbewegung 
findet sich auch bei faradischer Reizung, besonders deutlich bei del' direkten 
eine Nachdauer del' tetanischen Kontraktion. Wahrend normalerweise bei 
Unterbrechung des faradischen Stromes die Kontraktion sofort aufhort, dauert 
sie hier noch an (10-20-30 Sekunden), urn dann allmahlich abzuklingen. 
Bei mehrfach wiederholten Reizen nimmt die Nachdauer abo Das Symptom 
zeigt sich nur bei tetanisierenden Reizen, jedoch nicht bei Einzelzuckungen, 
wie sie durch galvanische Reizung des Nerven odeI' durch Einzelinduktions­
schlage ;erzielt werden. Bei direkter galvanischer Reizung, insbesondere wenn 
die Elektrode auBerhalb des Reizpunktes aufgesetzt wird, findet sich eine trage 
Zuckung ahnlich del' del' Ea.-R. Die Kontraktion dauert hier oft wahrend 
del' ganz;en Dauer des Stromschlusses an, urn erst mit Unterbrechung des Stromes, 
h1lufig auch diesen etwas iiberdauernd, aufzuhoren. Die An.-S.-Z. iiberwiegt 
nicht selten die K.-S.-Z. odeI' ist ihr zum mindesten angenahert. Bei del' Reizung 
yom Reizpunkte aus sieht man oft die auf die indirekte ReizUD.g zuriickzu­
fiihrende schnelle Zuckung und die trage, durch direkte Reizung del' unter del' 
Elektrode liegenden Muskelfasern hervorgel'ufene nebeneinander. Beim Durch­
leiten eines starkeren konstanten Stromes findet man auch mitunter ein rhyth­
misches Undulieren del' Muskeln. 

Die myasthenische Reaktion ist durch eine Abnahme del' Erregbarkeit 
wahrend del' Reizung ausgezeichnet. Wahrend man einen normalen Muskel 
faradisch langere Zeit hindurch reizen kanll, ohne daB die Kontraktion abnimmt, 
stellt sich bei myasthenischen Muskeln schon nach einigen Minuten ein Nach­
lassen del' Kontraktion ein, das schlieBlich zum volligen Aufhoren del' Erregung 
fiihren kann. Man kann dies deutlich machen sowohl durch rhythmische, in 
kurzen Zwischenraumen wiederholte faradische Reize odeI' durch dauerndes 
Hindurchschicken eines tetanisierenden faradischen Stromes. Nach kurzer, 
oft schon nach nul' wenige Sekunden dauernder Unterbrechung ist del' Muskel 
wieder erholt und kontrahiert sich in normaler Weise; doch tritt nach so kurzer 
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Erholungszeit die Ermiidung meist schneller ein als anfangs. Das Symptom 
lii..Bt sich sowohl bei direkter als auch bei indirekter faradischer Reizung erzielen, 
jedoch nur bei tetanisierenden Reizen. Galvanisch ausge16ste Einzelzuckungen 
konnen schnell hintereinander in beliebiger Zahl angewendet werden, ohne daB 
eine Abnahme der Kontraktion eintritt. Auch zeigt sich der fiir den faradischen 
Reiz ermiidete Muskel fUr den galvanischen Reiz als unermiidet. Die myasthe­
nische Reaktion ist ein Hauptsymptom der Myasthenie und fiir die Diagnose 
dieser Krankheit von erheblicher Bedeutung. Sie findet sich jedoch auch bei 
anderen Erkrankungen, so bei Polyneuritis (insbesondere deren postdiphtheri­
scher Form). Ferner ist sie bei Dystrophien und FRIEDREICHscher Krankheit 
beobachtet worden. 

DieAbkiihlungsreaktion besitzt an sich keine wesentliche diagnostische Bedeu­
tung. Ihre Kenntnis ist nur wichtig zur Vermeidung von diagnostischen Irrtiimern. Der ab­
gekiihlte Muskel kontrahiert sich trager als der normale. Diese Verlangsamung cler Kontrak­
tion kaI:n beim Menschtn nachgewiesen werden an abgek"iihlten Extremitaten, ferner auch 
bei kachektischen Person en mit starker Untertemperatur. Eine starke Abkiihlung der 
GliedmaBen kann auch unter alltaglichen Umstanden (Aufenthalt in einem kalten Zimmer, 
Baden in kaltem Wasser) auftreten und da sich gelahmte Glieder leichter abkiihlen als 
normal bewegliche, so kann eine Verwechslung mit der Ea.-R. vorkommen. Zur Unterschei­
dung dient vor allem, daB bei der Abkiihlungsreaktion die Verlangsamung bei allen Reiz­
arten (faradisch, galvanisch, dirEikt und indirekt) auftritt und daB gleichzeitig keine quanti­
tative Veranderung der Erregbarkeit und keine Veranderung der Zuclrungsformel besteht. 
1m ZweifeIsfalle bringt das Verschwinden der Abkiihlungsreaktion nach Erwarmung der 
Extremitaten die sichere Differentialdiagnose. Friihere Beobachtungen iiber faradische 
Zuckungstragheit und indirekte Zuckungstragheit, iiber Ea.-R. bei zentralen und hysterischen 
Lahmungen, bei muskularen Erkrankungen sind zum groBen Teil auf eine Verwechslun3' 
mit der Abkiihlungsreaktion zuriickzufiihren. 

Refiexe. 
Unter Reflexen verstehen wir Muskelkontraktionen, die durch sensible 

Reize unter Vermittlung des Zentralorgans ohne Beteiligung des Willens hervor­
gerufen werden. Zum Zustandekommen des Reflexes ist daher erforderlich 
ein Empfindungsapparat, der den Reiz aufnimmt, ein sensibler Nerv, der ihn 
zum Zentralorgan leitet, ein Zentralapparat, der die Erregung auf die Ursprungs­
stellen der motorischen Apparate iibertragt, ein motorischer Nerv und Muskel 
als Erfolgsorgan. 

Erregung von Muskem oder Nerven auf direktem Wege, durch mechanische (BekIopfen) 
oder elektrische Reize sind daher nicht als Reflexe anzusehen. Von den Entdeckern der 
Sehnenreflexe betrachtete ERB diese als echte RefIexe, wahrend WESTPHAL eine direkte 
Erregung der Muskeln annahm. Die spateren Untersuchungen haben zugunsten der· wahren 
Reflexnatur der Sehnenphanomene entschieden, insbesondere die Untersuchungen iiber 
die zwischen dem Reize und der Muskelkontraktion liegenden Reflexzeit. 

Wir unterscheiden Sehnenreflexe, Hautreflexe und Schleimhautreflexe. 
Die Sehnenreflexe werden dadurch hervorgerufen, daB auf die Sehne 

des Muskels ein Schlag ausgeiibt oder dadurch, daB die Behne gedehnt wird. 
Es erfolgt darauf eine Zuckung des Muskels, und zwar handelt es sich hierbei 
um eine EinzeJzuckung, keinen Tetanus. 

Neuere Untersuchungen (HOFFMANN) machen es wahrscheinlich, daB beim BekIopfen 
nicht der die Sehne treffende Reiz den Reflex auslost, sondern die dabei erfolgende Dehnung 
des Muskels. Es ist danach anzunehmen, daB die sensiblen Empfangsorgane fiir den Reiz 
die im Muskel selbst gelegenen Endorgane sind. Die Bezeichnung Sehnenreflex trifft daher 
nur die iibliche Art der Auslosung, nicht das Wesen des Phanomen selbst. HOFFMANN schIagt 
die Bezeichnung Eigenreflex des Muskels vor. 

Es ist wahrscheinlich, daB an allen Muskeln Sehnenphanomene bestehen; 
sie sind jedoch unter normalen Umstanden nur an einzelnen Muskeln nachzu­
weisen, bei pathologischen Steigerungen jedoch an sehr vielen Muskeln. Die 
wichtigsten Behnenreflexe sind der Patellarre£lex (Kniephanomen) und der 



Reflexe. 25 

Achillessehnenxeflex. Da dem Fehlen dieser Reflexe eine erhebliche diagnosti­
sche BedeutlUlg zukommt, ist ihre PriiflUlg mit groBer Sorgfalt unter den giin­
stigsten BedinglUlgen vorzunehmen, damit nicht die Unvollkommenheit der 
Methodik eine Aufhebung der Phiinomene vortauscht und zu Irrtiimern Ver­
anlasslUlg gibt. Die Priifung solI grundsatzlich bei entblOBten Glied.maBen 
vorgenommen werden; wenn auch einigermaBen kraftige Sehnenphiinomene 
durch die KleidlUlg hindurch auszulosen sind, so laBt sich ihr Fehlen auf diese 
Weise niemals einwandfrei feststellen. Die Reflexe lassen sich am besten erzielen, 
wenn der Muskel passiv leicht angespannt ist. Ferner ist erforderlich, daB der 
Patient keine willkiirlichen Kontraktionen vornimmt, damit nicht die aktive 
AnspannlUlg die Feststellung des Reflexes verhindert. 1st der Kranke hierzu 
nicht ohne weiteres zu bringen, so erreicht man es am besten durch' Ablenkung 
der Aufmerksamkeit, indem man ihn veranlaBt, an die Decke zu sehen, sich mit 
ihm unterhalt oder dadurch, daB man ihn in anderen Muskelgebieten Bewegungen 
ausfiihren laBt, so hei PriiflUlg der Reflexe an den BeineI~ sich von ihm die Hand 
driicken liiBt oder die gefalteten Hande lUlter starker MuskelanspannlUlg kraftig 
auseinanderziehen liiBt (J ENDRAssIKscher Handgriff). 

Den Patellarreflex priift man in Riickenlage (nicht im Sitzen mit iiber­
einandergeschIagenen Beinen). Man beugt dabei das Knie in geringem Grade, 
indem man die Hand unter die Kniekehle des Kranken schiebt (wobei man sich 
leicht von der EntspannlUlg der Muskeln iiberzeugen kann) oder indem man das 
eine Bein iiber das andere schlagen laBt. Die Ferse ruht dabei auf der Unter­
lage. Man £iihrt darauf mit einem schweren Perkussionshammer einen kurzen 
und kraftigen Schlag gegen die Patellarsehne; es erfolgt dann eine Zuckung im 
Quadriceps, die sich bei lebhaften Reflexen auch in einer Streckbewegung des 
Unterschenkels iiuBert. Bei schwachen Reflexen ist gewohnlich die Zuckung 
im Vastus internus am deutlichsten. Der Anfanger muB darauf achten, daB 
er nicht die durch den Schlag hervorgerufene passive Erschiitterung des Muskels 
mit der Reflexzuckung verwechselt. 1st das Kniephanomen nicht ohne weiteres 
auslosbar, so muB geprnft werden, ob der Kranke den Muskel auch wirklich 
entspannt, und unter Zuhilfenahme der oben erwahnten Hilfsmittel muB wieder­
holt versucht werden, ob der Reflex sich nicht doch noch erzielen lliBt. Erst 
wenn auch alles dies nicht zum Erfolg fiihrt, darf ein Fehlen des Reflexes kon­
statiert werden. 

Der Kniereflex ist ein normalerweise konstantes Phanomen. Sein Fehlen 
beim Gesunden ist, wenn es iiberhaupt vorkommt, so auBerordentlich selten, 
daB es praktisch nicht berncksichtigt zu werden braucht. Es ist immer als 
ein Zeichen einer organischen Erkrankung anzusehen. 

Die Herabsetzung des Reflexes iiuBert sich, daB er nur bei starkem Beklopfen 
eintritt und sich dann auch nur in einer schwachen, oft nur mit Miihe wahrnehm­
baren Zuckung auBert. Die Steigerung des Reflexes zeigt sich darin, daB or 
schon durch ganz leichtes Beklopfen auslOsbar ist, daB er auch von anderen 
Stellen als der Patellarsehne zu erzielen ist, so von der Kniescheibe, von der 
Quadricepssehne oberhalb der Patella, von der Tibia (Verbreiterung der reflexo­
genen Zone), ferner daB die ZucklUlg abnorm stark ist und auf andere Muskeln, 
so z. B. die Adductoren iibergreift. Auch kann es zu wiederholten Zuckungen, 
zum Patellarklonus kommen. Dieser kann in sol chen Fiillen auch dadurch 
erzielt werden, daB man die Patella von oben mit Daumen und Zeigefinger 
umgreift, sie mit kraftigem Ruck nach abwarts zieht und so eine Dehnung des 
Muskels hervorruft. 

Der Achillessehnenreflex wird erzielt durch Beklopfen der Achillessehne; 
er besteht in einer Zuckung deI" Wadenmuskulatur; er ist beim GeslUlden ebenso 
konstant wie der Patellarreflex. Die vielfach ver~reitete Meinung, daB er auch 
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beim Normalen fehlen kann,..ist wohl darauf zuriickzufiihren, daB seine Priifung 
schwieriger ist und mehr Ubung erfordert als die des Kniephanomens. Zu 
beachten ist nur, daB bei lokalen Veranderungen, so bei Erkrankungen 
des FuBgelenks lind seiner Umgebung, bei 0demen u. a., er nicht auslosbar 
sein kann. 

Die Priifung kann auf 3 Arten geschehen: 1. der Kranke befindel:; sich in 
Riickenlage; der Untersucher hebt den FuB des Kranken, den er in seinem vor­
deI'en Tell erfaBt, von der Unterlage in die Hohe, indem er gleichzeitig das Knie 
beugt nnd den FuB leicht dorsal flektiert, um eine Ieichte Anspannung der 
Achillessehne zu erzielen. Ein Schlag mit dem Hammer auf die Achillessehne 
IOf-t den Reflex aus, der sich in einer Plantarflexion des FuBes zu erkennen gibt. 
2. Der Kninke befindet sich in Bauchlage. DeI" Untersucher hebt den Unter­
schenkel des Kranken an, iibteinen leichten Druck auf den vorderen Teil der 
FuBsohle im Sinne der Dorsalflexion aus und beklopft dann die Sehne. 3. Der 
Patient kniet auf ein.em Stuhl mit herunterhangenden FiiBen, Beklopfung der 
Sehne am freihangenden FuB oder unter leichter passiver Dorsalflexiol1. Auf 
diese von BABINSKI angegebene Art laBt sich der Reflex oft noch erzielen, wenn 
es mit den ersten beiden Methoden nicht gelingt. 1st der Achillessehnenreflex 
lebhaft, so laBt er sich auch durch einen Schlag gegen den vorderen Teil 
der FuBsohle auslOsen. Bei Steigerung des Reflexes kommt es haufig zum 
FuBklonus. Der Muskel antwortet dann auf das Beklopfen der Sehne mil:; 
wiederholten Zuckungen in rhythmischer Folge. Der Kionus la.Bt sich meist 
besser dadurch auslosen, daB man in der unter 1. angegebenen Stellung die FuB­
spitze anfaBt und eine schnelle ruckartige Dorsalflexion ausfiihrt und damit die 
Sehne dehnt. Der Muskel gerat dann in deutlichen Klonus, der in ausgepragten 
Fallen unerschopflich bestehen bleibt, solange der Untersucher mit der Hand einen 
leichten Druck auf den FuB im Sinne der Dorsalflexion ausiibt. Bei geringerer 
Auspragung des Phanomens hort der Klonus nach einigen Zuckungen auf. 
An den kionischen Zuckungen beteiligt sich in der Regel ausschlieBlich der 
Soleus, nicht der Gastrocnemius. 

Der echte FuBklonus ist nicht zu verwechseln mit dem tremorartigen Pseudoklonus. 
Bei ersterem erfolgen die Zuckungen in regehnaBigem Rhythmus und regelmiiBiger Ampli­
tude, wahrend hei letzterem beides wechselt. Ferner treten beim Pseudoklonus neben der 
Plantarflexion auch aktive Dorsalflexionen auf, was beim echten Klonus nicht der Fall ist. 

Die Sehnenphanomene an den oberen Extremitaten sind weniger konstant 
und darum auch in ihrer diagnostischen Bedeutung geringer. Am regelma.Bigsten 
ist der Tricepsreflex auszulOsen. Der Untersucher laBt den gebeugten Vorder­
arm des Kranken in seiner eigenen Hand ruhen und bekIopft die Tricepssehne 
dicht iiber dem Olecranon. Die Zuckung im Muskel ist in der Regel leicht zu 
beobachten. Bei der Kiirze der Tricepssehne ist darauf zu achten, daB man 
diese auch tatsachlich trifft und nicht die daneben liegenden MuskelbiindeI, 
deren direkte mechanische Reizung einen Reflex vortauschen kann. Diese 
Kontraktion beschra.p..kt sich jedoch auf die getroffenen Muskelbiindel im Gegen­
satz zu der echten Reflexzuckung, die den ganzen Muskel betrifft. Auch im 
Biceps IaBt sich meist ein Reflex durch Beklopfen der Sehne auslosen. 

Die Periostreflexe stehen den Sehnenphanomenen nahe. Bei Beklopfung 
bestimmter Perioststellen tritt eine Muskeikontraktion ein. Nach neueren 
Untersuchungen ist es wahrscheinlich, daB sie mit den Sehnenphanomen identisch 
sind (HOFFMANN), da wohl auch hier die Dehnung des Muskels das Reizmoment 
ist. Zu erwahnen ist der Radiusperiostreflex. Bei gebeugtem in Mitteistel­
lung zwischen Pronation und Supination befindlichen Vorderarm beklopft man 
das distale Ende des Radius. Es erfolgt eine Zuckung im Biceps und im Brachio­
radialis. 
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Der Masseterreflex wird ausgelOst, indem man bei leicht geoffnetem 
Munde auf die Protuberantia mentalis klopft. Es erfolgt dann eine Zuckung 
in beiden Masseteren. Man kann den Reflex auch so hervorrufen, daB man einen 
SpateI auf die untere Zahnreihe legt und dann auf diesen einen Schlag mit dem 
Hammer ausiibt. Bei SteigeJ\Ung des Reflexes kann es zum Masseterklonus 
kommen. 

Wie schon erwahnt, kOnnen bei Steigerung der Reflexe solche von vielen 
Sehnen und Knochenpunkten ausgelost werden, so an den Hand- und Finger­
beugern (Hand- und Fingerklonus), an den Adductoren des OberschenkeIs, 
an den Kniebeugern, ferner durch Beklopfen der Scapula, wobei eine Kontrak­
tion des Delta erfolgt usw. 

Der Reflexbogen der Sehnen- und Periostreflexe besteht in seinem zentri­
petalen Teil aus den sensiblen Muskelnerven, dem peripheren Nervenstamm 
und der hinteren Wurzel. Der Reiz wird dann durch das Hinterhorn und die 
Reflex-Kollateralen zum Vorderhorn geleitet. Der zentrifugale Schenkel besteht 
aus der Vorderhornzelle, der vorderen Wurzel und dem peripheren motorischen 
Nerven. Der Reflexbogen verlauft bei allen erwahnten Reflexen durch das 
Riickenmark, urid zwar beim Achillessehnenreflex durch das Sakralmark, 
beim Patella.:rreflex durch das Lendenmark, bei den Armreflexen durch das 
Halsmark, beim Masseterreflex durch die Medulla oblongata. 

Das Fehlen der Sehnenreflexe ist in der Regel mit einer Herabsetzung 
des Muskeltonus verbunden und zeigt an, daB der Reflexbogen an irgend einer 
Stelle geschadigt ist. Es kommt daher bei den verschiedenartigsten organischen 
Erkrankungen des Nervensystems vor, so insbesondere bei Tabes, ferner bei 
Syringomyelie, bei Herderkrankungen des Riickenmarks, wie Tumoren, Myeli­
tiden usw., wenn sie sich in den Riickenmarkssegmenten befinden, in welchen 
das Reflexzentrumdes betreffenden Reflexes liegt. Ferner feblen die Reflexe 
bei allen Erkrankungen, welche zu Lahmungen und Atrophien der Muskeln 
fiihren, so bei Lasionen der Vorderhorner (Poliomyelitis usw.), bei Schii.digungen 
der peripheren motorischen Nerven (Neuritis, Polyneuritis, Nervenverletzungen). 
Aber auch ohne daB Lahmurigen der Muskeln vorliegen, konnen Erkrankungen 
der peripheren Nerven in ihrem sensiblen Anteil, so z. B. eine rein sensible 
Polyneuritis Aufhebung der Sehnenreflexe bewirken. 

Schwierigerzu beurteilen und daher diagnostisch nicht so eindeutig ist die 
Herabsetzung der Sehnenreflexe. Da die Starke der Phanomene schon 
bei Normalen erheblich schwankt, ist auf eine Herabsetzung nur dann etwas zu 
geben, wenn sie sehr erheblich ist, wenn z. B. die Kniereflexe nur mit groBer 
Miihe und schwer zu erzielen sind. Bei den Achillessehnenreflexen und in noch 
hoherem MaBe bei den anderen erwahnten Phanomen ist selbst dann die 
pathologische Bedeutung noch zweifelbaft. Anders ist es, wenn die Herab­
setzung einseitig ist. Unter normalen Umstanden sind die Reflexe auf beiden 
Seiten gleich, wenn nicht lokale Veranderungen (Gelenkerkrankungen, ge­
heilte Frakturen u. a.) vorliegen. Eine einseitige Herabsetzung bedeutet dann 
diagnostisch im Prinzip das gleiche fiir die betroffene Seite wie das Feblen, 
nur daB eine quantitativ geringere Schadigung vorliegt. 

Die Erhohung der Sehnenreflexe gibt sich, wie schon erwahnt, kund 
in der leichten Auslosbarkeit, in der Starke der Reaktion, in der Verbreiterung 
der reflexogenen Zone und in dem Auftreten von klonischen Zuckungen. 
Ob die Steigerung pathologisch ist oder nicht, ist schwer zu beurteilen, da auch 
unter normalen Umstanden recht lebhafte Reflexe vorkommen (insbesondere 
bei neuropathischen Menschen), von denen die durch organische Leiden bedingte 
Erhohung schwel' zu unterscheiden ist. Echter Klonus kommt jedoch nur 
organisch bedingt vor (wahrend del' oben erwahnte Pseudoldonus auch bei 
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funktionellen Nervenleid,en auftritt). Ebenso weist eine einseitige Steigerung 
der Reflexe stets auf eine organische Ursache hin. Die organisch bedingte 
Steigerung der Sehnenreflexe ist gewohnlich mit Spasmen in der Muskulatur 
verbunden. Sie ist bedingt durch eine Vision der Pyramidenbahn an irgend einer 
Stelle ihres Verlaufs. Wir miissen annehmen, daB die Pyramidenbahn auf den 
Reflexbogen einen hemmenden EinfluB ausiibt, so daB ihre Schadigung zu einer 
Enthemmung und damit zu einer Steigerung des Reflexes fiihrt. Die Beurteilung, 
ob eine Steigerung der Sehnenreflexe auf eine Lasion der Pyramidenbahn 
zuriickzufiihren ist, wird wesentlich erleichtert durch die Priifung der unten 
zu erwahnenden, fiir Pyramidenbahnerkrankungen charakteristischen Re£lexe 
(BABINSKI usw.). 

Die Hautre£lexe bestehen darin, daB auf eine Reizung der sensiblen Organe 
in der Haut eine Muskelkontraktion eintritt. Sie werden in der Regel am leich­
testen ausgelOst durch langer dauernde Reize, bei denen eine Summation zustande 
kommt, insbesondere durch Striche iiber die Haut; aber auch Stiche und Tempe­
raturreize konnen sie hervorrufen. Die ausgelOsten Bewegungen konnen hier 
wie bei den Sehnenreflexen einfacher Natur sein, sie konnen aber auch in kompli­
zierten, auf groBere Muskelgebiete iibergreifenden, an Willkiirbewegungen 
erinnernden Reaktionen bestehen. 

Die wichtigsten sind der Bauchdeckenreflex, der Cremasterre£lex und der 
FuBsohlenre£lex. Der Ba uchdeckenre£lex wird ausgelOst, indem man auf 
del' Bauchhaut mit dem Stiel des Perkussionshammers oder einem ahnlichen 
Instrument in senkrechter Richtung hiniiberstreicht. Es erfolgt dann eine 
kurz dauernde Kontraktion der Bauchmuskulatur, und zwar vorwiegend des 
Obliquus externus. Wir unterscheiden einen oberen, mittleren und unteren 
Bauchdeckenreflex, je nachdem. die Reizung oberhalb des Nabels, in dessen 
Hohe oder unterhalb von ihm erfolgt. Es kontrahieren sich dann immer die 
entsprechenden Teile derBauchmuskeln. Dies ist auch an der Verziehung des 
Nabels nach oben bzw. nach der Seite oder unten zu erkennen. Es ist erforder­
lich, daB der Kranke glatt ausgestreckt bequem auf der Unterlage liegt, hierbei 
auch nicht den Kopf hebt, da jede Anspannung der Bauchmuskeln den Reflex 
aufzuheben geeignet ist. Die Bauchdeckenreflexe vartaufen in ihrem sensibJen 
und motorischen Teil in den Intercostalnerven, ihr spinales Reflexzentrum 
liegt im Dorsalmark. Sie konnen fehlen bei schlaffen Bauchdecken, insbesondere 
bei Frauen, die mehrfach geboren haben, aber auch bei sehr fetten Bauch­
decken, ferner im Bereiche von Narben am Bauche. Im iibrigen sind sie, ins­
besondere bei jungen Personen mit straffen Bauchdecken, konstant, so daB ihr 
Fehlen diagnostisch verwertet werden kann. Die Bauchdeckenreflexe fehlen 
bzw. sind herabgesetzt in der Regel, wenn auch nicht immer, bei Remiplegien 
auf der Seite der Lahmung. Sie fehlen insbesondere, und zwar meist auf 
beiden Seiten bei multipler Sklerose (doppelseitige Pyramidenbahnerkrankung, 
Herde im Dorsalmark) und konnen hier ein wichtiges Friihsymptom darstellen. 
Bei Herderkrankungen im Dorsl1lmark, z. B. Tumoren, fehlen die Bauchdecken­
reflexe, wenn die Erkrankung in der Rohe ihres spinalen Zentrums lokalisiert 
ist, sie konnen hier fiir die Hohendiagnose von Bedeutung sein. Es kann sich 
auch der obere, der mittlere und untere Bauchdeckenreflex verschieden ver­
halten und damit wichtige Hinweise fUr die Segmentdiagnose gebeR. Steigerung 
der Bauchdeckenreflexe kommt bei Hyperasthesien im Bereich des Bauches 
(Tabes, HEADsche hyperasthetische Zone) vor; sie spielt diagnostisch keme 
erhebliche Rolle. 

Der Cremasterreflex wird ausgelost durch Striche an der Innenseite 
des Oberschenkels; es erfolgt dann eine Kontraktion des Cremasters mit deutlich 
sichtbarer Rebung des Rodens derselben Seite, manchmal jedoch auch gleichzeitig 
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auf der anderen Seite. Er ist normalerweise fast immer vorhanden. Unter­
schiede zwischen beiden Seiten konneil sich finden bei Varicocele und anderen 
Anomalien des Scrotum. Bei Hemiplegien ist der Reflex meist auf der Seite 
der Lahmung herabgesetzt oder fehlt. Sein Fehlen oder Yorhandensein kann 
von Bedeutung sein fiir die Hohendiagnose bei spinalen Prozessf"n. 

Der FuBsohlenreflex wird a1lsgelOst durch Bestreichen der FuBsohle 
mit dem Stiel des Perkussionshammers oder auch durch Stiche mit einer Nadel; 
es erfolgt sodann eine mehr oder minder ausgiebige Fluchtbewegung, die in einer 
Dorsalflexion des FuBes, Knie- und Hiiftbeugung besteht. Gleichzeitig tritt 
eine Plantarreflexion der Zehen (vorwiegend in den Grundphalangen) und eine 
Anspannung des Tensor fasciae latae ein. Der Reflex ist auch beim Normalen 
sehr verschieden stark. Ofters geniigen schon sehr schwache Reize, um eine 
kraftige Fluchtbewegung hervorzurufen. In anderen Fallen erfolgt nur auf 
starkere Reize eine schwache Reaktion, die sich dann gewohnlich auf die Plantar­
flexion der Zehen und die Innervation des Tensor fasciae latae beschrankt. 
Die Herabsetzung und die Steigerung des FuBsohlenreflexes, der an sich schon 
sehr variabel in der Starke ist, spielt diagnostisch keine erhebliche Rolle. Er 
kann fehlen bzw. herabgesetzt sein bei Hemiplegien auf der Seite der Lahmung, 
bei Erkrankungen im Gebiete des Ischiadicus· oder der Sakralwurzeln, insbe­
sondere wenn sie mit sensiblen Storungen an der FuBsohle oder Lahmungen 
im Bereiche der Beinmuskulatur verbunden sind. Seine besondere Bedeutung 
erhalt der Reflex durch die zuerst von BABINSKI beschriebene und nach ihm 
benannte Modifikation. Bei Erkrankungen der Pyramidenbahn, welcher Art 
sie auch seien, ist der Reflex derart verandert, daB anstatt der Plantarflexion 
der Zehen eine Dorsalflexion der groBen Zehe eintritt. Diese Bewegung erfolgt 
erheblich langsamer als es beim normalen Reflex der Fall ist. Die anderen Zehen 
bleiben entweder in Ruhe oder sie fiihren eine Plantarflexion unter gleichzeitiger 
facherformiger Spreizung aus. Der BABINsKIsche Reflex ist in der Regel am 
besten auszulOsen durch Bestreichen des lateralen Sohlenrandes. Man muB 
die Reizstarke so abmessen, daB moglichst nur eine Bewegung der Zehen erfolgt; 
auch ist es zweckmaBig, mit der anderen Hand den FuB des Kranken zu fixieren, 
um jede storende FuBbewegung zu verhindern. Der BABINSKISche Reflex ist 
mit wenigen noch zu erwahnenden Ausnahmen beweisend fiir das Yorhanden­
sein einer organischen Erkrankung der Pyramidenbahn (Hemiplegie, multiple 
SkJerose, amyotrophische Lateralsklerose usw.). Er wird bei einer solchen nur 
selten vermiBt; sein Yorhandensein kann unter Umstanden dap einzige Zeichen 
einer organischen Erkrankung und damit entscheidend fiir die Diagnose sein. 
Sonst kommt der BABINSKISche Reflex als voriibergehende Erscheinung vor: 
in und nach dem epileptischen Anfall, im Koma, in der Scopolaminnarkose, 
mitunter auch im Schlaf. Wichtig ist, daB er bei Kindern im ersten Lebens­
jahr in del' Regel normalerweise besteht, hier also keine pathologische Be­
deutung hat. 

Das Resultat der Priifung des BABINsKlschen Reflexes ist manchmal nicht eindeutig. 
Man sieht mitunter auch normalerweise eine Dorsalflexion der Zehen, insbesondere bei 
Reizung am GroBzehenballen. Diese unterscheidet sich jedoch von dem eigentlichen Ba­
binski durch die Schnelligkeit der Bewegung und die Beteiligung aller Zehen an der Streckung. 
Ferner kommt es vor, daB man bald eine Plantar-, bald eine Dorsalflexion erhalt, ja daB 
unter vielfachen Plantarflexionen nur eine oder andere Dorsalflexion zu beobachten ist. 
Entscheidend fUr die Diagnose ist dann immer das Auftreten der Dorsalflexion; wenn diese 
auch nur wenige Male einwandfrei in der charakteristischen Form beobachtet worden ist, 
so ist dies beweisend fiir die Pyramidenbahnerkrankung. 

Es ist wahrscheinlich, daB der BABINsKIsche Reflex keine Modifikation des normalen 
FuBsohlenreflexes darstellt, sondern daB er ein neuer Reflex ist, der bei der Pyramiden­
bahnerkrankung zum Vorschein kommt. Fehlt, wie es vorwiegend der Fall ist, gleichzeitig 
der normale Plantarreflex, so kommt der Babinski rein zum Vorschein. Bestehen beide 
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Reflexe nebeneinander, so kommt es zur Konkurrenz zwischen ihnen und so erklart sich 
das soeben beschriebene Verhalten. Man bnn auch beobachten, dal3 von einer Stelle der 
Ful3sohle der normale Reflex, von anderen der pathologische zu erzielen ist. . 

Der Bab4JBki bnn auch von anderen Stellen der Ful3sohk auslOsbar sein, so vom FuB­
rlicken, vom Unterschenkel durch Druck auf die Wade, gelegentlich auch von der Innenseite 
des Oberschenkels aus. 

1m AnschluB an das BABINsKIsche Phanomen seien hier noch einige 
andere Reflexe beschrieben, die ebenso wie dieses bei Pyramidenbahnerkran­
kungen auftreten. 

Da.s OPPENHEIMsche Phan omen: Fahrt man mit dem Daumen kraftig 
an der Innenseite des Unterschenkels herab, so kommt es normalerweise ent­
weder zu keiner Reflexbewegung oder zu einer Plantarreflexion der Zehen. 
Bei Pyramidenbahnerkrankungen erfolgt dagegen eine Dorsalflexion des FuBes 
und der Zehen. 

Das Phanomen von ROSSOLIMO: Beklopfen der Plantarflache der Zehen 
ruft eine Plantarflexion der Zehen hervor. 

Der von K. MENDEL und BECHTEREW beschriebene Reflex: beim Beklopfen 
des FuBriickens in seinem proximalen lateralen Teil tritt eine Planta.rreflexion 
der Zehen ein. Alle drei Reflexe kommen unter den gleichen Bedingungen zum 
Vorschein wie der BABINSKISche Reflex, also bei Pyramidenbahnerkrankungen. 
Sie sind nicht so konstant wie dieser, konnen aber, welUl er fehlt oder zweifelhaft 
ist, fiir die Diagnose von erheblicher Bedeutung sein. 

Von den Schleimhautreflexen ist zu erwii.hnen der Conjunctival­
und Cornealreflex. Beriihrt man die Bindehaut oder die Hornhaut des 
Auges mit einem stumpfen Gegenstand, etwa dem Knopf der Stecknadel, in 
vorsichtiger Weise (unter Vermeidung einer Beriihrung der Lider oder dec 
Wimpern), so erfolgt ein reflektorischer LidschluB durch Kontraktion des 
Orbicularis oculi. Die Starke des Reflexes ist auch unter normalen Umstanden 
sehr verschieden. Der Conjunctivalreflex kann auch bei Normalen fehlen; 
der Cornealreflex ist dagegen konstant. Er ist am besten durch Beriihrung des 
Limbus der Hornhaut zu erzielen. Bei der Priif~ng ist das Pupillengebiet zu 
vermeiden, damit nicht der Gesichtseindruck einen Abwehrreflex erzeugt. 
Der Reflex fehlt naturgemaB bei allen Lahmungen des Facialis (Unterbrechung 
des motorischen Schenkels des Reflexbogens) uud bei Affektionen des ersten 
Trigeminusastes, der seinen sensiblen Schenkel darstellt. Seine Bedeutung 
liegt darin, daB das Fehlen des Cornealreflexes das erste Anzeichen einer Schadi­
gung des Trigeminus sein kann, so z. B. bei Neubildungen an der Gehirnbasis. 
Auch spielt der Reflex bei der Feststellung der Tiefe einer Narkose oder eines 
Komas eine Rolle. 

Der Gaumenreflex besteht darin, daB bei Beriihrung des weichen Gaumens 
(mit dem Spatel oder der Sonde) dieser gehoben wird. Der Rachenreflex 
auBert sich in einer Wiirgbewegung bei Beriihrung der hinteren Pharynxwand. 
Beide Reflexe spielen diagnostisch keine erhebliche Rolle. 

Der Rachenreflex variiert in seiner Starke bei Normalen erheblich und kann 
auch ganz fehlen. Dem Ausbleiben des Reflexes bei Hysterie wurde friiher eine 
Bedeutung beigemessen, die er jedoch kaum besitzt. Bei bulbaren Erkrankungen 
kOIUien beide Reflexe fehlen. 

Von pathologischen Schleimhautreflexen ist noch zu erwahnen der FreB­
reflex von OPPENHEIM. Er kommt bei organischen Hirnerkrankungen, ins­
besondere bei Pseudobulbarparalyse vor. Bei Bestreichen der Lippen oder der 
Zunge werden dann Saug- und Schluckbewegungen ausgelOst. Ebenfalls bei 
doppelseitigen GroBhirnherden wird der harte Gaumenreflex beobachtet. 
Bei Bestreichen des harten Gaumens erfolgt eine Kontraktion der Lippenmus­
kula.tur. 
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Sensibilitatspriifnng. 
Bei der SensibilitatsprUfung muB nach Moglichkeit Vollstandigkeit ange­

strebt werden sowohl in der Untersuchung aller Empfindungsarten als auch 
in der Feststellung des Gesamtgebietes, in welchem eine Storung vorliegt. 
Da die Storung keineswegs immer alle Qualitii.ten betrifft, so ist man nur dann 
sicher das Vorliegen einer solchen auszuschlieBen, welUl man aIle Sensibilitats­
arten gepruft hat. Auch is!; die Verteilung der Starung auf die verschiedenen 
Qualitaten oft von diagnostischer Bedeutung. Die Abgrenzung des Bezirks, 
in \yelchem eine Beeintrachtigung der Sensibilitat vorliegt, muB mit moglichster 
Exaktheit erfolgen, da die Form dieses Gebietes fUr die Unterscheidung 
peripherer und zentraler, organischer und funktioneller Affektionen, fUr die 
I~okalisation spinaler Prozesse usw. wichtig ist. Zunachst ist es hierbei wesent­
lich, die Grenzen des Gebietes festzustellen, in welchem uberhaupt eine Starung 
vorliegt; doch muB auch eine PrUfung erfolgen, inwieweit die Starung in diesem 
Bezirke gleichmlWig besteht oder ob Unterschiede in der Intensitat oder in der 
Verteilung auf die einzelnen Qualitaten vorliegen. Auch die Bestimmung dieser 
Grenzen kann von Bedeutung sein. 

Die Sensibilitatsprufung stellt an die Aufmerksamkeit des Patienten und die 
Geduld des Untersuchers erhebliche Anspruche. Da wir bei den Untersuchungen 
groBtenteils Reize benutzen, die an der Grenze der Wahrnehmbarkeit stehen, 
da wir ferner von dem Kranken ein Urteil daruber verlangen, ob Empfindungen 
voneinander verschieden sind, so muB der Arzt darauf achten, daB die Aufmerk­
samkeit des Patienten dauernd konzentriert bleibt; auch sollen bei langerer 
Untersuchung Ruhepausen eingeschaltet werden. Bei Kranken mit psychischen 
Starungen, bei durch Schmerz und andere Beschwerden stark abgelenkten 
Patienten, bei kleinen Kindern wird man mitunter a,uf eine genaue Prufung 
verzichten mussen und sich mit groberen Feststellungen begnugen. Doch wird 
es einem geduldigen und geubten Untersucher auch unter schwierigen Umstanden 
gelingen, eine exakte Empfindungsprufung anzustellen. Bei Kindern ist es 
oft zweckmaBig, die Untersuchung in Form eines Spiels o. a. einzukleiden. Bei 
benommenen Kranken, bei Kindern, die sich sprachlich noch nicht ausreichend 
verstandigen konnen, muB man sich darauf beschranken, aus den motorischen 
Reaktionen, aus Abwehrbewegungen und SchmerzauBerungen einen Schlu13 
auf die Sensibilitat zu ziehen. 

Wir benutzen zur Prufung entweder Reize, die sich in ihrer Starke nur wenig 
iiber der Wahrnehmungsgrenze befinden (Schwellenreize) und stellen fest, 
ob sie wahrgenommen werden oder nicht. Oder wir benutzen deutlich wahr­
nehmbare Reize und priifen, ob sie in gleicher, herabgesetzter oder erhohter 
Starke wahrgenommen werden, wie an normalen Stellen gleicher Empfind­
lichkeit. Hierfiir ist eine zum mindesten allgemeine Kenntnis der normalen 
topographischen Verteilung der Sensibilitat erforderlich, da keineswegs der 
gleiche Reiz an allen Korperstellen auch gleich empfunden wird. Auch ist 
diese Verteilung fUr die verschiedenen Empfindungsqualitaten nicht uber­
einstimmend. 

Am exaktesten ware es natiirlich die Empfindungen quantitativ zu messen, indem man 
den Schwellenwert bestimmt und feststellt, ob er dem Normalwert der betreffenden Korper­
stelle entspricht oder nicht. Hierzu sind Apparate notwendig, die die ReizgroBe quantitativ 
messen und Angaben, aus denen wir die Normalwerte ersehen konnen. Beide Forderungen 
sind bisher nur zum Teil erfiillt. Wo uns die entsprechenden Grundlagen zur Verfiigung 
stehen, ist jedoch die Untersuchung so umstandlich und zeitraubend, daB sie im wesentlichen 
nur fiir wissenschaftliche Zwecke und nur ausnahmsweise fiir besondere klinische Aufgaben 
in Betracht kommt. 

Zu bemerken ist, daB die Untersuchung der Schwellenwerte und die Priifung mit 
iiberschwelligen Reizen nicht immer iibereinstimmende' Resultate ergibt, so kann hei 
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Uberempfindlichkeit (Hyperasthesie) der Schwellenwert normal oder erhiiht sein, wahrend 
bei starker en Reizen eine Uberempfindlichkeit zutage tritt. 

Die Sensibilitat ist iiber die Kiirperoberflache nicht kontinuierlich verteilt, sondern sie 
beschrankt sich auf einander sehr nahe liegende, mit verschiedener Dichtigkeit verteilte 
Empfindungspunkte (Druck, Schmerz, Warme· und Kaltepunkte) (BLIX, GOLDSCHEIDER), 
die durch Beriihrung mit punktfiirmigen Reizen festgesteHt werden kiinnen. Von einem 
derartigen Empfindungspunkt aus wird durch jeden (mechanischen, elektrischen usw.) 
Reiz stets nur die fiir iIm spezifische Empfindungsart ausgeliist. Die Verschiedenheit der 
Empfindlichkeit an den einzelnen KiirpersteHen ist vor aHem auf den mehr oder minder 
groBen Reichtum an diesen Punkten zuriickzufiihren. Das Aufsuchen der Punkte ist im 
allgemeinen fiir klinische Zwecke nicht erforderlich. 

Die exakte Feststellung der Grenzen der Empfindungsstorung kann erheb­
liche Schwierigkeiten machen. Die empfindende und die anasthetische Zone 
sind oft nicht scharf voneinander getrennt, sondern gehen allmahlich ineinander 
uber. Aber auch bei scharfer Grenze begegnet es haufig, daB die Grenze ver­
schieden ist, je nachdem man von dem empfindenden Gebiet in das nicht­
empfindende fortschreitet oder umgekehrt. 1m ersten FaIle sind die Grenzen 
meist enger als im zweiten. Es liegt dies vor aHem an der mangelnden Auf­
merksamkeit des Kranken, der in der gleichen Antwort perseveriert, auch 
wenn die Empfindung sich bereits geandert hat; zum Teil kommen auch wohl 
Nachempfindungen als storendes Moment in Betracht. Meist gelingt es jedoch 
bei genugender Anspornung der Aufmerksamkeit diese Fehlerquellen auf ein 
MindestmaB zu beschranken. 

Wir beginnen die Untersuchung der Sensibilitat mit der Prufung der Be­
ruhrungs - und Druckem pfind ung. Beide sind grundsatzlich nicht. vonein­
ander verschieden, da bei beiden das gleiche Reizmoment, der auf die Raut aus­
geubte Druck wirksam ist. In dem einen FaIle handelt es sich um Druck von 
sehr geringem Grade, wahrend im anderen FaIle ein starkerer Druck stattfindet. 
Bei leichter Beruhrung werden nur die in der Raut selbst gelegenen Nerven­
endigungen erregt, wahrend bei starkerem Druck die in den tieferen Teilen 
gelegenen sensiblen Organe mit in Anspruch genommen werden. Nach neueren 
Untersuchungen (FREY, GOLD SCHEIDER) ist es jedoch wahrscheinlich, daB auch 
fur die Wahrnehmung des starkeren Drucks die in der Raut gelegenen sensiblen 
Endorgane die wesentliche Grundlage bilden. Die Storungen der Beruhrungs­
und Druckemp£indung gehen nicht immer miteinander parallel. Will man, 
was £Ur die meisten diagnostischen Zwecke von besonderer Wichtigkeit ist, 
die Ausdehnung der Beriihrungsempfindungsstorung exakt feststellen, so muB 
man die Reize so schwach wahlen, daB sie sich nahe der Schwelle befinden. Man 
benutzt hierzu Beruhrungen mit einem £einen weichen Pinsel oder einem Watte­
bauschchen, mit dem man uber die Raut ganz leicht hinuberstreicht. Man 
kann auch Beruhrungen mit dem eigenen Finger vornehmen und hat dabei an 
seiner eigenen Emp£indung einen MaBstab fUr die Starke des sensiblen Ein­
drucks; doch ist es auf die Dauer etwas ermudend so rein abgemessene Beriih­
rungen mit dem Finger auszu£iihren. Sensible Reize dieser Art werden mit 
noch zu erwahnenden Ausnahmen uberall am Korper mit Sicherheit wahr­
genommen. Die Reize befinden sich so nahe der SchweIle, daB man, wenn 
sie uberhaupt empfunden werden, eine Storung der Beriihrungsemp£indung 
mit groBter Wahrscheinlichkeit ausscWieBen kann. Man kann jedoch der Sicher­
heit wegen dann auch noch so vorgehen, daB man den Patienten die Intensitat 
und Art der Empfindung an den untersuchten mit der an gesunden Stell en mit 
den gleichen Reizen erzeugten Empfindung vergleichen laBt. 

Die Beruhrungsempfindung zeigt an der gesamten Hautoberflache keine 
wesentliche Verschiedenheit, so daB sie praktisch als gleich gesetzt werden 
kann; nur an einigen Rautstellen fehlt die Empfindung fUr feinste Beriihrungen. 
Diese muB man kennen, urn nicht falschlich Storungen anzunehmen. Es ist 
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dies die Glans penis, die Mamillen mit einem mehr oder minder groBen Bezirk 
des Warzenhofes, femer auch diejeuigen Stellen, wo sich Raut iiber Knochen 
spannt, so an den Malleolen, am Ellbogen, an den FingerknocheIn bei gebeugten 
Fingem. Sobald bei Streckung dieser Gelenke die Rautspannung nachlaBt, 
ist auch die Beriihrungsempfindung vorhanden. Auch an Stellen mit Schwielen 
und Hornhautbildungen (FuBsohlen, Handflachen) ist die Beriihrungsempfiadung 
oft unsicher. 

Bei der Untersucbung geht man so VOl', daB man bei geschlossenen Augen des 
Patienten die Beriihrung ausfiihrt, jedesmal durch ein "jetzt" die Aufmerk· 
samkeit des Kranken erweckt, ibn mit ja oder nein angeben laBt, ob er etwas 
wahrgenommen hat oder nicht. Dadurch, daB man gelegentlich ein "jetzt" 
einschaltet, ohne zu beriihren, wird gepriift, ob der Kranke aufpaBt. Durch 
systematische Priifung stellt man dann die Grenzen der Storung fest, die man 
auf die Haut zeichnetund dann in ein Korperschema (das am besten keine 
Einzeichnung der sensiblen Versorgungsgebiete enthii.lt) eintragt. 

Zur Priifung der Druckempfindung in den Gebieten gestorter Beriihrungs­
empfindung wendeb man Beriihrungen mit starkerem Druck an (Fingerkuppe, 
Nadelkuppe u. a.) und stellt auf diese Weise fest, in welchem Teile des Ge­
bietes auch die W ahrnehmung starkeren Druckes gestort ist. Schwieriger 
ist die Feststellung einer Storung der Druckempfindling in Gebieten erhaltener 
Beriihrungsempfindung; auch dies kommt vor, insbesondere bei zerebralen 
Empfindungsstorungen. Es auBert sich darin, daB die feineren Beriihrungen 
wahrgenommen, aber von den mit starkerem Druck ausgeiibten nicht unter­
schieden werden konnen. Der Untersucher laBt seine Fingerkuppedauernd 
auf der betreffenden Hautstelle des Kranken liegen, iibt in Zwischenraumen 
einen leichten Druck aus und stellt fest, ob dieser wahrgenommen wird. Man 
hat dabei darauf zu achten, daB keine Bewegung des gepriiften Gliedabschnittes 
stattfindet. Bei Storungen der Druckwahrnehmung werden Drucke entweder 
gar nicht oder erst bei starkerem Druck, als normalerweise, von der Beriihrung 
unterschieden. 

Zur Prillung der Schmerzempfindung bedienen wir uns in der Regel 
auch mechanischer Reize. Wenn auf die Haut ein Druck ausgeiibt wird und 
dieser eine gewisse Hohe iiberschreitet, so tritt zu der Druckempfindung eine 
Schmerzempfindung hinzu. Je kleiner die driickende Flache ist, bei um so ge­
ringeren Druckwerten tritt die Schmerzempfindung auf, um so mehr ist die 
Schmerzsinnschwelle der Drucksinnschwelle angenahert. Wir bedienen uns 
darum zur AuslOsung der Schmerzempfindung vorzugsweise auBerst kleiner 
Flachen, namlich der Nadelspitzen. Ein Eindringen der Spitze in die Haut 
ist zur AuslOsung der Schmerzempfindung nicht erforderlich. 

GroBe Druckflachen benutzen wir im wesentlichen nur zur PriiIung gesteigerter Druck­
schmerzhaftigkeit. Der Untersucher bedient sich hierzu vorzugsweise seiner eigenen Finger­
kuppen, mit denen er auf Muskeln, Nervenstamme, Knochen usw. einen mehr oder minder 
starken Druck ausubt. An manchen K6rperstellen besteht normalerweise Schmerzhaftig­
keit auf Druck, deren Fehlen von diagnostischer Bedeutung (Tabes) sein kann, so am Hoden, 
ferner an der Achillessehnen bei seitlichem Druck. 

1m allgemeinen reicht ffir die Priifung der Schmerzempfindung eine Steck­
nadel mit feiner Spitze aus, mit der Stiche auf die Raut ausgeiibt werden.Bei 
Vergleichsreizen miissen die Stiche immer mit der gleichen Starke ausgefiihrt 
werden. Dies ist Sache der Ubung. Es ist leichter die GleichmaBigkeit des 
Stiches innezuhalten, wenn man mehrere Stiche kurz hintereinander, als wenn 
man einen einzigen Stich vollfiihrt. Es gibt auch kleine Apparate, bei denen 
die Nadel an einer Spiralieder befestigt ist, welche die GleichmaBigkeit des beim 
Stechen ausgeiibten Druckes sicherstellt. 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf I. 
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Zur Bestimmung der Schmerzsinnschwelle dienen Apparate (Algesimeter), bci denen 
der Druck, mit welchem die Nadel gegen die Haut gedriickt wird, gemessen wird. :Fiir 
feinere Untersuchungen, insbesondere zu wissenschaftlichen Zwecken sind diese Instrumente 
gut brauchbar, fiir klinische Zwecke jedoch meist entbehrlich. Mit ahnlichen Apparaten 
kann auch die Schmerzschwelle fiir groBere Druckflachen bestimmt werden. 

Man iiberzeugt sich durch Befragen davon, ob del' Kranke einen Stich von 
maBiger Starke als schmerzhaft empfindet. Grobere Storungen geben sich 
dabei in einem Ausbleiben del' Schmerzempfindung kund. Leichtere Storungen, 
bei denen die Schmerzempfindung nicht aufgehoben, sondern nur mehr odeI' 
mindel' stark herabgesetzt ist, stellt man dadurch fest, daB man an symmetrischen 
Stellen mit gleicher Starke sticht und den Kranken angeben HiBt, ob eine Diffe­
renz zwischen beiden Seiten besteht. Dabei ist jedoch zu beachten, daB der 
Unterschied ebensowohl eine Herabsetzung auf del' einen Seite (Hypalgesie), 
wie eine Erhohung auf del' anderen Seite (Hyperalgesie) bedeuten kann. Durch 
Vergleiche mit anderen normal en Hautstellen ist die Entscheidung jedoch in 
del' Regel leicht zu treffen. Meist heben sich auch die hypalgetischen Gebiete 
von del' normal empfindenden Umgebu.ng deutlich ab, so daB eine Abgrenzung 
des Gebietes del' Empfindungsstorung in ahnlicher Weise wie bei del' Beriihrungs­
empfindung erfoIgen kann. Bei doppelseitiger Storung ist ein Vergleich mit 
symmetrischen Hautstellen nicht moglich. Es kann dann die Feststellung 
leichter Herabsetzungen odeI' Erhohungen mitunter Schwierigkeiten bereiten, weil 
die Schmerzempfindung an del' Korperoberflache nicht so gleichmaBig verteilt 
ist wie die Beriihrungsempfindung. Es ist manchmal nicht leicht zu ent­
scheiden, ob ein angegebener Unterschied diese physiologischen Differenzen iiber­
schreitet. An symmetrischen Hautstellen ist die Schmerzempfindung normaler­
weise immer vollig gleich. 1m allgemeinen ist die Schmerzempfindlichkeit 
fiir Nadelstiche geringer an Stellen, wo die Haut verdickt ist, dagegen lebhaft, 
wo die Haut in diinner Schicht auf harter Unte:dage liegt. Auch die Gelenk­
gegenden pflegen besonders empfindlich zu sein, so die Volarflache des Hand­
gelenkes, die Gegend del' Fingergelenke usw. Das Gesicht ist gegen Schmerz­
reize stark empfindlich, am meisten die Gegend urn die Nasenlocher herum. 
VerhaltnismaBig unempfindlich ist die Beckengegend, die AuBenflachen der 
Oberschenkel; auch die Schleimhaute sind im allgemeinen weniger empfindlich 
als die Haut. 

Die Schmerzempfindung zeigt erhebliche individuelle Differenzen. Bei 
Schwachsinnigen, bei Degenerierten sieht man nicht selten eine allgemeine 
Abstumpfung gegen Schmerzreize. 

Bei mehrfach wiederholt en Nadelstichen nimmt die Schmerzempfindung 
etwas zu. Diese Summationserscheinung kann in pathologischen :Fallen erheblich 
verstarkt sein; es kann dann eine Unterempfindlichkeit nach mehreren Stichen 
einer Dberempfindlichkeit Platz machen. Diese Erscheinung kann die genaue 
Grenzbestimmung einer Storung sehr erschweren. 

Unter pathoJogischen Bedingungen (z. B. bei Tabes) kann man auch eine 
Verspatung der Schmerzempfindung beobachten; der Schmerz tritt dann erst 
1-2 Sekunden nach Ausfiihrung des Stiches ein. 

Zur Priifung der Schmerzempfindung kann man sich auch des faradischen 
Stromes bedienen; schwachere faradische Strome erzeugen ein kribbelndes 
Gefiihl auf der Haut, starkere eine ausgesprochene Schmerzempfindung. Fiir 
die Abgrenzung von Empfindungssiorungen kommt diese Methode kaum in 
Betracht. 

Bei der Priifung der Temperaturempfindungen ist zu beachten, daB 
die Warme- und Kalteempfindung zwei getrennte Sinnesfunktionen del' Haut 
sind, die unabhangig voneinander gestort sein konnen. Die Priifung muD daher 
fiiI' beide Qualita.ten getrennt erfolgen. Die vielfach iibliche Methode, die 
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Priifung gleichzeitig mit einem kalten und warmen Gegenstande vorzunehmen, 
um festzustellen, ob der Kranke beides voneinander richtig unterscheidet, 
ist unzweckmiWig, da feinere Storungen entgehen und auch der Selbstandigkeit 
der beiden Empfindungsarten nicht Rechnung getragen wird. Der spezifische 
Reiz fiir die Temperaturempfindung ist die Temperaturdifferenz zwischen 
der beriihrten Hautstelle und dem beriihrten Gegenstande. Die Empfindung 
ist infolgedessen in weitgehendem MaBe von der Hauttemperatur abhangig, 
so daB der gleiche auBere Reiz bald eine Warme-, bald eine Kalteempfindung 
hervorrufen kann. Auch die GroBe der beriihrten Flache ist von Ein£luB, da 
unter sonst gleichen Umstanden eine groBere Flache auch eine intensivere Tempe­
raturempfindung hervorruft. Eine exakte Priifung ist infolgedessen nicht ganz 
leicht. Sie eriibrigt sich jedoch fiir die meisten klinischen Zwecke. Wir stellen 
in der Regel keine Schwellenwerte fest, sondern begniigen uns zu untersuchen, 
ob deutlich iiberschwellige Reize als warm bzw. als kalt empfunden werden. 
Wir bedienen uns am besten hierzu kleiner Metallzylinder von etwa 1/2 em Durch­
messer, die an einem holzernen Handgriffe angebraeht sind. Ein solcher Metall­
gegenstand ist ohne besondere Vorbereitung als Kaltereiz zu verwenden; ist 
er warm geworden, so ist er mit kaltem Wasser schnell wieder abgekiihlt (sorg­
faltig abtrocknen). Zur Verwendung als Warmereiz erhitzt man ihn iiber einer 
Flamme oder mit warmem Wasser. Die Abkiihlung und Erwarmung muB so weit 
erfolgen, daB eine deutliche Warme- und Kalteempfindung ausgelOst wird. 
Man vermeide jedoch intensive Reizstarken, wei! dabei leichtere Storungen 
entgehen konnen, auch der hinzukommende Warme- oder Kalteschmerz die 
Priifung beeintrachtigen kann. Man hiite sich besonders auch vor Verbrennung 
der Haut, die bei Sensibilitatsstorungen besonders leicht erfolgen kann (zuerst 
am eigenen Korper priifen). 

Die vielfach iiblichen mit warmem oder kaltem Wasser gefiillten Reagenzglaser sind 
unzweckmaBig, da das Glas die Warme schlecht leitet und man daher zur Erzielung aus­
reichender Kalteempfindungen Eis braucht, da ferner die Glaser sehr leicht beschlagen. 
Auch ist die Anwendung verschieden groBer Beriihrungsflachen erschwert. 

Grobere Storungen sind ohne weiteres dadurch erkennbar, daB kraftige 
Temperaturreize keine oder nur schwache Empfindungen hervorrufen;' auch 
Grenzbestimmungen sind dann meist ohne Schwierigkeiten moglich. Feinere 
Storungen sind, wenn sie einseitig sind, durch Vergleich mit der anderen Seite 
mit Sicherheit festzustellen, da an symmetrischen Stellen keine Unterschiede 
bestehen. Doppelseitige Storungen geringeren Grades sind schwer zu. kon­
statieren, da die verschiedenen Hautstellen normalerweise Differenzen in der 
Intensitat der Temperaturempfindung zeigen, die erheblicher sind als es bei 
den anderen Empfindungsqualitaten der Fall ist. GOLD SCHEIDER hat Tafeln 
aufgestellt, die eine Ubersicht iiber die Verteilung der Warme- und Kalteempfin­
dungen geben (vgl.Abb. 6-9). An der Hand dieser Schemata kann man Stellen 
gleicher und verschiedener Empfindlichkeit miteinander vergleichen und damit 
Anhaltspunkte fiir das Vorliegen und auch fiir den Grad der Storung erhalten. 
Man ersieht aus den Tafeln, daB die Topographie der Warme- und Kalteempfin­
dung nicht miteinander iibereinstimmt und daB es daher erforderlich ist die 
beiden Qualitaten unabhangig voneinander zu priifen. Bei der Untersuchung 
ist auch zubeachten, daB die Temperaturempfindung eine erhebliche Latenz­
zeit besitzt. Die Beriihrungen mit den warmen und kalten Gegenstanden miissen 
daher eine geniigende Zeit lang andauern. 

Der Priifung der Oberflachenqualitaten schlieBt sich dann die Untersuchung 
der Lage- und Bewegungsempfindungen an. In dieses Gebiet gehoren die 
Wahrnehmungen aktiver und passiver Bewegungen, die Wahrnehmung der 
Schwere und des Widerstandes, der sieh einer Bewegung entgegensetzt. Es sind 
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dies keine elementaren Empfindungen, sondern komplexe Wahrnehmungen, 
die auf Nachrichten basieren, die aus der Raut, den Gelenken, den Muskeln 
usw. stammen. Infolge dieser Empfindungen sind wir auch bei geschlossenen 
Augen imstande, die Lage unserer Glieder, die aktiven und passiven Bewegungen 
nach Richtung und GroBe zu erkennen, ein Urteil iiber die Schwere gehobener 
Gewichte und die GroBe eines der Bewegung entgegenstehenden Widerstandes 
zu fallen. Fiir die klinische Untersuchung kommt vor allem die Wahrnehmung 
passiver Bewegungen in Betracht. Die Frage des Zustandekommens dieser 
Empfindungen ist nicht vollig geklart; wahrscheinlich ist es, daB die Raut­
empfindungen hierbei keine wesentliche Rolle spielen, da bei Storungen der Ober­
flachensensibilitat die Bewegungsempfindung intakt sein kann und normale 
Oberflachenempfindung die Intaktheit der Bewegungsempfindung nicht ver­
biirgt. Auch die aus den Muskeln stammenden Empfindungen spielen hierbei 
keine Rolle, da vollige Muskelatrophie die Bewegungsempfindung nicht beein­
trachtigt. Am wahrscheinlichsten ist es, daB die aus den Gelenken stammenden 
Empfindungen der maBgebende Faktor (GOLDSCHEIDER) sind. Die Priifung 
dieser Empfindungsart ist wichtig, da ihre Storung unter Umstanden das einzige 
Anzeichen einer Mfektion der sensiblen Apparate sein kann, so z. B. bei Tabes. 

Die Priifung geschieht in der Weise, daB man mit einem Gliedabschnitt 
passive Bewegungen ausfiihrt und von dem Kranken angeben laBt, ob und in 
welcher Richtung die Bewegung stattgefunden hat. Zu beachten ist dabei, 
daB der proximale Gliedabschnitt gut fixiert ist, damit die Bewegung auf ein 
Gelenk beschrankt bleibt. Ferner muB das bewegte Glied von heiden Seiten 
llllter einem gewissen Druck angefaBt werden, damit nicht der Patient aus dem 
abwechselnd von oben und unten wirkenden Drucke die Bewegungsrichtung 
merkt. Normalerweise wird die kleinste ausfiihrbare Bewegung mit Sicherheit 
wahrgenommen, so daB die Beurteilung der Resultate sehr einfach ist. Wenn 
die Aufmerksamkeit gut ist, ist jede Fehlreaktion als Anzeichen einer Storung 
zu betrachten. Man wendet zweckmaBigerweise nicht abwechselnde Bewegungen 
nach oben und unten an, sondern wiederholt die gleiche Bewegungsrichtung 
mehrere Male, damit der Kranke nicht durch Raten eine normale Wahrnehmung 
vortliuschen kann. Wenn man mehrfach in der gleichen Richtung bewegt hat, 
so kbmmt bei der ersten Bewegung nach dem Richtungswechsel auch normaler­
weise haufig eine Fehlreaktion vor; sie ist dann nicht als pathologisch zu ver­
werten. Nach einiger Obung gelingt es auch leicht, Aufmerksamkeitsfehler 
von Storungen mit Sicherheit zu unterscheiden. In dem Grade der Storung 
finden sich zwischen volliger Aufhebung der Bewegungsempfindung und Un­
sicherheit bei den feinsten Bewegungen aIle Abstufungen. 

Die Lagewahrnehmung kann man priifen, indem man z. B. einen Arm in 
eine bestimmte Lage bringt und den Kranken veranlaBt mit dem anderen Arm 
diese Bewegung nachzuahmen. In ahnlicher Weise kann man den Kranken 
auch aktive Bewegungen der einen Seite nachmachen lassen, um die Wahr­
nehmung dieser zu priifen. Die Schwereempfindung bestimmt man, indem 
man zwei verschieden schwere Gewichte heben und miteinander vergleichen 
laBt. 

Von anderen weniger wichtigen Methoden der Empfindungspriifung ist noch 
zu erwahnen die Untersuchung der Vibrationsempfindung. Man stellt 
diese fest, indem man eine schwingende Stimmgabel aufsetzt. Der Kranke 
fiihlt dann, insbesondere wenn die Stimmgabel auf dem Knochen sich befindet, 
ein'deutliches Schwirren. Es handelt sich wahrscheinlich hierbei nicht um eine 
spezifische Qualitat, sondern um eine oszillatorische Erregung der Endorgane 
der Beriihrungs- und Druckempfindung. Da sich die Schwingungen in einem 
elastischen Korper wie dem Knochen durch Mitschwingen verstii.rken, so ist 
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die Empfindung besonders deutlich, wenn die Stimmgabel auf K.:p.ochen auf­
gesetzt wird. Ihre diagnostische Bedeutung erhalt die Priifung dadurch, diB 
die Vibrationsempfindung des Knochens unabhangig von del' Beriihrungsemp­
findung erhalten oder gestort sein kann. Thre Storung geht haufig mit der 
der Bewegungsempfindung parallel. Herabsetzungen auBern sich darin, daB die 
Empfindung schwacher ist oder beim Abklingen der Stimmgabel schneller 
aufhort als dies an analogen normalen Stellen der Fan ist (entweder symmetrische 
Stellen des Kranken oder die gleichen Stellen gesunder Menschen). 

Die Priifung der raumlichen Qualitaten des Hautsinnes geschieht, indem 
man den Kranken bei g{)schlossenen Augen an einer Stelle beriihrt (mit dem Finger 
oder mit der Stecknadelkuppe) und ihn dann bei offenen Augen die beriihrte Stelle 
zeigen laBt. Die Genauigkeit, mit welcher der Gesunde lokalisiert, ist an den 
einzelnen Korperstellen 8ehr verschieden, am besten an den Fingerspitzen. 
An den Extremitaten nimmt das Lokalisationsvermogen in der Regel proximal­
wa.rts ab; am Rumpf ist es am schlechtesten. An der gleichen Hautstelle sind 
die Durchschnittswerte der Lokalisationsfehler konstant, so daB man eine Sto­
rung exakt feststellen kann. Grobere Storungen geben sich schon ohne genauere 
Messung zu erkemien, indem die Patienten erheblich vorbeigreifen, Finger unter­
einander verwechseln, an der Hand oder dem V orderarm Fehler von mehreren 
Zentimetern begehen, was normalerweise nicht vorkommt. 

Dieser Priifung steht nahe die Untersuchung des raumlichen Unter­
scheidungsvermogens. Man priift dieses mit einem Tasterzirkel, dessen 
Spitzen gleichzeitig auf die Haut aufgesetzt werden. Der Kranke hat dann 
anzugeben, ob er zwei Spitzen oder eine wahrnimmt. Durch Verschiebung der 
Spitzen kann man die kleinste Entfernung feststellen, bei welcher sie noch 
getrennt wahrgenommen werden. Auch diese Werte sind an den einzelnen 
Korperstellen verschieden und variieren von 1 mm an den Fingerspitzen bis zu 
6 cm am Rficken. Storungen geben sich in einer VergroBerung des ffir die be­
treffende Hautstelle normalen Schwellenwertes zu erkennen. 

Man kann die raumlichen Qualitaten auch noch auf andere Weise prfifen, 
z. B. indem man Striche auf der Haut ausfiihrt und den Kranken die Richtung 
angeben laBt, ferner daB man die Haut mittels des aufgelegten Fingers verschiebt 
und ebenfalls von dem Patienten ein Urteil fiber die Richtung der Verschiebung 
verlangt. Beeintrachtigungeu des Raumsinnes finden sich in der Regel bei allen 
sensiblen Storungen, die die Beriihrungsempfindung schadigen sowohl bei 
peripheten als auch insbesondere bei spinalen Empfindungsstorungen. Besonders 
ausgepragt sind sie oft bei gar nicht oder nur geringffigig beeintrachtigter Be­
riihrungsempfindung bei den cerebralen, vor aHem bei den corticalen Schadi­
gungen der sensiblen Apparate. 

Die Priifung des korperlichen Tastens (Stereognose) geschieht auf die 
Weise, daB man dem Kranken bei geschlossenen Augen Gegensta.nde in die 
Hand gibt und ihn die Form und Beschaffenheit beschreiben laBt. Da wir 
auf die Haut aufgelegte Gegenstande nur sehr unvollkommen erkennen, so 
muB man den Kranken den Gegenstand mit den Fingern umfassen und ihn 
hin- und herbewegen lassen. Ist die Hand gelahmt, so muB der Untersucher 
den Gegenstand zwischen den Fingern des Kranken hin- und herbewegen, 
um dadurch das aktive Tasten zu ersetzen. Bei normaler Sensibilitat werden 
trotz volliger motorischer Lii.hmung die Gegenstande prompt erkannt. Am 
reinsten priift man die Stereognose mit HolzmodeHen stereometrischer Korper; 
doch muB man, um groBere Auswahl zu haben, urn dem Kranken die Angaben 
fiber die Art des Gegenstandes zu erleichtern, auch Gebrauchsgegensta.n.de zu 
Hilfe nehmen. Nur muB man Gegenstande vermeiden, die sich durch einzelne 
Merkmale ohne genaue Formerfassung zu erkennen geben, so z. B. eine Biirste, 
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bei welcher der durch die Borsten erzeugte Schmerz meist schon die Identifikation 
ermoglicht. 

Das stereognostische Erkennen ist keine elementare Empfindung, sondern 
ein Wahrnehmungsakt, der auf der Kombination verschiedener Einzelempfin­
dungen basiert, besonders der Druckempfindung, der Raumwahrnehmung 
und der Bewegungsempfindung. Zur Materialerkennung dienen auch die 
Schwere- und die Temperaturempfindungen. Die Storungen der genannten 
Qualitaten sind daher besonders geeignet, die Stereognose aufzuheben. In solchen 
Fallen hat die Feststellung der Astereognosis gegenuber dem Ergebnis der 
elementaren Prufung keine besondere Bedeutung, nur daB sie auf eine erhebliche 
Storung der Einzelqualitaten hindeutet. Einen besonderen diagnostischen Wert 
erhalt sie jedoch in den Fallen, in denen sie isoliert oder nur von geringfiigigen 
Storungen der elementaren Empfindungen begleitet auftritt. Es handelt sich 
dann um eine zentrale Storung des Kombinationsaktes, durch welchen die 
einzelnen Elementarempfindungen zu dem korperlichen Bilde zusammengefaBt 
werden. Diese sogenannte reine Tastlahmung (WERNICKE) kommt nur bei 
Lasionen der sensiblen Zone in der Rinde (hintere Zentralwindung) vor und hat 
dann fur die Diagnose von Erkrankungen dieser Gegend (z. B. Tumoren) eine 
erhebliche Bedeutung. 

Unterden Storungen der Sensibilitat unterscheiden wir die Herabsetzung 
bzw. Aufhebung der Sensibilitat (Hypasthesie und Anasthesie) und die Steige­
rung der Sensibilitat (Hyperasthesie). Die Hypasthesien sind dadurch charakte­
risiert, daB die Empfindungsschwelle erhoht ist und daB uberschwellige Reize 
eine schwachere Empfindung hervorrufen als normalerweise Reize von gleicher 
Starke. Bei Anasthesien bewirkt auch die starkste Reizung keine Empfindung. 

Die Empfindungsstorungen betreffen nicht immer aIle Qualitaten gleich­
zeitig, so konnen die Bewegungsempfindungen unabhangig von den Oberflachen­
qualitaten beeintrachtigt sein, die Schmerz- und Temperaturempfindung gestort 
bei intakter Beriihrungsempfindung. Auch die Warme- und Kalteempfindungen 
konnen unabhangig voneinander herabgesetzt sein. 

Die Hyperasthesien sind im allgemeinen nicht dadurch ausgezeichnet, daB 
Reize, die zu schwach sind, um normalerweise empfunden zu werden, wahr­
genommen werden, sondern es werden nur uberschwellige Reize als starker 
und insbesondere als unangenehmer empfunden als unter normalen Umstanden. 
Die SchweIle ist also in der Regel nicht herabgesetzt, sondern normal oder sogar 
erhOht. Die Uberempfindlichkeit ist auch meist nicht bei feinen Einzelberiih­
rungen, sondern nur bei langeren Strichen uber die Haut, bei Schmerz- und 
Temperaturreizen nachweisbar. Oft lost ein leichtes Streichen uber die Haut 
e~ne deutlich gesteigerte Empfindung aus, wahrend starkerer Druck nicht als 
unangenehm empfunden wird. Nicht selten findet man auch, daB die Hyper­
asthesie bei langer dauernden oder bei mehrfach wiederholten Reizen auftritt 
(Summation). Vielfach besteht dann eine Kombination mit Hypasthesie derart, 
daB die ersten Stiche als stumpf, die spateren dann mit gesteigerter Intensitat 
empfunden werden. 

Untersuchung des Auges. 
Die Untersuchung der Augen zerfallt in diejenige der Sehfunktion, del:l 

AugenhintergrundeR, der Pupillen und der Augenbewegungen. 
Die Sehscharfe wird bestimmt mit den SNELLENschen Sehprobetafeln. 

Diese werden in bestimmter Entfernung (5 ooer 6 m) vor dem Patienten bei 
guter Beleuchtung aufgehangt. Sie enthalten Zahlen oder Buchstaben in ver­
schiedener GroBe, die danach bemessen ist, daB jedes unterscheidbare Detail 
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ein Netzhautbild von bestimmter GroBe gibt. An jeder Reihe ist angegeben, 
auf welche Entfernung sie normalerweise gelesen werden muB. Es wird fest­
gestellt, bis zu welcher Zeile der Kranke die Schriftzeichen noch erkennt. 
Als MaB der Sehscharfe dient der Bruch, der im Zahler die Entfernung, 
in der gepriift wird, also etwa 5 m, im Nenner die Zahlenbezeichnung der Reihe, 
bis zu welcher gelesen wird, angibt. Normalerweise muB Zahler und Nenner 
gleich sein. Wird jedoch auf 5 m Entfernung nur die Zeile gelesen, welche 
normalerweise auf 20 m gelesen werden muB, so betragt die Sehschane 5/20 , 

Bei starkeren Storungen der Sehscharfe benutzt man als Priifung die Finger. 
Der Untersucher halt seine Finger am besten vor einen dunk/en Hintergrund 

- -.:::. --...,_.--?f,;;.;;-M.levafrJr /!alpebroe 
tiuper/orlo 

. N. trocIT/eariti 

~;;:~~~1 ~:::: )"ll[.N.OCUI. 
-:: IIcrommodtdiol1 

P/If111larreoktiol1 

~~~====f!/..tJl 
Ganglion ci/iare 

v:;v. frigeminuti 

Abb. 10. Schema zur Darstellung der Innervation der verschiedenen Augenmuskeln und 
der Funktionsausfalle bei Durchtrennung bzw. Schadigung der betreffenden Nerven. (Nach 

SCHULTE-BoRBECK, aus BRUCKNER-MEISSNER: GrundriB der Augenheilkunde.) 

Legende: 1. Pupillenstarre. 2. AkkommodlJ-tionslahmung (1. u. 2. Kern oder Peripherie). 
3. Ophthalmoplegia interna (1 + 2). 4. Au.6ere Oculomotoriuslahmung. 5. Komplette 
Oculomotoriuslahmung. 6. Ophthalmoplegia externa. 7. Ophthalmoplegia totalis. 8. Iso­
lierte Trochlearislahmung. 9. Isolierte Abducenslahmung. 10. Lahmungen einzelner Oeu­
lomotorius-Aste. 11. Lagophthalmus. 12. Anaesthesia corneae (die Fasern zur Cornea 

gehen nicht durch das Ganglion ciliare). 13. Sympathicuslahmung (Ptosis, Miosis, 
Herabsetzung des intraokularen Druckes, Enophthalmus). 

und lli.Bt den Kranken die Zahl der vorgehaltenen Finger angeben. Bei noch 
schwereren Storungen wird gepriift, ob Handbewegungen erkannt werden. Als 
letzte iibrigbleibende Funktion wird, falls auch Handbewegungen nicht mehr 
wahrgenommen werden, versucht, ob noch hell und dunkel unterschieden werden 
und ob der Lichtschein noch richtig projiziert wird, d. h. die Richtung, aus 
der Licht einfaIlt, angegeben werden kann. Die Priifung der Sehscharfe 
muB selbstverstandlich fUr beide Augen gesondert erfolgen. Storungen der 
·Refraktion sind durch eventuelle Korrektion auszugleichen. Eine Beein­
trachtigung der Sehscharfe kann auBer durch Funktionsstorungen des 
lichtempfindenden Apparates naturgemaB auch durch Triibung der brechenden 
Medienhervorgerufen sein. 
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Der Priifung der Sehscharfe schlieBt sich zweckmaBig die Untersuchung 
der Akkommodation an. Storungen dieser auBern sich in dem Gegensatz 
zwischen guter Sehscharfe bei groBer Entfernung und schlechter Sehscharfe 
bei Prufung mit Sehproben fur die Nahe. Feine Druckschrift kann dann in der 
Nahe nicht gelesen werden, wahrend dies bei Benutzung eines Konvexglases 
gelingt. Zu beachten ist dabei die normale Abnahme der Akkommodation mit 
zunehmendem Alter. 

Die Untersuchung des Gesichtsfeldes kann in grober Weise ohne Instru­
mentarium ausge£iihrt werden. Der Untersucher sitzt dem Patienten gegenuber, 
laBt die sen ein Auge zuhalten und schlieBt selbst das gegenubeIliegende Auge, 
so daB der Kranke z. B. mit seinem rechten Auge das linke Auge des Untersuchers 
fixiert. Man bringt jetzt von der Peripherie her von oben, unten, rechts und 

M Mariottls 
blinder ] 'Icck, 

I laterale, 
m mediale Se I tc . 

W 
Abb. 11. Gesichtsfeldschema. (Nach HmSCHBERO.) 
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links ein Objekt (Taschentuch, Wattebausch, Papierstuckchen) in das Gesichts­
feld und laBt den Kranken angeben, wann er das Objekt erscheinen sieht. Dabei 
ist darauf zu achten, daB der Kranke dauernd die Pupille des UntersucheIs 
fixiert und keine Augenbewegungen macht. Normalerweise muB dann der 
Kranke das Objekt in dem gleichen Moment auftauchen sehen, wie der Unter­
sucher, wahrend bei Gesichts£eldeinschrankungen es ihm erst spater erscheint. 
Grobere Gesichtsfeldeinengungen, Hemianopien, auch solche, die sich nur auf 
Quadranten erstrecken, lassen sich auf diese Weise gut £eststellen. Wo es moglich 
ist, solI man jedoch die Untersuchung mit dem Perimeter nicht verabsaumen, 
da sich nur auf diese Weise genaue Bestimmungen des Gesichts£eldes machen 
lassen, die vielfach fiir die Diagnose . der Gehirnkrankheiten von Wichtigkeit 
sind. Das Perimeter besteht aus einem um seine Achse drehbaren Kreisbogen, der 
aus einem schwarz gefarbten Blechstreifen gebildet ist und eine Gradeinteilung 
enthalt. WahrEmd der Kranke, dessen Kopf auf einer Kinnstutze unbeweglich 
ruht, den besonders markierten Mittelpunkt des Bogens fixiert, wird ein an 
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einem Stabe befestigtes Papierquadrat von der Peripherie des Bogens nach der 
Mitte zu bewegt und der Patient hat a.nzugeben, wann er es auftauchen sieht. 
Der Kreisbogen wird dann in die verschiedenen Meridiane des GesichtsfeJdes 
durch Drehen eingestellt und fUr jeden die Grenzen bestimmt. Diese werden 
in eines der gebrauchlichen Schemata (sieheAbbildung) eingetragen. Die 
Grenzbestimmung wird fUr weiBe und farbige Objekte (rot, griin und blau) 
vorgenommen. Die normaJen Grenzen sind aus dem Schema zu ersehen. 

AuBer der Bestimmung der peripheren Grenzen des Gesichtsfeldes wird noch 
auf fleckformige Gesichtsfeldausfalle, insbesondere in der Nahe des Fixierpunktes 
(Skotome), gepriift. Diese Skotome Mnnen absolut oder relativ (fUr WeiB oder 
nur fiir Farben) sein. Wegen der haufig nur geringen GroBe dieser fleckformigen 
Ausfalle muB die Priifung mit kleinen Objekten vorgenommen werden. Sie ist 
besonders dann schwierig, wenn das Skotom den Fixierpunkt betrifft oder sich 
in dessen Nahe befindet, weil dann der Kranke schwer zur Innehaltung der 
Blickrichtung auf den Fixierpunkt zu bringen ist. Sehr brauchbar zur Fest­
stellung von zentralen Skotomen ist die Anordnung von HAITz; Diese besteht 
aus einem Stereoskop; in diesem sieht der Kranke mit jedem Auge ein auf 
Karton gezeichnetes Gesichtsfeldschema, das aus konzentrischen Kreisen besteht 
und den Bereich von etwa 10 Grad um den Fixierpunkt enthB.lt. Es wird bei 
beiderseits oUenen Augen untersucht. Gesichtsfelddefekte in der Nahe des Fixier­
punktes lassen sich mit groBer Genauigkeit feststellen. Ein besonderer Vorteil 
der Methode besteht darin, daB bei einseitigen Skotomen die Fixierung durch 
das normale Auge festgehalten wird. Fiir die Feststellung hysterischer oder 
simulierter Sehstorungen eignet sich der Apparat auch vor aHem darum, 
weil der Untersuchte nicht weiB, welches Alige gepriift wird, da die Bilder 
beider Augen zu einem einzigen Schema vereinigt werden. 

Unter den Gesichtsfeldstorungen unterscheiden wir: Die konzentrischen 
Einengungen, eine allseitige Einschrankung der Gesichtsfeldgrenzen; diese findet 
sich besonders bei Neuritis optica, sowie bei Sehnervenatrophien. Ferner die 
Hemianopien. Bei diasen unterscheiden wir homonyme Hemianopie: es sind 
gleichzeitig die rechten oder die linken Gesichtsfeldhii.lften auf beiden Augen 
ausgefallen (vgl. Abbildung S. 380). Diese kommen vor bei einseitigen Lasionen 
der Sehbahn zentralwarts vom Chiasma. Bitemporale Hemia.nopie, d. i. Ausfall 
beider temporaler Gesichtsfeldhalften, sehen wir bei Erkrankung des Chiasma 
(Hypophysentumoren). Dagegen _\ist binasale Hemianopie, das ist Ausfall 
beider nasaler Gesichtsfeldhalften, sehr selten und kommt nur ausnahmsweise 
bei Prozessen vor, die das Chiasma von auBenumgreifen (vgl. dasKapitel iiber 
Hifuerkrankungen). Die Hemia.nopie laBt in den meisten Fiillen den Fixierpunkt 
und einen Bezirk von einigen Graden um diesen herum frei. Sie betrifft nicht 
immer die gesamte Halfte des Gesichtsfeldes, sondern ofters nur Teile (Qua­
dranten, Sektoren), die dann· an beiden Augen ziemlich genau einander ent­
sprechen, stets aber am vertikalen Meridian abschneiden. Die Priifung auf 
Hemianopie darf in keinem FaIle von Hirnerkrankung; die das V orliegen 
alsmoglich erscheinen laBt, unterbJeiben, zumal dem Kranken der Gesichts­
felddefekt haufig nicht zum BewuBtsein kommt, er also durch seine Klagen 
die Aufmerksamkeit nicht darau£ lenkt. Tst wegen des Allgemeinzustandes 
des Kranken, insbesondere wegen. Benommenheit eine Gesichts£eldprii£ung 
nicht moglich, so kann man das Vorliegen einer Hemianopie auch so fest­
stellen, daB man mit den Fingern von rechts und links schnell gegen das 
Auge des Kranken fahrt, ohne jedoch die Wimpern zu beriihren; auf der 
hemianopischen Seite bleibt dann der Blinzelreflex aus, wahrend er auf· der 
anderen Seite eintritt. Auch folgendes Verfahren bewahrt sich oft: Man bringt, 
ohne Gerausch zu verursachen, einen glanzenden Gegensta.nd (z. B. ein Licht) 
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von hinten allmiihlich in das Gesichtsfeld des Kranken und beobachtet, wann 
eine Fixierbewegung der Augen nach seitwiirts eintritt. Auf der hemianopischen 
Seite geschieht das erst, wenn der Gegenstand die Mittellinie iiberschreitet. 

Zentrale Skotome kommen insbesondere vor bei retrobulbarer Neuritis 
(multipler Sklerose, toxische Erkrankung, Alkohol, Tabak). 

Die Priifung des Augenhintergrundes mit dem Augenspiegel darf bei 
keiner neurologischen Untersuchung unterbleiben. Jeder Nervenarzt muB in 
der :Seurteilung des Augenhintergrundes so weit geiibt sein, daB er die wichtigsten 
Veranderungen mit Sicherheit feststellen kann. Es interessieren uns im wesent­
lichen die Neuritis optic a, die Stauungspapille und die Sehnervenatrophie. Bei 
der N euri tis optica ist die Sehnervenpapille gerotet, sie zeigt erweiterte 
Venen, sie ist verschleiert, insbesondere sind die Grenzen verwaschen und heben 
sich in schweren Fallen gar nicht mehr von der Umgebung abo Es kann dann 
auch zu Blutungen auf der Papille und in deren Umgebung kommen. 

Die Stauungspapille beginnt meist mit dem Bilde der Neuritis optica. 
Wahrend jedoch bei der einfachen Neuritis gar keine oder nur eine geringe 
Vorwolbung des Sehnervenkopfes eintritt, zeigt sich bei der Stauungspapille 
eine mehr oder minder starke Prominenz. Das Vorspringen der Papille ist im 
ophthalmoskopischen Bilde meist gut erkennbar. Die Rohe der Prominenz 
kann mit dem Refraktionsaugenspiegel (in Dioptrien) gemessen werden. Die 
GefaBe sind stark erweitert, verschleiert und am Papillenrande abgeknickt, 
Blutungen, Extravasate, Verfettungen vervollstandigen oft das Bild. 

Die Sehscharfe ist im Beginn einer Neuritis oft ungestort, frUber meist 
bei der Neuritis. 1m weiteren VerIauf nimmt sie, oft sogar mit groBer 
SchneIligkeit, und stark abo Es kann zu volliger Erblindung kommen. Das 
Gesichtsfeld ist konzentrisch eingeschrankt und verengert sich immer mehr. 
1m weiteren VerIauf gehen beide Affektionen, wenn sie nicht ausheilen, in 
neuritische· Atrophie iiber. 

Zu beachten ist, daB die Neuritis optica, insbesondere in ihrem Beginn, wenn Blutungen 
und Extravasate fehlen, von angeborenen Anomalien der Pa'Pille schwer unterscheidbar 
sein kann. In solchem FaIle kann manchmal nur die weiters Beobachtung unter haufiger 
.Funktionspriifung zur Klarung ftihren. 

Die Veranderung des Augenhintergrundes bei chronischer Nephritis kann der Stau­
ungspapille sehr ahnlich sein. 

Die Stauungspapille ist ein wichtiges Symptom bei allen Erkrankungen, die 
den Druck in der Schadelliohle steigern (Hirntumor, Lues, Hydrocephalus, 
Meningitis). 

:Sei der Sehnervenatrophie unterscheiden wir die genuineund die neu­
ritische Atrophie. Bei der genuinen Atrophie handelt es sich um eine primare, 
ohne entziindliche Veranderungen eintretende Degeneration des Sehnerven. Die 
Papille bIaBt ab und wird allmahlich ganz weiB, die GefaBe verengern sich im 
spi.i.teren VerIauf, die Grenzen bleiben ganz scharf. Es tritt eine Einengung 
des Gesichtsfeldes, zunachst fiir Farben, dann auch fiir weiB ein; spater nimmt 
auch die zentrale Sehschi.i.rfe ab, bis es schlieBlich zur volligen Erblindung 
kommt. Genuine Atrophie findet sich bei Tabes, progressiver Paralyse, seltener 
bei Lues. cerebrospinalis. 

Neuritische Atrophie findet sich als Restzustand einer abgelaufenen Neuritis 
oder Stauungspapille. Die Papille ist abgebIaBt, die Grenzen jedoch im Gegen­
satz zur genuinen Atrophie meist unscharf. Die Gefi.i.Be,besonders die Arterien, 
sind verengt. Oft findet sich dabei ein heller Saum um die Papille infolge 
der durch das <Jdem bedingten Ausschwemmung des Pigmentes. 

Bei Neuritis retrobulbaris (Erkrankung des Sehnerven zwischen Auge und 
Chiasma) kann der Augenhintergrund aufangs vollig normal sein oder es be­
stehen die Anzeichen einer leichten Neuritis. Die Erkrankung au Bert sich 
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zunachst nur in Funktionsstcirungen: Herabsetzung der Sehschar£e, insbeson­
dere zentrale Skotome. Erst im spateren Verlauf kommt es zu einer Ab­
blassung der temporalen Halfte der Papille. Retrobulbare Neuritis kommt 
vor bei multipler Sklerose, bei toxischen Erkrankungen (Alkohol, Tabak), 
ferner bei Erkrankungen der Nebenhohlen der Nase. 

Die Pupillenbewegungen werden bewirkt durch den yom Oculomotorius 
versorgten Sphincter pupillae und den yom Sympathicus innervierten Dila­
tator pupillae. (Uber die zentralen Pupillenbahnen vgl. das Kapitel uber Hirn­
pathologie). Die Weite der Pupille hangt von dem Verhaltnisse ab, in welchem 
die Innervationsgrade der beiden antagonistischen Muskeln zueinander stehen 
und von der Kontraktibilitat der Iris (je nach dem Alter verschieden). 
Beide Muskeln sind der Willkiir entzogen; ihr Kontraktionszustand ist lediglich 
von den auf sie wirkenden Reflexen abhangig. Das Verhalten der Pupille ist 
diagnostisch von groBer Bedeutung. 

Wir unterscheiden Verengerungs- u.nd Erweiterungsreflexe. Die ersteren 
sind bedingt durch Kontraktion des Sphincters bzw. Erschlaffung des Dila­
tators, die letzteren durch Kontraktion des Dilatators bzw. Erschlaffung des 
Sphincters. Die wichtigeren sind die Verengerungsreflexe. 

1. Lichtreaktion: Wenn Licht in das Auge £alit, so verengert sich die 
Pupille infolge Kontraktion des Sphincters. Der Reflex wird vor allem ausgelOst 
durch das Licht, das auf die Macula £aUt. Darum ist bei der Prufung darauf 
zu achten, daB das Licht auch tatsachlich in die Gegend des zentralen Sehens 
trifft. Die Ausgiebigkeit der Reaktion ist nicht abhangig von der absoluten 
Starke der einwirkenden Lichtquelle, sondern von dem Unterschied der 
Helligkeit gegenuber der vorhergehenden Belichtung. Auch der Adaptionszustand 
des Auges ist von Bedeutung. Bei dunkel adaptiertem Auge ist die gleiche 
Lichtquelle wirksamer als bei hell adaptiertem. Wird ein Auge belichtet, so 
erfolgt die Pupillenverengerung auf beiden Augen gleichmaBig, indem das 
andere Auge konsensuell mitreagiert. Die Pupillen sind daher normalerweise 
beide gleich weit, auch wenn sie verschieden belichtet sind. Die Priifung muB 
auf jedem Auge gesondert bei Beschattung des anderen Auges erfolgen. Die 
Untersuchunggeschieht am besten bei hellem Tageslicht. Man stellt den Kranken 
an das Fenster und laBt ihn in die Ferne, nach dem Himmel sehen; man ver­
deckt beide Augen mit den Handen, zieht dann abwechselnd die Hand von 
dem einen und dem anderen Auge weg und beobachtet die Verengerung der 
Pupille. Hierbei ist darauf zu achten, daB der Patient keine Konvergenz­
bewegung macht, die eine Verengerung der Pupille bewirken und eine Licht­
reaktion vortauschen konnte. Fiihrt diese Priifung zu keinem klaren Ergebnis, 
was bei mangelhaftem Lichte, ferner auch bei dunkler Iris infolge der 
storenden Reflexe der Fall sein kann, so priift man bei kiinstlicher Beleuchtung 
am besten im Dunkelzimmer. ZweckmaBig ist es dann, den Patienten erst eiuige 
Minuten an die Dunkelheit adaptieren zu lassen. Man wirft mit einem 
Reflektor oder durch seitliche fokale Beleuchtung mit der Linse oder mit einer 
elektrischen Taschenlampe Licht in das Auge. Schnelles Aufblitzen einer grellen 
Beleuchtung (Taschenlampe) muB vermieden werden, da die Schreckwirkung 
eine Erweit,erungsreaktion der Pupille auslOsen und so die Lichtreaktion kompen­
sieren kann. Die konsensuelle Reaktion priift man dann, indem man bei Be­
lichtung des einen Auges die Pupille des anderen beobachtet. 

2. Konvergenzreaktion: Wenn der Blick auf die Nahe eingestellt wird, 
also die Augen in Konvergenzstellung gehen und die Linse sich auf die Nahe 
akkommodiert, tritt eine Verengerung der Pupille ein. Es handelt sich hier 
urn eine Mitbewegung des Sphincter pupillae mit der Konvergenzbewegung. 
Man priift diese Reaktion, indem man den Kranken erst in die Ferne blicken, 
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dann auf einen einige Zentimeter vor die Augen gehaltenen Finger oder auf die 
eigene Nasenspitze sehen laBt. 

Bei kraftigem LidschluB verengert sich die Pupille ebenfalls (WESTPIlAL-PILTZsches 
Pupillenphanomen). Man kann dies beobachten, wenn man den Kranken die Augen schlieBen 
laBt und dabei den LidschluB verhindert. Die Reaktion kann bei fehlender Lichtreaktion 
erhalten sein. Eine wesentliche diagnostische Bedeutung besitzt sie nicht. 

Erweiterung der Pupille tritt ein, wenn der Verengerungsreiz nachlaBt, 
also bei Verdunkelung, beim Blick aus der Nahe in die Ferne. Ferner tritt reflek­
torische Erweiterung, wahrscheinlich durch Erregung des Dilatators yom Sym­
pathicus aus, ein bei sensiblen Reizen, insbesondere solchen schmerzhafter 
Natur, ferner bei psychischen Erregungen. 

Die Pupillenweite ist bei den einzelnen Menschen verschieden. Mit zunehmen­
dem Alter werden die Pupillen enger, die Reaktion weniger ausgiebig. Normaler­
weise sind beide Pupillen gleich weit; doch kommen geringfiigige Differenzen 
auch bei Gesunden vor. Diesen Unterschieden ist, wenn die Reaktionen normal 
sind, keine Bedeutung beizumessen. 

Unter den krankhaften Veranderungen der Pupillenreaktion unterschei­
den wir: 

1. Lichtstarre (reflektorische Starre, ARGYLL-RoBERTsoNsches 
Phanomen). Die Lichtreaktion ist aufgehoben, wahrend die Konvergenz­
reaktion erhalten ist. Die Lichtreaktion fehlt naturgemaB auch dann, wenn die 
s.ensorische Leitung des Lichtreizes nicht moglich ist, also bei erblindetem Auge. 
Von Lichtstarre im eigentlichen Sinne reden wir jedoch nur dann, wenn der 
sensible Teil des Reflexbogens intakt ist. Bei einseitiger Lichtstarre ist von 
dem erkrankten Auge aus auf dem anderen noch die konsensuelle Reaktion 
zu erzielen, dagegen erfolgt bei Belichtung des n.ormalen Auges keine Reaktion 
des abnormen. (Bei amaurotischer Starre reagiert yom blinden Auge aus keine 
Pupille, yom sehenden Auge aus beide.) Die Ursache der Lichtstarre kann daher 
nicht im sensiblen Teil des Reflexbogens liegen. Da die Intaktheit der Kon­
vergenzreaktion zeigt, daB die motorischen Bahnen fiir den Sphincter intakt 
sind, so muB man annehmen, daB die Ursache der reflektorischen Starre in den 
Leitungsbahnen liegt, welche den Lichtreiz auf den motorischen Reflexbogen­
schenkel iibertragen. 

Die Lichtreaktion kann auch nur herabgesetzt sein; die Pupille verengert 
sich dann auf den Lichtreiz weniger ausgiebig als normal. Dieses Stadium kann 
dem der volligen Lichtstarre vorausgehen. 

Gleichzeitig finden sich oft Veranderungen der Pupillenweite. Die Pupillen 
sind abnorm eng, so besonders bei Tabes (spinale Miosis) oder auch abnorm 
weit. Pupillendifferenzen sind nicht selten. Ferner sieht man dabei haufig 
eine Entrundung der Pupillen. Diese zeigen dann UnregelmaBigkeiten in der 
Begrenzung, Ecken u. a. 

Die reflektorische Pupillenstarre kommt nur bei syphilitischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems vor (Tabes, Paralyse, Lues cerebrospinalis). Sie 
ist ein Symptom von groBer diagnostischer Bedeutung. Deswegen ist bei der 
Feststellung der Pupillenreaktion groBe Sorgfalt geboten. Findet man nicht 
gleich die Lichtreaktion, so muB die Priifung mehrfach unter verschiedenen, 
moglichst giinstigen Bedingungen wiederholt werden (Tageslicht, kiinstliches 
Licht), bis man vollig sicher ist, daB tatsachlich Lichtstarre besteht. Insbesondere 
ist auch bei der Feststellung einerHerabsetzung der Reaktion Vorsicht not­
wendig. Individuelle Differenzen, Mangel der Beleuchtung und der Unter­
suchungstechnik, psychische Erregung des Patienten mit der dadurch bedingten 
Pupillenerweiterung konnen dem Unerfahrenen mangelhafte Pupillenreaktion 
vortauschen. 
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Absolute Pupillenstarre besteht, wenn neben der Lichtreaktion auch 
die Konvergenzreaktion fehlt (Aufhebung der Konvergenzreaktion bei vorhan­
dener Lichtreaktion kommt nur dann vor, wenn die Konvergenzbewegung 
selbst fehlt). Die Pupillen sind dabei meist weit, konnen jedoch auch ver­
engt sein. Die absolute Starre kommt ebenfalls bei luetischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems vor, ferner bei Encephalitis epidemica, bei allen 
Erkrankungen des Oculomotorius, die die inneren Aste mitergreifen. 1m letzten 
FaIle besteht dann auch eine Lahmung der Akkommodation und der auBeren 
Augenmuskeln (Ophthalmoplegia totalis). Bei Erkrankungen der Oculomotorius­
keme kommt es auch vor, daB die fiir die inneren Augenmuskeln bestimmttm 
Zellgruppen isoliert erkranken, es besteht da.nn nur absolute Pupillenstarre 
und Akkommodationslahmung (Ophthalmoplegia interna). Diese beobachtet 
man bei toxischen Erkrankungen, bei Botulismus. Isoliert;e Akkommodations­
lahmung wird bei postdiphtherischer Lahmung und bei Encephalitis epidemic a 
gefunden. (Iritische Verklebungen konnen naturgemaB auch die Pupillen-
reaktion verhindern.) . 

Hier ist auch noch hinzuweisen auf die Pupillenstarre, di~ nach Arzneimitteln 
vorkommt. Nach Atropin, Homatropin und Scopolamin sind die Pupillen weit, 
reaktionslos, die Akkommodation ist gelahmt. Die Storung halt bei Atropin 
und Scopolamin einige Tage, bei Homatropin etwa 24' Stunden an. Der Unter­
sucher kann falschlich eine Pupillenstarre anderer Genese annehmen, wenn 
sich die vorausgegangene Anwendung dieser Mittel seiner Kenntnis entzieht. 
Morphin macht enge Pupillen; auf Cocain tritt Erweiterung der Pupillen 
infolge Reizung des Dilatators ein. 

Pupillenveranderungen konnen bedingt sein durch Lasion des Sympathicus 
(Schadigung des Halssympathicus durch Verletzungen, Druck von Strumen, 
Tumoren usw.). Auf der Seite der Lahmung des Sympathicus. ist dann die 
Pupille verengert; dabei ist Lichtreaktion erhaIten; dagegen bleibt die Erweite­
rung auf Cocain aus. Gleichzeitig besteht meist eine Verengerung der Lid­
spaIte und Zuriicksinken des Bulbus infolge Lahmung des MULL)llRschen Muskels 
und des Musculus orbitalis (HORNER scher Syrilptomenkomplex). Bei Sympathicus­
reizung besteht auf der Seite der Lasion Pupillenerweiterung. Der bei BASEDOW­
scher Krankheit bestehende ExophthalmUS ist ebenfalls au~ Reizung des Sym­
pathicus zurUckzufiihren. 

Augenbewegungen: Der Levator palpebrae, der Rectus superior, inferior 
und internus, der Obliquus inferior werden yom Oculomotorius versorgt, der 
Rectus externus yom Abducens, der Obliquus superior yom Trochlearis. Der 
Levator palpebraehebt das obere Augenlid, wahrend die anderen Augenmuskeln 
den Bewegungen des Bulbus dienen. Die Einwartswendung (~d~uction) des 
Auges geschieht durch den Rectus internus, die Auswarts'Yendurig (Abduction) 
durch den Rectus externus. Die Hebung erfolgt durch die k9mbinierteWirkung 
des Rectus superior und des Obliquus inferior. Die Senkung durch die Wirkung 
des Rectus inferior und des Obliquus superior. Der Rectus superior und der 
Obliquus superior ronen auBerdem das Auge nach innen (der obere Pol des Bulbus 
geht nach medial), der Rectus inferior und der Obliquusinferior nach auBen 
(der obere Pol geht nach lateral). AuBerdem bewirken die Recti eine geringe 
Adduction, die Obliqui ·eine geringe Abduction. Der Rectus superior und der 
Obliquus inferior wirken immer zusammen, ihre rotatoristlhen Komponenten 
heben einander auf. Das gleiche gilt yom Rectus inferior und Obliquus superior. 
Infolge der anatomischen Anordnung der Muskeln sind in Adductionsstellung 
des Auges vorwiegend die Obliqui, in Abductionsstellung die Recti als' Heber 
und Senker tatig. In Mittelstellung wirken sie dagegen zusammen. 
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Normalerweise werden die Muskeln beider Augen so zusammen innerviert, 
daB die Augen nach einer Richtung bewegt werden. So erfolgt Rebung und 
Senkung beider Augen gleichzeitig. Adduction des einen Auges ist mit Ab­
duction des anderen verkniipft (konjugierte Augenbewegungen). Beim Blick 
in die Ferne stehen beide Augenachsen parallel. Die Konvergenzbewegung 
erfolgt durch Wirkung beider Recti interni. 

Die Lahmung des Levator paJpebrae auBert sich in Rerabhangen des oberen 
Augenlides (Ptosis); dieses kann nicht gehoben werden. 

Die Lahmung der den Bulbus bewegenden Augenmuskeln auBert sich in 
Schielstellung, Bewegungsbeschrankung und Doppelbildern. LaBt man den 
Kranken geradeaus blicken, so konstatiert man eine Schielstellung des Auges 
infolge des gestorten Muskelgleichgewichts, und zwar weicht das Auge in der 
Richtung ab, die der Zugrichtungdes gelahmten Muskels entgegengesetzt ist 
auf Grund des Oberwiegens des Antagonisten. Es besteht also bei Lahmung 
des Rectus externus ein Strabismus convergens, wahrend bei L1i.hmung des 
Rectus superior das Auge nach unten abweicht. LaBt man jetzt den Patienten 
mit dem Blick einem vorgehaltenen Gegenstande folgen, so zeigt sich, daB das 
Auge bei Bewegungen in der Richtung, nach welcher der gelahmte Muskel 
zieht, zuriickbleibt. Der Schielwinkel vergroBert sich also. Bei volliger Lahmung 
des Muskels gelangt das Auge infolge der Erschlaffung des Antagonisten noch 
bis zur Mittelstellung, jedoch nicht dariiber hinaus. Besteht nur eine Parese, 
so erfolgt die Bewegung nicht in vollem Umfange. Da immer in die konjugierten 
Augenmuskeln der gleiche Impuls hineingeschickt wird, so erfolgt bei einseitiger 
Parese eine "Oberinnervation des entsprechenden Muskels der anderen Seite, 
wenn das gelahmte Auge fixiert (also bei rechtsseitiger Externuslahmung eine 
zu starke Innervation des linken Internus), wodurch eine Zunahme des Schiel­
winkels bedingt wird. Bei geringfiigigen Paresen kann die Schielablenkung 
und die Bewegungsbeschrankung so klein sein, daB sie sich der Beob­
achtung entzieht und der Bewegungsausfallnur durch Doppelbilder festgestellt 
werden kann. 

Bei den Augenmuskellahmungen treten, sofern auf beiden Augen gesehen 
wird, regelmaBig Doppelbilder auf. (Diese schwinden nur, wenn die Lahmung 
sehr lange Zeit besteht und das BUd des gelahmten Auges gewohnheitsmaBig 
ausgeschaltet wird.) Das Einfachsehen mit beiden Augen hangt davon ab, daB 
das gleiche Objekt auf identischen Netzhautstellen abgebildet wird. Durch die 
Augenmuskellahmung wird bewirkt, daB eine Abbildung des fixierten Objektes 
auf identische Netzhautstellen nicht mehr stattfindet; infolgedessen wird doppelt 
gesehen. Die Diplopie verstarkt sich, wenn der Kranke nach der Richtung 
sieht, in welcher der gelahmte Muskel zieht. Bei leichteren Paresen tritt sie 
iiberhaupt erst in diesem Falle auf. Da das Doppelsehen den Kranken sehr stort, 
die Orientierung im Sehraum beeintrachtigt, auch zu Schwindelerscheinungen 
fiihren kann, so sucht er sie nach Moglichkeit zu vermeiden. Dies geschieht 
durch SchlieBen des erkrankten 4uges oder durch Veranderung der Kopf­
haltung, indem der Patient den Kopf in eine Stellung bringt, in welcher der 
gelahmte Muskel am wenigsten beansprucht wird. Er wird also den Kopf nach 
der Richtung drehen, nach welcher der erkrankte Muskel zieht. Die Beobach­
tung der Kopfhaltung kann schon allein darauf hinweisen, welcher Muskel 
gelahmt ist. 

Der Nachweis der Doppelbilder geschieht, indem man dem Patienten einen 
Gegenstand, etwa einen Federhalter oder den Stab des Augenspiegels, vorhalt, 

. diesen nach verschiedenen Richtungen (oben, unten, rechts und links) bewegt. 
Der Kranke muB dem Gegenstand mit seinen Augen folgen, dabei aber den Kopf 
ruhig halten. Man halt den Gegenstand senkrecht, wenn man auf nebeneinander 
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stehende Doppelbilder (bei Lahmung der Seitenwender), wagerecht, wenn man 
auf iibereinander stehende Doppelbilder (bei Lahmung der Heber und Senkel') 
priift. Um festzusteHen, welchem Auge jedes Doppelbild zugehort, verdeckt 
man abwechselnd ein Auge. Das verschwindende Bild gehort dem verdeckten 
Auge an. Man kann die Untersuchung auch so vornehmen - und dies emp­
fiehlt sich besonders bei geringeren Paresen und schlecht beobachtenden 
Patienten -, daB man im Dunkelzimmer mit einer vorgehaltenen Kerze priift 
und das eine Bild durch Vorhalten eines farbigen Glases zwecks besserer 
Unterscheidung farbt. Man laBt dann den Kranken das nach den verschie­
denen Richtungen bewegte Licht fixieren. Die Anga,be, welches von den 
Doppelbildern farbig ist, ergibt dann den Nachweis, welchem Auge jedes Bild 
zugehort. Wir bezeichnen es als gleichnamige Doppelbilder, wenn das Bild in 
seiner SteHung dem Auge entspricht, mit dem es gesehen wird, wenn also 
z. B. das Bild des rechten Auges auch rechts von dem des linken steht, als 
gekreuzte Doppelbilder, wenn das Umgekehrte der Fall ist. Das Bild des 
erkrankten Auges steht immer nach derjenigen Richtung verschoben, nach 
welcher der gelahmte Muskelnormalerweise zieht; also etwa bei Lahmung des 
rechten Rectus superior steht das Bild des rechten Auges hoher als das des 
linken. 

Die Lahmung der einzelnen Augenmuskeln ergibt danach folgende Sym­
ptome (es wird hier der Einfachheit der Darstellung wegen immer vorausgesetzt, 
daB die Lahmung am rechten Auge besteht): 

R. Rectus externus: Strabismus convergens des rechten Auges, beim 
Blick nach rechts bleibt das rechte Auge zuriick, die Schielstellung nimmt dabei 
zu, der Kopf wird nach rechts gedreht gehalten, gleichnamige nebeneinander­
stehende Doppelbilder, deren Abstand beim Blick nach rechts zunimmt. 

R. Rectus internus: Strabismus divergens des rechten Auges, dieser 
nimmt zu beim Blick nach links, Zuriickbleiben des rechten Auges beim Blick 
nach links. Nebeneinanderstehende gekreuzte Doppelbilder, deren Abstand beim 
Blick nach links und bei Konvergenz zunimmt, der Kopf wird nach links 
gedreht gehalten. 

R. Rectus superior: Einschrankung der Beweglichkeit des rechten Auges 
nach oben, besonders nach rechts oben (da der Muskel vorwiegend in der Ab­
ductionsstellung der Augen wirkt) , iibereinander stehende Doppelbilder. Das 
Bild des rechten Auges steht hoher, der Abstand nimmt beim Blick nach 
oben und Rechtswendung zu. Der Kopf wird nach hinten geneigt. 

R. Rectus inferior: Einschrankung der Beweglichkeit des rechten Auges 
nach unten, besonders bei gleichzeitiger Rechtswendung der Augen, iibereinander­
stehende Doppelbilder, das Bild des rechten Auges steht tiefer, der Abstand 
der Doppelbilder nimmt beim Blick nach unten und Rechtswendung zu. Der 
Kopf wird nach unten geneigt. 

R. Obliquus superior: Beim Blick nach unten und links (Adduction des 
rechten Auges) bleibt das rechte Auge zuriick. Die Beweglichkeitsbeschrankung 
ist oft nur sehr gering und nur bei sorg£aItiger Aufmerksamkeit zu konstatieren. 
Dbereinanderstehende Doppelbilder; das Bild des rechten Auges steht tiefer, 
der Abstand nimmt beim Sehen nach unten und links zu. Die Doppelbilder 
stehen schrag zueinander; der Schragstand nimmt bei Abduction des Auges 
(also beim Blick nach rechts) zu, weil in dieser Stellung der Ausfall der Rotations­
wirkung des Muskels starker zur Geltung kommt. Die Doppelbilder treten in 
der Regel erst auf, wenn der Blick gesenkt wird, sie storen besonders beim 
Treppensteigen, Nahen, Lesen usw. Der Kopf wird nach unten geneigt und nach 
links gedreht gehalten. Haufig besteht auch eine Neigung des Kopfes nach der 
Schulter der linken Seite. 

Curs chm ann - K ra me r, Nervenkrankheiten. 2. Anf!. 4 
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R. Obliquus inferior: Das Auge bleibt zuriick beim Blick nach oben, 
besonders wenn gleichzeitig nach links gesehen wird. Ubereinanderstehende 
Doppelbilder, deren Abstand beim Blick nach oben zunimmt. Das Bild des 
rechten Auges steht hOher. Der Kopf wird gehoben und nach links gedieht 
gehalten. 

Als Ophthalmoplegia extern a bezeichnen wir die Lahmung samtlicher auBeren 
Augenmuskeln; der Bulbus kann dann iiberhaupt nicht bewegt werden. Da die 
Augenmuskeln den Bulbus nach hinten ziehen, so tritt er starker hervor als 
normal (Exophthalmus). Dies ist in geringerem Grade auch bei Oc~lomotorius­
lahmung der Fall; der Exophthalmus nimmt dann ab, wenn bei Abduction des 
Auges der Rectus externus in Funktion tritt. Bei Lahmung des Oculomotorius 
besteht Ptosis und Funktionsausfail samtlicher Augenmuskeln auBer dem 
Rectus externus und dem Obliquus superior. Das Auge steht dann abduziert 
und in geringem Grade gesenkt. Der Bulbus kann nur nach auBen bewegt 
werden; die Senkung durch den Obliquus superior kann in der abduzierten 
Steilung des Auges nur in sehr geringem Grade erfolgen. Beim Versuch der 
Blicksenkung tritt Einwartsroilung des Auges durch den Obliquus superior ein. 
Lahmungen der einzelnen yom Oculomotorius versorgten Muskeln sind relativ 
selten. Bei Affektionen des Nervus abducens tritt Lahmung des Rectus externus, 
bei denen des Nervus trochlearis Lahmung des Obliquus superior mit den cha­
rakteristischen Symptomen ein. 

Als konjugierte Augenmuskel1ahmungen bezeichnen wir solche Be­
wegungsausfaile, die nicht einzelne Muskeln oder Muskelgruppen, sondern 
assoziierte Blickbewegungen betreffen. Es sind dann die zu einer Blickbewegung 
gehorigen Bewegungen beider Augen ausgefailen, also etwa die Adduction des 
linken gleichzeitig mit der Abduction des rechten Auges. Wir unterscheiden 
Blicklahmungen nach rechts, nach links, nach oben und unten, sowie Konver­
genzlahmungen. Bei der konjugierten Lahmung der Seitenbewegungen kann 
die Konvergenzbewegung intakt sein, obgleich der Internus der einen Seite 
bei Blick nach seitwarts nicht funktioniert. Bei der Konvergenzlahmung treten 
bei Naheinstellung gekreuzte Doppelbilder auf; bei den anderen konjugierten 
Lahmungen besteht dagegen in der Regel keine Diplopie. Bei Blicklahmungen 
kann, vor ailem in frischen Failen, eine konjugierte Abweichung der Augen 
nach der anderen Seite infolge trberwiegens der Antagonisten bestehen. Dies 
kommt jedoch auch bei Reizung des Zentrums der Blickbewegung im GroB­
him vor. 

Die Lahmungder einzelnen Augenmuskeln tritt ein, wenn die Lasion den 
Nerven oder das Kerngebiet betrifft. Konjugierte Blicklahmungen sind auf 
Lasionen der supranuclearen von der Rinde zu dem Kern ziehenden Bahnen 
zuriickzufiihren (vgl. das Kapitel iiber Hirnkrankheiten). 

Bei der Feststellung der Augenbewegungsstorungen ist darauf zu achten, daB sie nicht 
mit dem konkomittierenden Schielen verwechselt werden. Bei diesem besteht Schielstel­
lung ohne Beweglichkeitsbeschrii.nkung und meist ohne spontane Doppelbilder. 

Von sonstigen Storungen der Augenbewegungen ist noch der Nystagmus 
zu erwahnen. Wir bezeichnen als solchen rhythmische Zuckungen der Bulbi, 
die entweder schon in der Ruhe auftreten, meist jedoch sich erst bei Augen­
bewegungen geltend machen. Der Nystagmus kann in horizontalen, vertikalen 
oder rotatorischen Bewegungen bestehen, er kann kleinschlagig und grobschlagig 
sein. Es konnen pendelformige oder Ruckbewegungen sein. 1m ersten Faile 
finden die Bewegungen um eine Mittellage mit gleichmaBiger Geschwindigkeit 
in beiden Richtungen statt, im anderen Faile erfolgen die Bewegungen nach der 
einen Seite schnell, nach der anderen langsam. Der Pendelnystagmus kommt vor 
aHem bei angeborenen Amblyopien, ferner bei Bergarbeitern nach jahrelanger 



Die Untersuchung des Gehors. 51 

Arbeit in der Grube vor. Der Rucknystagmus kaIm ausgelOst werden durch 
schnell wechselnde optische Eindriicke (Fahren in der Eisenbahn), durch Reize, 
die das Ohrlabyrinth treffen, ferner durch Erkrankung des Labyrinths. Neuro. 
logisch ist besonders wichtig der bei Erkrankungen des Zentralnervensystems 
auftretende Nystagmus (vgl. unter Prii£ung des Nervus vestibularis). 

Die Untersuclmng des Gehors. 
Horstorungen, die den Neurologen interessieren, kommen vor aHem bei 

Erkrankungen an der Hirnbasis (basale Lues, Acusticustumoren), ferner auch 
bei Herderkrankungen der Medulla oblongata vor. Wegen der Halbkreuzung 
der Hornerven sind sonstige Gehirnerkrankungen nur selten mit Horstorungen 
verkniipft, wenn nicht beiderseits ausgedehnte Herde z. B. in der Horregion 
des GroBhirns bestehen. Wichtig ist in allen diesen Fallen die Unterscheidung 
von Horstorungen, die durch Erkrankung des schalleitenden Apparates, ins· 
besondere des Mittelohrs bewirkt werden. Deswegen muB der Nervenarzt den 
Gebrauch des Ohrenspiegels und die wichtigsten Horpriifungsmethoden in 
groBen Ziigen beherrschen. 

Das Gehor wird gepriift durch die Fliistersprache, durch das Uhrticken oder 
durch Stimmgabeln. Bei geschlossenen Augen und abgewandtem Gesicht des 
Patienten wird festgestellt, bis zu welcher Entfernung die einzelnen Reizarten 
gehort werden. 

Zur Unterscheidung zwischen den Horstorungen, die durch Erkrankungen 
des schalleitenden Apparates (Trommelfell, Mittelohr) von solchen, die durch 
Lasion des schallperzipierenden Apparates (Schnecke, Hornerv, Acusticuskern, 
zentrale Leitungsbahnen) bedingt sind, dient vor aHem die Feststellung des 
Unterschiedes zwischen Knochenleitung und Luftleitung. Beim RINNEschen 
Versuch wird eine Stimmgabel mit ihrem FuB auf den Warzenfortsatz aufgesetzt 
und so lange dort belassen, bis der Patient das Summen nicht mehr hort; dann 
wird sie ihm vor das Ohr gehalten. Normalerweise hort dann der Kranke die 
Stimmgabel noch einige Zeit weiter (Rinne positiv), da die Luftleitung besser 
als die Knochenleitung 1st. Diese Uberlegeuheit der Luftleitung bleibt auch bei 
Herabsetzung des Horvermogens bestehen, wenn die Erkrankung die schall· 
perzipierenden Organe betrifft. Dagegen wird bei Erkrankungen des schall. 
leitenden Organs die Stimmgabel auf dem Warzenfortsatz langer gehort als vor 
dem Ohr (Rinne negativ), da jetzt die Knochenleitung besser ist. 

Bei dem WEBERschen Versuch wird die Stimmgabel auf den Scheitel auf· 
gesetzt. Bei beiderseits gleichem Horvermogen wird das Summen auf beiden 
Ohren gehort, bei Erkrankungen des schaHeitenden Apparates wird es nach 
der Seite des schlechter horenden, bei Erkrankungen des schallperzipierenden 
Apparates nach der Seite des besser horenden Ohres verlegt. Bei beiderseits 
gleichen Horstorungen wird die auf den Scheitel aufgesetzte Stimmgabel bei 
Nervenschwerhorigkeit kiirzer, bei Mittelohrschwerhorigkeit langer als bei 
Normalen gehort (SCHWABAcHscher Versuch). 

Die Abgrenzung der durch Erkrankung des Ohrlabyrinths (Schnecke) be· 
dingten Schwerhorigkeit von solcher, die auf zentraler gelegene Lasionen zuriick· 
zufiihren ist, ist in der Regel nicht mit Sicherheit moglich, sondern erfolgt meist 
auf Grund der sonstigen Begleitumstande (Erkrankung anderer Hirnnerven u. a.). 

Bei der Untersuchung der Storungen des Sprachverstandnisses kann es 
von Bedeutung sein festzustellen, ob der Patient normal hart. Hier geniigt 
nicht der Nachweis, daB der Kranke iiberhaupt auf Schallreize reagiert, sondern 
es ist notwendig zu priifen, ob auch sanitliche Hohenlagen wahrgenommen 
werden, da ein AusfaH eines bestimmten Bereiches der Tonskala (b' _gil) das 

4* 
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Sprachverstandnis besonders hochgradig beeintrachtigt. Es kann darum ein 
auf diese Strecke begrenzter Ausfall eine Worttaubheit vortauschen (vgl. Hirn­
krankheiten S. 399). Die Priifung geschieht mit einer Reihe von Stimmgabeln, 
die die gesamte Tonskala von den tiefsten bis zu den hochsten wahrnehmbaren 
Tonen umfaBt (BEZOLDS kontinuierliche Tonreihe). 

Priifnng des Nervus vestibnlaris. 
Die von dem vestibularen Auteil des Nervus acusticus ausgehenden Emp­

findungen dienen dazu, Nachrichten zu vermitteln uber die Lage und die Be­
wegungen des Kopfes. Wird der Kopf bewegt, so erfolgt durch die in den Bogen­
gangen des Labyrinths befindliche Lymphe eine Erregung der dort gelegenen 
Endapparate des Nerven. Die Lage der drei Bogengange, entsprechend den drei 
Dimensionen des Raumes, ermoglicht die Wahrnehmung der Bewegungen in 
allen Richtungen. Die aus dem Labyrinth stammenden Reize werden durch 
den Nervus vestibularis geleitet zu den Kernen in der Medulla oblongata (vor 
aHem dem DEITERsschen und dem BECHTEREwschen Kern). Hier bestehen 
dann Verbindungen zum Kleinhirn und zum hinteren Langsbundel. Der Vesti­
bularapparat stellt ein wichtiges sensibles Organ dar fUr die zentralen Apparate, 
die das Gleichgewicht, den Muskeltonus, die koordinierten Kopf- und Augen­
bewegungen regulieren. Die Symptome, welche die Storungen des Apparates 
machen, sind in wesentlichen Zugen die gleichen bei Erkrankungen des Laby­
rinths, des Nervus vestibularis und des Kleinhirns, so daB die Differential­
diagnose schwierig sein kann. Der Neurologe muB die Prufungsmethoden des 
Labyrinths wenigstens in ihren wichtigsten Teilen beherrschen. 

Von subjektiven Symptomen steht bei den Schadigungen des Vestibular­
apparates der Schwindel im Vordergrund, ferner bestehen Gleichgewichts­
storungen, Schwanken beim Stehen, Abweichungen beim Gehen nach einer 
Seite. Die Gleichgewichtsstorungen treten in der Regel etwas starker hervor 
bei gleichzeitigem AugenschluB. Ein wichtiges Symptom ist ferner der Nystagmus. 
Er tritt hier immer in der Form des Rucknystagmus auf: schnelle Be­
wegung nach der einen, langsame Bewegung nach der ahderen Seite. Die Rich­
tung des Nystagmus wird nach der schnellen Bewegung benannt .. Alle diese 
Symptome entstehen aus einem Ausfall oder einer Reizung des Vestibularis 
an einer Stelle seines peripheren oder zentralen Verlaufs. Die aus beiden Laby­
rinthen stammenden Nachrichten garantieren in ihrem Zusammenwirken die 
Intaktheit der oben erwahnten Funktionen. Tritt auf einer Seite eine Steige­
rung oder ein Ausfall der zuflieBenden zentripetalen Reize ein, so wird die Regu­
lierung der Korperbewegungen und des Gleichgewichts gestort und infolge­
dessen tritt eine Beeintrachtigung VOl' aHem der Bewegungen ein, die der Er­
haltung des Gleichgewichts dienen. Die mangelhafte Ubereinstimmung der aus 
dem Labyrinthe mit den aus den anderen Sinnesorganen (Auge, Tastempfin­
dungen) stammenden Nachrichten fuhrt zur raumlichen Desorientierung und 
zum Schwindel. Der tonisierende EinfluB, den beide Labyrinthe auf die Augen­
muskeln ausuben, wird gestort und infolgedessen kommt es zum Nystagmus. 

Zur Pruiung der Labyrinthfunktionen stehen uns verschiedene Methoden 
zur Verfugung. Wir konnen das Labyrinth reizen durch Drehbewegungen, durch 
kalorische und galvanische Reize. Eine wichtige Prufungsmethode ist ferner 
auch der Zeigeversuch BARANYIS. 

1. Prufung durch Dreh bewegungen. Der Kranke sitzt auf einem Stuhl, 
der urn seine vertikale Achse gedreht werden kann. Wahrend des Drehens 
tritt ein Nystagmus in der Drehrichtung auf; beim Anhalten der Drehrichtung 
tritt Nystagmus in der entgegengesetzten Richtung auf. Der Kranke empfindet 
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gleicuzeitig eine Nachdrehung in der entgegengesetzten Richtung, nach welcher 
die Drehbewegung erfolgt war. Die Art des Nystagmus ist von der Kopfhaltung 
abhangig. Rein horizontaler Nystagmus wird erzielt, wenn der Kopf leicht 
nach vorn geneigt ist. Krankhafte Veranderungen des Labyrinths auBern sich 
in einem Ausbleiben 'bzw. in einer Verringerung des Nystagmus. Erhohte Er­
regbarkeit au Bert sich in einer Verlangerung des Nystagmus. 

2. Priifung mit kalorischen Reizen. Der auBere Gehorgang wird mit 
kaltem (200) Wasser ausgespiilt. Die Abkiihlung bewirkt eine Lymphstromung 
im Labyrinth, die als Reiz wirkt. Es tritt Nystagmus nach der anderen Seite 
auf, also bei Spiilung des rechten Ohres nach links. (Bei Spiilung mit warmem 
Wasser tritt dagegen Nystagmus nach der Seite des gereizten Ohres auf.) Die 
Art des Nystagmus wechselt auch hier mit der Kopfstellung. Untererregbarkeit 
auBert sich darin, daB Nystagmus iiberhaupt nicht auftritt oder erst bei langerer 
Spiilung als normal erreicht wird. (Zur Messung dient die Menge des durch­
gelaufenen Wassers.) Bei gesteigerter Erregbarkeit tritt der Nystagmus abnorm 
zeitig auf und ist dann oft von Schwindelerscheinungen und Ubelkeit, eventuell 
auch Erbrechen begleitet. 

3. Galvanische Prufung. Es wird ein galvanischer Strom durch den 
Korper geleitet. Die Kathode befindet sich vor dem Ohr am Tragus. Beim 
StromschluB tritt ein Nystagmus auf, der nach der Seite der Kathode gerichtet 
ist. Es ist hierzu in der Regel eine Stromstarke von etwa 4 Milliampere erforderlich. 
Die notwendige Stromstarke gibt einen Anhalt fUr die Erregbarkeit des 
Vestibularis. Bei groBer Stromstarke tritt Schwindel und Fallen. nach der 
Seite auf. Bei allen elektrischen Untersuchungen mit dem galvanischen Strom 
am Kopf, besonders dann, wenn die Elektrode in der Nahe des Ohres aufgesetzt 
wird (z. B. bei Facialislahmung), ist an die Moglichkeit des Auftretens von 
Schwindelerscheinungen zu denken. GroBere Stromstarken miissen hier ver­
mieden werden. 

4. Der Zeigeversuch von BARANYI. Der Patient sitzt mit geschlossenen 
Augen dem Arzt gegeniiber. Er beriihrt mit dem Zeigefinger seiner Hand den 
vorgehaltenen Zeigefinger des Untersuchers; er bewegt dann seinen Arm nach 
unten und fiihrt ihn wieder zu dem Finger des Arztes zuriick. Die gleiche Priifung 
wird nach oben, nach rechts, nach links, ebenso bei vertikal gehaltenem Finger 
nach vorn und hinten ausgefiihrt, und zwar mit beiden Armen. Normalerweise 
wird beim Zuriickfiihren del' Finger des Arztes genau getroffen. Wird durch einen 
Labyrinthreiz, also durch Drehen, Spiilen odeI' Galvanisieren ein Nystagmus 
erzeugt, so erfolgt jetzt ein Vorbeizeigen in regelmaBiger Weise. 1st der 
Nystagmus nach links gerichtet, so weicht beim Zeigeversuch von unten nach 
oben der Kranke mit beiden Armen nach rechts abo Das Abweichen ist darauf 
zuriickzufiihren, daB infolge der Vestibularreizung der Kleinhirntonus nach 
einer Seite iiberwiegt, wahrend normalerweise die tonisierenden Wirkungen 
beider Kleinhirne einander das Gleichgewicht halten. Bei Erkrankungen des 
Kleinhirns treten entweder ohne Labyrinthreiz Abweichungen beim Zeige­
versuch ein oder die durch Labyrinthreiz (Drehen, Kaltspiilen, galvanischer 
Strom) normalerweise bewirkten Abweichungen bleiben aus. BARANYI ver­
sucht fiir die verschiedenen Abweichreaktionen in den verschiedenen Bewegungs­
richtungen bestimmte Stellen des Kleinhirns als Zentralstatten zu bestimmen, 
um nach dem Ausfall des Zeigeversuchs lokalisatorische Schliisse ziehen zu konnen. 

Die folgende von BRUHL 1) aufgestellte Tabelle gibt eine schematische Uber­
sicht iiber die verschiedenen Labyrinthreaktionen. 

1) Aus BRUHL, G. und A. POLITZER, Atlas und GrundriB der Ohrenheilkunde. 4. Aufl. 
1923 (LEHMANNS Medizin. Hand-Atlanten. Bd. 24). 
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Priifungsart 

Kaltspiilung 

---~ 

HeiBspiilung 

Anhalten nach 
Drehung links 

herum 

Kathode am Ohr 
Anode a.m Ohr 

Kaltspiilung 

HeiBspiilung 

Vestibularreaktion beider Ohrel1. 
Rechtes Ohr und rechter Arm. 

h. = horizontal. r. = rotatorisch. v. = vertikal. 

Kopfstellung I 
Nystagmus I Fall ]Vo:bei-I

j
' 

zmgen 

aufrecht h. r. links I rechts rechts I 

rechtsum h. r. vorn hinten oben 
linksum h. r. hinten vom unten 

Neigung 1. Schulter I h. rechts - -
Neigung r. Schulter I h. links - -

I abwarts I h. rechts - I -
I 

aufrecht h. r. rechts I links links 

rechtsum h. r. hinten vorn unten 

linksum h. r. vorn hinten I oben 
Neigung 1. Schulter h. links - i -

! Neigung r. Schulter h. rechts -

I 

-

abwarts h. links - -

aufrecht h. rechts I links links I 

abwarts h. rechts links links 

riickwarts r. links rechts rechts 

Neigung 1. Schulter v. aufwarts hinten oben 
Neigung r. Schulter v. abwarts vorn unten 

I 
aufrecht I h. r. rechts -

I 

-
au,frecht h. r. links - -

I 

Linkes Ohr und linker Arm. 

aufrecht I h. r. rechts links I links 

rechtsum h. r. hinten vorn unten 

linksu,m h. r. vorn hinten oben 
Neigung 1. Schulter h. links 
Neigung r. SChu,lterl h. rechts 

abwarts h. links 

aufrecht h. r. links I rechts rooht< I 
rechtsum h. r. vorn hinten oben 
linksum h. r. hinten vorn unten I 

Neigung 1. Schulter h. rechts 
Neigung r. Sehulter h. links 

abwarts' h. rechts 

Zentru,m 

Au,swartstonus lob. 
semilun. 

Aufwartstonus 
Abwartstonus lob. 

semilun. 
-
-
-

Einwartstonus lob. 
biventer 

Abwartstonus lob. 
semilun. 

Aufwartstonus 
-
-
-

Einwartstonus lob. 
biventer 

Einwartstonus lob. 
biventer 

Au,swartstonus lob. 
semilun. 

Aufwartstonus 
Abwartstonus lob. 

semilun. 

-
-

Auswartstonus lob. 
semilun. 

Abwartstonus lob. 
semilun. 

Aufwartstonus 

Einwartstonus lob. 
biventer 

Aufwartstonus 
Abwartstonus lob. 

semilun. 



Priifung des Geruchs und Geschmaeks. 

prtifu~~sart I Kopfstellung I Nystagmus.j·· Fall IVO!bei~j· 
I zmgen . 

----------~------------~ 
Anhalten nach 

Drehung rechts 
herum 

I rechts I rechts I 

abwarts r. links i rechts I rechts 

riickwiirts I r. rechts I links links I 

aufrecht h. links 
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Zentrum 

Einwartstonus lob. 
biventer 

Einwartstonus lob. 
biventer 

Auswiirtstonus lob. 
semilun. 

Abwartstonus lob. 
semilun. 

Aufwartstonus 

Neigung 1. Schulter I· v. aufwarts vorn unten I 

Neigung r. Schulter v. abwarts hinten oben 

Kath~d~ am Ohr I aufrecht I· h. r. ~echt~\· ... ~ -II -\1----
Anode am Ohr aufrecht h. r. links -

Priifung des Geruchs nnd Geschmacks. 
Geruchsstorungen sind in der Mehrzahl der Fane auf Katarrhe der Nase 

und Erkrankungen der Riechschleimhaute, z. B. nach Grippe, zuriickzufiihren. 
Schadigungen des Nervus ol£actorius selbst kommen bei Schadelbriichen, wenn 
sie durch die Lamina cribrosa hindurchgehen vor, aber auch bei Hirnerkran­
kungen, wie Tumoren usw. Die Kranken beklagen sich meist weniger iiber die 
Beeintrachtigung des Riechvermogens, sondern mehr dariiber, daB sie den 
Geschmack verloren haben. Ein groBer Teil dessen, was wir Geschmack nennen, 
ist auf den Geruch zuriickzufUhren. Wir schmecken nur die Hauptqualitaten 
suB, sauer, bitter und salzig, wahrend jede Geschmacksniiance, jedes Aroma 
auf den Geruch zu beziehen ist. Die Kranken geben an, daB das Essen 
pappig, indifferent schmeckt, daB sie Weine nicht mehr voneinander unter­
scheiden konnen, daB der Ka£fee geschmacklos sei, daB sie nicht mehr merken, 
wenn Fleisch verdorben oder wenn es angebrannt ist. 

Die Geruchsstorung kann einseitig oder doppelseitig sein. 1m ersteren FaIle 
fehlen subjektive Beschwerden in der Regel ganz. Bei der Priifung des Geruchs 
sind wir vollig auf die subjektiven Angaben des Kranken angewiesen. Wir 
halten ihm riechende Substanzen vor die Nase und fragen ihn, ob er es merkt 
und ob der Geruch auf einem Nasenloch starker, als auf dem anderen ist. Den 
Differenzen zwischen beiden Seiten ist nur mit Vorsicht eine Bedeutung bei­
zumessen, weil lokale Veranderungen der Nase leicht Unterschiede bedingen 
konnen. Als Riechsubstanzen benutzt man Pfefferminzol, Fenche151, Terpentin, 
Kaffee, Tabak, Asa foetida, Campher u. a. Manche Menschen konnen auch bei 
normalem Geruchsvermogen die Substanzen, selbst wenn sie ihnen bekannt 
sind, nach dem Geruche nicht oder nur mit Schwierigkeit benennen. 

Substanzen, die die Schleimhaute reizen, wie Salmiak oder Essigsaure, 
werden auch bei aufgehobenem Geruch infolge des Reizes, den sie auf den Trige­
minus ausiiben, als stechend wahrgenommen. Der AusfaIl dieser Priifung kann 
bedeutungsvoll fUr die Unterscheidung organischer Storungen von hysterischen 
oder simulierten Anosmien sein, da bei diesen auch Salmiak und Essigsaure 
angeblich nicht gerochen wird. 

Geschmacksstorungen kommen nicht selten bei Erkrankungen der 
Hirnnerven (Facialis, Trigeminus, Glossopharyngeus) vor. Sie sind in der Mehr­
zahl der FaIle einseitig, selten doppelseitig. In ersterem Fane verursachen sie 
keine oder nur geringfiigige subjektive Beschwerden, starkere wenn· die Ge­
schmackswahrnehmung beiderseits fehlt. Wegen der verschiedenen Nerven­
versorgung miissen die vorderen 2/3 der Zunge (Lingualis) und das hintere Drittel 
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(Glossopharyngens) gesondert gepruft werden. Wahrend der Untersuehung muB 
der Kranke die Zunge dauernd herausgestreekt halten, damit nicht beim Zuruck­
ziehen der Zunge die Geschmackssubstanz sieh im Munde verteilt. Da dann 
das Spreehen unmoglieh ist, wird ihm eine Tafel vorgehalten, auf welcher die 
vier Geschmacksarten aufgeschrieben sind; er hat mit dem Finger zu zeigen, 
welche Qualitat er gerade schmeckt. Als Reizmittel benutzt man Flussigkeiten, 
die suB (Zuckerlosung), sauer (verdunnte Essigsaure), bitter (Chininlosung) 
und sal zig (Kochsalzlosung) schmecken. Man tragt diese auf die Zunge auf, 
am besten mit einem Holzstabchen, das an seinem Ende mit Watte umwickelt 
ist und das nach jeder PrUfung erneuert wird. Die Losung wird dann vorn und 
hinten, reehts und links auIgetragen. Jedesmal muB der Kranke zeigen, was er 
geschmeekt hat. Nach jeder Probe ist es erforderlich, daB der Mund sorgfaItig 
mit Wasser ausgespiilt wird, um eine Nachwirkung zu vermeiden. Die Priifung 
mit Chininlosung geschieht am besten zuletzt, weil deren Geschmack am inten­
sivsten andauert. Die vorderen Teile der Zunge schmecken besser sauer, die 
hinteren Teile bitter. Die Gesehmacksorgane sind nicht auf die Zunge beschrankt, 
sondern erstrecken sich auch auf den weichen Gaumen. 

Vasomotorische, trophische und sekretorische Symptome. 
Bei den engen Beziehungen, die das Nervensystem zu der GefaBinnervation, 

zu dem trophischen Zustand der Gewebe, zur Sekretion besitzt, treten bei 
Nervenerkrankungen Storungen dieser Funktionen nieht selten und in ver­
schiedenster Art auf. So finden sich abnorme Cyanose,lokale Asphyxi!'Jn 
durch GefaBkrampf, ferner <Jdeme, es finden sich Exantheme wie Urticaria, 
Herpes zoster, ferner Gangrane. Bei spinalen Prozessen finden wir trophische 
Veranderungen an den Knochen, an den Gelenken (Arthropathien). Besonders 
reich an Symptomen, die in dieses Gebiet gehoren, sind die Erkrankungen des 
sympathischen Systems und die endokrinen Erkrankungen. Es sei hier nur an 
dje vasomotorischen und sekretorischen Symptome beim Basedow, ferner an die 
Wachstumsstorungen bei Akromegalie und anderen Hypophysenerkrankungen 
erinnert. Bezuglich der Einzelheiten kann hier auf die speziellen Kapitel, ins­
besondere auf die Abschnitte uber die vegetativen Funktionen des Nerven­
systems, uber die Erkrankungen des sympathischen Systems und die endokrinen 
Erkrankungen verwiesen werden. 

Lumbalpunktion und Untersuchung des Liquor 
cerebrospinalis. 

Die Untersuchung der Cerebrospinalflussigkeit hat sich in immer zunehmender 
Weise zu einem auBerst wertvollen Hilfsmittel entwickelt, das in vielen Fallen 
die Differentialdiagnose sicher steIlt. Die Methode, die zuerst von QUINCKE 
im Jahre 1891 angegeben wurde, besteht darin, daB man mit einer Hohlnadel 
in den Wirbelkanal in der Gegend der Cauda equina einsticht, einige Kubik­
zentimeter des Liquor ablaBt und diese mikroskopisch und chemisch untersucht. 
Wir bedienen uns einer mit einem Mandrin verschlossenen etwa 1 mm dicken 
und etwa 10 cm !angen Hohlnadel, die am besten aus Platiniridium, sonst aus 
Nickel oder vernickeltem Stahl angefertigt ist (bei Stahlnadeln besteht die 
Gefahr, vor aHem bei unruhigen Patienten, daB die Nadel, insbesondere wenn 
sie abgenutzt ist, abbrieht; daher ist hierbei Vorsicht geboten). Die Punktion 
muB unter sorgfaltiger Asepsis ausgefiihrt werden. Die Nadel wird durch Aus­
koehen sterilisiert, die Einstichstelle sorgfaltig desinfiziert. Narkose ist un­
notig; bei angstlichen Patienten kann man den Eingriff im !therrauseh aus­
fUhren. In der groBen Mehrzahl der FaIle kann man ihn ohne Schwierigkeiten 
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ohne jedc Anasthesie machen. Die Punktion ist bci sachgemaBcr Ausfuhrung 
wenig schmetzhaft, nur der Durchstich durch die Haut tut weh, und wenn 
man zufallig mit der Nadel eine Wurzel dcr Cauda equina ansticht (ausstrahlender 
Schmerz im Bein) oder wenn man, was sich unter normalen Umsta.nden ver­
meiden laBt, mit der Nadel an Knochen kommt. Der Schmerz beim Einstechen 
kann durch Chlorathylspray herabgesetzt werden. Die Punktion wird ent­
weder im Sitzen oder in Seitenlage ausgefuhrt. Das erstere ist im allgemeinen 
vorzuziehen. Der Patient sitzt auf einem Stuhl, dessen Lehne seitlich steht, 
und buckt sich soweit er kann nach vorn, damit der Zwischenraum zwischen den 
einzelnen Wirbeln moglichst vergroBert wird. Bei der Punktion in Seitenlage 
muB ebenfalls die Lendenwirbelsaule so stark wie moglich gebeugt werden. 
Man sticht dann in der Mittellinie oder dicht daneben zwischen zwei Dornfort. 
satzen ein, und zwar zwischen dem 2. und 3. oder dem 3. und 4., oder dem 4. 
und 5. Lendenwirbel. Zur Orientierung dient, daB die Verbindungslinie der 
hOchsten Punkte der Darmbeinschaufeln den 4. Lendenwirbel trifft. Die Rich­
tung der Kanule beim Einstechen ist leicht nach oben gerichtet. 

Die Nadel trifft bei sachgemaBer Ausfiihrung und wenn keine Verkrummung 
der Wirbelsaule vorliegt, nicht den Knochen, sondern gelangt ohne Schwierig­
keit durch die Weichteile. Das Durchstechen der Dura fiihlt man an der Uber­
windung eines leichten Widerstandes. Man zieht dann den Mandrin heraus und 
entleert in ein Glasrohrchen den Liquor. Fur diagnostische Zwecke reichen in 
der Regel 5-6 cern aus. Will man, Z. B. bei Hirntumoren, mit der Entnahme 
vorsichtig sein, so genugen auch eventuell geringere Mengen. Je nach den Druck. 
verhaltnissen flieBt der Liquor tropfenweise oder im Strahl abo Will man ein 
zu schnelles AbflieBen des Liquors verhindern, so zieht man den Mandrin nur 
so weit zuruck, bis sich die Flussigkeit tropfenweise entleert. Man kann auf 
diese Weise das Tempo des AusflieBens nach Belieben regulieren. Diese Vor­
sicht ist bei gesteigertem Hirndruck besonders zu empfehlen. 

Der Druck des Liquor kann gemessen werden, indem man an die KanUle 
einen Schlauch mit einem dunnen Steigrohr ansetzt und die Steighohe bestimmt. 
1m allgemeinen ist die Druckmessung zu entbehren, zumal die Werte von vielen 
Faktoren abhangig und daher nur bedingt zu verwerten sind. Die Nachteile, 
die aus der Komplizierung der Punktion und auch aus der Notwendigkeit, 
groBere Liquormengen zu entnehmen, sich ergeben, stehen in keinem rechten 
Verhaltnis zu den diagnostischen Ergebnissen der Druckmessung. Ein unge­
fahres Urteil uber den Druck laBt sich aus der Schnelligkeit der Entleerung des 
Liquor fallen. 

1st die notige Flussigkeitsmenge entnommen, so wird die Nadel schnell 
herausgezogen; die Einstichstelle wird mit einem Pflaster verschlossen. Der 
Patient solI sich unmittelbar nach der Punktion zu Bett begeben und 24---48 Stun­
den mit tief liegendem Kopf Ruhe halten. Deswegen solI die Lumbalpunktion 
nicht ambulant, sondern in der Klinik oder in der Wohnung des Kranken aus­
gefiihrt werden; letzteres geht bei der Einfachheit der Methode ohne Scbwierig­
keiten. In einem Teil der Falle stellen sich nach einigen Stunden Kopfschmerzen 
ein, die manchmal auch mit Nackenschmerzen, Ubelkeit und SchwindeI ver­
bunden sind. Diese konnen bis zu acht Tagen andauern, verschwinden aber 
dann ohne weiteres. Durch die Ruhiglagerung des Kranken nach der Punktion 
kann man dies en Erscheinungen vorbeugen, jedoch auch nicht mit Sicherheit. 
Zur Behandlung der Beschwerden bewahrt sich am besten Coffein allein oder 
in Verbindung mit Phenacetin, Aspirin uSW. Solange die Erscheinungen andauern, 
solI der Kranke liegen. 

Die Lumbalpunktion ist bei sorgfaltig durchgefiihrter Asepsis als ein gefahr­
loser Eingriff anzusehen. Vorsicht ist nur geboten bei Hirntumoren, insbesondere 



58· F. KRAM;ER: Allgemeine Diagnostik der N ervenkrankheiten. 

solchen der hinteren Schadelgrube. Hier solI man nur geringe Mengen und 
langsam entnehmen. 

Der normale Liquor ist wasserhell und vollkommen klar. Blutbeimengungen, 
die Wolge .Anstechens einer Vene bei der Punktion vorkommen konnen, geben 
sich bald an der blutigen Verfarbung des Liquor, bei geringen Mengen in einer 
leichten Triibung zu .erkennen. Diese Beimengungen beeintrachtigen die mikro­
skopische Untersuchung erheblich; sie sind im allgemeinen bei sorgfii.ltiger 
Durchfiihrung der Punktiol'l., insbesondere wenn man es vermeidet an Knochen 
zu kommen, zu umgehen. Die Trubung infolge artifizieller Blutbeimengung 
verschwindet beim Zentrifugieren vollig, da die Blutkorperchen ins Sediment 
gehen. rst die Verfarbung des Liquor auf Hirnblutungen o. a. zu beziehen, 
so verschwindet die Verfarbung, da sie auf gelosten Blutfarbstoff zuruckzufiihren 
ist, beirn Zentrifugieren nicht. 

Triibungen des Liquor kommen besonders bei Meningitis vor. Sie konnen je 
nach der Art und der. -Schwere der Meningitis sehr verschiedene Grade zeigen. 
Bei tuberkuloser Meningitis besteht in der Regel nur eine geringe Trubung, 
wahrend bei' purulenter oder epidemischer Meningitis der Liquor ein vollig 
eitriges Aussehen tragen kann. 

Die Untersuchmig des Liquor erstreckt sich auf den Zellgehalt (Zahl und 
Art der Zellen),. auf den Nachweis von Bakterien, auf die chemische und sero­
logische Priifung. 

FUr die Zelluntersuchung (Cytodiagnostik) wird der Liquor in einem 
spitzen Zentrifugierrohrchen in einer schnell laufenden Zentrifuge etwa 
1/2 Stunde lang zentrifugiert. Dann wird die Flussigkeit moglichst vollstandig 
vom Sediment abgegossen, und dieses wird mit einer feinen Capillarpipette 
abgesaugt. Man bringt es mit dieser auf einen Objekttrager, den Tropfen laBt 
man antrocknen und farbt ihn mit Methylenblau, nach MAy-GRUNWALD oder 
einer anderen Methode. Bei gleichmaBiger Ausfuhrung (gleiche Mengen Liquor, 
Einengung des Sediments auf dieselbe TropfengroBe) ergeben sich ausreichende 
Arihaltspunkte fUr die Menge der Zellen im Sediment. Normalerweise findet 
man im Immersionsgesichtsfeld meist nicht mehr als 1-2 Lymphocyten. Gleich­
zeitig ist man in der Lage, die Art der zenen am gefarbten Praparat zu beurteilen. 

Zur quantitativen Bestimmung der Zellenzahl kann man sich auch der FUCHS-RoSEN­
THALschen Zahlkammer bedienen. Diese ist nach dem gleichen Prinzip gebaut wie die zur 
Blutkorperchenziihlung dienende Kammer. Vergleichbare Zahlen ergeben sich nur, wenn 
die Untersuchung unmittelbar nach der Punktion mit frischem Liquor angestellt wird. 

Wahrend normalerweise der Liquor nur vereinzelte zenen enthalt, kann der 
Gehalt an Lymphocyten unter pathologischen Verhaltnissen stark vermehrt 
sein (so bei progressiver Paralyse, Tabes, Lues cerebrospinalis). Bei Meningitis 
sind ebenfalls die zenen stark vermehrt; bei tuberkuloser Hirnhautentzundung 
finden sich vornehmlich Lymphocyten, bei eitriger und epidemischer Meningitis 
dagegen Leukocyten. Auch Tumorzellen sind bei Ruckenmarkstumoren ge­
legentlich irn Liquor gefunden worden. 

Will man die Zellformen genauer studieren, so empfiehlt sich Fixierung der Zellen mit 
Alkohol sofort nach der Entnahme und Einbettung in Celloidin nach ALZHEIMER. 

Die bakteriologische Untersuchung geschieht nach den ublichen Methoden. 
Sie ergibt in Fallen von Meningitis Streptokokken, Staphylokokken, Pneumo­
kokken oder Meningokokken. Der Nachweis von Tuberkelbacillen bei tuber­
kulOser Meningitis ist in der Regel schwierig; er gelingt meist nicht im Sediment, 
sondern am besten in dem Fibrinnetz, das sich bei dieser Form der Hirnhaut­
entziindung nach etwa 24 Stunden im Liquor absetzt. 

Die serologische Untersuchung des Liquor erstreckt sich auf die Sero­
reaktion der Syphilis nach WASSERMANN und den anderen hierfur ublichen 
Methoden. 
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Von praktischer Bedeutung sind ferner die EiweiBuntersuchungell 
des Liquor, fiir die eine Reihe von Methoden quantitativer und qualitativer 
Art angegeben worden sind. Die wichtigsten sind die Methoden zur Globulin­
bestimmung und die kolloidchemischen mittels der Goldsolreaktion. 

1. Phase 1-Reaktion. Gesattigte AmmoniumsulfatlOsung wird mit der gleichen 
Menge Liquor (1 ccm) vermischt und geschiittelt. Die Globulinvermehrung 
auBert sich in Triibungen verschieden hohen Grades (Triibung, Opalescenz, 
Spur Opalescenz). Eine Spur Opalescenz liegt noch im Bereiche des Normalen. 
Die gleiche Probe kann man auch zweckmaBigerweise so ausfiihren, daB man 
zuerst iibereinanderschichtet und dann erst schiittelt. Die Triibung ist an 
dem bei der Schichtung entstehenden Ringe gut zu erkennen. 

2. PANDYS-Reaktion. Einen Tropfen Liquor bringt man in ein Uhrschalchen, 
das auf schwarzem Untergrunde steht und gefiillt ist mit einer Lasung von 
Acidum carboJicum liquefactum (1: 1O). Bei Globulinvermehrung tritt eine 
deutliche Triibung ein, die nach einigen Minuten abgelesen wird und mit einem 
normalen Liquor zu vergleichen ist. Die Methode ist besonders dann brauchbar, 
wenn nur geringe Mengen Liquor zur Verfiigung stehen. 

3. Goldsol-Reaktion (C. LANGE). Der Liquor wird mit einer kolloidealen 
Goldlasung in verschiedener Konzentration iiberschichtet. Es stellen sich 
Farbreaktionen von verschiedener Farbe und Intensitat ein; die sich hierbei 
ergebende Kurve zeigt einen charakteristischen Verlauf bei normalen und bei 
verschiedenen pathologischen Prozessen. Den gleichen Zwecken wie die Goldsol­
reaktion dient die Mastixreaktion, die in ahnlicher Weise mit einer MastixlOsung 
angestellt wird. Sie ist weniger empfindlich, in der Anwendung aber leichter 
und fiir praktische Zwecke oft ausreichend. 

Beziiglich der diagnostischen Bedeutung der verschiedenen Reaktionen bei 
den einzelnen Erkrankungen des Zentralnervensystems ist auf die speziellen 
Kapitel, insbesondere das Kapitel iiber die luetischen Erkrankungen hinzu­
weisen. 

Starke EiweiBvermehrung auBert sich auch schon ohne besondere Unter­
suchungen in Gerinnungsvorgangen. So setzt sich bei tuberkulOser Meningitis, 
wie erwahnt, nach etwa 24 Stunden ein Fibrinnetz im Liquor abo Eine sehr 
starke EiweiBvermehrung besteht bei dem Absperrungssyndrom des Liquor. 
Dieses tritt auf, wenn der Kanal an irgend einer Stelle durch Tumoren oder durch 
Verklebungen abgesperrt ist. Der Liquor ist dann bernsteingelb gefarbt (Xantho­
chromie); er erstarrt beim Stehen schon nach kurzer Zeit; die Lymphocyten 
sind hierbei mehr oder minder stark vermehrt. 

Beziiglich der diagnostischen Hirnpunktion wird auf das Kapitel 
iiber Hirnoperationen verwiesen. 



Die Erkrankungen der peripheren N erven. 
Von 

F . KRAMER-Berlin. 

Die peripheren Nerven bestehen fast ausschlieBlich aus markhaltigen 
Nervenfasern; nur verhaltnismaBig wenig marklose Fasern sind ihnen bei­
gemischt. Eine Ausnahme bildet der Nervus olfactorius, der nur mark­
lose Nervenfasern enthalt. Die markhaltigen Nervenfasern bestehen aus dem 
Achsenzylinder, der Markscheide und der SCHWANNschen Scheide. Den mark­
losen Fasern fehlt die Markscheide. Der Achsenzylinder ist als ein Zellauslaufer 
anzusehen, er gehort bei den motorischen Fasern der V orderhornzelle, bei den 
sensiblen Fasern der Spinalganglienzelle an. Er stellt das leitende Element 
dar, das ununterbrochen voh der Ganglienzelle durch den peripheren Nerven 
zum sensiblen und motorischen Endorgan fiihrt. Er setzt sich zusammen aus 
Fibrillen, die in eine Perifibrillarsubstanz eingelagert sind. Auf dem Querschnitt 
erscheint er als kreisrunder Strang. Der Achsenzylinder wird umschlossen von 
der Markscheide. Diese erscheint in frischem Zustande homogen und weiB. 
Sie besteht aus Myelin, einer stark fetthaltigen Substanz, die sich mit Osmium 
schwarzt. Sie setzt sich aus einer Reihe zylindrokonischer Segmente zusammen, 
die durch die SCHMIDT-LANTERMANNschen Einkerbungen getrennt sind. Bei 
geeigneter Praparation zeigt sich, daB das Myelin in ein feines Neurokeratin­
gerust eingelagert ist. Die Markscheide wird umgeben von der SCHW ANN schen 
Scheide, einem feinen, strukturlosen Rautchen. An ihrer Innenflache finden 
sich in Abstanden Kerne, die von einer geringen Menge Protoplasma umgeben 
sind. Die Nervenfaser wird durch Einschnurungen, die RANVIERSchen Schnur­
ringe, in Segmente gcteilt; hier fehlt die Markscheide, so daB die SCHWANN sche 
Scheide eine kurze Strecke dem Achsenzylinder unmittelbar anliegt. In jedem 
Abschnitt findet sich ein SCHWANNscher Scheidenkern. 

Die einzelnen Nervenfasern sind von einer feinen Bindegewebshulle um­
geben und werden durch starkere Bindegewebszuge zu Gruppen zusammen­
gefaBt. Diese bilden wieder groBe Bundel, die von einer Bindegewebsscheide 
eingeschlossen werden. Diese wird als Perineurium bezeichnet, wahrend das im 
Innern des Bundels gelegene Bindegewebe Endoneurium benannt wird. Die 
Nervenbundel setzen dann den peripheren Nerven zusammen, der von einer 
Bindegewebsscheide, dem Epineurium, uberzogen ist. Von diesem gehen zahl­
reiche Segmente in das lnnere des Nerven hinein. In diesen verlaufen die 
BlutgefaBe des Nerven, die von groBeren in der Nervenscheide gelegenen 
GefaBen entspringen. 

Nach STOFFEL lassen sich im peripheren Nerven die Bundel ihrer Funktion 
nach sondern: in sensible Fasern und die den einzelnen Muskelgruppen zuge­
horigen motorischen Elemente. Diese Bundel sollen auf weite Strecken im 
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Nervenstamm deutlich getrennt verlaufen und sich isolieren lassen. Nach anderen 
Autoren verschieben sich jedoch die Bundel sehr erheblich in ihrer gegenseitigen 
Lage; auch sollen sie untereinander Fasern austauschen, so daB es zu Plexus­
bildungen innerhalb des Nerven kommt. 

Die motorischen Nervenfasern entspringen aus den Vorderhi:irnern des 
Ruckenmarks und verlaufen in den vorderen Wurzeln. Die sensiblen Fasern 
gehen von den Spinalganglien aus; von diesen zieht zentralwarts die hintere 
Wurzel zum Ruckenmark, peripherwarts der sensible Nerv, der sich mit den 
Fasern der vorderen Wurzel zu dem gemischten peripheren Nerven vereinigt. 
Diese bilden nach ihrem Austritt aus der Wirbelsaule mit den benachbarten 
Nerven zahlreiche Verflechtungen, die als Plexus bezeichnet werden. Aus ihnen 
entspringen dann erst die eigentlichen peripheren Nervenstamme. Diese ver­
laufen im wesentlichen voneinander isoliert; doch kommen auch im peripheren 
Verlaufe Anastomosen zwischen den einzelnen Stammen vor, von denen einige 
auch fUr die klinische Symptomatologie von Bedeutung sind. Aus den Nerven­
stammen entspringen an verschiedenen Stellen ihres Verlaufs die Aste, die fUr 
die einzelnen Muskeln und die sensiblen V ersorgungsge biete bestimmt sind. 
Auch trennen sich nicht selten von den Nervenstammen Zweige ab, von denen 
dann erst die einzelnen Aste ausgehen. 

Die Hirnnerven entsprechen in ihrem Bau durchaus den Ruckenmarks­
nerven. Eine Ausnahme macht der Olfactorius, der nur marklose Fasern besitzt, 
und der Opticus, der eigentlich kein peripherer Nerv, sondern ein Hirnteil ist 
und infolgedessen auch Glia enthalt. Den Vorderhi:irnern des Ruckenmarks 
entsprechen die motorischen Hirnnervenkerne, den Spinalganglien die Kopf­
ganglien, so z. B. bei dem Trigeminus das Ganglion Gasseri. 

Infolge der Umlagerung, die die Nervenbundel in dem Plexus erfahren, 
setzen sich die einzelnen peripheren Nervenstamme in der Regel aus Fasern 
mehrerer Wurzeln zusammen und die Fasern einer Wurzel gehen in verschiedene 
Stamme. Daher sind die motorischen und sensiblen Ausfalle in ihrer Gruppie­
rung verschieden, je nachdem die Lasion die Wurzel, den Plexus an den 
einzelnen Stellen seines Verlaufs oder die peripheren Nervenstamme be­
trifft. Auch bei letzteren sind die Symptombilder naturgemaB verschieden, je 
nachdem die Verletzung oberhalb oder unterhalb des Abgangs der einzelnen 
Aste stattgefunden hat. Aus den sich ergebenden Symptombildern der motori­
schen und sensiblen Ausfalle lassen sich Schlusse auf die Lokalisation der Lasion 
ziehen. 

Bei den Erkrankungen der peripheren Nerven haben wir im wesent­
lichen die Nervenverletzungen und die entzundlichen Erkrankungen zu unter­
scheiden. 

Unter den erstgenannten verstehen wir aIle Schadigungen peripherer Nerven, 
die durch Gewalteinwirkungen hervorgerufen werden, sei es daB eine Quer­
schnittstrennung durch scharfe Verletzungen (Schnitt, Stich, SchuB) oder 
eine stumpfe Lasion durch Druck, Quetschung, Zerrung erfolgt. Bei den ent­
zundlichen Erkrankungen, den Neuritiden, erfolgt die Schadigung durch eine 
toxische oder infektii:ise Noxe. Die Symptome der Nervenverletzungen bestehen 
fast ausschlieBlich in Ausfallserscheinungen; die Funktion des Nerven ist peripher 
von der Lasionsstelle aufgehoben. Bei den Neuritiden ki:innen sich zu den mehr 
oder minder vollkommenen Ausfallserscheinungen Reizerscheinungen, die fast 
ausschlie13lich sensibler Natur sind, hinzugesellen. Bei den den Neuritiden nahe­
stehenden Neuralgien stehen diese sensiblen Reizerscheinungen, die sich vor 
allem in Schmerzen auBern, im Vordergrunde des Krankheitsbildes. Die drei 
Hauptgruppen peripherer Nervenerkrankungen (Verletzungen, Neuritiden, 
Neuralgien) sind nicht streng voneinander abzugrenzen, sondern zeigen 
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Ubergange undKombinationen. Neben ihnen spielen andersartigeErkrankungen, 
wie Nervengeschwiilste und ahnliches nur eine untergeordnete Rolle. 

Die Symptomatologie der peripheren Nervenerkrankungen ist von der 
Art der Schadigung nur insofern abhangig, als je nach der Atiologie Ausfalls­
oder Reizerscheinungen im Vordergrunde stehen. 1m iibrigen sind die Sym­
ptome bei allen verschiedenen Krankheitsprozessen iibereinstimmend. Die 
Verschiedenheit der Symptombilder hangt in erster Linie davon ab, welche Nerven 
betroffen sind. 1m erst en Teil dieses Abschnittes soll daher zunachst die allen 
Erkrankungen gemeinsame Symptomatologie geschildert werden, und zwar 
zuerst die allgemeinen Krankheitserscheinungen und sodann die Symptom­
bilder, welche die Lasionen jedes einzelnen Nerven ergeben. In dem zweiten 
Teile sollen die Krankheitsgruppen nach atiologischen Gesichtspunkten dar­
gestellt und dabei die fUr jede charakteristischen symptomatologischen Besonder­
heiten beriicksichtigt werden. 

Allgemeine Symptomatologie der peripheren 
Nervenerkrankungen. 

Die Symptome bestehen entsprechend der Funktion der peripheren Nerven 
in motorischen Storungen, sensiblen Storungen, Storungen der Reflexe, vaso­
motorischen und trophischen Storungen. 

1. Motorische Symptome: Ausfallserscheinungen: Die von dem 
geschadigten Nerven versorgten Muskeln sind gelahmt, und zwar in gleicher 
Weise fiir die Willkiir wie fiir jede auf reflektorischem Wege erfolgende 
Innervation. Je nach dem Grade der Schadigung sehen wir aIle Ab­
stufungen zwischen leichtesten Paresen und vollkommener Lahmung. 
Welche Muskeln von der Lahmung betroffen sind, hangt davon ab, welche 
N erven geschadigt sind und an welcher Stelle der einzelne N erv getroffen 
ist. Das Genauere hieriiber wird im nachsten Teil ausgefiihrt werden. Da 
an einer bestimmten Bewegung in der Regel mehrere Muskeln beteiligt 
sind, so bewirkt auch die Lahmung des einen oder anderen Muskels haufig 
keine vollige Aufhebung der Bewegung, an der er mitwirkt, sondern die Be. 
wegung geschieht nur mit geringerer Kraft oder in sonst veranderter Weise. 
Auch konnen nach Ausfall eines Muskels andere Muskeln, die sonst nur wenig 
an der betreffenden Bewegung beteiligt sind, zur Ersatzleistung in weitgehendem 
MaBe herangezogen werden. Diese Verhaltnisse miissen bei der Feststellung 
der Lahmung beriicksichtigt werden, damit nicht der Ausfall eines Muskels 
iibersehen oder £alschlich als partiell angenommen wird. 

Die Lahmungen sind schlaff, mit einer Herabsetzung des Muskeltonus ver­
bunden. Infolgedessen besteht eine gesteigerte passive Beweglichkeit. Es 
konnen sich unter Umstanden Schlottergelenke und Gelenkdiastasen ausbilden. 
Die gelahmten Muskeln fiihlen sich schlaff an, sie atrophieren ziemlich schnell 
und schwinden, wenn die Lahmung, ohne sich zu restitutieren, andauert, schlieB· 
lich ganz. Kontrakturen finden sich in den gelahmten Muskeln im allgemeinen 
nicht. Ausnahmen in dieser Beziehung werden noch erwahnt werden. Dagegen 
bestehen nicht selten sekundare Kontrakturen in den Antagonisten der gelahmten 
Muskeln. Infolge der Aufhebung des Muskeltonus ist das Muskelgleichgewicht 
gestort, die Antagonisten gewinnen das Ubergewicht und geraten in Kontraktur. 
So £indet sich z. B. bei Lahmung der Dorsalflexoren des FuBes haufig eine 
Kontraktur der Wadenmuskulatur und infolgedessen eine auch passiv nicht 
zu iiberwindende SpitzfuBstellung. 1m Laufe der Zeit kommt es dann zu einer 
Verkiirzung der kontrakturierten Muskeln. Auch in den Bandern und Gelenken 
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konnen sich infolge der abnormen Stellung allmahlich Veranderungen einstellen, 
die die passive Beweglichkeit in erheblichem Grade behindern. Diesen sekun­
daren Veranderungen mu.B vom Beginn der Lahmung an durch zweckma.Bige 
Behandlung entgegengewirkt werden. 

Mit den peripheren Lahmungen sind nicht ganz selten ischamische Kontrakturen ver­
bunden. Bei den Verletzungen werden gelegentlich die Arterien mitbetroffen; auch konnen 
die GefaBe durch den Druck einer Gummibinde oder durch einen Verband komprimiert 
werden, so daB in den versorgten Gebieten eine Ischamie entsteht. Die Muskeln schrumpfen 
infolgedessen und es entstehen passiv nicht zu iiberwindende Kontrakturstellungen. Die 
Kontrakturen p£Iegen am starksten in den Muskeln zu sein, welche gleichzeitig durch Schadi­
gung des versorgenden Nerven gelahmt sind. VerhaItnismaBig hauiig beobachtet man 
ischamische Kontrakturen an den Vorderarmmuskeln bei Frakturen im Bereich des Ell­
bogengelenks. 

Motorische Reizerscheinungen spielen bei den peripheren Lahmungen eine 
nur untergeordnete Rolle. Man beobachtet in den gelahmten Muskeln bisweilen 
fibrillare Zuckungen, die jedoch in der Regel nicht besonders stark hervortreten. 
Ferner sind die Crampi zu erwahnen. Es handelt sich um Muskelkontrak­
tionen tonischer Art, die gewohnlich bei Bewegungen auftreten und meist nur 
kurze Zeit andauern. Sie sind in der Regel mit mehr oder minder heftigen 
Schmerzen verbunden. Sie kommen auch schon beim Gesunden nicht ganz selten 
als Wadenkrampf oder Sohlenkrampf vor. Bei neuritischen Prozessen treten 
sie jedoch mitunter mit besonderer Haufigkeit und Dauer auf und konnen sehr 
qualend sein. Sie lokalisieren sich meist in Muskeln, in denen keine schweren 
Lahmungserscheinungen bestehen. Toxische Momente, wie Alkohol usw. konnen 
besonders die Neigung zu Crampi steigern. 

Unwillkiirliche Bewegungen werden au.Ber gelegentlichem Auftreten von 
Zittern bei peripheren Erkrankungen nicht beobachtet. 

Elektrische Symptome: Die peripheren Lahmungen sind mit Verande­
rungen der elektrischen Erregbarkeit verbunden. Es ist hierbei zu unterscheiden, 
ob die Lasion des Nerven schwer, mittelschwer oder leicht ist. In den schweren 
Fallen besteht komplette Entartungsreaktion, in den mittelschweren partielle 
Entartungsreaktion, in den leichten einfache Herabsetzung der Erregbarkeit. 
Bei ganz leichter Schadigung kann auch jede Veranderung der Erregbarkeit 
vermi.Bt werden. Komplette Entartungsreaktion besteht insbesondere dann, 
wenn der Nerv, etwa durch eine Verletzung, total durchtrennt ist. Jedoch 
kann sie auch bedingt sein durch eine Lasion, die, ohne die Kontinuitat des 
Nerven zu trennen, nur in einer starken Quetschung, Zerrung oder in einer 
schweren entziindlichen Veranderung besteht. Wir konnen infolgedessen, wenn 
nur eine einfache Herabsetzung oder eine partielle Entartungsreaktion besteht, 
eine komplette Durchtrennung des Nerven ausschlie.Ben, jedoch beim Bestehen 
einer kompletten Entartungsreaktion nicht mit Sicherheit sagen, ob der Nerv 
durchtrennt oder schwer geschadigt ist. Bei leichten Druckschadigungen des 
Nerven kann die elektrische Erregbarkeit unterhalb der Lasionsstelle normal 
oder nur leicht herabgesetzt sein, wahrend bei der elektrischen Reizung des 
Nerven oberhalb der Druckstelle eine Reaktion infolge Undurchgangigkeit 
dieser Stelle fiir den Erregungsvorgang keine Reaktion erfolgt. Dieser Befund 
kann von Bedeutung sein fiir die Feststellung, wo im Verlaufe des Nerven die 
Drucklasion stattgefunden hat. Die Entartungsreaktion bildet sich nach Ein­
tritt der Nervenlasion erst im Verlaufe von 8-14Tagen aus. In den ersten Tagen 
ist die Reaktion auch bei kompletter Durchtrennung des Nerven normal, anfangs 
kann sie leicht gesteigert sein. Die Erregbarkeit beginnt dann zu sinken, bis 
schlie.Blich die indirekte Erregbarkeit (faradische und galvanische), sowie die 
direkte faradische Erregbarkeit vollkommen erloschen ist. Gleichzeitig tritt 
galvanische Vbererregbarkeit ein, die Zuckung wird trage, es stellt sich 
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Umkehr der Zuckungsformel ein (vgl. S. 21). Dieses Syndrom der kompletten 
Entartungsreaktion bleibt bestehen, bis die Restitutioll. erfolgt. Gewohnlich 
stellt sich hierbei die willkiirliche Beweglichkeit schon etwas friiher ein, ehe 
die Entartungsreaktion verschwindet, es kann jedoch auch das Umgekehrte 
der Fall sein. Die indirekte und die direkte faradische Erregbarkeit stellen 
sich wieder ein, zuerst nur bei sehr starken Stromen. Die Zuckungstragheit 
und die Steigerung der Erregbarkeit bei galvanischer Reizung bleiben zu­
nachst noch bestehen; allmahlich wird jedoch die Zuckung unter gleichzeitigem 
Absinken der Erregbarkeit schnell. Die komplette Entartungsreaktion ist iiber 
das Stadium der partiellen Entartungsreaktion in eine einfache Hera bsetzung 
iibergegangen. Diese bleibt noch lange bestehen und gleicht sich erst ganz all­
mahlich aus. Auch wenn die willkiirliche Beweglichkeit schon vollig oder fast 
vollig wiedergekehrt ist, ist noch langere Zeit eine Herabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit nachzuweisen. 

Tritt keine Restitution ein, so nimmt nach mehreren Monaten auch die 
direkte galvanische Erregbarkeit ab und es kommt nach Verlauf einiger 
Jahre zum volligen Erloschen der elektrischen Reizbarkeit. Dies tritt jedoch 
erst dann ein, wenn der Muskel vollkommen atrophiert, die kontraktile Substanz 
vollig geschwunden ist. 

Die partielle Entartungsreaktion ist, wie erwahnt, ein Ausdruck der 
mittelschweren Schadigung des Nerven. Der Verlauf ist ahnlich wie 
bei der kompletten Entartungsreaktion, nur daB es zu keinem Erloschen 
der indirekten und der faradischen Erregbarkeit kommt. Die Restitution 
tritt hier entsprechend schneller ein als bei der kompletten Entartungs­
reaktion; doch kann, wenn es sich urn progrediente Prozesse handelt, z. B. urn 
eine fortschreitende Kompression des Nerven durch einen Callus oder fortschrei­
tende Entziindungsprozesse die partielle Entartungsreaktion auch in komplette 
Entartungsreaktion iibergehen. Das gleiche gilt fUr die einfache Herabsetzung 
der Erregbarkeit, die in der Regel der Ausdruck einer leichten, schnell voriiber­
gehenden Schadigung ist. Zu bemerken ist noch, daB gelegentlich bei Poly­
neuritiden Entartungsreaktion auch in Muskeln gefunden wird, in denen 
keine Lahmungserscheinungen nachweisbar sind. 

Die diagnostische Bedeutung der Entartungsreaktion liegt darin, daB sie 
uns gestattet, die peripheren Lahmungen von denen zentralen, funktionellen 
und muskularen Ursprungs abzugrenzen, sowie ferner mit groBer Genauigkeit 
festzustellen, welche Muskeln von der Lahmung betroffen sind. In prognostischer 
Beziehung gibt sie uns, wie schon erwahnt, Hinweise auf die Schwere der Lah­
mung. Besteht nur eine einfache Herabsetzung oder partielle Entartungs­
reaktion, so ist, fallskein fortschreitender ProzeB vorliegt, die Lasion als reparabel 
anzusehen. Bei kompletter Entartungsreaktion ist die Wiederherstellung jedoch 
zweifelhaft. 

Von anderen elektrischen Veranderungen ist nur zu erwahnen, daB bei 
neuritischen Prozessen, so insbesondere bei postdiphtherischer Polyneuritis, 
gelegentlich myasthenische Reaktion beobachtet wird. 

2. Symptome von seiten der Reflexe: Die Sehnenreflexe sind an den­
jenigen Muskeln, die von den geschadigten Nerven versorgt werden, aufgehoben, 
da gleichzeitig der sensible wie der motorische Teil des Reflexbogens geschadigt 
ist. Auch leichte Schadigungen der peripheren Nerven, insbesondere bei neuriti­
schen Prozessen pflegen mit einer Aufhebung der Sehnenreflexe verbunden zu 
sein, auch wenn keine Lahmungserscheinungen in den Muskelnbestehen. 1m 
ersten Stadium einer Polyneuritis konnen die Sehnenreflexe leicht gesteigert 
sein. Von den Periostreflexen gilt das gleiche wie von den Sehnenreflexen. 
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Auch die Hautreflexe sind aufgehoben, insbesondere wenn die reflex ogene Zone 
anasthetisch ist. 

3. Storungen der Sensibilitat: a) Ausfallserscheinungen. In den Figuren 
(Abb. 1-3) sind die anatomischen Versorgungsgebiete der sensiblen Nerven 
eingezeichnet. Theoretisch soUte man erwarten, daB nach Durchtrennung 
eines peripheren Nerven die Sensibilitat in dem gesamten von ihm versorgten 
Gebiete aufgehoben ist. Dies ist jedoch nicht der Fall. Die Sensibilitatsstorung 
bleibt in der Regel an Ausdehnung hinter dem anatomischen Versorgungs­
gebiete zuriick, und zwar in einem Umfange, der bei den einzelnen Nerven sehr 
verschieden ist. Wahrend bei einem Teil der Nerven die Gebiete sich fast ganz 
decken, ist in anderen Fallen der anasthetische Bezirk erheblich kleiner als das 
anatomische Versorgungsgebiet. Auf diese Verhaltnisse wird bei der Besprechung 
der Symptomatologie der einzelnen Nerven naher eingegangen werden. Aber 
auch in dem sensibel betroffenen Gebiete besteht nicht in dessen ganzem Um­
fange eine vollige Aufhebung der Empfindung, sondern nur in einem mehr 
oder minder groBen Teile des Bezirks, wahrend im iibrigen nur eine Herabsetzung 
bzw. qualitative Anderung der Sensibilitat sich findet. 1m Laufe der Zeit 
pflegt sich, auch ohne daB eine Restitution eintritt, das Gebiet der kompletten 
Sensibilitatsaufhebung noch weiter zu verkleinern. In der Ausdehnung des 
total gestorten Gebietes bestehen nicht ganz unerhebliche individuelle Diffe­
renzen. Die Grenzen des iiberhaupt sensibel gestorten Gebietes sind dagegen 
konstanter, wenn sie auch individuell in erheblicherem MaBe variieren, als dies 
etwa bei den motorischen Ausfallserscheinungen der Fall ist. Diese Verhalt­
nisse sind besonders eingehend von HEAD studiert worden. Nach seinen 
Feststellungen, die im allgemeinen von anderen Untersuchern bestatigt wurden, 
besteht in den schwer gestorten Gebieten eine vollige Aufhebung der Be­
riihrungs-, Schmerz- und Temperaturempfindung. In dem iibrigen Bereiche 
des sensiblen Ausfallsfindet sich eine Storung folgender Art: die Wahrnehmung 
feiner Beriihrungen ist aufgehoben, das raumliche Unterscheidungsvermogen 
(Tasterzirkelprobe) ist grob geschadigt, die Schmerzempfindung ist erhalten, aber 
qualitativ verandert. Die Kalte- und Warmeempfindung ist fiir mittlere Grade 
(22 bis 40 Grad) aufgehoben, aber fUr extreme Grade unter 22 und iiber 40 Grad 
erhalten. Die Veranderung der Schmerzempfindung auBert sich darin, daB 
die Stiche stumpfer als normal empfunden werden, und die Empfindung gleich­
zeitig einen unangenehmen kitzelnden Charakter annimmt und falsch lokalisiert 
wird. Eine ahnliche Veranderung im Sinne der Parasthesie findet sich auch 
bei der Temperaturempfindung. Die Wahrnehmung starken Druckes und 
die Bewegungsempfindungen sind nach den Angaben HEADS bei reinen Ver­
letzungen der Hautnerven ungestort, dagegen bei Verletzungen der Nerven­
stamme, bei welchen auch die motorischen Nerven mitladiert sind, ge­
schadigt. 

Die Erklarung dieses Verhaltens der Sensibilitat ist noch nicht vollig sicher­
gestellt. Eine erhebliche Rolle spielt wohl sicherlich dabei die Tatsache, daB die 
V ersorgungsge biete der sensiblen N erven nicht scharf voneinander getrennt 
sind, sondern in erheblichem Grade sich iiberlagern, so daB bei Lasion eines 
N erven in dem Ge biete der gemeinsamen Versorgung gar keine Storung oder 
nur eine qualitative Anderung besteht. Fiir diese Erklarung spricht insbesondere 
die Tatsache, daB bei Verletzung zweier oder mehrerer benachbarter Nerven 
die Storungsgebiete sich zusammenschlieBen, und daB dann in der Regel die 
Summe der anatomischen Versorgungsgebiete betroffen ist. HEAD gibt jedoch 
eine andere Erklarung. Er nimmt an, daB bei der peripheren sensiblen Versorgung 
drei Arten von Sensibilitat zu unterscheiden seien, denen drei verschiedene 
Arten von Nervenfasern entsprechen. Erstens die tiefe Sensibilitat, die die 
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Druckwahrnehmung und die Bewegungsempfindung vermittelt; zweitens die 
epikritische Sensibilitat: diese vermittelt die Wahrnehmung feiner Beriihrungen, 
das raumliche Unterscheidungsvermogen und die Wahrnehmung mittlerer 
Temperaturgrade, die prazise Lokalisation der Schmerz- und Warmeempfindung; 
drittims die protopathische Sensibilitat: diese ist nur imstande, Schmerzempfin­
dungen und extreme Temperaturempfindungen von parasthetischen und falsch 
lokalisiertem Charakter zu geben. Die tiefe Sensibilitat wird nach HEAD 
geleitet durch die die Muskeln versorgenden motorischen Nerven, die tatsachlich 
auch sensible Fasern enthalten. Die protopathische Sensibilitat ist nur gestort 
in einem hinter den anatomischen Grenzen erheblich zuriickbleibenden Gebiete, 
das sich in den ersten Wochen nach der Lasion immer mehr verkleinert. Dagegen 
ist die epikritische Sensibilitat in einem mehr oder minder nahe an die anato­
mischen Grenzen heranreichenden Gebiete beeintrachtigt. Sie bleibt aufgehoben, 
bis eine vollige Restitution eingetreten ist. Die protopathische Sensibilitat laBt 
sich infolgedessen studieren in der sog. intermediaren Zone, in dem zwar eine 
Storung der epikritischen, aber keine solche der protopathischen Sensibilitat 
besteht. 

Wahrend die tatsachlichen Befunde HEAD s im allgemeinen von den anderen 
Forschern bestatigt worden sind, hat seine Deutung indessen vielfache Kritik 
erfahren. Insbesondere wird die Annahme HEAD s, daB die "tiefe Sensibilitat" , 
die Druck- und Bewegungsempfindung, durch die die Muskeln versorgenden 
Nerven geleitet wird, von vielen Forschern abgelehnt, sondern angenommen, 
daB diese ebenfalls durch die oberflachlichen Hautnerven vermittelt wird. Ferner 
wird auch bestritten, daB die partielle Sensibilitatsstorung in der intermediaren 
Zone auf die Versorgung mit besonderen Nervenfasern zuriickzufiihren sei, 
sondern angenommen,· daB es sich nur um eine quantitativ geringere Storung 
handelt, bei der insbesondere die Verminderung der Zahl der Druck-, Schmerz­
und Temperaturpunkte fUr die Art der Storung verantwortlich ist. Auf diese 
theoretischen Streitfragen kann hier nicht naher eingegangen werden. Praktisch 
bedeutungsvoll ist nur die Tatsache, daB man bei der Feststellung der peri­
pheren Sensibilitatsstorungen sich nicht begniigen darf, mit intensiven Beriih­
rungen und mit Schmerzreizen zu priifen und das Gebiet festzustellen, in dem 
diese Reize keine Empfindung aus16sen, sondern daB man mit Reizen geringen 
Grades die Grenzen des gestorten Gebietes bestimmen muB. Hierzu eignen 
sich am besten feine Beriihrungen, sowie nic4t sehr intensive Temperaturreize. 
Die Grenzen fiir die Storungen der Schmerzempfindung sind schwerer zu 
bestimmen, da hier nur eine qualitative And~rung in dem oben beschriebenen 
Sinne besteht, deren Abgrenzung dem Patienten groBere Schwierigkeiten 
macht. Priift man mit feinen Reizen, so erhalt man in der Regel ein 
Gebiet, das dem anatomischen Versorgungsgebiet nahekommt bzw. von ihm 
ziemlich konstante, noch zu erwahnende Abweichungen zeigt. Praktisch 
bedeutsam ist auch die Tatsache, daB die Verkleinerung des Gebietes 
schwerer Sensibilitatsstorung keine Restitution anzeigt, sondern auch bei 
volliger irreparabler Durchtrennung des Nerven in den erst en Wochen ein. 
zutreten pflegt. 

b) Sensible Reizerscheinungen. 1m Gegensatz zu den motorischen 
Symptomen sind auf dem Gebiete der Sensibilitat Reizerscheinungen bei peri­
pheren Erkrankungen vielfach zu beobachten. Diese auBern sich in Schmerzen, 
die im Verlaufe der erkrankten Nerven empfunden werden oder auch die Haut 
des sensiblen Versorgungsgebietes einnehmen. Die Schmerzen konnen gleich­
maBig, brennend, aber auch reiBend, schieBend, anfallsweise an- und abschwellend 
sein. Ferner bestehen haufig Parasthesien, vor aHem im Bereiche der Sensibili­
tatsstorungen.· Es wird iiber Taubheitsgefiihl, Pelzigwerden und Ameisenlaufen 
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geklagt. Auch Hyperasthesien im Bereiche des Hautversorgungsgebietes finden 
sich nicht ganz selten. Die Schmerzen konnen in intensiver Weise bei gleich­
zeitiger Herabsetzung der Hautsensibilitat bestehen (Anaesthesia dolorosa). 
Die sensiblen ~eizerscheinungen finden sich vor aHem bei den entzundlichen 
Prozessen und Neuralgien, wahrend sie bei den Nervenverletzungen mehr in 
den Hintergrund treten; doch werden sie bei diesen auch beobachtet, insbesondere 
dann, wenn Neurombildungen im Nervenstamm bestehen. 

4. Trophische Storungen finden sich in fast allen Geweben, die von den 
peripheren Nerven versorgt weruen. Die Haut ist oft trocken, abschilfernd. 
In anderen Fallen besteht ausgesprochene Hyperidrosis. Die Raut wird glatt, 
glanzend, dunn, faItenlos. Es besteht abnorme Blasse der Haut, oft jedoch 
auch ausgesprochene Cyanose. Die Nagel zeigen Wachstumsstorungen und eine 
rauhe, rissige Oberflache. Diese Storungen beschranken sich oft in genauer 
Weise auf das Hautversorgungsgebiet des erkrankten Nerven und sind gegen 
die Umgegend mehr oder minder scharf abgegrenzt. Auf die Atrophie der 
Muskeln wurde bereits hingewiesen. Die Knochen atrophieren insbesondere 
bei langer bestehenden Lahmungen und zeigen eine Verdunnung der Corticalis. 
Die Veranderungen an den Gelenken sind meist nicht trophischen Ursprungs, 
sondern sekundarer Natur und bedingt durch die abnorme Stellung der Glied­
maBen. An der Haut bilden sich nicht ganz selten trophische Geschwiire (Mal 
perforant), so insbesondere im Gebiet des Nervus tibialis an der FuBsohle. 
Die trophischen St6rungen an der Haut sind in der Regel am ausgepragtesten 
bei den Erkrankungen des Nervus medianus und des Nervus tibialis. In 
neuerer Zeit ist darauf hingewiesen worden, daB die trophischen Storungen, 
insbesondere wenn sie stark ausgepragt sind, auf Reizung der sympathischen 
Fasern zuruckzufuhren sind. Sie sind vor alIem dann zu beobachten, 
wenn in dem Nerven eine starke Narbenbildung besteht, von welcher der 
Reiz ausgeht. 

Diagnose: Die Unterscheidung der peripheren Lahmungen von solchen, die 
durch Erkrankung der Pyramidenbahn bedingt sind, ist in der Regel nicht schwer. 
Die Atrophie der Muskeln, die elektrischen Veranderungen, der komplette Aus­
fall der Motilitat in den betre£fenden Muskeln fUr jede willkurliche und reflek­
torische Innervation, die Herabsetzung des Muskeltonus im Gegensatz zu der 
spastischen, nicht von Muskelatrophien und elektrischen Veranderungen be­
gleiteten, mit einer Steigerung der Sehnenreflexe verbundenen, nicht einzelne 
Muskeln, sondern Bewegungsmechanismen betreffenden Pyramidenbahnlasion 
ermogJicht ohne Schwierigkeiten die Abgrenzung. Ebenso ist die Differential­
diagnose gegenuber hysterischen Lahmungen nicht schwierig, bei der ebenfalls 
elektrische Veranderungen, Atrophien, Veranderungen der Sehnenreflexe fehlen 
und bei denen sich in der.Art der Bewegungsstorung die psychogene Bedingtheit 
deutlich auspragt. Gegenuber rein muskularen Prozessen kann die Unterschei­
dung Schwierigkeiten machen, wenn sich, wie es bei Verletzungen nicht ganz 
selten der Fall ist, Muskel- und Nervenschadigungen miteinander kombinieren. 
Die Funktion der Muskeln ist dann oft durch mechanische Schadigungen 
schwer beeintrachtigt, und es kann auch zu erheblichen Muskelat;rophien 
kommen. Rier gibt meist erst die elektrische Untersuchung einen sicheren 
AufschluB, da bei reinen Muskelschadigungen Entartungsreaktion niemals 
vorkommt. 

Auch in den Sensibilitatsstorungen gibt sich der periphere Charakter der 
Storung meist gut zu erkennen. Die Ausdehnung der Sensibilitatsstorung 
entsprechend den peripheren Versorgungsgebieten und das Betroffensein samt­
licher Sensibilitatsqualitaten in der oben geschilderten Weise gibt meist aus­
reichende Anhaltspunkte. 
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Schwierig kann die Unterscheidung unter Umstanden gegeniiber Erkran­
kungen der Riickenmarkswurzeln und der spinalen Vorderhorner sein. Die 
Qualitat der motorischen Lahmungen ist hier die gleiche wie bei den peripheren 
Lahmungen und die Verteilung auf die einzelnen Muskelgebiete ist bei den 
Affektionen des Plexus dem radikularen, dem spinalen-segmentalen Typ so 
ahnlich, daB die Abgrenzung nicht ohne weiteres moglich ist. Auch sind 
Sensibilitatsstorungen bei Plexusaffektionen von solchen radikularen und spinal­
segmentalen Ursprunges in ihrer Ausbreitung nicht immer sicher zu unter­
scheiden. Liegt die Schadigung dagegen nicht im Plexus, sondern im peri­
pheren N ervenstamm, so ist die Verteilung der motorischen und sensiblen 
Lahmungen so charakteristisch, daB Schwierigkeiten in der Abgrenzung nicht 
bestehen. 

Symptomatologie der einzelnen peripheren Nerven. 

Hirnnerven. 
Die Symptomatologie der Lasionen des Olfactorius, des Opticus, des Oculo­

motorius, Trochlearis, Abducens und Acusticus ist in dem Kapitel "allgemeine 
Symptomatologie" bereits besprochen worden, so daB sie hier keiner naheren 
Erwahnung mehr bedarf. 

N. trigeminus. 
Der Trigeminus entspringt in zwei Wurzeln, der starkeren sensiblen und der diinneren 

motorischen aus dem Briickenschenkel. In die sensible Wurzel ist das Ganglion Gasseri 
eingelagert. Unmittelbar nach dem .Austritt aus dem Ganglion teilt sich der Nerv in drei Aste. 
Jeder von diesen gibt schon innerhalb der Schadelhohle einen Ramus recurrens zur Ver­
sorgung der harten Rirnhaut abo 

Der erste .Ast teilt sich.beim Eintritt in die Orbita in drei Stamme, den Nervus frontalis, 
den Nervus nasociliaris und den Nervus lacrymalis. Der Frontalis verlauft unter dem Dach 
der Orbita und teilt sich in zwei Zweige; der erste verlauft iiber die Trochlea zum medialen 
Teil des oberen .Augenlids und verzweigt sich dort an der Raut der Nasenwurzel und an 
der Stirn. Der andere Zweig, der Supraorbitalis, begibt sich zur Incisura supraorbitalis 
und verzweigt sich im oberen .Augenlid und an der Stirnhaut. Der Nervus nasociliaris geht 
zur medialen Wand der .Augenhohle, spaltet sich dort in zwei Zweige, den Infratrochlearis 
und den Ethmoidalis. Der erstere vereinigt sich mit dem Supratrochlearis, der letztere geht 
zur Siebbeinplatte, zieht durch ein Siebbeinloch hindurch in die Nasenhohle, die er sensibel 
versorgt. Dabei gibt er gleichzeitig Zweige zur auBeren Raut der Nase abo Von dem Naso­
ciliaris entspringt auch eine Wurzel des Ganglion ciliare. Der Nervus lacrymalis verlauft 
lateral in der .Augenhohle zur Tranendriise; er gibt auch Zweige fiir die Bindeha,ut des 
.Auges abo 

Der zweite Trigeminusast (Nervus sUpramaxiliaris) verlauft durch das Foramen rotundum 
in die Fossa sphenopaIatina, dann durch den Canalis infraorJ:.italis und kommt durch das 
gleichnamige Loch heraus. Der als Nervus infraorbitalis bezeichnete Endast versorgt die 
Raut der Wange und der Oberlippe. Ein in der Fossa sphenopalatina abgehender .Ast (Nervus 
subcutaneus malae) verlauft an der Incisura orbitalis inferior, durchsetzt das Jochbein 
und endet in zwei Zweigen an der Raut der Wange (Zygomaticofacialis und Zygomatico­
temporalis) . .Andere Zweige des Nerven versorgen die Schleimhaut des Gaumens, des Mundes 
und des Oberkiefers . 

.An cren dritten .Ast des Trigeminus (Nervus inframaxillaris) legt sich die motorische 
Wurzel an; er verlaBt die Schadelhohle dUrch das Foramen ovale und spaltet sich dann bald 
in seine Zw'eige. Die motorischen Aste, der Ramus massetericus, die Rami temporales pro­
fundi, der Ramus pt!"rygoideus externUs und internus versorgen die gleichnamigen Muskeln. 
Von densensiblen .Asten geht der .Auriculotemporalis, indem er hinter dem Kiefergelenk 
emporsteigt, iiber die Wurzel des Jochfortsatzes des Schlaienbeins und lOst sich dann' in 
seine Endaste auf, die in der Raut der Schlafe und der Wange enden. Der Ramus bucci­
natorius endet in der Wangenschleimhaut und in der Raut der Wange. Der Nervus lingualis 
verlauft zWischen dem Musculus pterygoideus externUs und internus zum Boden der Mund­
hohle und endet in der Zunge, deren Schleimhau~ er versorgt. .An den Lingualis legt sich 
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die yom Facialis herkommende Chorda tympani an. Der Nervus mandibularis (maxillaris 
inferior) verlii.uft zuerst mit dem Nervus lingualis, tritt dann durch das innere Kieferloch 
in den Canalis mandibularis und kommt als Nervus mentalis durch das Foramen mentale 
heraus. Er versorgt die Schleimhaut des Unterkie£ers und die Haut an der Unterlippe und 
dem Kinn. Am Eingang in den Kanal gibt er den Ramus mylohyoideus ab, der den gleich-
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Abb. 4. Gesichtsaste des N. facialis und sensible Kopfnerven. (Nach HENLE.) 

namigen Muskel und den vorderen Bauch des Digastricus versorgt. Zu erW'ahnen ist noch, 
daB yom zW'eiten Ast des Trigeminus Zweige zum Ganglion oticum abgehen, von dem aus 
der Tensor veli palatini und der Tensor tympani versorgt werden. 

Da der Nerv sich unmittelbar nach seinem Austritt aus dem Ganglion Gasseri 
in seine drei Aste teilt, so kommt ein Ausfall der gesamten Funktion nur bei 
Schadigungen an der Schadelbasis vor. Sonst beschranken sich die Ausfalle 
in der Regel auf einzelne Teile des Nerven. Nur der dritte Ast fiihrt motorische 
Fasern. Diese versorgen die Kaumuskeln, den Masseter, den Temporalis, den 
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Pterygoideus externus und internus, den Tensor veli palatini, den Tensor tympani, 
den Mylohyoideus und den vorderen Bauch des Digastricus. Zur Priifung 
der Kaumuskelfunktion lassen wir den Mund offnen und schlieBen. Wir be­
obachten, ob bei der Mundoffnung eine Abweichung des Unterkiefers nach der 
einen oder anderen Seite geschieht. Wir lassen den MundschluB und die Mund­
offnung gegen Widerstand erfolgen und priifen, ob die Kraft normal ist. Bei 
kraftigem MundschluB iiberzeugt man sich auch durch Palpation, ob die Kon­
traktion des Masseter und Temporalis in ausreichender Weise geschieht. 
Ferner lassen wir seitliche Bewegungen des Unterkiefers ausfUhren. Die Hebung 
des Unterkiefers beim MundschluB geschieht mit Hilfe des Masseter und des 
Temporalis beiderseits, in geringem Grade ist dabei wohl auch der Pterygoideus 
internus beteiligt. Der Mechanismus der Mundoffnung ist noch nicht in vollem 
MaBe geklart. Die yom Zungenbein zum Unterkiefer fiihrenden Muskeln, die 
man friiher vielfach fUr diese Funktion in Anspruch nahm, reichen an Kraft 
hierzu wohl sic her nicht aus. Auch kann man sich durch Betasten davon iiber­
zeugen, daB sie sich bei der Mundoffnung keineswegs kraftig kontrahieren. 
Wahrscheinlich ist, daB der Pterygoideus ext. eine wesentliche Rolle dabei spielt, 
indem er den Gelenkkopf des Unterkiefers nach vom zieht. Fiir die vollige 
Offnung des Mundes ist es erforderlich, daB der Gelenkkopf des Unterkiefers 
mit dem Gelenkknorpel nach vorn bewegt wird. Dies geschieht durch die 
Wirkung der beiden Pterygoideen beiderseits. Wenn diese Bewegung, die ge­
wissermaBen eine Subluxation des Kiefergelenkes ist, nur einseitig ausgefUhrt 
wird, so bewirkt sie eine seitliche Verschiebung des Unterkiefers nach der ent­
gegengesetzten Seite. Beim SchlieBen des Mundes geschieht die Riickgangig­
machung dieser Bewegung mit Hilfe des Temporalis. 

Bei einer Lahmung der yom Trigeminus versorgten Kaumuskeln tritt 
die Atrophie deutlich zutage in einem Eingesunkensein der Schlafengrube 
und der Gegend des Masseter. Beim AufeinanderbeiBen der Zahne bleibt 
die sonst gut fiihlbare Kontraktion an beiden Stellen aus. Bei doppel­
seitiger Lahmung ist der MundschluB mangelhaft, das BeiBen kraftlos, ins­
besondere macht das BeiBen harter Speisen Schwierigkeiten. Der Mund 
kann auch nur mangelhaft geoffnet werden, da die zur weiten Mundoffnung 
erforderliche Verschiebung des Unterkiefers nach vorn nicht moglich ist. 
Auch die seitlichen Kieferbewegungen sind aufgehoben. Bei einseitiger 
Lahmung ist das BeiBen auf der erkrankten Seite deutlich schwacher als 
auf der anderen. Bei der Mundoffnung weicht der Unterkiefer nach der 
kranken Seite ab; dies nimmt um so mehr zu je weiter der Mund geoffnet wird. 
Da bei einseitiger Kontraktion sich der Kiefer nach der entgegengesetzten Seite 
verschiebt, so ist die seitliche Kieferbewegung nach der kranken, nicht aber 
nach der gesunden Seite moglich. Die Lahmung des Mylohyoideus und des 
Digastricus machen sich in nicht erheblichem MaBe geltend. Der Mylohyoideus 
dient dazu, den Zungengrund zu heben, eine Bewegung, die fUr den Schluckakt 
von Bedeutung ist. Doch macht ein Ausfall des Muskels, insbesondere wenn 
er nur einseitig ist, sich praktisch nicht erheblich geltend; bei Palpation ist 
die Erschlaffung des Mundbodens deutlich fiihlbar. Bei doppelseitiger Hypo­
glossuslahmung macht sich das Erhaltensein der Mylohyoideus in giinstiger 
Weise dadurch bemerkbar, als er dann der einzige Muskel ist, der noch 
eine Bewegung der Zunge ermoglicht, indem er den Zungengrund hebt. 
Infolgedessen ist die Storung des Schluckaktes geringer als es sonst der 
Fall ware. 

Der Masseterreflex ist bei doppelseitiger Kaumuskellahmung aufgehoben. 
Da der Trigeminus den Tensor veli palatini versorgt, so kann man bei Lasionen 
des Nerven auch ein Tieferstehen des Gaumensegels der gelahmten Seite 
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beobachten; doch ist dieses Symptom keineswegs immer vorhanden. Auch der 
Ausfall des Tensor tympani macht keine bemerkbaren klinischen Symptome. 

Eine Beeintrachtigung der Beweglichkeit im Gesicht kann man bei v61liger 
Lahmung des Trigeminus, so z. B. nach Exstirpation des Ganglion Gasseri 
beobachten, indem an der betroffenen Seite die mimischen Bewegungen etwas 
zuriickbleiben. Es ist dies wahrscheinlich auf den sensiblen Ausfall zuriick­
zufiihren, der die Koordination der Gesichtsbewegungen beeintrachtigt. 

Die wesentlichsten Symptome der Trigeminuslahmung sind die sensiblen 
Ausfalle. Diese konnen, wie es z. B. nach Exstirpation des Ganglion Gasseri 

Abb. 5. Sensibilitatsstorung im 1. Ast 
des Trigeminus. 

Abb. 7. Sensibilitatsstorung im N. auri­
cularis magnus und im N. mentalis (aus 

dem 3. Ast des Trigeminus). 
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Abb. 6. Sensibilitatsstiirung im N. 
infraorbitalis. 

Abb. 8. Sensibilitatsstiirung im 3. Ast 
des Trigeminus. 

der Fall ist, das gesamte Versorgungsgebiet des Nerven betreffen oder sie be­
schranken sich, wie es bei Verletzungen und Neuritiden meist der Fall ist, auf 
den einen der drei Aste oder auch auf Zweige von diesen. Das Storungsgebiet 
stimmt ziemlich genau mit dem anatomischen Verbreitungsbezirk des Nerven 
iiberein. Es grenzt sich nach hinten durch die Scheitel-Ohr-Kinnlinie (vgl. 
Abb.2) gegeniiber den aus dem Cervicalplexus stammenden Hautnerven abo 
In dies em Gebiet ist in der Regel die Sensibilitat aufgehoben, nur ein verhaltnis­
maBig schmaler Streifen herabgesetzter Sensibilitat besteht an der Grenze. 
Nach innen schneidet die Sensibilitatsstorung genau mit der Mittellinie abo 
1m Gehorgang ist die obere und die vordere Wand, ferner auch die vordereHalfte 
des Trommelfells anasthetisch, wahrend die hintere Wand des Gehorgangs 
und der hintere Tell de$ Trommelfells vom Ramus auricularis vagi versorgt 
werden. Auch die Schleimhaut der Zunge, sowie der gesamten Mundhohle bis 
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zum vorderen Gaumenbogen ist von der St6rung betroffen, ferner auch die 
Schleimhaut der Nasenhohle. 
.. Die Sensibilitatsst6rungen, die sich beim Betroffensein der einzelnen 
Aste des Trigeminus ergeben, sind aus den Abbildungen ersichtlich. Auch 
sie stimmen mit dem anatomischen Verbreitungsbezirk gut iiberein; es 
iiberlagern sich die Gebiete an den Grenzen nur in verhaltnismaBig geringem 
Grade. Bei Storungen im ersten Aste ist die Mitbeteiligung des Nasenriickens 
deutlich nachweisbar. Am Auge verlauft die Grenze zwischen dem 1. und 
2. Ast durch den Rand des unteren Augenlides, so daB die Cornea und Con­
junctiva vollkommen vom ersten Ast versorgt werden. Es ist nicht selten, daB 
die SensibiIitatsstorungen sich auf einzelne Zweige der Aste beschranken, so 
etwa auf den Supraorbitalis oder den Infraorbitalis. Dies kommt bei 
Neuriti$1en, insbesondere aber bei Lasionen des Nerven durch Operationen, 
SchuBverletzungen usw. vor. Isolierte Sensibilitatsst6rungen im Bereiche des 
Nervus mentalis (s. Abb. 7) sind besonders haufig bei Verletzungen des Unter­
kiefers (Briichen, SchuBverletzungep) zu beobachten. 

Infolge der Anasthesie der Zungen- und Mundschleimhaut ist das Fort­
bewegen der Speisen im Munde beeintrachtigt, da die Patienten die in den Mund 
eingefiihrten Teile der Nahrungsmittel nicht deutlich fiihlen und auch die Wangen­
und Mundschleimhaut mitder Zunge nicht abtasten konnen. Lasionen des 
Trigeminus konnen von Geschmacksstorungen begleitet sein. Die Geschmacks­
fasern fiir die vorderen Zweidrittel der Zunge werden dem Lingualis wie erwahnt 
durch die vom Facialis kommende Chorda tympani zugefiihrt. Diese Fasern 
begleiten jedoch den Facialis nur kurze Zeit, da sie erst in ihn durch den Nervus 
petrosus major am Ganglion geniculi eintreten; sie stammen wahrscheinlich 
vom 2. und 3. Trigeminusaste her. Daher konnen entweder zentral gelegene 
Lasion~n des Trigeminus, so Z. B. Exstirpation des Ganglion Gasseri oder ganz 
periphere, den. Nervus lingualis betreffende Schadigungen Geschmacksst6rungen 
hervorrufen. Doch sind diese Befunde insbesondere bei den zentral gelegenen 
Trigeminuslasionen durchaus nicht konstant. Der Verlauf der Geschmacks­
fasern ist noch unsicher, wohl auch individuellen Variationen unterworfen. 
Infolge der Anastomosen, die zwischen dem Trigeminus, Facialis, und dem 
Glossopharyngeus bestehen, liegen die Verhaltnisse besonders kompliziert. Der 
Trigeminus beteiligt sich wie erwahnt an der Innervation der Tranendriise, 
doch sind Anomalien in der Tranensekretion kein konstantes Symptom der 
Trigeminuslahmung. 

Bei Erkrankungen des Trigeminus, die den ersten Ast betreffen, wird viel­
fach eine Erkrankung der Cornea (Keratitis neuroparalytica) beobachtet, die zu 
vol1iger Erblindung und Zerst6rung des Auges fiihren kann. Die Ursachen dieser 
Erkrankung sind noch nicht vollig geklart. Von einigen Autoren wird sie rein 
mechanisch gedeutet, indem infolge der Anasthesie der Cornea Schadigungen 
durch eindringende Fremdkorper nicht empfunden, nicht abgewehrt werden 
und infolgedessen die Entziindung hervorrufen. Nach anderen ist die Keratitis 
auf den Ausfall besonderer trophischer Fasern im Nerven zuriickzufiihren, 
eine Annahme, die jedoch jetzt im allgemeinen fallen gelassen worden ist. Wahr­
scheinlich ist es, daB es sich um vasomotorische Storungen handelt, die auf 
die Lahmung oder die Reizung der im Trigeminus verlaufenden sympathischen 
GefaBnerven zuriickzufiihren ist. 

Nervus facialis. 
Der Facialis tritt am hinteren Ende des Briickenschenkels zusammen mit dem Acusticus 

aus. Er verliiuft dann durch den Porus acusticus internus und durch den Canalis facialis 
des Felsenbeins. Er geht diesem Kanal folgend in knieformiger Biegung nach hinten 
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und iiber die obere Wand der PaukenhOhle im Bogen nach abwans. Er tritt durch das 
Foramen stylomastoideum aus und verzweigt sich unter der Parotis in seine Endii.ste, die 
sich zum Teil plexusartig verbinden. Am Knie zeigt der Facialis eine kleine Anschwellung, 
das Ganglion geniculi. Wahrend des Verlaufes durch den Kanal geht der Nervus petrosus 
sUperficialis major ab, der zum Ganglion sphenopalatinum fUhrt, ferner der Nervus stapedius, 
der den gleichnamigen Muskel versorgt. Kurz vor dem Austritt aus dem Foramen stylo. 
mastoideum geht die Chorda tympani ab, diese verlauft im Bogen durch die Paukenhohle, 
verlii.Bt diese durch die Fissura petrotympanica und nimmt dann an den Nervus lingualis 
AnschluB, dem sie wahrscheinlich die Geschmacksfasern zufiihrt. Unmittelbar nach dem 
Austritt aus dem Foramen stylomastoideum gehen die Zweige zu dam Musculus occipitalis 
und die au6eren Ohrmus.keln ab, sodann ein Ast, der den Musculus stylohyoideus .Und den 
hinteren Bauch des Digastricus versorgt. Der Hauptstamm lost sich in zwei Xste auf, 
die sich auf die Muskulatur des Geeichts verteilen. Der Unterste ZWeig (Subcutaneus coli) 
versorgt das Platysma. 

Die Lahmung des Facialis gibt sich in der Ruhe deutlich zu erkennen. Da 
die von den Nerven innervierten Gesichtsmuskeln die Falten des Gesichts 
bedingen, ferner auf die Weite der Lidspalten, auf die Stellung des Mundes 
von EinfluB sind, so gibt sich der Ausfall der Funktion in dem Gesichts­
ausdruck deutlich zu erkennen. Bei einseitiger Lahmung tritt eine ausgesprochene 
Asymmetrie des Gesichts ein. Die Stirn ist an der gelahmten Seite glatt, die 
dort normal vorhandenen Falten fehlen, die Augenbraue hangt etwas herunter; 
die Lidspalte ist erweitert, da der Levator palpebrae gegeniiber dem gelahmten 
Orbicularis oculi iiberwiegt. Das Unterlid hangt etwas herunter und steht in 
geringem Grade vom Bulbus abo Die Nasolabialfalte ist verstrichen, die Ober­
lippe hangt herab, das Nasenloch ist auf der gelahmten Seite verengert, der 
Mundwinkel steht _ tiefer, die Unterlippe hangt etwas herab, 'das Lippenrot ist 
verschmalert, die Falten am Kinn fehlen. Mitunter kommt es zum Speichel­
fluB aus dem Mundwinkel der gelahmten Seite. Das Auge trant, da infolge des 
leichten Ectropium der Tranenpunkt nicht mehr eintaucht und da ferner 
durch die Lahmung des vom Facialis versorgten HORNERschen Muskels die 
Tranenfliissigkeit nicht in den Saccus lacrymalis aufgenommen wird. 

AuBer dem Tranen der Augen ist auch eine Verminderung der Tranensekretion bei 
Lasionen des Facialis, insbesondere solchen an der Hirnbasis beschrieben worden. Diese 
Beobachtungen weisen auf eine BeteiligUng des Facialis an der Innervation der Tranen­
driise hin. 

Bei doppelseitiger Facialislahmung, bei welcher die Asymmetrie nicht be­
steht, fallt die Ausdruckslosigkeit des Gesichts, die mangelnde Mimik und das 
Fehlen der Falten auf. Die Lidspalten sind weiter als normal, der Mund steht 
offen. 

Bei der Funktionspriifung lassen wir den Patienten eine Reihe von Be­
wegungen irn Gesicht ausfiihren; wir lassen die Stirn runzeln, die Augenbrauen 
zusammenziehen, die Augen schlieBen, die Nase riimpfen. Wir lassen ferner die 
Zahne zeigen, die Lippen vorstiilpen, die Mundwinkel wie zum Lachen seitlich 
ziehen. 

Bei allen dies en Bewegungen pragt sich das Ausbleiben der Muskelkontrak­
tionen auf der kranken Seite deutlich aus bzw. die geringere Innervation bei 
Paresen. Die schon in der Ruhe bestehende Asymmetrie verstarkt sich dabei 
erheblich. Beirn Sprechen ist die Nichtbeteiligung der Lippenmuskulatur 
der gelahmten Seite deutlich erkennbar, in gleicher Weise beirn Lachen und 
Weinen. Das Auge kann nicht geschlossen werden, es bleibt ein mehr oder 
minder breiter Spalt offen. Wahrend das Unterlid beim Versuch des Augen­
schlusses vollig unbeweglich bleibt, tritt eine gewisse Senkung des Oberlides 
ein infolge der Erschlaffutlg des Levator palpebrae. 

Bei allen Versuchen die Lippenmuskulatur zu bewegen, tritt ein Verziehen 
des Mundes nach der gesunden Seite zu auf. Die Sprache ist undeutlicher, 
besonders sind die Lippenlaute gestort. Das Pfeifen ist dem Kranken infolge 



76 F. KRAMER: Die Erkrankungen der peripheren Nerven. 

der Unfahigkeit den Mund auf der gelahmten Seite zu spitzen, unmoglich. 
Desgleichen vermag der Patient nicht die Backen aufzublasen, ferner auch nicht 
ein Licht auszuloschen, da die Luft vorzeitig durch die auf der kranken Seite 
mangelhaft geschlossenen Lippen entweicht. Auch beim Essen treten Storungen 
insofern auf, als der Kranke die zwischen die Zahnreihen und die Wangen ge­
ratenen Speisen nicht mehr durch den Druck der Wangenmuskulatur in die 
eigentliche Mundhohle zuriickbefordern kann; er muB dann hierzu die Zunge 
oder die Finger zu lIilfe nehmen. Bei einer einige Zeit bestehenden Lahmung 
vermeiden die Patienten, um dieser Storung zu entgehen, es meist, die Speisen 
mit den Zahnen der kranken Seite zu kauen. 

Die Lahmung des yom Facialis versorgten Platysma kann man erkennen, 
wenn man den Patienten veranlaBt, die Lippen auseinanderzuziehen. Die Kon­
traktion des Platysma ist dann auf der gesunden Seite mehr oder minder deut­
Iich an den am liaIse entstehenden Langsfalten zu erkennen, wahrend dies auf 
der gelahmten Seite ausbleibt. Die Lahmung der auBeren Ohrmuskeln pragt 
sich zuweilen in einem geringen Tieferstehen des Ohres aus, ferner in einem Aus­
fall der Fahigkeit das Ohr willkiirlich zu bewegen, wenn diese vorher bestanden 
hatte. 

Zu bemerken ist auch noch, daB bei peripherer Facialislahmung die Lahmung 
in gleicher Weise fiir willkiirliche wie fiir emotionelle Bewegungen (Lachen und 
Weinen) besteht, wahrend bei zentralen Lahmungen ein Unterschied in dem 
Verhalten beider nachweisbar sein kann. 

Bei unvollstandigen Lahmungen. konnen die Bewegungen samtlich noch 
zustande kommen, jedoch in weniger ausgiebiger und schwacherer Weise als 
auf der gesunden Seite. Es kann dann oft bei Feststellung der Lahmung erforder­
lich sein, insbesondere bei doppelseitigen Mfektionen, die Kraft zu priifen. 
Wir lassen die Lider kraftig schlieBen, die Lippen zusammenpressen, und indem 
w;ir gewaltsam eine ()ffnung herbeizufiihren suchen, stellen wir die Kraft des 
geleisteten Widerstandes fest. Auch gibt uns die schon erwahnte Priifung 
mittels Pfeifens, Lichtausblasens einen Hinweis auf die Parese. Ferner konnen 
wir den Patienten veranlassen einen Gegenstand zwischen den Lippen festzu­
halten und versuchen ihn dann heratiszuziehen. 

Beim Versuch des Lidschlusses sieht man bei der Facialisiahmung in der 
Eegel den Bulbus sich nach oben auBen bewegen (BELLsches Phanomen). Es 
ist dies eine normale Mitbewegung, die dem Zwecke dient, beirn LidschluB das 
Pupillargebiet moglichst schnell unter den Schutz des oberen Augenlides zu 
bringen. Man kann diese Bewegung auch normalerweise beim Betasten des 
Auges durch das Lid hindurch konstatieren. Sie ist um so starker, je kraftiger 
der LidschluB ist; sie ist bei der Facialisiahmung, wo der Kranke einen moglichst 
kraftigen Impuls zum LidschluB gibt und wo das Offenstehen der Lidspalte 
die Beobachtung erleichtert, besonders ausgepragt. Mitunter bewegt sich 
das Auge gerade nach oben, auch kommt eine Bewegung nach innen oben ge­
legentlich vor. 

Nach Abheilung der Facialisiahmung kann man haufig beobachten, daB noch 
eine langere Zeit hindurch die Fahigkeit, das Auge der betroffenen Seite isoliert 
zu schlieBen, aufgehoben bleibt. 

Lasionen einzelner Aste des Facialis kommen fast nur bei Verletzungen 
innerhalb des Gesichts vor, so z. B. bei Mensurschmissen, bei Operationen. 
Bei den KriegsschuBverletzungen sind sie relativ haufig beobachtet worden. 

Bei der Restitution schwerer Facialislahmungen· kommt es nicht ganz selten 
zu Contracturen. Wir sehen dann die Muskeln der vorher geIahmten Seite 
starker innerviert, die Falten sind starker ausgepragt als auf der normalen Seite, 
die Lidspalte ist verengt. Bei oberflachlicher Betrachtung in der Ruhe kann 
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man zunachst den Eindruck gewinnen, als ob eine Parese auf der gesunden 
Seite bestehe. Die Priifung der willkiirlichen Bewegungen, welche in der Regel 
noch Paresen an der kranken Seite erkennen laBt, gibt dann AufschluB. Meist 
sind mit diesen Contracturen abnorme Mitbewegungen innerhalb der Gesichts­
muskulatur verbunden. Besonders haufig ist es, daB beim LidschluB gleichzeitig 
ein Anheben der Oberlippe auf der erkrankten Seite eintritt. Es erfolgt nicht 
selten dabei eine Innervation des Platysma oder der Kinnmuskulatur. Auch 
die umgekehrte Mitbewegung, daB beim Zahnezeigen das Auge sich schlieBt, 
ist mitunter zu beobachten. Die Mitbewegung der Mundmuskulatur tritt auch 
regelmaBig beim unwillkiirlichen Lidschlag auf in Form einer schnell verlaufenden 
Zuckung der Oberlippe. Es wird dann leicht der Anschein erweckt, als ob es 
sich um Spontanzuckungen in der Lippenmuskulatur handele; und als solche 
ist dies Phanomen auch friiher wiederholt beschrieben worden. Die genauere 
Beobachtung zeigt jedoch, daB es sich hierbei immer um Mitbewegungen handelt. 
Die Erklarung der Contracturen und der Mitbewegungen ist nicht ganz leicht. 
Bemerkenswert ist, daB man sie in keinem anderen Nervengebiet beobachtet. 
Moglich ist, daB bei der Entstehung der Contracturen die Tatsache eine Rolle 
spielt, daB es sich um subcutane Muskeln handelt, die nicht belastet sind und 
denen zum groBen Teil die Antagonisten fehlen. Fiir die Entstehung der Mit­
bewegungen kommt nach, LIPSCHITZ als Erklarung in Frage, daB bei der Resti­
tution die Nervenfasern nicht in die gleichen Muskeln hineinwachsen wie friiher 
und daB darum die falsche Innervation erfolgt. Diese Innervationsentgleisungen 
werden in der Facialismuskulatur schwerer ausgeschaltet als in anderen Nerven­
gebieten, weil hier eine Kontrolle der Bewegungen nur in sehr mangelhafter 
Weise besteht. So sind sich auch die Kranken selbst gewohnlich der Mit­
bewegungen nicht bewuBt. 

Empfindungsstorungen werden in der Regel bei Facialislahmungen nicht 
beobachtet. Gelegentlich findet man eine geringfiigige Herabsetzung der Sensi­
bilitat an der gelahmten Seite, die wenig ausgesprochen und nicht scharf begrenzt 
ist. Es ist moglich, daB hierbei die sensiblen Fasern, die der Facialis in geringem 
MaBe fiihrt, eine Rolle spielen. 

Der Cornealreflex ist auf der gelahmten Seite aufgehoben bzw. herabgesetzt, 
da der motorische Teil des Reflexbogens unterbrochen ist. Die Sensibilitat der 
Cornea und Conjunctiva ist in der Regel erhalten, sie kann jedoch auch leicht 
herabgesetzt sein, was vielleicht mit der durch den Lagophthalmus bedingten 
Austrocknung zusammenhangt. 

Bei langer bestehender Facialislahmung kann es auch zu einer Conjunctivitis 
und Keratitis e Lagophthalmo kommen. 

Eine Beteiligung des Facialis an der Gaumensegelinnervation ist vielfach 
angenommen worden; doch sehen wir in der Regel bei Facialislahmungen keine 
Gaumensegelparesen. Die Lahmung des Musculus stapedius soIl Feinhorigkeit 
hervorrufen. Dieses Symptom ist auch fiir die Lokalisation der Lasionen im 
Facialis benutzt worden, da es darauf hinweisen soIl, daB der Facialis zentral 
yom Abgang des Nervus stapedius betroffen worden ist. Doch ist dieses Symptom 
durchaus nicht konstant und nur mit V orsicht zu verwerten. 

Geschmacksstorungen sind bei Facialislahmungen zu erwarten, wenn die 
Lasion des Nerven in der Strecke zwischen dem Ganglion geniculi und dem Ab­
gang der Chorda tympani kurz vor dem Austritt des Nerven aus dem Foramen 
stylomastoideum stattgefunden hat, und zwar in den vorderen zwei Dritteln 
der Zunge. Auf die Unsicherheit beziiglich des Verlaufs der Geschmacksfasern 
ist schon oben hingewiesen worden. Tatsachlich beobachten wir insbesondere 
bei der rheumatischen Facialislahmung ziemlich haufig Geschmacksstorungen 
in den vorderen zwei Dritteln der Zunge auf der betroffenen Seite. 
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Nervus glossopharyngeus und Nervus vagus. 
Der Glossopharyngeus tritt aUs der hinteren Seitenfurche der Medulla oblongata 

aus und verliWt die Schadelhohle durch das Foramen jugulare; er bildet unmittelbar am 
Austritt aus dem Schadel ein Ganglion. Er verlauft zUerst vor dem Vagus abwarts, dann 
zWischen der Carotis interna und dem Stylopharyngeus; schlieBlich tritt er zwischen diesem 
Muskel und dem Styloglossus an der Tonsille voriiber zur Zungenwurzel, dort teilt er sich 
in seine Endaste. Der Nerv sendet Zweige zur Paukenhohle (Nervus tympanicus) zur 
Pharynxmuskulatur, zu den Tonsillen, zum hinteren Teii der Zungenschleimhaut. Durch 
den Plexus tympanicus und den Nervus petrosus superficialis minor tritt er in Verbindung 
zu dem Ganglion oticum. 

Der Vagus tritt hinter dem Glossopharyngeus aus der hinteren Seitenfurche der Medulla 
oblongata aus, er verlaBt die Schadelhohle durch das Foramen jugulare, wo das Ganglion 
jugulare in ihn eingelagert ist. Die aUs diesem Ganglion stammenden Fasern bilden den 
Plexus nodosus. Der Nerv verlauft dann zwischen der.Vena jugularis einerseits und der 
Carotis interna bzw. der Carotis communis andererseits zur oberen Thoraxoffnung hin. 
Er kommt dann vor die Arteria subclavia zU liegen und verlauft zum Bronchus, wobei er 
auf der linken Seite vor dem Aortenbogen liegt. Sodann geht .. er neben dem Oesophagus 
durch das Zwerchfell hindurchtretend zum Magen. Von den Asten ist zu erwahnen der 
Ramus auricularis, der zum Gehorgang geht und dessen hintere Wand, sowie den hinteren 
Teil des Trommelfells versorgt, ferner Zweige zum Pharynx, welche sich mit dem dorthin 
gehenden Ast des Glossopharyngeus vereinigen. Der Laryngeus superior teilt sich in einen 
auBeren und einen inneren Ast, von denen der erstere den Musculus cricothyrioideus ver­
sorgt, wahrend der innere ZWeig Aste fiir die Kehlkopfschleimhaut fiihrt. Der Nervus 
reCUrrens geht links unterhalb des Aortenbogens, rechts unterhalb der Arteria subclavia 
yom Vagus ab, schlingt sich Um dieses GefaB herum, verlauft zwischen Trachea und Oeso­
phagus zum Kehlkopf; von ihm gehen Zweige zur Trachea, zum Oesophagus, zum Herzen 
ab; sein Endast, der Laryngeus inferior enthalt sensible Zweige fiir die Kehlkopfschleimhaut 
und versorgt samtliche inneren Kehlkopfmuskeln. 1m weiteren Verlauf gibt der Vagus 
Zweige fiir die Bronchien, den Oesophagus und den Magen abo 

Dber die Symptomatologie der Lasionen des Glossopharyngeus ist wenig 
bekannt; er wird verhaltnismaBig selten in seinem peripheren Verlauf verletzt. 
1m Kriege sind mehrfach SchuBverletzungen des Nerven beobachtet worden, 
wobei er jedoch meist gleichzeitig mit anderen Hirnnerven, besonders dem Vagus, 
geschadigt wurde. 1m iibrigen sind Lasionen des Nerven fast nur bei Affek­
tionen an der Him- bzw. Schadelbasis und in der Medulla oblongata zu be­
obachten. Auch hier wird er meist zusammen mit dem Vagus ladiert. 

Nach seiner peripheren Verbreitung miiBte eine Lasion des Glossopharyngeus 
Geschmacksstor.ungen im hinteren Drittel der Zunge bewirken. Wie schon friiher 
erwahnt wurde, ist der Verlauf der Geschmacksfasern und die Verteilung auf 
die verschiedenen Gebiete der Zunge noch nicht in vollem Umfange bekannt 
und auch wohl nicht ganz konstant. So kann es vorkommen, daB der Glosso­
pharyngeus die ganze Zunge mit Geschmacksfasem versorgt, so daB seine 
Lasion auch eine Geschmacksstorung an der gesamten Zungenhalfte macht. 

In die motorische Versorgung des Gaumensegels und der Pharynxmuskulatur 
teilt er sich mit dem Vagus. Bei gemeinsamer Liision beider Nerven besteht 
eine deutliche Parese des Gaumensegels. Dieses hangt auf der erkrankten Seite 
herab und hebt sich bei der Phonation nicht. Die Uvula ist nach der gesunden 
Seite abgewichen.· Doch ist zu beachten, daB ein geringfiigiges Abweichen des 
Zapfchens nach einer Seite auch unter normalen Verhaltnissen vorkommt. 
Die einseitige Lahmung der Pharynxmuskulatur macht sich in der Regel nicht 
besonders geltend, doch kann man in manchen Fallen beobachten, daB die 
hint ere Pharynxwand der gelahmten Seite in das Lumen schlaff herabhangt, 
und daB sich beim Schlucken die Pharynxwand der gesunden Seite kulissen­
artig nach der anderen Seite hiniiberschiebt. Bei doppelseitiger Lahmung des 
Vagus und Glossopharyngeus hangt das Gaumensegel unbeweglich herunter 
und kann beim Schlucken und beim Phonieren nicht gehoben werden. Die 
Sprache klingt nasal, da die Nasenhohle gegen die Mundhohle nicht abgeschlossen 
werden kann und infolgedessen eine Resonanz in der ersteren eintritt. Das 
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Schlucken ist durch die Lahmung des Gaumensegels erheblich. gestort, und 
zwar macht besonders das Schlucken VOn Fliissigkeiten Schwierigkeit, da diese 
infolge des mangelnden Abschlusses in die Nas'enhohle gelangen, zum Ver­
sChlucken Veranlassung geben oder durch die Nase herauskommen. Die Lahmung 
der Pharynxmusmulaturmacht sich dagegen vor aUem beim Schlucken von 
festen Speisen geltend; wahrend Fliissigkeiten ohne besondere Schwierigkeiten 
hinunterflieBen, bleiben feste Speisen iiber dem Kehlkopfeingang liegen und 
setzen sich besonders oft im Sinus pyriformis fest. Bei Vagus-Gl6~sopharyngeus­
lahmungen kann man auch 'Anasthesien der Racheuwand mit' Aufhebung des 
Rachenreflexes beobachten. 

Schadigungen des Vagus in seinem weiteren Verlauf sind haufiger, so durch 
SchuBverletzungen, durch Tumoren, Strumen, Aortenaneurysmen usw. 1m 
Vordergrunde steht hierbei der AusfaU der Funktion des Nervus recurrens, 
der auch isoliert nicht ganz selten betroffen wird. Es findet sich dann eine 
vollige Stimmbaudlahmung. Das Stimmband der gelahmten Seite steht in 
Kadaverstellung, einer Mittelstellung zwischen Abduction und Adduction, es 
bleibt beirn Phoniereu uubeweglich stehen; die .8timme ist heiser; doch wird 
dadurch, daB das Stimmband der gesunden Seite iiber die Mittellinie'hiniiber­
tritt, oft noch ein leidlicher SchluB der Glottis ermoglicht und infolg.edessen 
die Heiserkeit fast ganz ausgeglichen. 

Bei doppelseitiger Recurrenslahmung bleibt dagegen'die Stirnmritze dauernd 
offen und es besteht vollige Heiserkeit. Durch den Luftstrom konnen dann auch 
die schlaffen Stimmba.nder einander passiv angenahert und dadurch Stridor 
crzeugt werden. Bei partieUer Lasion des Recurrens findet sich nicht selten 
isolierteLahmung des Musculus cricoarytaenoideus posticus. Da er das Stimm­
band abduziert, so steht dieses der Mittellinie angenahert und kann nicht nach 
der Seite gefiihrt werden. Bei doppelseitiger Posticuslahmung kann es, infolge 
der Unfahigkeit die Stimmbander zu abduzieren, zu einer hochgradigen, auch 
bedrohlichen Behinderung der Atmung kommen. Bei Lasionen des Vagus­
stammes bzw. des Nervus laryngeus superior kann man auch Anasthesien des 
Kehlkopfeinganges und der Stirnmbauder beobachten. 

Storungen der Innervation des Herzens machen sichbei einseitiger Lasion 
des Vagus in der Regel nicht geltend, ebenso auch meist keine Storungen 
in der Funktion der Lunge und des Verdauungstractus. Bei doppelseitiger 
Vaguslahmung ware Verlangsamung des Pulses zu erwarten, bei Reizung des 
Vagus Pulsbeschleunigung. 

Nervus accessorius. 
Der Accessorius entspringt an der Medulla oblongata und an den oberen Cervicalseg­

menten des Riickenmarks mit feinen Fadchen, die sich aufsteigend zu einem Stamm!) ver­
einigen, der die SchadeThohle durch das Foramen jugulare verlaBt. Bald nach'dem Austritt 
zweigt der innere Ast ab, der in den Plexus nodosus des Vagus iibergeht.Der auBere Ast 
verlauft iiber der Spitze des Querfortsatzes des Atlas und schrag lateralwarts zum Musculus 
sternocleidomastoideus, den er entweder durcbsetzt odet unter dem er durcbzieht, wobei 
er gleicbzeitig ihn mit einem oder mehrtiren .!sten versorgt. Er zieht dann durch die Fossa 
supraclavicularis und endet im Muscttlus trapezius, den er innerviert. Der Nerv erhalt 
Zweige aus dem Nervus cervicalis(aus dem zweiten und dritten Cervicalnerven); diese 
miinden in ihn ein kurz vor oder nach Abgang der . .!ste fiir den Sternocleidomastoideus. 

Der Nerv versorgt den Sternocleidomastoideus und den Trapezius. Zu 
beiden Muskeln gehen auBerdem Zweige von den Cervicalnerven. Beim 
Trapezius beteiligen sich die Cervicalnerven vor alleman der Innervation der 
akrpmialen, in geringem Grade auch an der der clavicularen Portion, wahrend 
die iibrigen Teile des Muskels ausschlieBlich yom Accessorius versorgt werden. 
Infolgedesseu ist bei reinen Accessoriuslasionen die obere Portion des Trapezius 
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in der Regel verschont. Sind dagegen die mitversorgenden Cervicalnerven, wie 
es z. B. bei Halsdrusenoperationen nicht ganz selten vorkommt, mitbetroffen, 
so ist der Trapezius vollig ausgefallen. 

Der Sternocleido beugt bei doppelseitiger Kontraktion den Kopf nach vorn. 
1st der Kopf bei Beginn der Kontraktion nach hinten gebeugt, so daB der An. 
satzpunkt des Muskels bereits hinter der Drehachse liegt, so wird dagegen eine 
weitere Ruckwartsneigung hervorgerufen. Bei einseitiger Anspannung wird 
der Kopf nach der gleichen Seite gebeugt, dabei mit dem Kinn nach der 
entgegengesetzten Seite gedreht. Wird die drehende Wirkung durch andere 
Muskeln verhindert, so wirkt der Muskel bei der reinen seitlichen Beugung 
des Kopfes mit. Auch als inspiratorischer Hilfsmuskel kommt er in Betracht, 
indem er bei fixiertem Kopf die vordere Thoraxwand hebt. Bei einseitiger Lah· 
mung des Sternocleido ist der Kopf infolge des Uberwiegens des Muskels der 
anderen Seite nach der gesunden Seite geneigt, das Kinn dabei nach der kranken 
Seite gedreht. Auch faUt bei der Kopfdrehung nach der gesunden Seite hin 
der AusfaIl des sonst deutlich hervorspringenden Muskelbauches auf, ebenso, 
wenn das Kinn gegen Widerstand herabgedruckt wird. Die Funktionsausfalle 
sind auch bei doppelseitiger Lahmung des Muskels nur sehr gering, da ein 
Ersatz durch andere Muskeln, insbesondere die kurzen Muskeln der Hals· 

. wirbelsaule in weitgehendem MaBe moglich ist. 
Die Funktion des Trapezius besteht darin, daB er das Schulterblatt an die 

Wirbelsaule heranzieht. Die claviculare Portion hebt die Schulter und wirkt 
auch als inspiratorischer Hilfsmuskel. Die akromiale Portion ist der haupt­
sachlichste Heber der Schulter. Sie ubt auBerdem auf die Scapula eine drehende 
Wirkung aus, indem das Akromion gehoben wird. Beide Portionen wirken 
bei fixierter Schulter auf den Kopf, indem sie ihn nach hinten und nach der 
Seite ziehen. SoIl die Wirkung sich auf die Schulter beschranken, so muB der 
Kopf gleichzeitig fixiert werden. Die dritte Portion zieht die Scapula an die 
Mittellinie heran, die untere Portion senkt die Scapula unter gleichzeitiger 
adduktorischer Wirkung. Werden aIle Portionen des Muskels gleichzeitig 
innerviert, so erfolgt eine Adduction des Schulterblattes unter gleichzeitiger 
geringer Hebung und Drehung. Die Bedeutung des Trapezius besteht, abgesehen 
davon, daB er der wichtigste Heber der Schulter ist, vor aHem darin, daB er 
bei den Armbewegungen die Scapula fixiert und sich gleichzeitig an deren 
dabei notwendigen Drehungen beteiligt. 

. Bei der Lahmung des Trapezius steht die Schulter tiefer und ist nach vorn 
gesunken; das Schulterblatt ist weiter von der Mittellinie entfernt, als auf 
der gesunden Seite und ist derartig gedreht, daB das Akromion nach unten 
verschoben ist. Auch ist der untere Schulterblattwinkel in der Regel etwas 
yom Thorax abgehoben. Die Nackenschulterlinie ist infolge der Atrophie der 
clavicularen und akromialen Portion deutlich abgeflacht. Die Hebung der 
Schulter kann noch zustande kommen durch den Levator anguli scapulae; sie 
ist jedoch weniger ausgiebig und schwacher als normal. Auch bleibt dabei 
das Akromion hinter der Hebung des inneren Schulterblattwinkels zuruck. 

Wenn der Patient versucht die Schultern zuruckzunehmen, so erfolgt die 
Adduction der Scapula noch in einem gewissen Grade durch die Wirkung des 
Rhomboideus, doch tritt dabei immer eine gleichzeitige Hebung ein. Der Ausfall 
des Muskels kann deutlich sichtbar gemacht werden, wenn man den Patient en 
die Schultern zurucknehmen und gleichzeitig die Arme nach auBen rotieren 
laBt. Auf der gesunden Seite springt dann die Kontur des Trapezius deutlich 
hervor, wahrend auf der gelahmten Seite dies nicht der Fall ist, sondern die 
sonst unter dem Muskel verborgene Kontur des Rhomboideus zum Vor­
schein kommt. Die Lahmung des Trapezius macht sich praktisch vor allem 
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in einer Beeintrachtigung der Armbewegungen geltend, die auf die mangelnde 
Fixation des Schulterblattes zuruckzufUhren ist. Dies tritt insbesondere bei 
der AuBenrotation des Armes hervor, ferner auch bei der Rebung, da bei dieser 
der Muskel an der notwendigen Drehung des Schulterblattes mitwirkt und fur 
die Aktion des Serratus gunstigere Bedingungen herstellt. Bei der seitlichen 
Armhebung ruckt dann die Scapula seitlich nach auBen abo Auch klagen die 
Patienten bei den Armbewegungen haufig uber Schmerzen. 1nfolge der mangeln­
den Schulterhebung ist das Tragen von Lasten auf der Schulter erschwert. 
Bei doppelseitiger Trapeziuslahmung sind beide Schultern nach vorn gesunken, 
die Schlusselbeine springen stark hervor, der Rucken erscheint gewolbt und die 
Brust abgeflacht. 

1st, wie es bei isolierter Accessoriuslahmung die Regel ist, die obere Portion 
des Trapezius erhalten, so steht die Schulter hoher als auf der anderen Seite 
und die Schulterhebung ist normal moglich. 

Nervus hypoglossus. 
Der Hypoglossus tritt aus der Medulla oblongata zwischen Olive und Pyramide aus; 

er verHiBt die SchadelhCihle durch den Canalis hypoglossi und verlauft zunachst zu­
sammen mit dem Vagus, dann bedeckt yom Stylohyoideus an der Carotis externa vorbei. 
Er geht dann im Bogen zum Hyoglossus und verzweigt sich in der Zunge. Am Anfang 
des Bogens gibt er den abwarts verlaufenden Ramus descendens abo Dieser erhalt Zweige 
yom Plexus cervicalis und versorgt den Omohyoideus, den Geniohyoideus, den Sterno­
hyoideus und den Sternothyreoideus. Ftir den Sternothyreoideus geht ein besonderer 
Zweig yom Hauptstamm abo 

Die Fasern, die die Zungenbeinmuskulatur versorgen, stammen wahrscheinlich zum 
graBten Teil aus dem Cervicalplexus. 

Die verschiedenen Zungenmuskeln bilden einen komplizierten Mechanismus; 
sie konnen sich in der verschiedensten Weise kombinieren und rufen in ihrem 
wechselseitigen Zusammenwirken die mannigfachen Bewegungen der Zunge 
hervor. Der Genioglossus streckt bei doppelseitiger Wirkung die Zunge vor, 
indem er den Zungengrund dem Kinn nahert. Er wird dabei unterstutzt 
durch den Geniohyoideus. Zum weiten Rervorstrecken der Zunge ist noch 
das Vorschieben des Dnterkiefers mittels der Pterygoidei erforderlich.· Wirkt 
der Muskel einseitig, so bewegt er die vorgeschobene Zunge nach der 
entgegengesetzten Seite. Das Zuruckziehen der Zunge wird bewirkt durch 
den Styloglossus, den Hyoglossus und den Chondroglossus. Bei einseitiger 
Wirkung ziehen diese Muskeln die Zunge nach der gleichen Seite. Die seitlichen 
Bewegungen der Zunge, die insbesondere dem Abtasten der Mundhohle dienen, 
geschehen durch die gemeinsame Wirkung des Styloglossus mit dem Genio­
glossus der anderen Seite. Die Rebung der Zunge bewirkt der Styloglossus und 
der Palatoglossus, die Senkung der Genioglossus und der Hyoglossus. Die 
Bewegungen der Zungenspitze, die Verschmalerung und Verbreiterung der Zunge 
erfolgen durch die transversalen und longitudinalen Binnenmuskeln. N ormaler­
weise befindet sich der Genioglossus dauernd in einem gewissen Tonus, urn das 
Zurucksinken der Zunge zu verhindern. Daher besteht bei einer Erschlaffung 
des Muskeltonus in der BewuBtlosigkeit und in der Narkose die Gefahr, daB 
durch Zurucksinken der Zunge die Atmung behindert wird. 

Aus den geschilderten Funktionen ergeben sich die Ausfalle bei der Hypo. 
glossuslahmung. Bei einseitiger Affektion ist die Zunge in der betroffenen Ralfte 
atrophisch, faltig und zeigt haufig fibrillares Zittern. Bei der Ruhestellung 
im Munde liegt sie entweder gerade oder weicht etwas nach der gesunden Seite 
ab. Diese Abweichung wird starker, wenn die Zunge zuruckgezogen wird infolge 
des Dberwiegens des Styloglossus der gesunden Seite. Beim Vorstrecken weicht 
dagegen die Zunge nach der kranken Seite ab infolge des Dberwiegens des 
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Genioglossus der gesunden Seite. Die Raphe der Zunge ist infolge der Atrophie 
der Binnenmuskulatur nach der kranken Seite zu gekriimmt. Auch sieht man 
nicht selten, daB die Zungenspitze in geringem Grade nach der gesunden Seite 
abweicht. 

Die vorgestreckte Zunge kann nicht nach der gesunden Seite hin bewegt 
werden; im Munde ist das Betasten der Mundhohle nach der kranken Seite hin 
erschwert und infolgedessen die Fortbewegung der Speisen beeintrachtigt. 
1m allgemeinen kann man sagen, daB die Funktionsstorungen bei einseitiger 
Hypoglossuslahmung nur unbedeutend sind und dem Kranken sich nur in 
geringem Grade bemerkbar machen. 

Erheblicher sind die Storungen bei doppelseitiger Rypoglossuslahmung. Die 
Zunge liegt dann faltig und atrophisch im Munde, sie kann weder gehoben 
noch seitlich bewegt werden. Die einzige Bewegung, die noch moglich ist, 
ist eine Rebung des Zungengrundes unter gleichzeitiger Anspannung des Mund­
bodens. Es ist dies auf die Wirkung des vom Trigeminus versorgten und darum 
erhaltenen Mylohyoideus zuriickzufiihren. Die Rebung des Zungengrundes 
ist beim Schlucken von besonderer Bedeutung, da hierdurch die Beforderung 
der Speisen vom hinteren Teil der Zunge nach dem Rachen hin bewirkt wird. 
Infolge des Erhaltenseins des Mylohyoideus ist die Schluckstorung auch bei 
doppelseitiger kompletter Rypoglossuslahmung nicht so stark, wie man erwarten 
sollte. Das Schlucken von Fliissigkeiten macht verhaItnismaBig geringe Schwierig­
keiten. Starker beeintrachtigt ist das Schlucken der festen Speisen; die Kranken 
konnen die in den Mund gebrachten Speisen schlecht nach hinten bringen und 
miissen mit dem Finger nachhelfen, auch sammelt sich der Speichel im Munde 
und die Kranken miissen ihn durch Ansaugen hinterziehen. Auch die Sprache 
ist nicht so stark beeintrachtigt, wie man verniuten sonte. Die Laute, bei denen 
die Zunge besonders beteiligt ist, sind gestort, so das Lund K, beim S wird 
gelispelt,· das Z wie scharfes S ausgesprochen, da die Zunge nicht fest an den 
harten Gaumen angedriickt werden kann. Das I wird infolge Ausbleibens der 
Rebung der Zunge dem E angenahert. 

Die Lahmung der auBeren Zungenbeinmuskeln macht sich nicht wesentlich 
geltend; bei einseitiger Rypoglossuslahmung kann man eine Abflachung iiber 
dem Kehlkopf an der betroffenen Seite bei genauer Beobachtung konstatieren, 
eventuell auch den Muskelausfall durch elektrische Untersuchung nachweisen. 

In vielen Fallen von Rypoglossuslahmung sind diese Muskeln iiberhaupt 
nicht mitbetroffen, da die Lasion distal vom Abgang des Ramus descendens 
stattgefunden hat. 

Cervicalnerven. 
Die Cervicalnerven entspringen aus den vier oberen Cervicalwurzeln. Der erste tritt 

Jliwischen dem Hinterhaupt und dem Atlas aus, der letzte zwischen dem 7. Halswirbel und 
1. Brustwirbel. Sie teilen sich wie aHe Spinalnerven unmittelbar nach ihrem Austrj.tt aua der 
Wirbelaaule in einen vorderen und einen hinteren Ast. Die schwacheren hinteren Aste inner­
vieren die Nackenmuskulatur und enden in der Haut des Nackens, die sie sensibel versorgen. 
Am starksten ist der hintere Ast des zweiten Cervicalnerven, der sich als Nervus occipitalis 
major in der Haut des Hinterhaupts verzweigt. Die vorderen Aste der vier oberen Cervical­
nerven· bilden den Plexus cervicalis. Aus diesem werden die tiefen Halsmuskeln versorgt 
(Rectus capitis ant, Longus capitis, Scaleni usw.). Die Anastomosen, die yom Plexus cervicalis 
zum Accessorius und zum ·Ramus descendens hypoglossi gehen, wurden schon erwahnt. 
Von sensiblen Nerven entspringen aus dem Plexus der Auricularis magnus, der die Haut 
vor und hinter dem Ohre versorgt, sowie der Occipitalis minor, dessen sensibles Innervations­
gebiet zwischen dem des Occipitalis major und des Auricularis magnus gelegen ist, ferner 
der Subcutaneus colli, welcher die Haut am Halse bis zum Kinn versorgt und die Rami 
supraclaviculares, welche sich in der Haut oberhalb und unterhalb der Clavicula verzweigen. 
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Der wichtigste motorische Nerv ist der Phrenicus. Erentspringt hauptsachlich vom 
vierten, zum Tell auch vom dritten Cervicalnerven. Er verlii,uft vor dem Scalenus ant., 
zieht dann zwischen der Arteria und Vena subclavia in die Brusthiihle, liegt hier zwischen 
der Pleura und dem Pericardium parietale; rechts verlii,uft er senkrecht abwarts, wahrend 
er links in nach vorn konkavem Bogen hinter dem Herzen herumzieht, er endet in der Mus-
kulatur des Zwerchfells. . 

Lahmungen, der Nackenmuskulatur infolge von, peripheren, Lasionen der 
Cervicalnerven, werden kaum beobachtet; sie kommen, fast n,ur bei spin,alen 
.A,ffektionen, Poliomyelitis usw., vor. Lasionen der Anastomosen zum Accessorius 
werden, wie schon erwahnt, gelegen,tlich bei Halsdriisenoperationen beobachtet; 
i3ie bewirken dann, daB bei gleichzeitiger Verletzung des Accessorius auch die 
akromiale Portion des Trapezius gelahmt ist. Schadigungen des Occipitalis 
major, des Auricularis magnus, des Subcutaneus colli und der Rami supraclavi­
culares sind bei SchuBverletzungen, gelegentlich beobachtet worden. Die Sen­
sibilitatsstorungen entsprechen dabei in der Regel ziemlich gen,au dem ana­
tomischen Verbreitungsgebiet der Nerven. Auch kommen ill Bereiche des 
Occipitalis major Neuritiden vor, die mit Sen,sibilitatsstorungen verbunden sind. 

Praktisch am wichtigsten sind die Lasionen des Nervus 
phrenicus wegen sein,er Beziehungen zur -Atmung. Er kann 
durch Verletzungen mannigfacher Art am RaIse, selten,er 
auch am Brustkorb geschadigt werden; auch KriegsschuB­
verletzungen sind beobachtet worden. Jeder Phrenicus 
versorgt die Zwerchfellhalfte sein,er Seite. Das Zwerchfell 
ist der wichtigste Atemmuskel. Dadurch, daB es bei sein,er 
Kontraktion die unteren Rippen, hebt, erweitert es den, 
Thorax; dabei senkt sich die Kuppe des Zwerchfells und 
driickt die Baucheingeweide herab. Durch gleichzeitige Kon­
traktion, des Zwerchfells und der Bauchmuskulatur wird 
der Druck in, der BauchhOhle erhOht. Dieser Mechanismus 
wird als Bauchpresse bezeichnet. AuBer dem Zwerchfell 
kommen, fiir die Atmung noch andere Muskeln in Betracht .. 

Abb. 9. Sensibili­
tii,tsstiirung im Be­
reich des Occipitalis 

major. 

Bei der ruhigen Inspiration sin,d neben dem Zwerchfell die Intercostales externi 
und die zwischen, den Rippenknochen gelegenen Teile der In,terni beteiligt. 
Die ruhige Ausatmung wird, soweit sie nicht passiv durch elastische Kraft 
erfolgt, durch die In,tercostales in,terni bewirkt. Bei angestrengter Atmung 
wirkt n,och eine Reihe von lIilfsmuskeln mit, diese werden auch dann beson,ders 
in, Tatigkeit gesetzt, wenn das Zwerchfell gelahmt ist. Es kommen hier in, 
Betracht Muskeln, welche den Thorax unmittelbar erweitern, (Scaleni, Sterno­
cleido, Serratus post. sup.), fern,er Muskeln, die den Brustkorb vom Druck 
der oberen Extremitaten entlasten (Trapezius, Rhomboideus, Levator anguli 
scapulae), sowie Muskeln, die bei fixiertem Schultergiirtel erweiternd auf den 
Brustkorb wirken (Serratus ant. major, Pectoralis major und min,or). Die letzt­
genannten Muskeln wirken besonders bei aufgestiitzten, Armen. 

Li.i.sion, beider Phrenici hat vollige Zwerchfellahmung zur Folge. Die Atmung 
kann noch durch die genannten lIilfsmuskeln erfolgen, sie ist jedoch oberflach­
lich und beschleun,igt. Tiefe Atmung ist u.n.moglich. Bei erhOhten, Anspriichen 
an die Atmun,g, bei Anstrengungen tritt Atemnot ein. Wahrend normalerweise 
bei der Einatmung das Epigastrium sich vorwolbt, bei der Ausatmung einsinkt, 
wird es jetzt bei der Inspiration eingezogen; das Zwerchfell steigt bei der 
Einatmung in die Hohe und saugt dadurch die Baucheingeweide mit hinauf. 
Normalerweise kann man am liegenden Patienten _ bei geeigneter Beleuchtung 
die Zwerchfellbewegungen an wellenformige:Q. iiber die seitlichen unt~ren Inter­
costalraume verlaufenden, Schatten, erkennen, (LITTENsches Phan,omen,). An 
dem Ausbleiben, dieser Erschein,ung laBt sich auch die Zwerchfellahmung 

6* 
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feststellen. Infolge der Erschlaffung des Diaphragma steht die Leber hoher als 
normal und laBt sich auch leicht in die Hohe drucken. Husten und Auswerfen 
ist den Kranken unmoglich; daher werden sie durch Bronchialkatarrhe und 
Pneumonien aufs hochste gefahrdet. Auch die Kraft der Bauchpresse ist erheb­
lich herabgesetzt. 

Einseitige Zwerchfellahmung macht erheblich geringfugigere Storungen. 
Die subjektiven Beschwerden konnen ganz vermiBt werden, so daB die Lahmung 
uberhaupt erst bei genauer darauf gerichteter Untersuchung bemerkt wird. 
Die geschilderten Symptome sind dann nur auf der gelahmten Seite ausgepragt. 
Das einseitige Fehlen des LITTENschen Phanomens kann die Diagnose erleichtern. 
Eine sichere Feststellung ist haufig nur mit Hille der Rontgendurchleuchtung 
moglich, welche einen Bewegungsdefekt bei einseitiger wie doppelseitiger Lah­
mung deutlich erkennen laBt. 

Zu bemerken ist noch, daB der Phrenicus sich in der Supraclaviculargrube 
auf dem Scalenus ant. elektrisch gut reizen laBt. Bei doppelseitiger Erregung 
erkennt man die Kontraktion des Zwerchfells an einem schlurfenden Einatmungs­
gerausch und der Vorwolbung des Epigastrium. 

tJbersicht tiber die Bewegungen der oberen Extremitiit und deren Priifung. 
Wir beobachten zunachst die Haltung des Armes und der Schulter in der 

Ruhe. Normalerweise stehen, wofern nicht Skoliosen eine Abweichung bedingen, 
beide Schultern gleich hoch. Die Scapula steht mit ihrem inneren Rande parallel 
der Wirbelsaule, sie liegt dem Thorax glatt an oder steht mit ihrem unteren 
Winkel nur in geringem Grade von ihm abo Der Vorderarm befindet sich in 
einer Mittelstellung zwischen Pro- und Supination. Das Handgelenk ist leicht 
gebeugt, die Finger stehen in samtlichen Gelenken etwas flektiert, der Daumen 
befindet sich in einer leichten Oppositionsstellung. Beim Gehen pendeln beide 
Arme in gleichmaBiger Weise. 

Bewegungen der Schulter: Die Hebung der Schulter geschieht mittels 
der oberen Portion des Trapezius und des Levator scapulae. Ferner wirken 
hierbei der Rhomboideus und die obere Portion des Pebtoralis mit. Die 
Senkung der Schulter erfolgt, soweit sie nicht durch die Schwere bewirkt wird, 
mit Hille der unteren Portion des Trapezius, durch den Latissimus dorsi und die 
untere Portion des Pectoralis. Die Abduction der Schulterblii.tter von der 
Wirbelsaule erfolgt durch den Serratus anticus major. Wird gleichzeitig der 
Pectoralis angespannt, so werden die Schultern nach vorn genommen. Das 
Zurucknehmen der Schultern mit Annaherung an die Wirbelsii.ule geschieht 
durch den Trapezius, den Rhomboideus unter Mitwirkung des Latissimus dorsi. 
Die Drehung der Scapula in dem Silllle, daB der untere Winkel nach allBen, 
das Akromioll nach oben geht, erfolgt durch den Serratus ant. major und 
die obere Portion des Trapezius, wahrend die entgegengesetzte Drehung durch 
den Rhomboideus bewirkt wird. 

Bewegungen des Oberarms im Schultergelenk: Die seitliche 
Hebung des Armes besteht aus zwei Komponenten. Erstens aus der Ab­
duction des Armes im Schultergelenk. Durch diese allein kann jedoch der 
Oberarm nur bis zur Horizontalen gehoben werden, da dann das Akromion 
der Bewegung ein Ziel setzt. Es kommt dann zweitens eine Drehung der Scapula 
in dem Sinne hinzu, daB das Akromion in die Hohe geht. Die Abduction des 
Oberarmes wird durch den Deltoideus, die Drehung der Scapula durch den 
Serratus ant. major ausgefuhrt. Beide Bewegungen verlaufen jedoch nicht 
nacheinander etwa in der Weise, daB zuerst der Arm mit Hille des Delta bis zur 
Horizontalen gehoben und nachher die Scapula durch den Serratus gedreh~ 
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wird, sondern yom Beginn der Hebung an geschehen beide Bewegungen gleich­
zeitig. In der Regel wird die letzte Hebung bis zur Senkrechten durch die bisher 
noch nicht ganz ausgenutzte Abduction des Oberarms im Schultergelenk be­
wirkt. Bei der Armhebung wirkt auch in geringem MaBe der Supraspinatus 
mit, doch besteht seine Bedeutung wohl vor aHem darin, den Oberarmkopf in 
der Pfanne zu fixieren. Wahrend bei der seitlichen Hebung des Armes haupt­
sachlich die mittlere Portion des Delta in Funktion tritt, geschieht die Hebung 
nach vorn vorwiegend durch die vordere Deltaportion und den oberen Teil 
des Pectoralis major. Der Serratus wirkt hierbei in der gleichen Weise wie 
bei der seitlichen Hebung. Dieser Muskel muB auch verhindern, daB der Pectoralis 
bei seiner Kontraktion die Scapula yom Thorax abzieht. Die Hebung 
des Armes nach hinten geschieht durch die hintere Deltaportion, den Latissimus 
dorsi und den Teres major. Bei kraftiger Riickwartsbewegung spannt sich 
auch der lange Tricepskopf an, dem hierbei vor aHem die Aufgabe zufallt, den 
Oberarmkopf in der Pfanne zu fixieren. Durch geeignete Kombination der 
erwahnten Muskeln, des Delta in seinen drei Teilen, des oberen Pectoralis und 
des Serratus geschieht auch das nach Vorn- und Hintenfiihren des seitlich 
erhobEmen Armes. 

Die Senkung des Armes erfolgt, soweit sie nicht durch die Schwere bewirkt 
wird,durch die gleichzeitige Anspannung der unteren Portion des Pectoralis 
majorund des Latissimus dorsi mit dem Teres major. Je nachdem die erstere 
oder liltztere Muskelgruppe iiberwiegt, erfolgt die Senkung mehr nach vorn 
oder nach hinten. 

Di~ AuBenrotation des Armes geschieht durch den Infraspinatus und den 
Teres minor. Gleichzeitig ist erforderlich, daB die Scapula fixiert wird, da der 
Inbtts'pinatus sie von der Mittellinie und yom Thorax abzuziehen strebt. Dies 
erfolgt durch Kontraktion des Trapezius, der die Scapula an die Wirbelsaule 
heranzieht und dadurch gleichzeitig die Ausgiebigkeit der AuBenrotation erhoht. 
Die Innenrotation des Armes erfolgt durch den Subscapularis. 

Bewe gungen des V orderarmes: Fiir die Beugung des Vorderarmes 
stehen drei Muskeln zur Verfiigung, der Biceps, der Brachialis und der 
B:rachioradialis. Der Biceps fiihrt gleichzeitig mit der Beugung eine kraftige 
Supination aus. Seine Beugewirkung ist am starksten bei supiniertem Arm. 
Der Brachioradialis bringt den supinierten Arm in Pronation. Seine Beuge­
wirkung ist am starksten in der Mittelstellung zwischen Pronation und Supina­
tion. Bei der Beugung des V orderarmes in MittelsteHung springt sein Muskel­
bauch deutlich hervor. Der Brachialis ist reiner Beuger, ohne pronierende 
oder supinierende Wirkung. An der Beugung beteiligen sich auch in geringem 
Grade die yom Condylus internus entspringenden V orderarmmuskeln. Sie konnen 
bei Lahmung der anderen Beuger als Ersatzmuskeln herangezogen werden. Die 
Streckung des Ellbogengelenkes geschieht durch den Triceps. 

Zu beachten ist, daB bei allen Bewegungen im Ellbogengelenk durch den 
Zug der daran beteiligten Muskeln am Oberarm eine Wirkung auf das Schulter­
gelenk ausgeiibt wird, die noch dadurch verstarkt wird, daB ein Teil der daran 
beteiligten Muskeln, wie der Biceps, von der Scapula entspringt. Bei isolierten 
Bewegungen im Ellbogengelenk muB darum das Schultergelenk fixiert werden. 
Das geschieht vor aHem durch die Kontraktion des Delta in der einen oder 
anderen seiner Portionen. 

An der Supination beteiligt sich auBer dem Biceps der Supinator. Will 
man diesen isoliert priifen, so muB die Supination bei gestrecktem Ellbogen­
gelenk ausgefiihrt werden, um so die Bicepswirkung auszuschaIten. Die Pro­
nation erfolgt durch den Pronator teres und den Pronator quadratus. 
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Bewegungen der Hand und der Finger: Die Handstreckung 
geschieht durch den Extensor carpi radialis longus und brevis und den: 
Extensor carpi ulnaris. Von diesen ist der Extensor carpi radialis brevis 
reiner Strecker, wa.hrend der Extensor carpi radialis longus gleichzeitig 
eine Radialflexion, der Extensor carpi ulnaris gleichzeitig eine Ulnarflexion 
bewirkt. An der Handbeugung beteiligen sich der Flexor carpi radialis, 
der Flexor carpi ulnaris und der Palmaris longus. Der letztgenannte Muskel 
beugt die Hand in gerader Richtung, wahrend der Flexor carpi radialis die 
radiale Halite der Hand, der Flexor carpi ulnaris die ulnare Halite der Hand 
vorwiegend beugt. An der Flexion der Radialli1l.lite der Hand beteiligt sich 
auch der Abductor policis longus. Infolgedessen erfolgt bei kriLftiger Handbeu­
gung meist eine unwillkiirliche Abduction des Daumens, Die Abduction der 
Hand (Beugung nach der Radialseite) geschieht durch den Extensor carpi 
radialis longus, wahrend der gleichzeitig innervierle Flexor carpi radialis die 
streckende Wirkung des erstgenannten Muskels kompensiert. In entsprechender 
Weise geschieht die Adduction der Hand mittels der an der ulnaren Seite ge­
legenen Muskeln. 

Die Beugung der Finger in den Grundgelenken geschieht durch die Wirkung 
der Interossei und Lumbricales, in den Mittelphalangen durch den Flexor digi­
torum sublimis, die Beugung der Endphalangen durch den Flexor digitorum 
profundus. Die beiden langen Fingerbeuger nehmen bei kriLftiger Anspannung 
auch die Grundphalangen mit, so daB bei einer Lahmung der Interossei die 
Beugung im Fingergrundgelenk nicht v6llig aufgehoben ist. Sie flektieren 
als mehrgelenkige Muskeln auch das Handgelenk. Soll eine kriLftige Finger­
beugung erfolgen, wie es z. B. beim Handedruck oder kr1l.ftigen Erfassen eines 
Gegenstandes notwendig ist, so muB gleichzeitig eine Streckung des Handgelenks 
durch die Extensoren erfolgen. Diese geschieht dabei immer als unwillkiirliche 
Mitbewegung. Dadurch, daB hierbei die Ansatzpunkte der Fingerbeuger von 
ihren Ursprungspunkten entfernt werden, wird die Wirkung der Fingerbeuger 
erheblich verst1l.rkt. Die Streckung der Finger in den Grundgelenken erfolgt 
durch den Extensor digitorum communis (einschlieBlich des Extensor indicis 
und digiti quinti proprius). Da die Sehnen dieses Muskels sich bis zu den End­
gliedern fortsetzen, so sollte man annehmen, daB er alle drei Phalangen streckt. 
Dies ist jedoch nach den Untersuchungen DucHENNEs nicht der· Fall. Die 
Extensorsehne ist durch Seitenbander an den Grundphalangen angeheftet, 
so daB sich ihr Zug dort erschOpft. Distal davon setzen die von der Beugeseite 
her kommenden Sehnen der Interossei und Lumbricales an, so daB die Extensor­
sehne in ihrem weiteren Verlauf als Sehne dieser Muskeln anzusehen ist. Infolge­
dessen beugen die Interossei und Lumbricales die Grundphalangen, wahrend 
sie die Mittel- und Endphalangen strecken. Nach neueren Untersuchungen 
scheint jedoch der Extensor digitorum communis nicht ganz ohne Wirkung 
auf die Streckung der Mittel- und Endphalangen zu sein. Doch ist diese in 
der Hauptsache sicherlich auf die Interossei zu beziehen. 

Die Abduction der Finger erfolgt durch die Interossei dorsales; auBerdem: 
iibt aber auch der Extensor digitorum communis eine spreizende Wirkung 
auf die Finger aus. Die Adduction geschieht durch die Interossei volares. Der 
Extensor indicis proprius iibt auf den Zeigefinger neben der Streckung eine 
leichtadduzierende Wirkung aus. Die Interossei volares ziehen die Finger an 
den Mitteliinger heran, auf den sie selbst keine Wirkung ausiiben. Von den dorsalen 
Interossei fiihrt der erste den Zeigefinger radialw1l.rls, der zweite den Mittel­
finger radialwa.rls, der 3. und 4. den Mittelfinger bzw. vierlen Finger ulnarwarls. 

Die Priifung der Adduction und Spreizung der Finger erfolgt zweckmaBig 
auf einer Unterlage, da bei Beugung der Finger in den Grundgelenken (z. B. 
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bei Radialislahmung) eine Spreizung der Finger infolge der Konfiguration der 
Gelenke nur sehr unvolikommen moglich ist. 

Die Streckung des Metacarpus des Daumens erfolgt durch den Extensor 
pollicis longus, der ihn gleichzeit.ig etwas abduziert und beide Phalangen streckt. 
Del' Extensor pollicis brevis abduziert den Daumen und streckt die Grundphalanx. 
Del' Abductor pollicis longus abduziert und beugt den Metacarpus des Daumens. 
Aile drei Muskeln wirken abduzierend auf die Hand, so daB, wenn eine isolierte 
Wirkung auf den Daumen erzielt werden soli, gleichzeitig der Extensor carpi 
ulnaris angespannt werden muB. 

Die Oppositionsbewegung des Daumens, mit welcher er den anderen Fingern 
gegenubergestelit und seine Kuppe mit den Kuppen del' anderenFinger in Be­
ruhrung gebracht wird, setzt sich aus drei Einzelbewegungen zusammen: Ab­
duction des Metacarpus, Rotation des Metacarpus um seine Langsachse, 
Beugung del' Grundphalanx bei gleichzeitiger Streckung der Endphalanx. 
Diese Bewegungen werden ausgefiihrt durch den Abductor pollicis brevis, 
den Opponens und den oberflachlichen Kopf des Flexor pollicis brevis. Die 
Adduction des Daumens geschieht durch den Adductor pollicis und den tiefen 
Kopf des Flexor pollicis brevis. Auch diese Muskeln beugen die Grundphalanx 
und strecken die Endphalanx. Sie dienen auch dazu, den Daumen aus der Oppo­
sitionssteliung zuruckzufiihren. Die Streckung der Endphalanx des Daumens 
wird durch die erwahnten Muskeln des Daumenballens nur bei gleichzeitiger 
Beugung der Grundphalanx ausgefiihrt. Die Streckung der Endphalanx bei 
gleichzeitiger Streckung der Grundphalanx erfolgt durch den Extensor pollicis 
longus. Die Beugung der Endphalanx wird durch den Flexor pollicis longus bewirkt. 

N erven des Plexus brachialis. 
Del' Plexus brachialis setzt sich zusammen aus del' 5.- 8. Cervicalwurzel und del' ersten 

Dorsalwurzel. Die 5. und 6. Cervicalwurzel vereinigen sich zu einem Stamme, ebenso die 
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Abb. 10. Plexus brachialis. (Nach HENLE.) 
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8. Cervical- und die 1. Dorsalwurzel, wahrend die 7. sich teilt und Aste zum oberen und 
unteren Stamme schickt. Aus der Verflechtung gehen unter mannigfachem Austausch 
wieder drei Stamme hervor: ein oberer, ein unterer und ein zwischen ihnen gelegener hinterer 
Stamm. In der Art der Verflechtung bestehen erhebliche individuelle Differenzen. Der 
Ursprung der einzelnen Nervenstamme aus dem Plexus ist aus der Abbildung zu ersehen. 
Rein sensible Aste des Plexus sind der Nervus cutaneus brachii medialis und der Nervus 
cutaneus antebrachii medialis. Der erstgenannte entspringt am unteren Plexusstamm; 
er nimmt eine Anastomose von der 2. und 3. Dorsalwurzel auf (N. intercostohumeralis) 
und endet in der Haut an der Innenseite des Oberarms. Der Cutaneus antebrachii medialis 
geht ebenfalls Yom. unteren Plexusstamm abo Er verlauft neben der Vena axillaris und 
versorgt mit zwei Asten die Innenseite des Vorderarms volar und dorsal. 

Nervus dorsalis scapulae. 
Er entspringt aus dem 5. Cervicalnerv gleich nach dem Austritt aus der Wirbelsaule 

und verlauft zwischen den tiefen Nackenmuskeln und dem Levator anguli scapulae. Nach­
dem er einen Zweig zu diesem Muskel abgegeben hat, endet er in dem Rhomboideus. 

trber die peripheren Lahmungen dieses Nerven ist nur wenig bekannt, da 
er nur selten geschadigt wird. Er versorgt den Levator scapulae, den Rhomboideus 
und den Serratus post. info Die Lahmung des Rhomboideus bewirkt, daB die 
Scapula von der Mittellinie weiter entfernt ist. Die Lahmung des Levator 
scapulae beeintrachtigt die Schulterhebung nur wenig, da diese vom Trapezius 
ausreichend bewirkt wird. 1st der Muskel gleichzeitig mit dem Trapezius gelahmt, 
so ist die Schulterhebung ganz aufgehoben. 

Nervus suprascapularis. 
Der Nerv entspringt vom 5. Cervicalnerven; er zieht tiber den Ursprung des Omohyoideus 

durch die Incisura scapulae unter dem Ligamentum transversum sup. in die Fossa supra­
spinata, tritt unter dem Ligamentum transversum info zur Fossa infraspinata, in der er 
endet. 

Der Suprascapularis versorgt den Supraspinatus und den Infraspinatus. 
Der Supraspinatus wirkt mit bei der Hebung und bei der AuBenrotation des 
Oberarmes. Vor aHem dient er der Fixation des Humeruskopfes im Schulter­
gelenk. Seine Lahmung macht sich bei Erhaltensein der anderen diesen Funk­
tionen dienenden Muskeln nicht wesentlich geltend. Am bedeutsamsten ist sein 
Ausfall bei gleichzeitiger Deltalahmung, da dann das Eintreten einer Diastase 
des Schulergelenkes begiinstigt wird. Die Beurteilung der Atrophie des Muskels 
und seine elektrische Untersuchung ist bei Erhaltensein des iiber ihm liegenden 
T:t:apezius sehr erschwert. 

Die Lahmung des Infraspinatus auBert sich in der Erschwerung der AuBen­
rotation des Armes. Diese ist jedoch nicht aufgehoben, da sie noch durch die 
Wirkung der hinteren Portion des Delta und des Teres minor zustande kommt. 
Wenn man die AuBenrotation, insbesondere bei gebeugtem Arme, priift, so 
erweist sie sich als erschwert und nicht in vollem Umfange moglich. Die Be­
eintraqhtigung dieser Bewegung macht sich bei vielen Verrichtungen des tag­
lichen Lebens in storender Weise geltend, so beim Nahen, beim Schreiben, 
beim Wegstellen von Gegenstanden nach der Seite des geschadigten Armes 
hin. Die Atrophie des Infraspinatus ist deutlich sichtbar und fiihlbar in dem 
vom Delta, Trapezius und Teres minor gebildeten Dreieck. Bei Suprascapularis­
lahmung beobachtet man nicht selten eine Erschwerung der Armhebung; es 
ist dies mit Wahrscheinlichkeit auf ein Herabsinken des Oberarmkopfes infolge 
der Lahmung des Supraspinatus zuriickzufiihren. 

Nervus thoracicus longus. 
Er verlauft auf dem Scalenus medius .zur seitlichen Thoraxwand und verzweigt sich 

im Serratus anterior major. 
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Da der Nerv nur den Serratus anterior major versorgt, so beschrankt sich 
das Symptombild auf die Lahmung dieses Muskels. Die Funktion des Serratus 
besteht darin, daB er die Scapula nach auBen zieht, sie von der Wirbelsaule 
entfernt und sie urn die sagittale und vertikale Achse dreht. Die Drehung urn 
die sagittale Achse erfolgt derartig, daB das Akromion gehoben und der untere 
Winkel nach auBen gebracht wird, wahrend bei der Drehung urn die vertikale Achse 
der innere Rand an den Thorax angedriickt wird. Der Muskel wirkt vor ailem, 
wie schon hervorgehoben wurde, bei der Rebung des Armes mit. Die Lahmung 
des Serratus auBert sich in einer Steilungsanomalie der Scapula und in einer 
Beeintrachtigung der Armhebung. Das Schulterblatt steht in der Ruhe der 
Wirbelsaule naher als normal infolge der iiberwiegenden Wirkung des Trapezius 
und Rhomboideus. Es ist mit seinem unteren Winkel yom Thorax etwas ab­
gehoben. Dies wird hervorgerufen durch den Zug des Pectoralis und der am 
Processus coracoideus ansetzenden Muskeln. Das Abstehen der Scapula nimmt 
zu, wenn der Arm nach vorn gehoben wird und ist dann besonders ausgepragt, 
wenn der Patient sich mit dem erhobenen Arme gegen eine Wand anstemmt. Bei 
seitlicher Armhebung riickt die Scapula an die Wirbelsaule heran. Theoretisch 
miiBte man annehmen, daB bei kompletter Serratuslahmung eine Erhebung 
des Armes iiber die Rorizontale unmoglich sei, doch ist in den meisten Failen 
die Storung nicht so erheblich. Dem Kranken gelingt es haufig, den Arm schleu­
dernd bis zur Senkrechten in die Rohe zu bringen. In einem erheblichen Teile 
der Faile ist es dem Patienten auch moglich, den Arm gleichmaBig mehr oder 
minder weit iiber die Rorizontale, auch bis nahezu an die Vertikale heran zu 
erheben. Fiir die Ersatzwirkung kommen vor aHem die akromiale Portion des 
Trapezius in Betracht, die wie erwahnt" eine dem Serratus analoge Drehwirkung 
urn die sagittale Achse auf die Scapula ausiibt. Es erfolgt dann jedoch im Gegen­
satz zu der normalen Abduction der Scapula bei der Armhebung eine Adduction 
des SchulterblaUes an die Wirbelsaule heran. Bei gut iibenden Patienten kann 
man gelegentlich auch bei gleichzeitiger Lahmung des Serratus und des Delta 
beobachten, daB sie mit Rilfe des Trapezius und des Pectoralis eine nicht weit 
hinter der Norm zuriickbleibende Armhebung erzielen konnen. 

Nervi thoracici ant. 
Es sind zwei Aste, die in variabler Weise aus dem 5.,6. und 7. Cervicalnerv entspringen, 

sie gehen unter dem Schliisselbein zur Thoraxwand, liegen un~er dem Pectoralis major 
und versorgen diesen und den Pectoralis minor, auch geben sie Aste zur vorderen Portion 
des Delta. 

Der Pectoralis abduziert den Arm und zieht ihn gleichzeitig nach vorn. 
Den erhobenen Arm zieht die obere Portion nach unten und vorn, den seitlich 
erhobenen Arm nach vorn. Bei gesenktem Arm zieht sie die Schulter nach 
vorn und oben. Die untere Portion zieht bei herunterhangendem Arm die 
Schulter nach vorn und unten, sie zieht den erhobenen Arm nach unten und 
adduziert ihn. Die Lahmung des Muskels auBert sich vor aHem in einer Ab­
schwachung der Senkung des Armes, besonders des nach vorn gerichteten. Die 
Armsenkung ist dann besonders stark beeintrachtigt, wenn sie mit Lahmung 
des Latissimus dorsi kombiniert ist. Der Pectoralis spielt auch beim Tragen 
von Lasten auf der Schulter eine Rolle. Bei isolierter Pectoralislahmung ist, 
insbesondere bei kongenitalen Defekten die Funktionsstorung auBerordentlich 
gering. 

Nervi subscapulares. 
Es sind 2-3 Nervenaste, die gesondert aus verschiedenen Stammen des Plexus ent­

springen; sie versorgen den Subscapularis, den Teres major und den Latissimus dorsi. 
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Infolge der Lahmung des Subscapularis ist die Innenrotation des Armes vollig 
aufgehoben. Der Arm steht infolge des "Oberwiegens der Antagonisten dauernd 
in AuBenrotatiou. Die extreme Pronation des Vorderarmes ist beeintrachtigt. 

Der Latissimus dorsi adduziert den Arm und zieht ihn gleichzeitig nach 
hinten; er zieht auch die Schulter nach hinten und unten und halt den unteren 
Schulterblattwinkel gegen den Brustkorb. Seine Lahmung beeintrachtigt die 
Armsenkung besonders dann, wenn sie mit Pectoralislahmung kombiniert ist. 

Nervus axillaris. 
Er entspringt vom tiefen Stamme des Plexus zusammen mit dem Radialis. Er zieht 

durch die Liicke zwischen Teres major. und mjl}Qr am lateralenRande des Tricepskopfes unter 
den Delta. Er teilt sich in drei Aste, von de~n einer den Delta, der zweite den Teres minor 
versorgt, wahrend der dritte als Hautast an der Dorsalseite des Oberarmes endet. 

Der Ausfall des Teres minor, der bei der AuBenrotation des Armes mitwirkt, 
macht keine merklichen St5rungen. Der Funktionsausfall beschrankt sich auf 
die Folgen der Deltalahmung. Die Atrophie des Delta ist daran erkennbar, 

. i 

\ 

Abb.ll. 
Sensibilitats­
storung bei 
Lasion des 

N. axillaris. 

daB die normale Wolbung an der AuBenseite des Oberarms fehlt und 
die Schulterkontur fast senkrecht abfallt. Die Schwere der Be­
eintrachtigung der Armhebung ist in weitgehendem MaBe davon 
abhangig, ob die Fixation des Humeruskopfes im Gelenk erhalten 
ist oder nicht. Bei isolierter Deltalahmung kommt es in der 
Regel zu keiner Diastase des Schultergelenks. Diese tritt da­
gegen ein, wenn, wie es z. B. bei Poliomyelitis nicht selten der 
Fall ist, eine ausgedehnte Lahmung der fixierenden Muskeln be­
steht (Supraspinatus, Coracobrachialis, langer Biceps- und Triceps­
kopf). Es ist dann eine Hebung des Armes iiberhaupt unmoglich. 
Der Arm hangt schlaff und unbeweglich herunter. Die Kranken 
versuchen meist durch eine energische Schulterbewegung den Arm 
in die Hohe zu schleudern. Die Gebrauchsfahigkeit des Armes 
ist in hohem MaBe beeintrachtigt; die Kranken konnen den Arm 
zu den meisten Verrichtungen nicht gebrauchen. Bei isolierter 
Deltalahmung, bei der es in der Regel nicht zur Diastase kommt, 
ist die Funktionsstorung meist erheblich geringer. Fiir die Arm­
hebung kommen dann im wesentlichen zwei Ersatzmechanismen in 
Betracht. Einmal treten diejenigen Muskeln in Funktion, welche 
schon normalerweise bei der Armhebung mitwirken, indem sie 
die Scapula drehen (Serratus und Trapezius). Die Schulterblatt­
drehung kann aber nur dann zu einer Armhebung fiihren, wenn 
gleichzeitig der Oberarmkopf im Schultergelenk so fixiert wird, 
daB Scapula und Humerus eine mechanische Einheit bilden. Diese 
Fixation geschieht durch den Supraspinatus, Pectoralis major, 
Coracobrachialis. Der Mechanismus pragt sich darin aus, daB 
die Schulterblattdrehung von Anfang an ausgiebiger ist als unter 

normalen Verhaltnissen. In zweiter Linie kommt aber noch ein direkter Ersatz 
des Delta in Betracht durch Muskeln, welche eine Abduction des Humerus im 
Schultergelenk ermoglichen. Als solche dienen der Supraspinatus und vor allem 
die obere Portion des Pectoralis. Die abduzierende Wirkung des letztgenannt~n 
Muskels kommt besonders dann zustande, wenn der Oberarm gleichzeitig aus­
warts rotiert wird. Gut beobachtende Kranke kommen nicht selten von 
selbst darauf, daB sie durch die sen Kunstgriff die Hebung des Armes erleichtern 
konnen. Mit Hilfe dieser Ersatzmechanismen sieht man bei intelligenten 
KrflJnken, die auf die "Obungen groBe Sorgfalt verwenden, trotz volliger Delta­
liihmung oft eine ausreichend gute Armhebung erfolgen. 
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Die SEmsibilitatsstorung ist nur gering an Intensitat und bleibt an Ausdehnung 
erheblich hinter dem anatomischen Verbreitungsbezirk des Nerven zuriick, 
wie aus der Abbildung ersichtlich ist. Sie macht subjektiv kaum Beschwerden 
und ist meist nur bei besonders darauf gerichteter Untersuchung nachzuweisen. 

Nervus musculocutaneus. 
Er entspringt zusammen mit dem Medianus aus dem oberen Plexusstamme, verlauft 

am Coracobrachialis entlang, den er, nachdem er einen Zweig an ihn abgegeben hat, durch­
bohrt. Er zieht dann zwischen Biceps und Brachialis herab und versorgt 
diese Muskeln. .Am unteren Ende des Sulcus bicipitalis lateralis tritt er 
durch die Fascie und endet am Radialrande des Unterarmes verlaufend. 
Er versorgt die Raut an der Radialseite und am radialen Rande der 
Volarseite des Vorderarmes. 

Der Ausfall dieses Nerven auBert sich nur in der Schadigung 
der Beugung des Ellbogengelen,ks infolge der Lahmung des 
Biceps und des Brachialis. Die Atrophie der Muskeln, macht 
sich in, der Abmagerung an der Vorderflache des Oberarms 
geltend. Die Beugung des Armes kommt noch zustande durch 
den, Brachioradialis, jedoch vorwiegen,d in der Mittelstellung 
zwischen, Pro- un,d Supination; auch ist sie in der Kraft erheb­
lich herabgesetzt. Es ist nicht ganz selten, daB der auBere Teil 
des Brachialis erhalten ist infolge der Innervation dieses Muskel­
teiles durch den, Radialis. Die Lahmung des Coracobrachialis, 
der vor allem der Fixation des Oberarmkopfes im Schulter­
gelenk dient, macht kein,e merklichen, Storungen,. 

Die Sen,sibilitatsst5rung ist bei isolierter Lahmung des Nerven 
in der Regel nur geringfiigig un,d bleibt hinter dem anatomi­
schen Verbreitungsgebiet des Nerven zuriick. Sie betrifft von, 
diesem in der Regel n,ur den, an der Volarseite des Vorderarms 
befindlichen, Abschnitt und greift n,ur wenig auf die Dorsalseite 
iiber. Es ist dies auf die Mitversorgung durch den Vorderarmast 
des Radialis zu beziehen,. Bei gleichzeitiger Musculocutan.eus­
und Radialislasion, schlieBen sich die Sensibilitatsstorungen zu 
ein,em Bezirk zusammen, der an,nahern,d genau der anatomi­
schen Verbreitun,g beider Nerven entspricht. 

Nervus medianus. 

Abb. 12. 
Sensibilitats­
storung bei 
Lasion des 

N. musculo­
cutaneus. 

Er entspringt aus dem Plexus mit zwei Stammen, die die Arteria axillaris umfassen. 
Der eine geht aus dem oberen, der andere aus dem unteren Plexusstamme hervor. Er ver­
lauft zusammen mit der Arterie, zuerst vor.ihr, dann medial vor ihr liegend bis zur Ellen­
beuge. Kurz vor der Ellenbeuge gibt er Aste ab, die den Pronator teres, den Palmaris 
longus, den Flexor carpi radialis und den Flexor digitorum sublimis versorgen. Er tritt 
l!:m Vorderarm unter die oberflachliche Muskelschicht der Beugeseite und teilt sich in zwei 
Aste. Der tiefe Ast gibt Zweige ab fiir den Flexor pollicis longus und den radialen Teil 
des Flexor digitorum profundus und endet als Nervus interosseus ant. auf der Membrana 
interossea liegend im Pronator quadratus. Der oberflachliche Ast bildet die Fortsetzung 
des Stammes, er gibt bald nach der Teilung einen zweiten Ast fiir den Flexor digit. sublimis 
ab und verlauft zwischen den oberflachlichen und tiefen Fingerbeugern. Oft sendet er noch 
einen weiteren Ast zum Zeigefingerkopf des Flexor digit. subI. 1m unteren Teil des Vorder­
armes geht dann der Ramus palmaris zur Raut iiber der Volarflache des Randgelenks 
an dessen radialer Seite. Mit den Sehnen der Fingerbeuger tritt der Nerv unter dem liga­
mentum transversum zur Vola manUS, wo er sich in zwei Endaste auflost. Der lateral 
gelegene versorgt den Abductor pollicis brevis, den Opponens und den oberflachlichen Kopf 
des Flexor pollicis brevis; er teilt sich dann in zwei Zweige, von denen der eine die Raut 
an der Volarflache des Daumens, der andere die Raut an der radialen Flache des Zeige­
fingers sensibel versorgt. Der mediale Ast teilt sich in zwei Zweige, von denen der eine die 
einander gegeniiberliegenden Rander des 2. und 3., der andere die des 3. und 4. Fingers 
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sensibel innerviert. Die Rami digitales versorgen auch die Raut an der Dorsalseite der 
2. und 3. Phalanx mit Ausnahme des Daumens. Von den Rami digitales gehen auch die 
Aste ftirden 1., 2. und 3. Lumbricalis abo 

Das Symptombild der vol1kommenen Ausschaltung des Medianus finden 
wir bei allen Lasionen, die ihn in seinem Verlauf am Oberarm treffen, da der 

- Pronl,tor teres 
N. interosseus 

- Flexor carp. rad. 

Prona.tor quadratus 

N. cut . palm.-t-H-ffilri 

Sehne des Flexor carpi rad. 

Ana.stomose zwIschen ~ledlal\us und U1naris 

Abb. 13. Nervus medianus. (Naoh HENLE.) 

Nerv seine ersten Zweige in der Gegend des Ellbogengelenks abgibt. Die 
Funktionsausfal1e auch bei v6lliger Ausschaltung des Nerven sind in der Regel 
geringer als man es zunachst vermuten soUte, weil die Funktionen der von ihm 
versorgten Muskeln zu einem erheblichen Teil von anderen Muskeln ersetzt 
werden k6nnen. Der Ausfal1 des Pronator teres und Pronator quadratus bewirkt 
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eine Beeintrachtigung der Pronation sowohl an Kraft als auch an Ausgiebig­
keit; indessen kommt die Pronation durch die Wirkung des Brachio­
radialis noch zustande, jedoch nicht iiber die Mittelstellung zwischen Pronation 
und Supination hinaus und nur bei gebeugtem Vorderarm. Iniolge der Lahmung 
des Flexor carpi radialis und des Palmaris longus wird die Handbeugung ge-

N. ulnari. oberfl. Ast 

ulmuis tle!e r Ast 

Lignm. carpi vol. prop. 

Abb. 14. Nerven del' Hohlhand. (Nach HENLE.) 

schwacht, sie wird jedoch noch in normalem Umfange, oft auch noch mit leidlich 
guter Kraft ausgefiihrt. Da der vom UInaris versorgte Flexor carpi ulnaris di~ 
ulnare Halite der Hand beugt, so sollte man erwarten, daB infolge des Ausfalls 
des Flexor carpi radialis die radiale Halite der Hand bei der Beugung zuriick bleibt. 
Dies ist jedoch nicht oder wenigstens nicht in erheblichem MaBe der Fall, wei! 
der vom Radialis versorgte Abductor pollicis longus die Beugung der radialen 
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Handhalfte bewirkt. Man kann auch beobachten, daB bei gleichzeitiger Ulnaris­
und Medianuslahmung, bei welcher die samtlichen Handbeuger ausgefallen sind, 
eine deutliche, wenn auch nicht sehr krMtige Handbeugung durch den Abductor 
policis longus allein vollfiihrt werden kann. Der EinfluB der Medianuslahmung 
auf die Fingerbeugung macht sich in erheblichem MaBe nur am Zeigefinger 
geltend; da fiir diesen. Finger sowohl der Flexor sublimis als auch der Flexor 
profundus vom Medianus versorgt wird, so findet hier eineBeugung im Mittel­
und Endgelenke iiberhaupt nicht statt, wahrend das Grundgelenk durch die 
Interossei und den Lumbricalis flektiert werden kann. Am 4. und 5. Finger 
wird der Flexor profundus vom Ulnaris versorgt und ist infolgedessen bei der 
Medianuslahmung erhalten. Hier ki::innen dann trotz des Ausfalles des vom 
Medianus versorgten Flexor sublimis die Mittel- und Endphalangen gebeugt 
werden. Dies ist dadurch zu erklaren, daB der Flexor profundus bei der Beugung 
der Endglieder auch die Mittelglieder mechanisch nitnimmt und dadurch die 
Flexion bewirkt. Der dritte Finger, an welchem der Flexor profundus teils 
durch den Ulnaris, teils durch den Medianus innerviert wird, kann in der Regel 
im Mittel- und Endgelenk etwas gebeugt werden, wenn auch nicht in vollem 
Umfange. Der Ausfall der vom Medianus versorgten Lumbricales fiir den 2. 
und 3. Finger macht sich bei dem Erhaltensein dier Interossei praktisch nicht 
bemerkbar. 

Wesentlich sind die Sti::irungen der Daumenbewegungen. Es sind hier aus­
gefallen die der Opposition dienenden Daumenballenmuskeln (Abductor pollicis 
brevis, oberflachlicher Kopf des Flexor pollicis 'brevis und Opponens). Die 
Abduction und Rotation des Daumens kommen bei dem Versuch der Opposition 
nicht zustande, dagegen tritt noch durch Wirkung des Adductor und des tiefen 
Kopfes des Flexor brevis, die vom Ulnaris versorgt werden, eine Beugung der 
Grundphalanx mit Streckung der Endphalanx unter gleichzeitiger Adduction 
ein. Durch diese Bewegung gelingt es dem Patienten, die Kuppe des Daumens 
an die Kuppe der anderen Finger heranzubringen. Hierzu ist dann aber auch 
eine starkere Beugung des dem Daumen entgegengestellten Fingers notwendig, 
so daB es nur bei Erhaltensein der Fingerbeuger mi::iglich ist. Von der normalen 
Opposition unterscheidet sich diese Gegeniiberstellung des Daumens vor allem 
dadurch, daB die Rotationsbeugung ausbleibt, so daB nicht die Volarflache der 
Daumenkuppe der Volarflache z. B. des Zeigefingers gegeniibersteht, sondern 
nur die Kante der Daumenkuppe. Es bedingt dies fiir den praktischen Gebrauch 
eine erheblichere Sti::irung, als es zunachst bei der Untersuchung erscheint, 
da es fiir das Festhalten von Gegenstanden zwischen Daumen und Zeigefinger 
von groBer Bedeutung ist, daB die Kuppen der beiden Finger einander gegeniiber­
stehen. Durch geringfiigige Mangel der Rotation ki::innen erhebliche Sti::irungen 
im praktischen Gebrauch der Finger bewirkt werden. Der Grad der Beeintrach­
tigung der Opposition ist in den einzelnen Fallen von Medianuslahmung ver­
schieden. Es gibt Falle, in welchen trotz volliger Medianuslahmung die Oppo­
sition relativ gut geschieht. Dies ist wahrscheinlich darauf zuriickzufiihren, 
daB ein verhaltnismaBig groBer Auteil des Flexor pollicis brevis vom Ulnaris 
versorgt wird. Die Beugung des Daumenendgliedes ist infolge des Ausfalls 
des Flexor pollicis longus stets vi::illig unmi::iglich. 

Bei den haufigen Medianusverletzungen oberhalb des Randgelenks beschrankt 
sich die Lahmung ausschlieBlich auf die geschilderte Schadigung der Daumen­
bewegungen. Die gleichzeitig nicht selten zu beobachtende Beeintrachtigung 
der Ffugerbeugung ist auf Verwachsungen der Sehnen der Fingerbeuger mit der 
Narbe zuriickzufiihren. Lasionen des Medianus in seinem Verlaufe am Vorder. 
arm geben je nach der Lage zu verschiedenartigen Sti::irungen Veranlassung, 
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so kann der Pronator teres, der Flexor carpi radialis und der Pulmaris longus 
erhalten sein, wenn die Lasion unterhalb des Abgangs der Zweige fiir diese 
Muskeln stattgefunden hat. Bei noch distaler ge­
legenen Lasionen kann es vorkommen, daB auBer 
den Damenballenmuskeln lediglich der Flexor sublimis 
fiir den Zeigefinger, der einen besonderen Zweig vom 
Nerven erhalt, und der Flexor pollicis longus aus- a 
gefallen sind. 

Es ist mehrfach beobachtet worden, daB bei Ver­
letzungen des Medianus am Oberarm der Pronator 
teres, in anderen Fallen auch der Flexor carpi radialis 
und Flexor pollicis longus (zum Teil) erhalten war. Es 
ist dies wahrscheinlich auf eine Versorgung dieser 
Muskeln durch eine am Oberarm vom Musculo­
cutaneus zum Medianus gehende Anastomose zuriick-
zuffihren. b 

Die Sensibilitatsstorung bei Medianuslii.hmungen 
zeigt in der Regel nur geringe Variationen. Sie ent­
spricht in einem Tell der Faile ziemlich genau dem 
anatomischen Verbreitungsgebiet des Nerven an der 
Vola manus, sie greift auch entsprechend der anatomi­
schen Verteilung am Zeige-, Mittel- und 4. Finger auf 
die Dorsalseite des Mittel- und Endgliedes fiber. Ein 
Dbergreifen auf die Dorsalseite des Daumenendgliedes, c 
wie es die anatomischen Tafeln meist angeben, wird 
jedoch klinisch nicht beobachtet. In einem erheb­
lichen Teil der Faile bleibt die Sensibilitatsstorung 
etwas hinter dem anatomischen Verbreitungsgebiet 
zuriick. Es bleibt dann die radiale Hii.lfte des 4. Fingers 
verschont, ofters auch die ulnare Halfte des Mittel­
fingers, auch rfickt dann die Grenze der Sensibilitats­
storung an der Randflii.che etwas nach der radialen d 
Seite zurfick. Es handelt sich hierbei um die Grenz­
gebiete, die vom Ulnaris mitversorgt werden. 

Das Gebiet, in welchem die Sensibilitat vollig auf­
gehoben ist, ist erheblich kleiner. Es beschrankt sich 
in der Regel auf den 2. und 3. Finger volar und dorsal, 
gelegentlich auch auf mehr oder minder groBe Teile 
des Randtellers; in den fibrigen Gebieten finden 
sich nur die oben geschilderten geringffigigeren Sto-
rungen. 

Nervus ulnaris. 

Abb. 15. Sensibilitats­
storungen bei Medianus-

lasion. Verschiedene 
Typen. Bei a Ausdeh­
nung der Storung auf 
das Gebiet des Ramus 

palmaris. 

Der Nerv entspringt aus dem unteren Strange des Plexus brachialis; er verIauft hinter 
der Arteria brachialis am Oberarm entlang, dann durch die Rinne an der Riickseite des 
Epicondylus internus, durchsetzt den Ursprung des Flexor carpi ulnaris, zieht von diesem 
Muskel bedeckt zum Handgelenk. Am Oberarm gibt er keine Aste ab; dicht unter dem 
Ellbogengelenk gehen Zweige zum Flexor carpi ulnaris und zum Flexor digitorum pro­
fundus. 1m Verlauf am Vorderarm im oberen Drittel zweigt der Ramus palmaris ab, 
der die Hautiiber dem Handgelenk an der Volarseite im ulnaren Teil sensibel versorgt; 
etwas weiter unten in wechselnder Hohe geht der Ramus dorsalis ab, der zur Riickenflache 
des Vorderarmes zieht und in der Haut an der Dorsalseite der Hand endet .. Er verbreit.ert 
sich am Handriicken in dessen ulnarer Halfte und an der Dorsalflache der Grundphalanx 
des 5., 4. und 3. Fingers, am letzteren nur in der ulnaren HiiJfte. Diese Gebiete versorgt 
er sensibel. Der Hautstamm des Ulnaris teilt sich am Handgelenk, wo er in einer Rinne 
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zwischen Erbsenbein und dem Ligamentum carpi volare liegt, in seine beiden Endaste. 
Der tiefe Ast, der unter den Sehnen der Fingerbeuger im Bogen durch die Hand verlauft, 
versorgt die Muskeln des Kleinfingerballens, die Interossei, den 4., zuweilen auch den 3. Lum· 

Arter ia 
uln. 

bricalis, den Adductor pollicis und den tiefen 
Kopf des Flexor pollicis brevis. Der ober· 
flachliche Ast versorgt die Haut des Hand· 
tellers in dessen ulnaren Teil, ferner die 
Haut des 5. Fingers und die des 4. Fingers 
in dessen ulnarer Halfte. An der 2. und 
3. Phalanx dieser beiden Finger wird auch 
die Dorsalseite mitversorgt. Es ist hier 
die Beziehung zwischen volarem Endast 
des Ulnaris und dem dorsalen Ast die 
gleiche wie am 2. und 3. Finger fur den 
Radialis und Medianus, indem von den 
dorsal verlaufenden Nerven nur das Grund· 
glied, das Mittel· und Endglied dagegen 
von dem volaren N erv versorgt wird. 

Die komplette Lahmungdes Nervus 
ulnaris, wie sie bei allen Schadigungen 
des Nerven am Oberarm vorkommt, 

F lexor d igit. auBert sich in folgenden Ausfallen: 
prof. 1 Info ge der Lahmung des Flexor carpi 

ulnaris ist die Flexion der ulnaren 
Halite der Hand unmoglich; bei der 
Handbeugung bleibt daher die ulnare 
Halfte der Hand zuriick. Der AusfaU 
des yom Ulnaris versorgten Teiles des 

R.dors. 1\ . ulo. Flexor digitorum profundus bewirkt, 
daB am 4. und 5. Finger die Beugung 
der Endphalangen aufgehoben ist. Am 
3. Finger ist die Beugung der End· 
phalanx in der Regel etwas abge. 
schwacht, wahrend sie am Zeigefinger 
normal ist. Der Ausfall des Flexor 
digitorum profundus auBert sich be. 
sonders bei denjenigen Verrichtungen 

z~~~~;e~~l~ft'l. storend, die ein festes Aufdriicken der 
'I!\d Moo.! . Fingerspitzen verlangen, so z. B. beim 

Palmaris 
brev. 

Abb. 16. Nervus ulnaris. (Nach HENLE.) 

Klavierspielen. An der Hand macht 
sich die Lahmung des Ulnaris in er· 
heblichem Grade geltend infolge des 
Ausfalles der von dem Nerven ver­
sorgten kleinen Handmuskeln. Die 
Finger befinden sich in Krallenstellung 
infolge der Lahmung der Interossei. 
Diese beugen, wie erwahnt, die Grund· 
phalangen, strecken die Mittel· und 
Endphalangen. Sind sie ausgefallen, 
so iiberwiegt im Grundgelenk der 
Extensor digitorum communis, in den 
Mittel· Ul).d Endgelenken der Flexor 
sublimis bzw. der Flexor profundus. 

Infolgedessen kommtes zu einer Uberstreckung in den Grundgelenken 
und einer Beugung in den Mittel· und Endgelenken. Die Krallenstellung 
ist am starksten ausgepragt am 5. und 4. Finger, geringer am 3. ; am 
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Zeigefinger kann sie unter Umstanden ganz vermiBt werden. Dies ist 
darauf zuruckzufuhren, daB fUr den 2. und 3. Finger die Lumbricales yom 
Medianus versorgt werden und daher bei isolierter Ulnarislahmung verschont 
bleiben und die Interossei teilweise ersetzen konnen. Die Krallenstellung 
tritt urn so mehr hervor, je starker die Finger in den Grundphalangen gestreckt 
werden. Sind die Antagonisten der Interossei ebenfalls paretisch, so ist die 
Krallenstellung nur wenig ausgepragt oder kann ganzlich fehlen. So vermiBt 

Abb. 17. Sensibilitatsstorung bei 
Ulnarislasion. Verschied ene Typen. 

Abb. 18. Sensibilitatsstorung bei Lasion des Ulnaris 
unterhalb des Abganges des Ramus dorsalis. 

Abb. 19. Sensibilitatsstiirung bei Lasion des Ulnaris 
und Cutaneus antebr. med. 

man bei hoher Lasion des Ulnaris, bei welcher der Flexor digitorum profundus 
mitgelahmt ist, die Beugung der Endphalanx am 4. und 5. Finger. Bei gleich­
zeitiger Medianuslahmung fehlt die Beugestellung der !-\httel- und Endphalangen 
uberhaupt, hei gleichzeitiger Radialislahmung die Dberstreckung der Grund­
phalangen. Die aktive Beugung der Grundphalangen ist an Kraft erheblich 
herabgesetzt; sie kommt jedoch noch dadurch zustande, daB bei Beugung der 
Mittel- und Endphalangen die Grundphalangen schlieBlich passiv mitgenommen 
werden. Die Streckung der Mittel- und Endphala,ngen ist in der Kraft erheblich 
herabgesetzt; sie ist jedoch noch moglich bei gebeugter Grundphalanx; bei 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 7 
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gestreckter Grundphalanx ist jedoch eine vollige Streckung der Mittel- und 
Endphalangen nicht ausfiihrbar. Der HandschluB wird durch die Beugung 
der Mittel- und Endphalangen bewirkt, erst zum SchluB werden die Grund­
phalangen in geringem Grade mitgenommen. 

Die Spreizung der Finger kommt noch durch die Wirkungen des Extensor 
digitorum communis zustande, ist jedoch erheblich schwacher und weniger 
ausgiebig als normal. Die Adduktion der Finger ist aufgehoben, da fiir diese 
nur die gelahmten Interossei volares zur Verfiigung stehen. Eine Ausnahme 
macht nur der Zeigefinger, bei dem eine, wenn auch schwache und geringfiigige 
Adduktion durch den Extensor indicis proprius ausgefiihrt werden kann. Durch 
abwechselnde Innervation des Zeigefingeranteils des Extensor digitorum com­
munis und des Extensor indicis proprius kann der Zeigefinger in geringem Grade 
seitlich hin- und herbewegt werden. Die Adduktion des Daumens ist infolge 
des Ausfalls des Adductor pollicis sehr stark beeintrachtigt, jedoch nicht ganz 
aufgehoben, da der Flexor und der Extensor pollicis longus ein Reranfiihren 
des Daumens an den Zeigefinger ermoglichen. Das geschieht besonders dann 
mit leidlicher Kraft, wenn durch den Flexor pollicis longus eine Beugung der 
Endphalanx erfolgt. Manche Patienten bringen jedoch auch bei· gestreckter 
Endphalanx eine leidliche Adduktion des Daumens zustande. Der Ausfall 
des tiefen Kopfes des Flexor pollicis brevis tragt zur Abschwachung der Adduktion 
des Daumens bei, ohne sich im iibrigen wesentlich geltend zu machen. 

Der Ausfall der kleinen vom Ulnaris versorgten Handmuskeln macht 
sich praktisch in auBerordentlich storender Weise geltend; da die Interossei 
an den meisten feinen Fingerbewegungen beteiligt sind, so beim Schreiben, 
Nahen und ahnlichem. Erfolgt die Lasion des Ulnaris unterhalb des Ell­
bogengelenks, so beschrankt sich der Ausfall auf die Randmuskeln. 

Die Sensibilitatsstorung bei Ulnarislasion entspricht ziemlich genau dem 
anatomischen Verbreitungsgebiete und zeigt in den einzelnen Fallen nur wenig 
Variationen, insbesondere ist die Grenze an der Volarflache konstant, wo sie 
durch die Mittellinie des 4. Fingers geht und sich in gerader Linie durch 
die Vola bis zum Handgelenk fortsetzt. An der Dorsalflache bleibt die Sti:irung 
nicht selten hinter der anatomischen Grenze zuriick; dort ist haufig die Grund­
phalanx des 3. Fingers und die mediale Halfte des 4. Fingers verschont, und in 
entsprechender Weise riickt auch die Grenze am Handriicken zuriick. Hat die 
Verletzung unterhalb des Abganges des Ramus dorsalis stattgefunden, so bleibt 
das Gebiet dieses Nerven frei, und die Storung beschrankt sich auf den Hand­
teller und die Volarflache der Finger, greift aber an den Mittel- und Endphalangen 
auch auf die Dorsalseite iiber. Bei isolierten Lasionen des Ramus dorsalis geht 
die Sti:irung an der Dorsalflache nicht iiber das Grundgelenk der Finger hinaus. 

Nervus radialis. 
Der Radialis entspringt aus dem tiefen Strange des Plexus brachialis. Er empfangt 

Bundel aus allen Wurzeln des Armgeflechtes. Er verlauft vor dem langen Tricepskopf an 
der Ruckseite des Humerus im Sulcus spiralis dieses Knochens und gelangt dann in die 
Rinne zwischen Brachioradialis und Brachialis. Er teilt sich dann oberhalb des Ellbogen­
gelenks in den oberflachlichen und tiefen Ast. Der erstgenannte verlauft unter dem Brachio­
radialis bis zum Handrucken. Der tiefe geht durch den Musculus supinator zur Dorsal­
seite des Vorderarmes und versorgt die dort gelegenen Streckmuskeln. Die ersten Zweige 
gibt der Nerv gleich nach seiner Entwicklung aus dem Plexus ab, und zwar zunachst den 
Cutaneus brachii dorsalis zur sensiblen Versorgung der Ruckseite des Oberarmes, gleich­
~.eitig, oft mit diesem vereinigt, den Ast zum langen Tricepskopf. Weiter unten gehen die 
Aste flir die beiden anderen Tricepskiipfe abo 1m Sulcus spinalis entspringt der 9utaneus 
antebrachii dorsalis flir die sensible Versorgung der Streckseite des Unterarmes. tiber dem 
Ellbogengelenk geht der Zweig zum Brachioradialis abo Der oberflachliche Ast dient 
der sensiblen Versorgung der radialen Halfte des Handruckens. Der tiefe Ast gibt vor seinem 
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Eintritt in den Supinator Zweige zum Extensor carpi radialis longus und brevis ab, ferner 
einen Zweig zum Supinator wahrend des Verlaufs durch diesen Muske!. Er spaltet sich 
dann in seine Endaste, welche den Extensor carpi ulnaris, den Extensor digitorum communis, 
den Extensor indicis proprius, den Extensor pollicis longus und brevis und den Abductor 
pollicis longus innervieren. 

Caput long. d. triceps 

Caput ext. II. triceps 

Caput int. II. triceps 

Anconaeus 

Supinator 

Ext. digit.. comm. 

Ext. carpi nln. 

.wI :fl'~tL---LN. cnt. brach. lIors. 

Capnt ext.. <1. t.riceps 

Biceps 

Cut. antebr. dors. 

Brachioracl ialis 

Ext. carpi rad.long. u. brev. 

'-~~I-----i- Ab!!. poll. long. 
~;~~---+-Ext. poll. brev. 

,-'<'tld\:-'tI\---+- Ext. poll. long. 

- N.interosseus post. 

Abb. 20. Nervus radialis. (Nach HENLE.) 
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Lahmungen, welche das Gesamtgebiet des Radialis betreffen, .~ind relativ 
selten, da Verletzungen in der Regel ihn nicht vor Abgang der ersten Aste treffen. 
1st dies der Fall, so ist die Streckung des Vorderarmes unmoglich, sie kann 
jedoch noch mit Hilfe der Schwere erfolgen, was bei der Priifung zu Tauschungen 
fuhren kann. Erfolgt die Vi.sion unterhalb des Abgangs des Zweiges zu dem 
langen Tricepskopf, so ist die Streckung des Ellbogens noch moglich, jedoch 
nur mit verhaltnismaBig geringer Kraft, da die Wirkung des Muskels weniger 
der Extension als der Fixierung des Oberarmkopfes in der Pfanne dient. Die 
Mehrzahl der Lasionen des Radialis erfolgt erst in seinem Verlauf am Oberarm, 
so daB der Triceps in allen Teilen erhalten und die Armstreckung moglich ist. 
Bei der Beugung des Vorderarmes fallt dann der Brachioradialis aus. Eine 

1\ / ) 

Abb.21. Sensibilitatsstorung bei 
Radialislasion oberhalb des Ab­
ganges des Cutaneus antebrachii 

dorsalis. 

Abnahme der Kraft der Beugung ist in der 
Regel nicht zu konstatieren, da die anderen 
Muskeln diese in genugender Weise ausfuhren. 
Bei der Beugung des Vorderarmes inMittelstellung 
zwischen Pro- und Supination ist die Lucke 
zwischen den Beuge- und Streckmuskeln des 
V orderarmes, wo normalerweise der Bauch des 
Brachioradialis hervorspringt, deutlich erkennbar. 
Die Supination ist bei gestrecktem Arm infolge 
des Ausfalles des Supinators unmoglich. Der 
Patient versucht sie dann durch AuBenrotation 
des Oberarms zu ersetzen. Bei gebeugtem Arm 
dagegen kann sie noch durch Wirkung des Biceps 
erfolgen. Die Lahmung der Hand- und Finger­
strecker gibt sich bei ausgestrecktem Arm durch 
das Herabhangen der Hand und der Finger deut­
lich zu erkennen. Die Rand kann nicht gehoben, 
die Finger konnen nicht gestreckt werden. Auch 
die Streckung in den Mittel- und Endphalangen 
der Finger, die durch die Interossei bewirkt wird, 
kann nur unvollkommen und mit unzureichender 
Kraft ausgefiihrt werden,· da die mangelnde 
Fixation der Grundgelenke eine krMtige Wirkung 
der Interossei erschwert. Werden jedoch passiv 
die Grundgelenke in Streckstellung fixiert, so 
erfolgt nunmehr die Streckung der Mittel- und 
Endphalangen mit guter Kraft. Infolge des Herab­

hangens der Finger in Beugestellung ist auch die Spreizung der Finger, wie 
oben erwahnt wurde, schlecht. Die Intaktheit dieser von den dorsalen 
Interossei ausgefuhrten Bewegung kann jedoch nachgewiesen werden, so­
bald die Hand auf eine ebene Unterlage gelegt wird. Der Randedruck ist 
in der Kraft herabgesetzt, da die hierzu notige Streckung des Handgelenks 
nicht moglich ist. Beim FaustschluB erfolgt anstatt der normalen Extension 
des Handgelenkes ein Umkippen der Hand in Beugestellung. Bei passiv 
bewirkter Handstreckung ist die Kraft des Handedrucks dagegen normal. 
Auch leichte Paresen des Radialis geben sich in der Neigung zum Umkippen 
der Hand beim Handedruck deutlich zu erkennen. Der Daumen hangt herab 
und kann nicht nach dorsal gehoben, nicht abduziert werden. Die Streckung 
im Carpometarcarpalgelenk und im Grundgelenk ist unmoglich. Die Streckung 
der Endphalanx kann unter gleichzeitiger Beugung der Grundphalanx noch 
durch die Muskeln des Daumenballens bewirkt werden, jedoch nicht bei passiv 
gestreckter Grundphalanx. 
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Von diesem Bilde der Radialislahmung gibt es zahlreiche Abweichungen, 
wenn der Nerv in seinen distalen Abschnitten ladiert ist. Auf die Aussparung 
des Triceps bei Verletzungen am Oberarm wurde schon hingewiesen. Nicht ganz 
selten sind Lasionen am Vorderarm wahrend des Verlaufes durch den Supinator. 
Es ist dann der Triceps und der Brachioradialis erhalten. Von den Handstreckern 

funktionieren nur der Extensor carpi radialis 
longus und brevis. Infolgedessen erfolgt die 
Extension der Hand unter gleichzeitiger 
Radialflexion. Die Ulnarflexion ist jedoch 
aufgehoben infolge Lahmung des weiter 
distal versorgten Extensor carpi ulnaris. 
1m iibrigen ist das Bild das gleiche wie bei 
der kompletten Radialislahmung. Zu er­
wahnen ist noch, daB isolierte Ausfalle des 
Extensor pollicis longus nicht ganz selten 
vorkommen, meist bedingt durch ZerreiBung 
der Sehne dieses Muskels. Es besteht dann 
ein isolierter Ausfall der Streckung der 
Endphalanx des.Daumens bei gleichzeitig 
gestreckter Grundphalanx, wahrend b.ei 
Beugung der Grundphalanx das Endglied 
kraftig gestreckt werden kann. Der Aus-

'J 

Abb. 22. Sensibilitatsstiirung bei Abb. 23. Sensibilitatsst6rung bei kombinierter 
Radialislasion. Lasion des Radialis und Musculocutaneus. 

fall dieser Bewegung macht sich insbesondere beim Scherenschneiden st6rend 
geltend, da die Offnung der Schere, die durch Streckung des Daumens in beiden 
Phalangen bewirkt wird, nicht mehr erfolgen kann. 

Die SensibilitatsstCirung bei Radialislasion ist oft sehr geringfiigig und in­
dividuell wechselnd. Der sensible Oberarmast des Radialis ist nur selten mit­
betroffen, da die Lasion meist unterhalb von dessen Abgang erfolgt. Haufiger 
ist es, daB der Vorderarmast mitgeschadigt ist bei Verletzungen des Nerven 
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am Oberarm. Es findet sich dann ein streifenformiger Ausfall an der radialen 
Halite der Dorsalseite des Vorderarmes, der nicht unerheblich hinter dem ana­
tomischen Verbreitungsgebiete zuriickbleibt; auch ist die Storung meist nicht 
von groBer Intensitat. Hat die Lasion unterhalb des Abganges dieses Zweiges 
stattgefunden, so beschrankt sich die Sensibilitatsstorung auf die Hand. Auch 
hier sind in der Regel nur Teile des anatomischen Verbreitungsgebietes betroffen. 
Am konstantesten findet sich der sensible Ausfall an der Dorsalseite des Daumens 
und an der Radialkante des Daumenballens. In anderen Fallen greift die Storung 
mehr oder minder erheblich auf den Randriicken iiber und nicht selten finden 
sich inseliormige Ausfalle. Die Storung ist nur wenig intensiv und in der Regel 
nur mit feinen Beriihrungen nachweisbar. Die anderen Finger bleiben stets frei; 
die Hypasthesie iiberschreitet die Grundgelenke nicht. Die Geringfiigigkeit der 
sensiblen Ausfalle an der Hand bei Radialislasion ist wahrscheinlich darauf 
zuriickzufiihren, daB sich an der Versorgung des Gebietes der Vorderarmast 
des Radialis und der Rautast des Musculocutaneus weitgehend beteiligen. 
Wenn der Vorderarmast und der Handast des Radialis sowie der Musculocutaneus 
gleichzeitig betroffen sind, so entspricht das anasthetische Gebiet ziemlich 
genau dem anatomischen Verbreitungsgebiet dieser drei Nerven. Das Frei­
bleiben der Dorsalseite der Finger ist auf Mitversorgung durch den Medianus 
zu beziehen. . 

Symptombilder bei kombinierten Nervenllisionen an der oberen Extremitlit. 

Es ist nicht selten, daB mehrere Nerven gleichzeitig erkranken, sei es bei 
Verletzungen, sei es bei entziindlichen Prozessen. Insbesondere konnen Nerven, 
die in langem Verlauf nahe beieinander liegen, wie der Medianus und Ulnaris, 
gleichzeitig geschadigt werden. Die dabei sich ergebenden Symptombilder 
sind naturgemaB die Summe der durch den Ausfall jedes einzelnen Nerven 
bedingten Lahmungen. Die Storungen konnen jedoch sehr viel schwerwiegender 
sein, da infolge der kombinierten Lasionen Ersatzmoglichkeiten, die sonst vor­
handen sind, fortfallen. Wahrend z. B. weder eine isolierte Musculocutaneus­
lahmung, noch eine reine Radialislahmung die Beugung des Ellbogens voll­
kommen aufhebt, ist diese Bewegung bei gleichzeitiger Lasion beider Nerven fast 
vollig unmoglich. Wahrend ferner weder eine Ulnaris- noch eine Medianuslah­
mung ffir sich die Randbeugung aufhebt, ist diese bei Lahmung beider Nerven 
ausgefallen, soweit sie nicht noch in mangelhafter Weise durch den Abductor 
pollicis longus zustande kommt. 

Ferner ist zu beachten, daB bei umfangreicheren Lahmungen nicht selten 
die Stellungsanomalien vermiBt werden, welche der Ausfall eines einzelnen 
Nerven herbeifiihrt. Da die Stellungsanomalien in der Regel durch die iiber­
wiegende Wirkung der Antagonisten der gelahmten Muskeln erzeugt werden, 
somiissen sie fortfallen, wenn auch diese ausgeschaltet sind. So wird die Krallen­
stellung bei der Ulnarislahmung vermiBt, wenn eine gleichzeitige Radialis­
lahmung die Oberstreckung der Grundphalangen nicht zustande kommen laBt. 
Die Sensibilitatsstorungen sind bei kombinierten Nervenlasionen, wie schon 
erwahnt wurde, in der Regel umfangreicher als die Summe der gestorten Gebiete 
bei Lasionen der einzelnen Nerven. Wahrend bei der Schadigung eines Nerven 
ein mehr oder minder groBer Teil des anatomischen Versorgungsgebietes frei 
bleibt infolge Mitinnervation durch benachbarte Nerven, so schlieBen sich, wenn 
mehrere Nerven gleichzeitig geschadigt sind, die Storungsgebiete zu einem 
Gesamtbezirk zusammen, welcher dann ziemlich genau dem anatomischen 
Versorgungsgebiet entspricht. 
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Symptombilder bei Liisionen des Plexus brachialis. 

Wie schon erwiiJmt wurde, flechten sich die den Plexus brachialis zusammen­
setzonden Nerven in mannigfacher Weise durcheinander, bis schlieBlich aus 
ihnen die Nervenstamme hervorgehen. Die Symptombilder bei Lasionen der 
einzelnen Plexuswurzeln und der Stamme im Verlauf des Geflechtes sind daher 
andere als diejenigen, die bei Lasionen der einzelnen Nervenstamme entstehen. 
Je mehr die Verletzung dem proximalen Ursprunge des Plexus angenahert 
ist, urn so mehr entspricht die Verteilung der motorischen und sensiblen Lah­
mungen derjenigen, die wir bei Lasionen der Riickenmarksegmente und der 
spinalen Wurzeln beobachten, wahrend die distaler gelegenen Schadigungen 
mehr den Lahmungen der einzelnen Nervenstamme ahnlich sind. Die Sympto­
matologie, ist auch verschieden je nachdem mehr orale oder caudale Teile des 
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Abb. 24. Sensibilitatsst6rung bei oberer Plexuslahmung. 

Plexus betroffen sind. Da sich das gesamte Armgeflecht auf einen verha.tnis­
rna Big kleinen Raum zusammendrangt und auf diesem die Innervation der 
gesamten oberen Extremitat vereinigt ist, so k6nnen geringe Unterschiede in 
der Lokalisation der Lasionen Symptombilder von erheblicher Verscbiedenheit 
bedingen. Hierzu kommt noch, daB individuelle Differenzen in anatomischer 
Beziehung gerade beim Plexus brachialis nicht selten sind. Bei den Kriegs­
schuBverletzungen, die den Plexus an jeder beliebigen Stelle treffen k6nnen, 
hat sich eine fast uniibersehbare Mannigfaltigkeit von Symptombildern ergeben; 
bier gleichen kaum zwei Falle einander v6llig. Bei den Friedensverletzungen, 
bei welchen der Plexus in der Regel an bestimmten Pradilektionsstellen geschadigt 
wird, sind dagegen die Symptombilder einf6rmiger und lassen sich in gewisse 
Typen zusammenfassen. Die Symptombilder werden auch haufig noch dadurch 
kompliziert, daB gleichzeitig mit den Plexuszweigen die proximal abgehenden 
Nervenstamme durch die gleiche Verletzung mitgeschadigt sein k6nnen. 

Am haufigsten ist die obere oder DucHENNE-ERBsche PlexusIahmung. Ihr 
liegt zugrunde eine Lasion der 5. und 6. Cervicalwurzel, die sich in der Regel 
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zu einem gemeinsamen Stamme vereinigen. Bei elektrischer Reizung dieser 
Vereinigungsstelle in der Tiefe der Supraclaviculargrube (ERBscher Punkt) 
kontrahiert sich der Delta, der Biceps und der Brachioradialis. Obere Plexus­
lahmungen konnen bewirkt werden durch Druck, Stich, SchuB an dieser Stelle, 
ferner auch durch Zerrung des Plexus brachialis, bei welcher die 5. und 6. Cervical­
wurzel in der Regel am starksten angespannt werden. Die Lahmungen betref£en 
das Delta, den Biceps, den Brachialis, den Brachioradialis, den Supinator, 
den Supra- und den Infraspinatus. Die Funktionsstorungen ergeben sich 
aus diesen Muskelausfallen ohne weiteres. Die Ellbogenbeugung ist meist 
vollig gelahmt, sie kann jedoch noch unter Umstanden durch die Wirkung der 
yom Condylus internus entspringenden Vorderarmmuskeln in geringem Grade 
zustande kommen. 

/~ 
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Abb. 25. Sensibilitatsst6rung bei unterer Plexuslahmung. 

Die Lahmung betrifft oft nicht aHe Muskeln; es kann der Biceps oder der 
Brachialis, der Infraspinatus verschont bleiben. In anderen Fallen geht auch 
die Lahmung iiber den Bereich der eigentlichen ERBschen Lahmung hinaus, 
indemauch das Radialisgebiet am Vorderarm betrof£en ist. 

Sensibilitatsausfalle konnen bei ERBschen Lahmungen ganz vermiBt werden; 
sind sie vorhanden, so finden sie sich meist an der AuBenseite des Oberarms, 
Unterarms und der Hand im Bereiche des Axillaris-, Radialis- und Musculo­
cutaneusgebietes. 

Die untere oder KL UMPKE sche Plexuslahmung ist zuriickzufiihren vor allem 
auf die Lasion der achten Cervical- und ersten Dorsalwurzel. Sie ist bei SchuB­
verletzungen wiederholt beobachtet worden, im iibrigen jedoch erheblich seltener 
als die obere Plexuslahmung. Auch variieren die Sy:qtptombilder in den ein­
zelnen Fallen starker, als es bei der ERB schen Lahmung der Fall ist. Die Lahmung 
betrifft die kleinen Handmuskeln, die Flexoren der Hand und der Finger; ferner 
finden sich infolge der Lasion des Ramus communicans zum Sympathicus 
oculopupillare Symptome. Die Pupille und die Lidspalte der betrof£enen Seite 
sind verengt, auch besteht haufig ein leichter Grad von Enophthalmus. Die 
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Sensibilitatsstorungen betreffen, wenn sie vorhanden sind, vor allem die Innen­
seite des Armes und der Hand, also das Gebiet des Cutaneus brachii medialis, 
des Cutaneus antebrachii medialis, des Medianus 
und des Ulnaris. Mit der KLUMPKEschen Lahmung 
konnen sich auch Muskelausfalle, die den hoher 
gelegenenMuskelgebieten entsprechen, kombinieren, 
so Lahmungen im Radialisgebiet usw. 

Verletzungen, die den gesamten Plexus be­
treffen, haben naturgemaB eine vollige Lahmung 
des Armes mit kompletter Sensibilitatsstorung 
zur Folge. Doch ist in der Mehrzahl der Faile 
der eine oder der andere Muskel ausgespart, und 
zwar meist solche, die entweder ganz oral oder 
caudal vertreten sind. Auch bei der Sensibilitats­
storung ist bald das Axillarisgebiet, bald das des 
Cutaneus brachii medialis verschont. Auch Aus­
sparungen einzelner Muskeln aus der Mitte heraus 
kommen, insbesondere bei SchuBverletzungen, vor. 

J e nachdem die Lasion des Plexus mehr oder 
minder distal ist, sind die aus den zentraler ge­
legenen Teilen des Plexus entspringenden Nerven, 
wie der Suprascapularis (Supra- undInfraspinatus), 
die Thoracici ant. (Pectoralislahmung), Thoracicus Abb. 26. Sensibilitatsstorung 
longus (Serratuslahmung) usw. mitbetroffen. Auch bei totaler Plexuslahmung. 
konnen bei Plexusverletzungen' die durch die 
Supraclaviculargrube hindurchziehenden Nerven, der Accessorius sowie der 
Phrenicus, geschadigt sein. 

Dorsalnerven. 
Die Dorsalnerven versOl;gen mit ihren hinteren Asten die Rtickenmuskeln und die Haut 

am Rticken. Die vorderen Aste, die Nervi intercostales verlaufen zunachst tiber der inneren 
Brustwand, dann zwischen den Musculi intercostales externi und interni, die sie versorgen. 
Sie liegen dabei unter der oberen Rippe des betreffenden Intercostalraumes. Vom 7. Inter­
costalnerv an treten sie tiber den Rand des Rippenbogens zur Bauchwand, dort zwischen 
Transversus und Ohliquus verlaufend. Sie innervieren die Bauchmuskeln und versorgen 
sensibel die Haut des Rtickens, der Brust und des Bauches. Das Verbreitungsgebiet eines 
Intercostalnerven biIdet einen Streifen, der yom Rticken zur vorderen Mittellinie des Korpers 
nach vorn hinabsteigend verlauft. Die verschiedenen Portionen der Bauchmuskeln, so die 
einzelnen Teile des Rectus zwischen den Inscriptiones tendineae, werden von verschiedenen 
Intercostalnerven innerviert. 

Die Riickenmuskulatur bildet in ihrer Gesamtheit eine funktionelle Ein­
heit. Bei doppelseitiger Kontraktion tritt eine Riickwartsbeugung der Wirbel­
saule ein. Bei einseitiger Kontraktion erfolgt eine Beugung nach der entsprechen­
den Seite. Durch Anspannung einzelner Teile in verschiedenartiger Kombi­
nation werden die Drehungen der Wirbelsaule bewirkt. Bei Lahmung des 
Erector trunci ist ein Aufrichten aus gebeugter Stellung nicht moglich; der 
Patient kriecht dann mit den IDi.nden an den Beinen in die Rohe. Beim auf­
rechten Stehen besteht die Gefahr, daB der Kranke nach yom fallt. Um dies 
zu verhindem streckt er das Becken, um den Rumpf nach hinten zu bringen 
und sein Gewicht von den Bauchmuskeln tragen zu lassen. Infolgedessen ent­
steht eine Lordose, bei der eine Senkrechte, die von den Brustwirbeln gefallt 
wird, hinter dem Kreuzbein verlauft. Die einseitige Lahmung der Riickenmus­
kulatur bewirkt eine Verbiegung der Riickenwirbelsaule nach der entgegen­
gesetzten Seite. Zur Priifung der Riickenmuskulatur ist es zweckmaBig, den 
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Patienten in Bauchlage quer iiber das Sofa zu legen. Urn ein Herunterfallen 
des Kopfes und der Beine zu verhindern werden dann die Nacken-Riickenmuskeln 
und Glutaei maximi stark angespannt. Man sieht dann den Erector trunci beider­
seitig als kraftigen Wulst neben der Wirbelsaule vorspringen. 

Die Funktion der Bauchmuskeln ist folgende: Der Obliquus externus zieht 
die Bauchwand nach oben auBen, der Obliquus internus nach unten auBen. 
Gleichzeitig wird der Bauch eingezogen; der Nabel folgt der Richtung der Be­
wegung. Der Transversus zieht die Bauchwand gerade nach auBen. Bei beider­
seitiger Innervation ziehen aIle genannten Muskeln die Bauchwand ein. Der 
Rectus abdominis zieht mit seiner oberen Portion die Bauchwand kraftig nach 
oben, mit seiner unteren nach unten; bei Kontraktion des gesamten Muskels 
wird die Bauchwand stark angespannt. Der Rectus, in geringem Grade auch 
der Obliquus externus und internus, beugen die Lendenwirbelsaule und sind 
deswegen fUr das Aufsetzen aus der Riickenlage besonders wichtig. Die gleich­
zeitige Kontraktion samtlicher Bauchmuskeln und des Zwerchfells stellt die 
Bauchpresse dar. DaB die Bauchmuskeln auch bei der Atmung mitwirken, 
ist in dem Abschnitte iiber den Phrenicus bereits erwahnt worden. 

Die Lahmung der Bauchmuskeln auBert sich in einer Erschlaffung der 
Bauchdecken. Durch den Druck der Eingeweide wird der Bauch vorgewolbt. 
Dies tritt besonders dann in Erscheinung, wenn das Zwerchfell sich kontrahiert, 
so beim tiefen Einatmen, beim Husten und Pressen. Infolge des mangelnden 
Gegendrucks, den das Zwerchfell bei seiner Kontraktion erfahrt, sind aIle diese 
Funktionen herabgesetzt. Die Kraft der Bauchpresse ist besonders stark ge­
schadigt. Das Aufsetzen aus Riickenlage ist ohne Hilfe der Arme unmoglich. 
Das Aufsetzen geschieht zunachst durch Kontraktion des beiderseitigen Ilio­
psoas; gleichzeitig aber muB durch die Bauchmuskeln die Lendenwirbelsaule 
gebeugt werden, damit der Oberkorper in die Hohe gebracht werden kann. 

Normalerweise ist bei dieser Bewegung die Kontraktion der Bauchmuskeln 
deutlich zu fiihlen. Bei Bauchmuskellahmung ist das Aufsetzen trotz normalem 
Iliopsoas unmoglich. 

Bei einseitiger Bauchmuskellahmung ist der Nabel nach der gesunden Seite 
hin verzogen; diese Abweichung nimmt noch zu, wenn die Bauchmuskeln inner­
viert werden. Auf der gelahmten Seite wolbt sich der Bauch vor. Auch diese Vor­
wolbung nimmt beim Husten, Pressen usw. zu. Bei partiellen Ausfallen einzelner 
Teile der Bauchmuskeln kommt es zu ortlichen hernienartigen Vorwolbungen. Da 
bei einseitiger Bauchmuskellahmung eine seitliche Beugung der Lendenwirbel­
saule erfolgt, so kommt es dabei in der Regel auch zur Ausbildung einer Skoliose. 

Doppelseitige Bauchmuskellahmung bewirkt die Entstehung einer Lordose. 
Zum Unterschiede von der Lordose, die durch Riickenmuskellahmung bewirkt 
ist, falIt hier die Senkrechte, die man von den oberen Brustwirbeldornen faUt, 
nicht hinter das Kreuzbein. Auch verschwindet die Bauchmuskellordose im 
Sitzen, wahrend das bei der Riickenmuskellordose nicht der Fall ist. Die Ent­
stehung der Lordose ist folgendermaBen zu erklaren: Die Bauchmuskeln, vor 
aHem der Rectus abdominis, drehen das Becken, indem sie den vorderen Becken­
rand nach oben ziehen. Die gleiche Drehwirkung hat der Glutaeus maximus, 
indem er den hinteren Beckenrand nach unten zieht. Die entgegengesetzte 
Drehung macht der Iliopsoas. Durch den Ausfall der Bauchmuskulatur wird 
das MUiSkelgleichgewicht gestort und infolge des Dberwiegens des Iliopsoas 
sinkt das Becken nach vorn. Urn ein Nachvorniibersinken des Rumpfes zu 
verhindern, muB die Lendenwirbelsaule lordotisch gebeugt werden. Da im 
Sitzen die Hiiftbeuger ausgeschaltet werden, verschwindet dabei die Lordose. 

Die Sensibilitatsstorungen bei Lasionen des Intercostalnerven bestehen 
in Streifen, die yom Riicken zum Bauch nach vorn verlaufen. 
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Vbersicht tiber die Beinbewegungen. 
Bei der Priifung der Motilitat der unteren Extremitaten untersuchen wir 

sowohl die einzelnen Bewegungen, als auch beobachten wir die komplizierteren 
Funktionen. Von letzteren kommt das Stehen auf einem und beiden Beinen, 
das Gehen, das Treppensteigen, das Aufstehen in Betracht. Die einzelnen Be­
wegungen untersuchen wir in Riicken- bzw. in Bauchlage. Am Hiiftgelenk 
untersuchen wir die Hebung des Beines (Hiiftbeugung), die Senkung des Beines 
(Hiiftstreckung), Adduktion und Abduktion, AuBen- und Innenrotation. Die 
Hiiftbeugung erfolgt durch den Iliopsoas. Da dieser Muskel jedoch dem Bein 
auch eine AuBenrotation erteilt, so muB zum geraden Emporheben gleichzeitig 
ein Innenrotator, der Tensor fasciae latae, sich anspannen; als Hiiftbeuger-wirken 
auch der Rectus femoris und der Sartorius mit, ersterer hauptsachlich bei gieich­
zeitiger Kniestreckung, letzterer bei gleichzeitiger Kniebeugung. Zur Sicherung 
der geraden Emporhebung des Beines werden auch die Adductoren und die 
Abductoren etwas angespannt; Die Priifung der lIiiftbeuger, allerdings der 
beiderseitigen gleichzeitig, kann auch dadurch erfolgen, daB man den Patienten 
aus der Riickenlage sich aufsetzen laBt. Dabei miissen jedoch die Beine passiv 
fixiert werden. Bei dieser Bewegung wirken, wie schon erwahnt wurde, auch die 
Bauchmuskeln mit. 

Die Hiiftstreckung wird gepriift, indem man das Bein des Patienten in die 
Hohe hebt und es dann gegen Widerstand herunterdriicken laBt. Diese Bewegung 
erfolgt mittels des Glutaeus maximus. Man kann die Bewegung auch in Seiten­
lage priifen. Die Anspannung der Glutaei maximi kann man auch gut beobachten, 
wenn man in Bauchlage das GesaB zusammenkneifen laBt. Als Hiiftstrecker 
wirken auch die Beuger des Unterschenkels (Biceps, Semimembranosus und 
Semitendinosus) mit, sie wirken vor allem, wenn der Unterschenkel gestreckt 
ist. Sie sind es, die beim Gange auf ebener Erde die Hiiftstreckung bedingen. 

Die Abduktion des Beines wird bewirkt durch den Glutaeus medius und 
minimus. Bei fixiertem Bein und in aufrechter Stellung abduzieren sie das Becken 
nach der entsprechenden Seite und richten es so iiber dem Bein auf. Beim Stehen 
auf einem Bein und beim Gehen falit diesen Muskeln die Aufgabe zu, den Schwer­
punkt des Korpers iiber das Stiitzbein zu verlegen. 

Die Adduktion erfoIgt durch den Pectineus, den Adductor brevis, longus 
und magnus. Alle diese Muskeln haben gleichzeitig eine auswarts rotierende 
Wirkung mit Ausnahme des unteren Teils des Adductor magnus, der eine 
Einwartsdrehung des Beines bewirkt. Die rotierenden Komponenten kompen­
sieren sich bei der einfachen Adduktion. FUr gleichzeitige Adduktion und Innen­
rotation, wie sie z. B. beim Reiten notwendig ist, wird der untere Teil des Adductor 
magnus allein angespannt. Auch der Gracilis wirkt bei der Adduktion mit. 

Die Auswartsrotation wird ausgefiihrt durch den Pyriformis, die Gemelli, 
den Quadratus femoris und den Obturator externus und internus. Dieselbe 
Wirkung hat auch der Glutaeus maximus, die hintere Portion des Glutaeus medius 
und die erwahnten Adductoren. Die Innenrotation wird bewirkt durch die 
vordere Portion des Glutaeus medius und den Tensor fasciae latae. 

Die Bewegungen im Kniegelenk werden am besten in Bauchlage gepriift, 
da sie in Riickenlage nur gleichzeitig mit Bewegungen im lIiiftgelenk erfolgen 
konnen. Eine Lahmung der Kniestrecker ist schon dadurch zu erkennen, daB 
trotz intakter lIiiftbeuger das Bein in Riickenlage nicht gehoben werden kann. 
Um eine geringfiigige Funktion des Muskels konstatieren zu konnen, empfiehlt 
sich die Priifung in Sei~enlage unter Ausschaltung der Schwere. Die Priifung 
der Kraft der Kniestreckung erfolgt in Bauchlage. Als Kniestrecker dient 
derQuadriceps mit seinen vier Kopfen; der Rectus wirkt vor aHem bei 
gestrecktem Hiiftgelenk. Die isolierte Kontraktion des Vastus externus bzw. 
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internus hat eine seitliche Verschiebung der Patella eventuell eine Subluxation 
zur Folge. Die, Kniebeugung wird bewirkt durch den Biceps, den Semimembra­
nosus, den Semitendinosus; daneben wirkt auch der Gracilis, der Sartorius und 
der Gastrocnemius mit. Bei gebeugtem Knie erteilen die Beuger dem Unter­
schenkel auch eine Rotationsbewegung, und zwar der Semitendinosus und der 
Gracilis nach innen, der Biceps nach auBen. In Streckstellung werden diese 
Bewegungen durch die Bander des Kniegelenks verhindert, und es erfolgt immer 
eine Rotation des ganzen Beines. 

Die Dorsalflexion des FuBes erfolgt mittels des Tibialis anterior, des Ex­
tensor hallucis longus, des Extensor digitorum communis longus und des Pero­
naeus tertius. Die beiden erstgenaimten Muskeln heben den inneren FuBrand, 
die beiden letztgenannten den auBeren FuBrand. Wirken alle zusammen, so 
wird der FuB in gerader Richtung dorsalflektiert. Wirkt nur eine Gruppe, 
so kommt der FuB gleichzeitig in Adduktions- oder Abduktionsstellung. Bei 
der Kraftpriifung muB mit der einen Hand am inneren, mit der anderen am 
auBeren FuBrande Widerstand geleistet werden, um eine Parese der einen oder 
anderen Gruppe festzustellen. Dies muB in gleicher Weise auch bei der Priifung 
der Plantarreflektion geschehen. Bei isolierter Kontraktion der Wadenmus­
kulatur erfolgt nur eine Senkung des auBeren FuBrandes, wahrend der innere 
zuriickbleibt. Die Senkung des inneren FuBrandes wird durch den Peronaeus 
longus herbeigefiihrt. Die Adduktion des FuBes bedingt der Tibialis posterior, 
die Abduktion der Peroneus brevis. Fiir die Zehenbewegungen haben die Inter­
ossii die gleiche Funktion wie an den Fingern. Sie beugen die Grundphalangen, 
strecken die Mittel- und Endphalangen. Die Streckung der Grundphalangen 
wird durch den Extensor digitorum longus und brevis bewirkt, die Beugung der 
Mittelphalangen durch den Flexor digitorum brevis, die der Endphalangen 
durch den Flexor, digitorum longus. An der groBen Zehe wird die Streckung 
der Grundphalanx durch den Extensor hallucis longus, die Beugung der End­
phalanx durch den Flexor hallucis bewirkt. Der Abductor hallucis und der 
auBere Kopf des Flexor hallucis brevis abduzieren die Grundphalanx der groBen 
Zehe, der Adductor und der innere Kopf des Flexor brevis adduzieren sie. Gleich­
zeit~g beugen diese Muskeln die Grundphalanx und strecken die Endphalanx. 

Uber die Mechanik des Stehens und Gehens seien hier noch einige kurze 
Bemerkungen beigefiigt. Beim Stehen muB der Schwerpunkt des K6rpers 
iiber der durch die beiden FuBsohlen gebildeten Unterstiitzungsflache gehalten 
werden. Da der K6rper in einer Reihe von Gelenken beweglich ist, und die 
Schwerpunkte der dariiberliegenden Teile vor oder hinter der Gelenkachse 
liegen, so ist die dauernde Anspannung einer Reihe von Muskeln erforderlich, 
um das Gleichgewicht des K6rpers aufrecht zu erhalten. Nach R. DUBOIS­
REYMOND sind dies folgende: Da der Kopf die Neigung hat, nach vorn zu fallen, 
so miissen die Nackenmuskeln und die Muskeln der Halswirbelsaule angespannt 
werden. Der gemeinsame Schwerpunkt von Kopf, Rumpf und Armen liegt 
nach FISCHER einige Millimeter hinter dem Mittelpunkt der queren Hiiftachse. 
Es miissen die Muskeln innerviert werden, die den Rumpf nach vorn, ziehen, 
also vor aHem der Iliopsoas. Der Schwerpunkt der iiber den Kniegelenken 
liegenden K6rpermasse liegt vor der Frontallinie der Kniegelenk-Mittelpunkte. 
In den Kniegelenken besteht also die Neigung nach vorniiber zu fallen; daher 
miissen beim Stehen die Kniebeuger leicht innerviert sein. In·den FuBgelenken 
besteht ebenfalls die Neigu~g nach vorniiber zu fallen; dies wird durch die An­
spannung der Wadenmuskeln verhindert. 

Das Gehen besteht darin, daB der K6rper sich abwechselnd auf das eine 
Bein stiitzt, wahrend das andere vorschWingt und vorn aufgesetzt wird. 
Zwischen den Schwungphasen der beiden Beine liegt eine Phase, wo beide FiiBe 
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auf dem Boden sich befinden. In dieser Zeit wird der Schwerpunkt des Korpers 
von seiner Lage iiber dem hinteren Bein iiber das vordere gebracht. Wenn bei 
Beendigung der Schwungphase das rechte Bein vorgesetzt steht, wird das 
Becken mit Hille des Glutaeus medius und minimus iiber dem rechten Bein 
aufgerichtet; gleichzeitig erfolgt eine Drehung der rechten Beckenhalfte nach 
innen mit Hilfe des Pyriformis. Damit der Rumpf in gerader Stellung .bleibt, 
wird die Lendenwirbelsaule leicht nach links geneigt, vor allem mit Hilfe des 
Quadratus lumborum. Gleichzeitig wird der linke FuB yom Boden abgewickelt; 
es erfolgt eine Streckung im Hiiftgelenk und Beugung im Kniegelenk (beides 
durch die Kniebeuger ohne Mitwirkung des Glutaeus maximus); es erfolgt eine 
Plantarflexion des FuBes durch die Wadenmuskulatur; die Zehen, insbesondere 
die groBe, beugen sich in den Grundgelenken, strecken sich in den Mittel- und 
Endgelenken (mittels der Interossei und der Muskeln des GroBzehenballens), 
so daB schlieBlich nur noch die FuBspitze den Boden beriihrt. Das nunmehr 
folgende Vorschwingen des linken FuBes erfolgt nicht aHein passiv durch Pendel­
wirkung, sondern auch durch gleichzeitige Anspannung des Iiopsoas, der be­
sonders zum Vorsetzen des Beines erforderlich ist. Wahrend des Vorschwingens 
wird das Bein verkiirzt, durch Beugung im Hiift- und Kniegelenkund Dorsal­
flexion des FuBes. In der letzten Phase des Vorschwingens wird das Bein im Knie 
gestreckt unter gleichzeitiger Plantarflexion des FuBes. Das Aufsetzen des 
FuBes geschieht zunachst mit der Hacke, erst dann beriihrt die Spitze den Boden. 
Beim Gehen pendeln die Arme abwechselnd, und zwar geht der Arm auf der 
Seite des Stiitzbeins nach vorn, es dient dies zur Unter~tiitzung der Schwer­
punktverlegung. Das Pendeln ist nicht rein passiv, sondern wird durch das 
Delta bewirkt, bei dessen Lahmung es ausfallt. 

Beim Emporsteigen auf Stufen, auf ansteigendem Wege erfolgt die Hebung 
des Korpers durch gleichzeitige Innervation der Glutaei maximi, der Knie­
strecker und der Wadenmuskeln. Die gleichen Muskeln, vor allem die Knie­
und Hiiftstrecker bewirken auch das Aufstehen aus dem Sitzen. 

N erven des Plexus lumbalis. 
Der Plexus lumbalis wird von den vorderen Asten des 1.-4. Lumbalnerven gebildet, 

hierzu kommt noch ein Zweig des 12. Dorsalnerven. Durch Austausch von Zweigen, die 
im allgemeinen von den oberen zu den unteren Nerven gehen, wird ein Geflecht gebildet, 
das zwischen dem Ursprungszacken des Psoas liegt. Kurze Zweige gehen in den Psoas 
und in den Quadratus lumborum. Kurz in ihrem Verlauf sind auch der Iliohypogastricus, 
der llioinguinalis, der Lumboinguinalis und der Spermaticus externus .. Diese sind rein 
sensible Nerven und haben ihr Verbreitungsgebiet in der unteren Bauchgegend sowie in 
den obersten Teilen des Oberschenkels dicht unter der Leistenbeuge. Die Versorgungs­
gebiete sind aus dem Schema zu ersehen. 

Von den langen Nerven ist der Cutaneus femoris lateralis rein sensibler Nerv. Er ent­
springt aus dem 2. und 3. Lumbalnerven, verlauft schrag liber dem Iliacus internus zur 
Spina anterior superior. Er verbreitet sich nach Durchbohrung der Fascie an der AuBen· 
seite des Oberschenkels. Empfindungsstorungen im Gebiete dieses Nerven sind nicht 
selten auf neuritischer Basis (vgl. S. 153). 

Nervus femoralis. 
Der Femoralis entspringt aus den oberen Lumbalnerven, hauptsachlich aus dem 3. 

und 4. Der Stamm liegt zunachst zwischen Psoas und Iliacus; er zieht dann liber den 
Beckenrand zur V orderseite des 0 berschenkels, wo er unmittelbar unter dem Po u part schen 
Bande in seine beiden Endaste sich teilt. 1m Becken sendet er Zweige zum Musculus iliacus. 
Von den beiden Endasten gibt der oberflachliche einen Zweig zur Versorgung des Sartorius ab; 
seine anderen sensiblen Zweige verbreiten sich an der Vorderflache des Oberschenkels. 
Der tiefe Ast versorgt die 4 Kopfe des Quadriceps; sein Endast ist der Nervus saphenus, 
der an der Innenseite des Ober· und Unterschenkels zusammen mit der Vena saphena 
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bis zum Innenrande des FuBes verli1uft; er versorgt sensibel die Raut an der Innenseite des 
Unterschenkels. 

Der Femoralis innerviert den Iliopsoas, den Quadriceps, den Sartorius und 
den Pectineus. Der letztgenannte Muskel erhalt auch Fasern yom Obturatorius. 
Die Lahmung des Iliopsoas au Bert sich darin, daB der Kranke nicht imstande 
ist, das Bein zu erheben. Der bei dieser Bewegung mitwirkende Tensor fasciae 
latae reicht aJlein nicht dazu aus. In gleicher Weise ist die Beugung des Rumpfes 
gegen das fixierte Bein unmoglich. Bei doppelseitiger Lahmung kann sich daher 
der Kranke aus dem Liegen nicht aufrichten. Beim Gange ist das Vorwarts­
schwingen des Beines gesti:irt, da dieses nicht rein passiv pendelt, sondern unter 
Mitwirkung des Muskels erfolgt. Da hierzu jedoch nur eine geringe Anspannung 
erforderlich ist, ist bei Paresen des Muskels, wenn er nur in geringem Grade 
fnnktioniert, der Gang auf ebener Erde nicht wesentlich beeintrachtigt. Schwer 

Abb.27. Sensibiliti1tsstorung Abb. 28. Sensibiliti1tsstiirung 
bei Liision des Cut. fern. lat. bei Li1sion des Femoralis. 

Abb. 29. Sensibiliti1tsstiirung 
bei Li1sion des N. sapbenus. 

gesti:irt ist das Treppensteigen und das BergaUfgehen, da hierzu eine ausgiebige 
Hebung des Beines erforderlich ist. Beim Hinlegen muB das Bein mit Hilfe 
der Hande auf das Lager gehoben werden. 

Bei der Mehrzahl der Lahmungen des Femoralis ist der Nerv erst nach Abgang 
der Zweige zum Iliopsoas geschadigt, so daB die Lahmung sich auf die Oberschen­
kelmuskeln beschrankt. Infolge der Lahmung des Quadriceps ist die Streckung 
des Unterschenkels unmoglich; der herunterhangende Unterschenkel kann nicht 
ausgestreckt, das Bein kann nicht in StrecksteHung gehoben werden. Das Stehen, 
sogar auf dem von der Lahmung betroffenen Bein ist nicht unmoglich, da das 
Einknicken mittels Durchdriicken des Knies nach hinten verhindert wird. 
Der Kranke muB jedoch, vor aHem bei doppelseitiger Lahmung, jede Knie­
beugung sorgfaltig vermeiden, um nicht hinzustiirzen. Der Gang auf ebener 
Erde ist durch die Quadricepslahmung verhaltnismaBig wenig beeintrachtigt. 
Der Kranke muB nur vermeiden, das Bein mit gebeugtem Knie aufzusetzen; 
er geht daher in der Regel vorsichtig mit kurzen Schritten. Kombinierte Lahmung 
des Iliopsoas und Quadriceps beeintrachtigen den Gang in starkerem Grade. 
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Erheblich ist die Storung, auch wenn der Quadriceps nicht vollig gelahmt, 
sondern nur paretisch ist, beim Bergaufgehen und Treppensteigen, weil die Hebung 
des Korpers durch die kombinierte Wirkung der HUftstrecker, der Kniestrecker . 
und der Plantarflexoren des FuDes erfolgt. Wenn der Kranke den FuD des 
gelahmten Beines in die Hohe gesetzt hat, gelingt es ihm dann nicht, den Korper 
nachzuziehen. Das Aufstehen aus dem Sitzen ist bei doppelseitiger Quadriceps­
lahmung unmoglich. 

Der Sartorius wirkt bei Beugung des Hiiftgelenks und Kniegelenks mit 
und beteiligt sich am Vorwartsschwingen des Beines beim Gehen; seine Lahmung 
gibt keine Veranlassung zu groberen Bewegungsstorungen. Auch der Ausfall 
des Pectineus macht sich praktisch nicht erheblich geltend. 

Der Femoralis versorgt sensibel, wie aus der Abbildung ersichtlich ist, den 
groDten Teil der Vorderseite des Oberschenkels, und mit dem Saphenus die 
Innenseite des Unterschenkels. Empfindungsstorungen, die das 
gesamte sensible Versorgungsgebiet des Nerven betreffen, sind 
selten; meist sind, wie z. B. bei SchuDverletzungen, nur ein-
zelne Hautaste betroffen, die zu Empfindungsstorungen ver-
schieden groDer Ausdehnung an der Vorderseite des Ober-
schenkels Veranlassung geben. Lasionen des Saphenus ergeben 
eine Sensibilitatsstorung an der Innenseite des Unterschenkels, 
die nur wenig hinter dem anatomischen Versorgungsgebiete 
zuriickbleibt. 

Nervus obturatorius. 
Der Nervus obturatorius bildet sich aus dem 2., 3. und 4. Lumbal· 

nerven; er geht vor dem Iliosakralgelenk an der Seitenwand des kleinen 
Beckens zum Canalis obturatorius, den er durchsetzt. Hier teilt er sich 
in zwei Aste; der hintere versorgt den Obturator externus und den 
Adductor magnus, der vordere versorgt die ubrigen Adductoren, ein­
schlieBlich des Pectineus und des Gracilis. Von dem zu dem letzt­
genannten Muskel verlaufenden Zweige geht ein Hautast ab, der die 
Haut an der Innenseite des Oberschenkels versorgt. Der Adductor 
magnus wird gleichzeitig yom Ischiadicus, der Pectineus Yom Femoralis 
innerviert. 

Die drei Adductoren und der Pectineus bewirken die Ad­
duktion des Oberschenkels; der Pectineus und der Adductor 
brevis iiben gleichzeitig eine Beugewirkung auf den Oberschenkel 
aus. Die untere Portion des Adductor magnus rotiert den 
Oberschenkel nach innen, die anderen Muskeln nach auDen. Bei 

i 
.( 

Abb. 30. Sen­
si bili tatsstorung 
bei Lasion des 
N. obturatorius. 

Lahmung des Obturatorius ist die Adduktion des Beines unmoglich; der Kranke 
kann das gelahmte Bein nicht iiber das andere schlagen. Bei Beugung des Hiift­
gelenkes, beim Gange, beim Heben des Beines findet eine Abweichung im Sinne 
der Abduktion statt. Die Lahmung des Obturator externus macht sich bei 
Erhaltensein der anderen Rotatoren nicht wesentlich geltend, ebenso die Lah­
mung des Gracilis bei Intaktheit der anderen Kniebeuger. Die Sensibilitats­
stOrung bei Lasion des Obturatorius betrifft einen schmalen Streifen an der 
Innenseite des Oberschenkels. 

Nerven des Plexus sacralis. 
Der Plexus setzt sich zusammen aus der 5. Lumbalwurzel und den 5 Sakralwurzeln. 

Der 5. Lumbalnerv nimmt auBerdem noch einen Ast Yom 4. Lumbalnerven auf. Diese 
Nerven vereinigen sich zu einem Geflecht, das von dem Ursprung an den Foramina sacralia 
in dreieckiger Form nach dem unteren Rande des Musculus pyriformis konvergiert. Einige 
direkte Zweige gehen zu den tiefen Dammuskeln und zu den Beckeneingeweiden. Rein 
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sensibel ist der Cutaneus femoris posterior. Dieser verlaBt das Becken zusammen mit 
dem Glutaeus inferior und verbreitet sich in der Haut der unteren GesaBhalite und an der 
Hinterseite des Oberschenkels. 

N.l(l ll tnellS sup. 

~[. pyri formis 

1. coccygeus 

Ill. obturator into 
N. Coccygeus 

·cham beinsynchondrose 
11(, levator ani 

Harnbla.~c -

Abb. 31. Plexus sacralis. (Nach HENLE.) 

Nervus glutaeus superior. 
Der Glutaeus superior entspringt aus der 5. Lumbalwurzel und der 1. und2. Sakralwurzel. 

Er geht um den oberen Rand der Incisura ischiadica major, verlauft zwischen Glutaeus 
medius und minimus und endet im Tensor fasciae latae. 

Der Glutaeus superior versorgt den Glutaeus medius und minimus, den Tensor 
fasciae latae und den Pyriformis. Der Glutaeus medius abduziert den Oberschenkel. 
Seine vordere Portion ist gleichzeitig kraftiger Innenrotator, wahrend die hintere 
Portion eine schwache AuBenrotation bewirkt. Beim Gange faUt ihm die Auf­
gabe zu, den Rumpf auf dem Stiitzbein zu fixieren. Der Glutaeus minimus hat 
im wesentlichen die gleiche Funktion. Bei Lahmung des Glutaeus medius und 
mlUlmus ist die Abduktion des Oberschenkels unmoglich, ebenso die Innen­
rotation, insbesondere wenn gleichzeitig der Tensor fasciae latae gelahmt ist. 
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Beim Gange kann das Becken nicht auf dem Stiitzbein aufgerichtet werden. 
Wahrend normalerweise bei jedem Schritt das Becken nach der Seite des Stiitz­
beins gesenkt wird, damit der Schwerpunkt iiber die Unterstiitzungsflache 
gelangt, kippt es jetzt nach der Seite des Schwungbeins um. Damit der Schwer­
punkt iiber das Stiitzbein gelangt, wird die Lendenwirbelsaule abnorm stark 
nach der Seite des Stiitzbeins gebeugt. Der Gang bekommt dadurch ein cha­
rakteristisches Aussehen; bei doppelseitiger Lahmung schwankt das Becken 
hin und her, und der Gang tragt infolgedessen einen watschelnden Charakter. 
Die Gangstorung ist die gleiche, wenn infolge von Veranderungen am Knochen­
geriist die Funktion des Glutaeus medius beeintrachtigt ist, so bei kongenitaler 
Hiiftgelenksluxation und bei Coxa vara. Infolge der mangelnden Fixation des 
Beckens ist das Stehen auf dem Beine der gelahmten Seite sehr erschwert oder 
unmoglich. Unter normalen Umstanden ist die Aufrichtung des Beckens deutlich 
an der Schragstellung der Analspalte zu erkennen; sie verlauft beim Stehen auf 
dem rechten Bein von rechts oben nach links unten. Bei Glutaeuslahmung bleibt 
sie gerade oder weicht nach der anderen Seite abo 

Die Lahmung des Tensor fasciae latae auBert sich in einer Beeintrachtigung 
der Innenrotation des Oberschenkels. Da der Muskel vor allem die Aufgabe 
hat, die auBenrotierende Wirkung des Iliopsoas zu kompensieren, so gerat jetzt 
bei der Hiiftbeugung, insbesondere beirn Vorwartsschwingen des Beines beim 
Gange das Bein in AuBenrotation. Diese Erscheinung ist auch dann nachzu­
weisen, wenn bei Erhaltensein des Glutaeus medius die willkiirliche Innenrotation 
moglich ist. Der Pyriformis rotiert den Oberschenkel nach auBen bzw. das 
Becken nach innen. Der Ausfall des Pyriformis kann sich in einer Beeintrach­
tigung dieser Bewegung geltend ma-chen. 

Nervus glutaeus inferior 
entspringt aus dem 1. -3. Sakralnerv, er teilt sich am Rande des Pyriformis in mehrere 
Aste, die in den Glutaeus maximus enden; er gibt auch einen Ast zu dem Obturator 
internus abo 

Das Symptombild der Lahmung des Glutaeus inferior beschrankt sich auf 
den Am'fall des Glutaetls max. Dieser Muskel hat die Aufgabe, dIm Obarschenkel 
gegen das Becken, oder wenn das Bein fixiert ist, das Becken gegen den Ober­
schenkel zu strecken. In der Unmoglichkeit das erhobene Bein nach unten zu 
driicken, in dem Ausbleiben der Kontraktion beirn Zusammenkneifen des Ge­
saBes ist die Lahmung deutlich zu erkennen. Das Stehen, das Gehen auf ebener 
Erde ist nicht wesentlich beeintrachtigt. Der Ausfall macht sich jedoch sofort 
geltend, wenn, wie beim Bergaufgehen, beim Treppensteigen eine krMtige Kon­
traktion des Muskels zur Hebung des Korpers erforderlich ist. Das gleiche gilt 
fiir das Aufstehen aus dem Sitzen, fiir das Aufrichten aus gebiickter Stellung. 
Die Kranken miissen dann, um die Streckung des Hiiftgelenks zu ermoglichen, 
die Arme zu Rille nehmen, mit denen sie sich auf die Oberschenkel stiitzen und 
an ihnen in die Hohe kriechen. Die Storungen treten besonders dann hervor, 
wenn die Lahmung doppelseitig ist. Infolge der mangelnden Streckung sinkt 
dann auch das Becken nach vorn, und es kommt zur kompensatorischen Lor­
dose der Lendenwirbelsaule, die in ihrer auBeren Form und in ihrem Mechanismus 
der bei Bauchmuskellahmung auftretenden gleicht. Der Ausfall der auBen­
rotatorischen Wirkung des Glutaeus max. macht sich bei Erhaltensein der iibrigen 
AuBenrotatoren nicht geltend. 

Nervus ischiadicus. 
Der Ischiadicus entspringt aus samtlichen Stammen des Plexus sacralis mit Ausnahme 

der 5. Sakralwurzel. Er verIaBt das Becken unter dem Musculus pyriformis und zieht 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 8 
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mitten zwischen Trochanter major und Tuber ischii s~nkrecht abwarts, hierbei hinter der 
tiefen Schicht der Adductoren liegend. Seine beiden Aste, der Tibialis und der Peronaeus 
gehen bereits getrennt aus dem Plexus hervor. Sie verlaufen an der Rtickseite des Ober­
schenkels zusammen; dann gehen beide Nerven allmahlich auseinander und verlaufen 

j\(ldllct. inagnns 

flemiinembmnosns 

N. cnt . SlI r. med . 

Onsl,rocnemills med. 

M. pl!mtllris 

__ M. popliteus 

M. soleus 

Gastrocnemius lat. 

N. COmmnn . peron , 

Abb. 32. Nervus ischiadicus. (Nach HENLY-.) 
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getrennt. Aus dem obersten Teil des Ischiadicus entspringen Zweige fiir den Obturator 
externus, die Gemelli und den Quadratus femoris. 

Der Tibialis verlauft am Oberschenkel gerade abwarts zur Mitte der Kniekehle und 
verschwindet dann unter dem Soleus. Von diesem Muskel bedeckt zieht er bis zur Gegend 
des inneren Knochels nach abwarts und teilt sich dort in seine Endaste. Am Vbergang 

Gastrncnemius mod . -.......,c--;-~~// 

P"pJiten 

G.n~tror.nemius merl. 
N. Ji gam. interos". 

~I. I.ib. 

i\(. flexor digit. long . 

N. Illantar. mo<l. 
. cut. plant . prop. 

Alxl 11 t •• ha lluc. 

Abb. 3 3. Nervus tibialis. (Nach HENLE.) 

zwischen GesaB und Oberschenkel sendet der Ti?ialis Zweige zum Semitendinosus, Semi­
membranosus und zum langen Kopf des Biceps. Vber der Kniekehle geht der Communicans 
tibialis ab, der sich mit dem Communicans peronaei tiber dem auBeren Knochel zum Suralis 
vereinigt. In der Kniekehle geht ein Ast nach lateral zum auBeren Teil des Gas.trocnemius, 
medial ein Ast zum inneren Teil des gleichen Muskels und zum Soleus, ein weiterer Ast. 
zum Musculus plantaris. Weiter abwarts gehen dann Zweige zum Popliteus und zum Tibialis 
posterior, am unteren Ende des oberen Drittels des Unterschenkels zum Flexor digitorum 

8* 
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longus und zum Flexor hallucis longus. Die Endaste des Tibialis sind der Plantaris medialis 
und der Plantaris lateralis. Von ersterem gehen Zweige zum Flexor digitorum brevis und 
zum Gro13zehenb'111en. Sensibel versorgt er den medialen Teil der Fu13sohle. Von den Rami 

digitales des Nerven versorgt je einer 
sensibel die einander zugewandten Ran­

lIf. peron. 10Dg . 

Ext. hall. long. -4I'!i'H!SH\iI-\,* 

Ext. d igit. 

M. peronneus 
brevis 

l • communic.'ln!~ 
tibialis 

Ext. digit. 

der der 1., 2., 3. und 4. Zehe. Der Plan­
taris lateralis innerviert die anderen Mus­
keln der Fu13sohle, die Interossei und 
Lumbricales. Seine Rami digitales ver-
sorgen auf der Plantarseite die kleine 
Zehe und den lateralen Rand der 4. Zehe. 

Der Nervus peronaeus zieht am 
Oberschenkel lateral Yom Tibialis zum 
Capitulum fibulae und geht durch einen 
Kanal, den der Ursprung des Peronaeus 
longus bildet, nach der V orderseite des 

M. tib. Unterschenkels und t eilt sich dabei in 
ant. denPeronaeus profundus und superficialis. 

Extensor hall. 
brevis 

, N . snphenus 

In der Mitte des Oberschenkels geht ein 
Ast zum kurzen Bicepskopf ab, ferner 
der Cutaneus surae medialis, der die Haut 
am medialen Teil der Wade versorgt. 
Oberhalb der Kniekehle entspringt der 
Cutaneus surae lateralis (Communicans 
peronaei), welcher die laterale Halite der 
Wade sensibel versorgt, und sich schlie13-
lich mit dem Communicans tibialis ver· 
einigt. Der Peronaeus superficialis lauft 
an der medialen Flache des Musculus 
peronaeus longus und brevis und versorgt 
diese beiden Muskeln. Er tritt dann 
zwischen den Musculi peronaei und dem 
Extensor digit. comm. long. am unteren 
Drittel des Unterschenkels unter die Haut. 
Er versorgt sensibel die Haut am Fu13· 
riicken und an der Vorderseite des Unter­
schenkels in dessen unterem Drittel. Der 
Peronaeus profundus gibt I!!1ch seinem 
Durchtritt durch den Kanal Aste ab zum 
Tibialis anterior, zum Extensor digitorum 
communis longus und lauft dann zwischen 
beiden Muskeln zum Fu13gelenk und zum 
Fu13riicken herab. Am Unterschenkel sen­
det er noch Zweige zum Extensor hallucis 
longus. Am Fu13riicken versorgt er den 
Extensor digitorum brevis und den Ex· 
t ensor hallucis brevis. Sein sensibler End­
ast versorgt die einander zugekehrten Sei-
ten der 1. und 2. Zehe an der Dorsalseite. 

Der Ausfall der yom 1schiadicus 
versorgten Auswartsrotatoren des 
Oberschenkels macht sich beim Er­
haltensein der anderen der gleichen 
Funktion dienenden Muskeln prak­
tisch nicht wesentlich geltend. Meist 
wird auch der 1schiadicus erst nach 
dem Abgang dieser Zweige von 

Abb. 34. Nervus peronael1s. (Nach HENLE.) 
Schadigungen betroffen. 1st er am 
GesaB verletzt , so sind zunachst 
die Kniebeuger (Semimembranosus, 

Semitendinosus, Biceps) ausgefallen. Die Kniebeugung ist jedoch nicht vollig 
unmoglich. Wenn der Kranke sich in Bauchlage befindet, so vermag er, wenn 
auch mit erheblich herabgesetzter Kraft, den Unterschenkel noch zu heben, 
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und zwar ist dies die Wirkung des yom Obturatorius versorgten Gracilis. Meist 
gelingt jedoch diese Kniebeugung nicht aus volliger Streckstellung, sondern 
erst wenn der Unterschenkel in eine leichte Beugestellung gebracht ist. Da der 
Ischiadicus samtliche Unterschenkel- und FuBmuskeln versorgt, sind alle Be­
wegungen des FuBgelenkes und der Zehen ausgefallen. Der FuB schlottert 
im Sprunggelenk, ein Stutzen des Beines auf den FuB ist unmoglich. Wird der 
Ischiadicus am Oberschenkel unterhalb des Abganges der Zweige fur die Knie­
beuger betroffen, so beschrankt sich die Lahmung auf den Ausfall der FuB­
und Zehenbewegungen. Das gleiche Symptombild ergeben kombinierte 
Verletzungen des Tibialis und Peronaeus am Oberschenkel. Bei Verletzungen des 
Ischiadicus kann sich die Lasion auch auf den Tibialis oder Peronaeus be­
schranken, da, wie erwahnt, beide Nerven auch im Stamm getrennt verlaufen. 

Lahmungen des Peronaeus. Der Ausfall des kurzen Bicepskopfes bei 
proximaler Lasion des Peronaeus macht sich in der Funktion praktisch nicht 
geltend und ist nur eventuell durch den elektrischen Befund nachzuweisen. 
1m ubrigen sind die motorischen Ausfalle die gleichen, an welcher Stelle der 
Nerv bis zu seiner Teilung in die beiden Endaste betroffen wird. Es sind samt­
liche Dorsalflexoren des FuBes gelahmt. Der FuB hangt in Equinusstellung 
herunter; hierzu gesellt sich infolge der Lahmung der Musculi peronaei eine 
Varusstellung. Es kommt bei langer dauernder Lahmung sehr bald zu einer 
sekundaren Kontraktur der Wadenmuskeln. Die Dorsalflexion der Zehen im 
Grunp.gelenk ist unmoglich; sie stehen in Beugestellung. Der Ausfall des Pero­
naeuEj longus bewirkt, daB bei der Plantarflexion infolge des tJberwiegens der 
Wadenmuskulatur vorwiegend der auBere FuBrand nach abwarts bewegt wird; 
es kommt dabei zu einer ausgepragten Varusstellung. Dies ist besonders deutlich, 
wenn die Bewegung gegen Widerstand ausgefiihrt wird; es kippt dann der FuB 
nach innen um. Die aktive Abduktion des FuBes ist unmoglich, wahrend die 
Adduktion durch den Tibialis posterior zustande kommt. Beim Gange hangt 
der FuB herab. Die wahrend der Schwungphase zur Verkurzung des Beines 
notige Dorsalflexion bleibt aus; die FuBspitze schleift aJ;ll Boden. Dies wird 
jedoch gewohnlich durch eine starke Huft- und Kniebeugung verhindert; der 
Gang bekommt dadurch ein charakteristisches Geprage (Steppergang). Der 
Kranlre bleibt mit der FuBspitze leicht an Stufen und Schwellen hangen. 1st 
der Peronaeus profundus allein gelahmt, so beschrankt sich die Storung auf 
die Lahmung der Dorsalflexion des FuBes und der Zehen, wahrend die Abduktion 
und die Plantarflexion nicht beeintrachtigt sind. Bei isolierter Schadigung des 
Peronaeus superficialis ist das Umgekehrte der Fall. Die Lahmung des Pero­
naeus longus bewirkt auch eine Abflachung des FuBgewolbes. 1st der Tibialis 
anterior gesondert betroffen, so kommt es bei der Dorsalflexion zu einem tJber­
wiegen der Rebung des auBeren FuBrandes, bei isoliertem Ausfall des Extensor 
digitorum communis zu der umgekehrten Erscheinung. 

Lahmungen des Nervus tibialis. 1st dieser unter dem GesaB isoliert 
betroffen, so sind die Kniebeuger in gleicher Weise wie bei Ischiadicuslasion 
ausge£allen, mir daB der kurze Bicepskopf erhalten ist und sich an der durch 
den Gracilis bewirkten Kniebeugung beteiligt. In der Regel ist der Nerv erst 
nach Abgang der fur die Kniebeuger bestimmten Zweige ladiert. Infolge des 
Ausfalls der Wadenmuskulatur ist die Plantarflexion des FuBes unmoglich. 
Der Peronaeus longus, der sich, wie erwahnt, an der Plantarflexion beteiligt, 
kann fur sich allein diese Bewegung nicht ausfuhren. Beim Gange au Bert sich 
die Storung in der Phase, wo der stehende FuB mit der Ferse yom Boden ab­
gehoben und durch die kr1i.ftige Anspannung der Plantarflexoren das Gewicht 
des Korpers nach vorn und nach der anderen Seite geschoben werden muB. 
Das Erheben auf die Zehenspitzen auf der Seite der Lahmung ist unmoglich. 
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Infolge des Uberwiegens der Dorsalflexoren bildet sich eine Pes-Calcaneus­
stellung aus. Der erhaltene Peronaeus longus bewirkt auch eine Valgusstellung 
und RohlfuBbildung. Die letztere ist besonders dann ausgepragt, wenn wie es 
bei Poliomyelitis der Fall sein kann, die Muskeln der FuBsohle erhalten sind. 
Infolge des Ausfalls des Tibialis posterior ist die Adduktion des FuBes unmogJich. 
Die Lahmung der langen und kurzen Zehenbeuger, der Interossei und Lumbricales 
bewirkt, daB alle Zehenbewegungen auBer der Dorsalflexion der Grundphalanx 
unmoglich sind. Die Zehen stehen in Krallenstellung. 

1st der Tibialis am Unterschenkel betroffen, so ist die Wadenmuskulatur 
erhalten. Der Ausfall an Bewegungen ist dann nur gering und beschrankt sich 
beidistaler Lasion, wo auch der Tibialis posterior und der Flexor digitorum 
longus verschont sind, lediglich auf die Muskeln der FuBsohle. Die Zehen-

J 
/1 

I 

~ 

Abb.35. Sensibilitatssti:irung Abb. 36. Sensibilitatssti:irung Abb. 37. Sensibilitatssti:irung 
bei Lasion des Ischiadicus und bei Lasion des Ischiadicus. bei Lasion des N. peronaeus 
Cutaneus femoris posterior. (proximal). 

beugung kann dann vermittels des langen Zehenbeugers in den Endphalangen 
noch zustande kommen, wobei die Mittel- und Grundphalangen mitgenommen 
werden. Es ist dann nur nachzuweisen eine Abschwachung der Zehenbeugung 
und eine Unfahigkeit, die groBe Zehe bei gestreckter Endphalanx im Grundgelenk 
zu beugen (Wirkung der Muskeln des GroBzehenbaUens). Der Nachweis der 
Tibialisschadigung ist in der Regel nur mittels der elektrischen Untersuchung 
der Sohlenmuskulatur moglich. Derartige distale Tibialislasionen waren bei 
SchuBverletzungen im Kriege nicht ganz selten zu beobachten. Sie geben trotz 
der anscheinend geringfiigigen Ausfalle doch zu erheblichen StOrungen Ver­
anlassung, da sie die Statik des FuBes stark beeintrachtigen und Schmerzen 
hervorrufen. 

Die SensibilitatsstOrung bei kompletter Ischiadicuslasion betrifft das gesamte 
Gebiet des FuBes und des Unterschenkels, von dem nur ein Streifen an der 
Innenseite ausgespart ist, der dem Saphenus angehort (vgl. Abbildung). Nicht 
selten ist bei Verletzungen am GesaB auch der Cutaneus femoris posterior mit­
betroffen. Das Gebiet des Empfindungsausfalls bleibt hinter den anatomischen 
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Grenzen zuruck, so an der medialen Halfte der Wade und an der Vordetseite 
des Unterschenkels. Es ist dies wahrscheinlich auf Mitversorgung durch den 
Femoralis und den Cutaneus femoris lateralis zuruckzufuhren. Die Sensibili­
tatsstarung bei Lasion des Peronaeus ist verschieden, je nachdem die Ver­
letzung oberhalb oder unterhalb des Abganges des Cutaneus surae lateralis und 
Cutaneus surae medialis etfolgt ist. 1m einen Falle entspricht die Sensibilitats­
storung derjenigen bei Ischiadicusverletzungen, nur daB das Tibialisgebiet an der 
FuBsohle ausgespart ist. Istder Peronaeus unterhalb des Abgangs der genannten 
Zweige geschadigt, so beschrankt sich die Starung auf die Dorsalseite des FuBes 
und einen Streifen an der Vorderseite des Unterschenkels (vgl. Abbildung). Bei 
isolierter Schadigung des Peronaeus profundus ist nur ein kleines Gebiet an den 
zugewandten Randem der 1. und 2. Zehe gestort. Bei isolierter Schadigung des 

I 

Peronaeus superficialis ist dieser Bezirk ausgespart. Bei 
Tibialisschadigungen beschrankt sich die Sensibilitats­
starung auf das Gebiet des Plantaris medialis und 
lateralis an der FuBsohle und an der Plantatflache der 
Zehen, sowie auf das Gebiet des Suralis an der AuBen­
seite des FuBes. Der Achillessehnenreflex ist bei 
Tibialislasion aufgehoben. 

Abb. 38. Sensibilitatsstiirung Abb. 39. Sensibilitatsstiirung Abb.40. Sensibilitatsstiirung 
beiLasion des N. peronaeus bei Lasion des Peronaeus bei Lasion des N. tibialis. 

(distal). profundus. 

Verletzungen der peripheren Nerven. 
Die peripheren Nerven sind den Einwirkungen von Verletzungen in mannig­

facher Weise ausgesetzt. Insbesondere werden diejenigen, die dicht unter 
der Haut liegen, von auBeren Schadigungen leicht betroffen. Die Nerven der 
Extremitaten sind im allgemeinen mehr gefahrdet als die des ubrigen Korpers. 
Wir unterscheiden Verletzungen, bei denen durch stumpfe Gewalt, durch Druck 
oder Zerrung die Lasion etfolgt, von denen, bei welchen eine offene Verletzung 
durch Schnitt, Stich oder SchuB die Nerven unmittelbar betrifft. 

Die Nervenverletzungen konnen in ihrer Schwere verschieden sein; von den 
leichtesten Druckschadigungen bis zur vollkommenen Kontinuitatstrennung 
sehen wir aIle Dbergange vertreten. Die Symptomatologie entspricht dem, was 
im allgemeinen Teil uber die Ausfallserscheinungen bei Lasionen peripherer 
Nerven gesagt worden ist. Auch fur die Beurteilung der Schwere der Lasionen 
gelten die dort angegebenen Gesichtspunkte, insbesondereauch die Schlusse, 
die sich aus dem Verhalten der elektrischen Erregbarkeit ziehen lassen. Dabei 



120 F. KRAlII:ER: Die Erkra-nkungen der peripheren Nerven. 

ist Zu beachten, daB eine sichere Abgrenzung der vollkommenen Durchtrennung 
eines Nerven yon einer schweren Schadigung durch Druck oder Zerrung bei 
erhaltener Kontinuitat auf Grund des Symptomenbildes allein nicht moglich 
ist, so daB wir oft nicht in der Lage sind, iiber diese in diagnostischer und thera­
peutischer Beziehung wichtige Frage AufschluB zu erhalten. Dagegen konnen 
wir in denjenigen Fallen, in denen keine komplette Entartungsreaktion besteht, 
mit Sicherheit sagen, daB eine Kontinuitatstrennung des Nerven nicht vorliegt. 
Darauf, daB bei volliger Ausschaltung des Nerven die SensibiIitatsstorungen 
gering an 1ntensitat und Dauer sein konnen, ist schon hingewiesen worden. 
Bei leichten Lasionen der Nerven konnen die sensiblen Ausfallserscheinungen 
im Gegensatz zu den motorischen ganz fehIen. Sensible Reizerscheinungen 
treten bei kompletten Lasionen im allgemeinen zuriick, bei partiellen Lasionen 
konnen sie in Form von Schmerzen und Parasthesien vorhanden sein, bel>onders 
dann, wenn ein dauernder Druck oder eine Umschiirung auf den Nerven ein­
wirken, oder wenn neuritische Prozesse das Bild komplizieren. 

Die Nervenverletzungen sind in der Regel von Affektionen anderer Art 
gut abzugrenzen, da die Anamnese das Trauma meist mit voller Sicherheit 
ergibt. Schwierigkeiten konnen sich dann ergeben, wenn neuritische Prozesse, 
z. B. auf toxischer Basis bestehen, die die Verletzlichkeit der Nerven erhohen. 
Man kanndann unter Umstanden im Zweifel sein, ob es sich urn eine spontan 
aufgetretene Neuritis handelt, oder ob eine geringfiigige auBere Schil.dlichkeit 
den empfindlichen N~rven getroffen und dadurch die Ausfallserscheinungen 
hervorgerufen hat. 

Die Bestimmung des Ortes, an welchem der Nerv betroffen ist, ergibt sich 
in einem groBen Teil der FaIle aus der Verletzungsart ohne weiteres. Da, wo das 
nicht der Fall ist, wie haufig bei den stumpfen Verletzungen, konnen wir meist 
auf Grund der Ausfalle den Ort der Lasion mit groBer Genauigkeit feststellen. 
Auch gibt uns in Fallen leichter Drucklasion die elektrische Untersuchung in 
dieser Beziehung sichere Hinweise, indem der Nerv oberhalb der Verletzungs­
stelle unerregbar, unterhalb dieser dagegen erregbar ist 

Was den Verlauf der Nervenverletzungen anlangt, so ist der Beginn bei 
plotzlich einsetzender Schil.digung ganz akut. Die Lahmung tritt im Augen­
blick der Lasion in vollem Umfange ein Bei langsam wirkenden oder langsam 
zunehmenden Druckschadigungen stellt sich jedoch die Lahmung erst ganz 
allmii.hlich ein. Der weitere Verlauf hangt davon ab, ob eine Kontinuitats­
trennung stattgefunden hat oder nicht. 1st der Nerv vollkommen durchtrennt, 
so tritt, wenn er durch Naht nicht wieder vereinigt wird, keine Restitution 
ein. Das gleiche gilt auch, wenn sich ohne Kontinuitatstrennung bei schweren 
Druck- oder Zugschadigungen Narben im Nerven gebildet haben. Die Wieder­
herl>tellung bleibt auch aus, wenn der auf den Nerven einwirkende Druck, 
z. B. eines Knochenfragmentes, eines Callus, einer Narbe bestehen bleibt. 
1st jedoch das schadigende Moment beseitigt, hat keine Kontinuitatstrennung 
oder Narbenbildung stattgefunden, so tritt je nach der Schwere der Lasion 
in mehr oder minder langer Zeit eine Restitution ein, die je nach der Schwere 
der Schadigung nach einigen Wochen bis mehreren Monaten erfolgt. 

Pathologische Anatomie. 
Die bei den Verletzungen der peripheren Nerven eintretenden anatomischen 

Vera.nderungen sind in den Kriegsjahren an den SchuBverletzungen besonders 
sorgfii.ltig studiert worden (SPIELMEYER, BIELSCHOWSKy' u. a.). Wir haben 
infolgedessen iiber dieses Gebiet eine groBere Klarheit gewonnen als es friiher 
der Fall war. Die hier gegebene Darstellung schlieBt sich im wesentlichen den 
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Feststellungen der genannten Autoren an. Die Durchtrennung eines peri­
pheren Nerven bewirkt, daB in den gesamten distal davon gelegenen Abschnitten 
des Nerven eine sekundare Degeneration (W ALLERSche Degeneration) eintritt. 
Zunachst gehen die Achsenzylinder zugrunde; die Fibrillen verandern sich in 
ihrer Farbbarkeit, zerfallen in Fragmente, zerbri::ickeln in einzelne Stucke, 
die sich oft spiralig aufrollen. Die Markscheide zerfallt zu kugeligen Gebilden; 
sie andert ihre Farbbarkeit in dem Sinne, daB sie nicht mehr die WEIGERTSche 
Markscheidenfarbung annimmt, dagegen die MARcHI-Reaktion, spater auch die 
Fettreaktion mit Sudan und Scharlachrot zeigt; es entspricht dies der Umwand­
lung des Myelins in Lipoidsubstanzen. Die Markscheidenbrocken werden um­
£lossen von dem vermehrten Plasma der SCHWANNschen Zellen. Es tritt eine 
Vermehrung der SCHWANNschen Kerne ein. Die Zerfallsprodukte werden 
fortgeschafft durch Ki:irnchenzellen, die wahrscheinlich aus den Bindegewebs­
zellen des Endoneurium stammen. Die vermehrten SCHWANNschen Scheiden­
zellen liegen schlieBlich in syncytialem Verbande in streifenfi:irmiger Anordnung 
und bilden die sogenannten Bandfasern, welche die Stelle der Nervenfasern 
einnehmen und noch lange Zeit Reste der Zerfallsprodukte enthalten. Das Endo­
neurium sowie das sonstige Bindegewebe des Nerven ist vermehrt, jedoch nicht 
in erheblichem MaBe, so daB der degenerierte Nerv dunner als der normale ist. 
Makroskopisch unterscheidet sich der degenerierte Nerv durch seine grauri::itliche 
Farbe VOn der weiBen Farbe des normalen. 

Auch im zentralen Abschnitt zeigen sich gewisse, wenn auch erheblich ge­
ringere Veranderungen, die am starksten in der Nahe der Verletzung sind und 
proximalwarts abnehmen. Es finden sich hier ahnliche Achsenzylinderverande­
rungen wie im peripheren Abschnitt. Markscheidenveranderungen, welche die 
MARcHI-Reaktion Zeigen, finden sich an einem Teil der Fasern an verschiedenen 
Stellen. Auch an den zugehi::irigen motorischen Zellen im Vorderhorn bzw. in 
den Hirnnervenkernen treten, wie zuerst NISSL gezeigt hat, retrograde Ver­
anderungen auf: Aufblahung der Zellen, Au£li::isung der Granula und Verdrangung 
des Kernes. Diese Veranderungen treten schon sehr schnell nach der Nerven­
verletzung ein; sind aber reparabler Natur. 

1st der periphere Nerv nicht durchtrennt, sondern durch Quetschung oder 
Druck ladiert, so sind die Veranderungen im Prinzip die gleichen, nur bei leichten 
Lasionen quantitativ geringer. 

1m AnschluB an die Nervendegeneration entarten auch die Muskeln, die 
Muskelfasern verschma,lern sich, die Querstreifung geht verloren, es tritt eine 
fettige Degeneration ein. Das Sarkolemm ist erhalten und zeigt eine deutliche 
Kernvermehrung. 

1m Zusammenhange mit der Degeneration sollen hier auch kurz die histo­
logischen V organge bei der Regeneration geschildert werden. Schon ziemlich 
fruhzeitig nach der Lasion beginnen sich am peripheren Ende des zentralen 
Stumpfes Regenerationserscheinungen geltend zu machen Es wachsen zunachst 
die aus den SCHWANNschen Zellen entstandenen Bandfasern aus, in die Narbe 
hinein. Danach bilden sich in ihnen die Achsenzylinder und schlieBlich die 
Markscheiden, zunachstnoch dunn und schwer farbbar. Diese Fasern wachsen 
unregelmaBig in pinsel- und buschelartigen Gebilden nach allen Seiten und bilden 
so zusammen mit dem Bindegewebe der Narbe ein Neurom. Die Regeneration 
hangt davon ab, inwieweit diese Fasern durch die Narbe hindurch AnschluB 
an die Bandfasern im peripheren Abschnitt des Nerven finden. lrierfur ist die 
Struktur der Narbe von wesentlicher Bedeutung: durch dunne lockere Narben 
gelingt das Durchwachsen besser als durch dicke. Insbesondere ist es gunstig, 
wie BIELSCHOWSKY gezeigt hat, wenn die Bindegewebsfasern der Narbe parallel 
zur Langsrichtung des Nerven verlaufen und so geeignete Lucken fUr das 
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Durehwachsen der Nervenfasern darbieten. Zeigt die Narbe eine ungiinstige 
histologische Struktur, so bleiben die SCHWANNschen Zellketten darin stecken und 
gelangen nicht zu den peripheren Stiicken, so daB die Restitution unterbleibt. 

Raben die zentral auswachsenden Fasern den AnschluB an die peripheren 
Bandfasern erreicht, so bilden sich dann in diesen die Achsenzylinder und die 
Markscheiden, allmahlich von zentral mich peripher fortschreitend. 

Es besteht seit langerer Zeit eine Meinungsversehiedenheit dariiber, ob bei der Regene­
ration die Nervenfasern von zentral naeh peripher auswaehsen, oder ob die Regeneration 
im peripheren Verlaufe autogen erfolgt. Es steht fest, daB wenigstens beim Erwaehsenen 
eine Regeneration ohne Zusammenhang mit dem Zentrum nieht stattfindet, so daB im 
peripheren Stumpf eine Wiederherstellung nieht erfo)gen kann, wenn dieser keinen An­
sehluB an die vom zentralen Stumpf auswaehsenden Fasern erhalt. Dagegen ist es noeh 
nieht siehergestellt, ob die zentral auswaehsenden Fasern die Bandfasern des pel'ipheren 
Absehnittes nul' als Leitbahn benutzen, oder ob sieh die SCHWANNsehen Zellen in dies en, 
die ja ektodermalen Urspl'ungs sind, aktiv an del' Neubildung der Nervenfasel' beteiligen. 

1. Verletzungen durch stumpfe GewaJteinwirkungen. 

Verletzung durch stumpfe Gewalt erfolgt entweder durch Druck oder durch 
Zug. Es ist im Einzelfalle zuweilen nicht leicht zu entscheiden, welche Schadi­
gung vorliegt, da der Mechanismus der Verletzung nicht immer vollig klar ist. 
Die Nerven sind Druckwirkungen besonders an denjenigen Stellen ausgesetzt, 
wo sie dem Knochen dicM aufliegen und wo sie eine nur relativ diinne Schicht 
von der Raut trennt. Durch einen von auBen wirkenden Druck kann der 
Nerv gegen den Knochen gepreBt und dadurch geschadigt werden. Bei leichten 
Druckwirkungen wird nur eine Schadigung der Markscheiden an der Verletzungs­
stelle bewirkt, welche diese leitungsunfahig macht. Bei starkeren Gewalt­
einwirkungen kommt es zu Blutungen, Lymphstauungen, Exsudaten im Nerven, 
welche zU Narbenbildungen fiihren konnen. Den Zerrungen setzen die Nerven 
im allgemeinen einen erheblichen Widerstand entgegen infolge ihrer Dehnbarkeit 
und ihrer Festigkeit, so daB zu ZerreiBungen eine starke Gewalteinwirkung 
erforderlich ist. Doch kommt es bei Zerrungen nicht selten zu ZerreiBungen 
einzelner Nervenbiindel innerhalb der Nervenscheide, zu Blutungen und Exsu­
daten, welche zu umfangreichen Narbenbildungen Veranlassung geben. Diese 
konnen in Form von spindelformigen Auftreibungen trotz Erhaltensein der 
Nervenscheide den Nerven vollkommen unterbrechen und eine spontane Resti­
tution verhindyrn. Die Zerrungsschadigungen der Nerven treten besonders 
in der Nahe derjenigen Stellen ein, an denen sie fixiert sind; sie sind daher am 
Plexus haufiger als im peripheren Verlauf. 1m allgemeinen sind die Zugschadi­
gungen als prognostisch ungiinstiger anzusehen als die Druckschadigungen, 
weil die erwahnten, sich oft iiber erhebliche Strecken hinziehenden Narben­
bildungen fUr die Wiederherstellung ungiinstiger sind als die meist weniger aus­
gedehnten und weniger zu Narbenbildungen neigenden Drucklasionen. 

Die Ursache stumpfer Nervenverletzungen konnen sehr mannigfaltige sein; 
es kommen hierbei. ebenso plOtzliche Wirkungen, StoB, Schlag, Anprall beim 
Sturz, wie chronische Druckwirkungen bei bestimmten Beschaftigungen usw. 
in Frage. So ist der Radialis SGhlag- und StoBwirkungen am Oberarm ausgesetzt, 
der Ulnaris solchen, die ihn in seinem Veriauf am Ellbogen treffen. Starker 
Zug am Arm, so wenn z. B. der Patient mit seiner Extremitat in eine Maschine 
hineingerat, kann zu ZerrreiBungen und Zerrungen am Plexus brachialis 
fiihren. Ahnliches kann beim Bandigen von Pferden, beim Fortschlei£en eines 
Menschen, der sich mit den Armen festhalt, stattfinden. Beim Hinstiirzen kann 
der Ischiadicus gezerrt oder beim Auffallen auf das GesaB gedriickt werden. 
Peronaeuszerrungen sind beim Umkippen des FuBes beobachtet worden. Von 
langer dauernden Druckwirkungen sind zu erwahnen die Lahmungen nach 
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Anlegung der elastischen Binde zum Zwecke der ESMARCHschen Blutleere 
bei Operationen. Diese werden vor aHem bei Anlegung der Binde am Oberarm 
beobachtet. Es sind in der Regel alle 3 Nervenstamme: der Radialis, Medianus 
und Ulnaris gelahmt, so daB aIle Hand- und Fingerbewegungen ausgefaIlen sind. 
Diese Lahmungen heilen wie alle Drucklahmungen in der Regel nach verhaltnis­
maBig kurzer Zeit. In ihrer Entstehung und den Symptomen ahnlich sind die 
Nervenschadigungen, die nach Fesselung am Oberarm eintreten. Durch 
Kruckendruck in der Achselhohle kann eine Nervenschadigung bedingt 
werden, insbesondere dann, wenn die Krucken zu lang sind. Da der Druck 
hier vor aHem an der hinteren Wand der Achselhohle stattfindet, so betrifft 
die Lahmung in den wei taus meisten Fallen den Radialis, seltener den Medianus 
oder Ulnaris. Die Kruckenlahmungen treten in der Regel nur dann ein, wenn 
infolge anderer Ursachen die'Vulnerabilitat der Nervenstamme erhoht ist. Es 
gilt hierbei im wesentlichen das gleiche, wie fur die unten naher zu besprechenden 
Schlaflahmungen. Zur Heilung ist es erforderlich, daB der Kruckendruck aus­
geschaltet wird. Ahnliche Schadigungen in der Achselhohle konnen durch die 
Ringe beim Turnen bewirkt werden. Durch Tornisterdruck, durch Tragen von 
Lasten auf der Schulter wird gelegentlich der Plexus brachialis geschadigt. 
Bei Menschen, die in ihrer Beschaftigung den EHbogen aufstutzen, wie Glas­
arbeiter, Xylographen u. a., kann der Ulnaris gedruckt werden. Derselbe Nerv 
ist in der Nahe des Handgelenkes Schadigungen durch Instrumente u. a. 
ausgesetzt, so bei Radfahrern, Platterinnen u. a. Der Peronaeus ist an seiner 
Durchtrittsstelle am Fibulakopfchen besonders dann Druckschadigungen zu­
ganglich, wenn das Knie spitzwinkelig gebeugt wird, da er dann in dem Kanal 
eingeklemmt werden kann. Dies kommt insbesondere bei Menschen vor, welche 
bei ihrer Arbeit lange in hockeI;lder oder kniender SteHung verharren, so z. B. 
bei Kartoffel- und Rubenhackern. Auch durch auBeren Druck kann der Peronaeus 
am Fibulakopfchen geschadigt werden, so beim Sitzen mit ubereinander ge­
schlagenen Beinen, beim Sitzen auf dem Bettrande mit herunterhangenden Unter­
schenkeln, wobei die Bettkante den schadigenden Druck ausubt, wie dies z. B. 
bei Asthmatikern beobachtet wird. Auch diese Lahmungen treten besonders 
leicht ein, wenn eine allgemeine Schadigung der peripheren Nerven durch 
toxische oder infektiose Noxen vorliegt. 

Besonderer Besprechung bedarf noch die Lahmung des Plexus brachialis 
durch stumpfe Gewalteinwirkungen. Lahmungen des Plexus brachialis werden 
beobachtet, wenn ein herunte]1fallender Gegenstand die Schulter trifft, wenn 
ein Mensch heruntersturzt und dabei mit der Schulter hangen bleibt, ferner 
auch, wenn der Arm extrem gehoben und gleichzeitig nach hinten bewegt wird. 
Der letzterwahnte Mechanismus kommt besonders bei den noch zu erwahnenden 
Narkosenlahmungen in Frage. Es sind vor aHem obere Plexuslahmungen von 
ERB-DucHENNEschem Typus, die hierbei hervorgerufen werden. Wahrend man 
fruher meinte, daB es vor allem der Druck der Clavicula ist, welche den Plexus 
gegen die Querfortsatze der Wirbel bzw. die erste Rippe preBt, neigte man 
spater mehr der wohl zutreffenden Meinung zu, daB die Zerrung des Plexus 
hierbei die Hauptrolle spielt. Diese tritt vor aHem dann ein, wenn die Schulter 
nach hinten und unten gedruckt und der Kopf gleichzeitig nach der anderen 
Seite gebeugt oder gedreht wird. Wir werden dem gleichen Mechanismus 
noch bei den Geburtslahmungen begegnen. DaB ERBsche Lahmungen hierbei 
vorwiegend entstehen, liegt daran, daB die £Unfte und sechste Cervicalwurzel 
sich zuerst anspannen und infolgedessen am meisten gezerrt werden. Es ist 
nicht ausgeschlossen, daB die Druck- und Zerrungsschadigungen zusammen­
wirken konnen. Den letzteren kommt jedoch, wie auch die Operationsbefunde 
gezeigt haben, die Hauptbedeutung zu. 
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DaB Schii.digungen von Nerven durch den Druck: von Tumoren (Recurrens­
lii.hmungen bei Struma), von Aneurysmen (Recurrenslahmungen bei Aonen­
aneurysma), durch geschwollene LYrophdriisen u. a. erfolgen konnen, sei noch 
erwahnt. Auch durch Halsrippen kann der Plexus brachialis geschadigt werden; 
es kommt dann zu Schmerzen, Parasthesien, leichten Sensibilitatsstorungen, 
jedoch auch zu ausgesprochenen Lahmungen im Bereiche der Armnerven. Die 
Tatsache, daB in vielen Fallen die Halsiippen ganz symptomlos verlaufen, 
ferner daB sie in anderen Fallen nie vorher Erscheinungen gemacht haben, 
bis sie pli:itzlich zu den erwahnten Storungen Veranlassung geben, weist darauf 
hin, daB der ausgeubte Druck nur eine gesteigene Empfindlichkeit gegenuber 
Schadigungen anderer Art, insbesondere solchen neuritischer Natur verursacht 
hat. Zur Behandlung empfiehlt es sich, die Resektion,der Halsrippen vorzunehmen. 

Eine ahnliche Pradisposition fiir Schadigungen anderer Art wird auch durch 
die Luxation der Nervenstamme geschaffen. Diese wird fast nur am UInaiis 
beobachtet und kommt zustande auf Grund einer mangelnden Fixation des 
Nerven in dem Sulcus ulnaiis am Ellbogen (Kleinheit des Epicondylus internus, 
mangelnden Entwicklung des fibrosen Gewebes am Nerven). Die Luxation wird 
oft hervorgerufen durch Fall auf den Ellenbogen, durch Frakturen oder Ver­
renkungen im Gelenk. Der Ulnaris wird dann aus dem Sulcus heraus uber den 
Epicondylus internus gedrangt. Dies wiederholt sich bei jeder Beugung des 
Armes, wahrend bei der Streckung der Nerv wieder in den Kanal zuruckgeht. 
Die Kranken klagen oft uber Schmerzen und Parasthesien im Ulnarisgebiet. 

Die Prognose der stumpfen Nervenverletzungen ist bei Drucklasionen im 
allgemeinen giinstig, wofern es gelingt, die druckende Ursache Zu beseitigen. 
Die durch chronischenDruck, wie bei professionellen Schadigungen, entstandenen, 
sind hartnackiger und schwerer zu beseitigen. DaB Zerrungslii.hmungen in der 
Prognose besonders ungiinstig sind, darauf wurde schon hingewiesen. Fiir die 
Therapie ist naturgemaB neben den allgemeinen Gesichtspunkten die Beseitigung 
der Druckschadlichkeiten besonders wichtig. 

1m folgenden sei auf einige besondere Formen der stumpfen Verletzungen, 
die praktisch von wesentlicher Bedeutung sind, ausfiihrlicher eingegangen. 

Schlafdrucklahmungen. 

Wenn im Schlafe infolge unzweckmaBiger Lagerung ein Druck auf einen 
Nerven erfolgt, so kann dieser so weit geschadigt werden, daB eine Lahmung 
die Folge ist. Unter normalen Umstanden kommt eine derartige Lasion in der 
Regel nicht zustande, da die durch den Druck ausgelosten Schmerzen und 
Parasthesien zum Erwachen fUhren, ehe noch eine erhebliche Schadigung statt­
gefunden hat. Es bestehen dann nur fiir kurze Zeit Parasthesien im Gebiete 
des geschadigten Nerven, mitunter auch Lahmungen, die jedoch nach wenigen 
Minuten wieder verschwinden. Fiir eine nachhaltige Schii.digung ist die Voraus­
setzung, daB eine erhohte Vulnerabilitat des Nerven oder eine gesteigerte Schlaf­
tiefe vorliegt. Daher sehen wir bei gesunden Menschen Schlafdrucklahmungen 
nur ausnahmsweise auftreten; in der Regel liegen toxische oder infektiose 
Momente vor, welche geeignet sind, neuritische PrOZesse hervorzurufen. Wir 
diirfen uns daher niemals bei der Diagnose der Schlafdrucklahmung allein 
beruhigen, sondern mussen auf das genaueste nachforschen, welche anderen 
Griinde fur die Entstehung der Lahmung vorliegen. Die haufigste Ursache 
ist der Alkoholismus, der einerseits in seiner chronischen Wirkung zu neuritischen 
Veranderungen und groBerer Empfindlichkeit des Nerven fuhrt, andererseits 
bei akuten Exzessen die Schlaftiefe verstatkt. Daher sehen wir in der groBen 
Mehrzahl der FaIle die Schlaflahmungen bei chronischen Alkoholisten im 



Verletzungen der peripheren Nerven. 125 

AnschluB an einen AlkoholexzeB auftreten. Mit der Abnahme des Alkoholismus 
in den Kriegsjahren haben die Schlaflahmungen auBerordentlich an Haufigkeit 
abgenommen. Neben, dem Alkoholismus treten die anderen Scha.dlichkeiten 
an Haufigkeit zuriick; doch konnen auch andere toxische Prozesse, wie BI~i, 
chronische Infektionskrankheiten, wie Syphilis und Tuberkulose, Nephritis, 
ferner kachektische Zusta.nde die Grundlage fiir die Erkrankung bilden, ebenso 
chronische Erkrankungen des Nervensystems wie Tabes u. dgl. Nur in Aus­
nahmefa.llen sieht man bei sonst gesunden Personen, wenn durch einen 
AlkoholexzeB oder durch starke Vbermiidung die Schlaftiefe sehr gesteigert 
ist, eine Schlaflahmung eintreten. 

Die ~ahmung betrifft in der Regel den Radialis, und zwar an der Stelle, 
wo er im Sulcus spiralis dem Oberarmknochen aufliegt und nahe der Oberflache 
sich befindet. Hier . kann er durch den dem Arm aufliegenden Kopf gedriickt 
werden, ebenso auch wenn der herunterhangende Arm die Bettkante beriihrt. 
Auch beim Schlafen auf dem Stuhle, wenn die Arme auf 9.en Tisch oder die 
Stuhllehne gelegt werden, kann durch den Kopf oder eine Kante ein ahnlicher 
Druck ausgeiibt werden. Vber die Zeit, die der Druck andauern muB, damit die 
Lahmung eintritt, ist nur schwer ein Urteil Zu gewinnen; es sind FaIle beobachtet 
worden, wo nach halbstiindigem Mittagsschlaf bereits eine Druckscha.digung 
stattgefunden hat. Die Lahmung betrifft dann samtliche vom Radialis ver­
sorgten Muskeln am Vorderarm, wahrend der Triceps intakt ist. Der Motilita.ts­
ausfall ist in der Regel komplett. Die elektrischen Veranderungen sind dagegen 
nur gering. Die Muskeln zeigen in vielen Fallen bei direkter Reizung vollig 
normale Erregbarkeit. Die Druckschadigung ist dadurch nachzuweisen, daB 
man den Brachioradialis direkt und vom Nerven aus unterhalb der Lasions­
stelle bei faradischer Reizung gut bekommt, wahrend er vom ERBschen Punkt 
am Plexus brachialis unerregbar ist. In anderen Fallen kann es auch zu schweren 
Veranderungen mit partieller oder kompletter Entartungsreaktion kommen; 
dies ist in der Regel nur dann der Fall, wenn der Nerv durch die erwahnten 
allgemeinen Scha.dlichkeiten starker gescha.digt war. Sensibilitatsstorungen 
fehlen meist ganz oder sind nur sem geringfiigig. Dies liegt .einerseits daran, 
daB, wie schon erwahnt, bei Radialismsionen die Sensibilitatsausfii.lle iiberhaupt 
nur gering sind, andererseits daran, daB leichte Druckschadigungen die sensiblen 
Fasern weniger affizieren als die motorischen. 

Erheblich seltener sind andere Nerven betroffen,am haufigsten noch 
der Ulnaris, gelegentlich auch der Medianus. Es sind dann in der Regel 
die sensiblen Ausfallserscheinungen ausgesprochener als es beim Radialis der 
Fall ist. 

Der Verlauf der Schlafdrucklahmungen ist in der Regel giinstig; je nach 
der Schwere der Lahmung tritt die Heilung nach einigen Tagen bzw. einigen 
Wochen ein. Beseitigung der toxischen Noxe (Alkohol usw.) ist fiir die Wieder­
herstellung von wesentlicher Bedeutung. 

In differential-diagnostischer Beziehung. ist zu bemerken, daB nicht ganz 
selten auch Lahmungen neuritischer Art iiber Nacht eintreten konnen, ohne daB 
eine Drucklasion vorliegt. Der oben erwahnte Nachweis der Undurchgangigkeit 
der Druckstelle fiir den elektrischen Reiz kann dann fiir die Diagnose von wesent­
licher Bedeutung sein. 

N arkosenlahm ungen. 
Wahrend der Narkose konnen Lahmungen eintreten, indem durch die be­

sondere Lage und Stellung der Glieder eine Pressung oder Zerrung von Nerven­
stammen stattfindet, oder indem durch Druck von Riemen, Stiitzen, Kanten 
ein Druck ausgeiibt wird. Das Entstehen der Lahmung wird ahnlich wie bei 



126 F. KRAMER: Die Erkrankungen derperipheren Nerven. 

den Schlaflahmungen dadurch begiinstigt, daB die entstehenden Schmerzen 
und Parasthesien nicht empfunden werden, sowie dadurch, daB die Muskel­
erschlaffung die Druckschadigung leichter eintreten laBt. DaB die toxische 
Wirkung des Narkoticums dabei eine Rolle spielt, ist nicht wahrscheinlich. 
Lahmungen defl Plexus brachialis kommen besonders dadurch zustande, daB 
der Arm auf der Seite der Operation in die Rohe gehoben und langere Zeit 
in dieser Stellung fixiert wird, wahrend gleichzeitig der Kopf nach der anderen 
Seite gedreht wird. Es entsteht auf diese Weise der oben geschilderte 
Mechanismus der Plexusschadigung. Auch kann gleichzeitig der Oberarmkopf 
einen Druck auf die Nervenstamme in der Achselhohle ausiiben. Es handelt 
sich meist um ERBsche Lahmungen, seltener um totale Plexuslahmungen. 
Auch bei Druck von Schulterstiitzen sind Lallmungen der Armnerven beob­
achtet worden, dann Radialislahmungen bei Herunterhangen des Oberarmes 
iiber die Kante des Operationstisches. Am Bein kommen Lahmungen des 
Emoralis vor in Fallen, wo die Beine langere Zeit flektiert und abduziert werden. 

Ge burtslahm ungen. 

Bei der Geburt werden gelegentlich Facialislahmungen beobachtet, die durch 
den Druck der Zange auf den Nervenstamm entstehen. Diese Lahmungen 
sind meist leichter Art und gehen schnell wieder zuriick. 

Praktisch wichtiger sind die Lahmungen des Plexus brachialis. Diese konnen 
sowohl bei Unterendlagen (,SteiBlagen, FuBlagen, Extraktion mit Wendung 
auf den FuB) wie bei Kopflagen entstehen. Der Mechanismus ist in beiden 
Fallen ein ahnlicher. Es handelt sich nicht, wie man friiher vielfach vermutete, 
um eine Druckschadigung des Plexus, die durch die auf die Supraclavicular­
grube einwirkende Zange oder den in dieselbe Gegend eingreifenden Finger 
(z. B. bei Extraktion des Kopfes bei Unterendlagen) erfolgt. Gegen diesen Ent­
stehungsmodus spricht schon der Umstand, daB die Lahmungen in der Regel 
schwerer sind als es bei einer verhaltnismaBig so geringfUgigen Druckschadigung 
zu erwarten ware. Es handelt sich wohl immer um Zerrungen des Plexus, 
bei denen der oben geschilderte Mechanismus, der die Grundlage fUr die meisten 
Lahmungen des Plexus brachialis bildet, wirksam ist. Die Zerrung kommt 
zustande dadurch, daB die Schulter herabgedriickt und gleichzeitig der Kopf 
nach der entgegengesetzten Seite deflektiert wird. Bei den Unterendlagen 
tritt dieser Mechanismus dann ein, wenn der Korper des Kindes geboren, der 
Kopf jedoch noch nicht entwickelt ist. Wird jetzt vor der Anwendung des 
VEIT-SMELLIEschen Handgriffs der Rumpf des Kindes gehoben oder gesenkt, 
ohne daB der Kopf nachfolgt, so kommt die oben erwahnte Deflexion und 
damit die Zerrung des Plexus zustande. Bei den Kopflagen tritt die Schadigung 
dann ein, wenn nach der Entwicklung des Kopfes die Schultern nicht ohne 
weiteres nachfolgen. Wenn dann der Kopf nach unten gesenkt wird und die 
vordere Schulter des Kindes sich gegen die Symphyse der Mutter anstemmt, 
so tritt wiederum in gleicher Weise die Zerrung des Plexus ein. Den Plexus­
la.hmungen bei Kopflage begegnet man daher fast ausnahmslos bei besonders 
schweren Kindern, bei welchen infolge groBer Schulterbreite die Entwicklung 
der .. Schultern Schwierigkeiten macht. Die Lahmungen sind bei Kopflagen 
stets nur einseitig, und zwar auf der Seite der vornliegenden Schulter. Auch bei 
Unterendlagen handelt es sich meist um einseitige Lahmungen; nur ausnahms­
weise kommen doppelseitige vor. 

Es handelt sich entweder um ERBsche Lahmungen oder um totale Plexus­
lahmungen; die erstgenannten kommen bei leichteren Schadigungen zustande, 
da, wie schon erwahnt, die 5. und 6. Cervicalwurzel der Zerrungsschadigung am 
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meisten ausgesetzt sind. Bei totalen Plexuslahmungen liegt der Arm des Kindes 
vollig unbeweglich da und hangt im Gegensatze zu dem gebeugten gesunden 
Arme schlaff herunter. Bei ERBscher Lahmung liegt der Arm nach innen 
rotiert, der Vorderarm gestreckt und proniert. Bei sorgfaltiger Beobachtung des 
Kindes, bei Anregung zu Bewegungen, kann man feststellen, daB die Schulter­
hebung und die Beugung des Ellbogengelenkes unmoglich ist. Mitunter 
kombiniert sich auch mit der ERBschen Lahmung ein Ausfall der Hand- und 
Fingerstrecker, so daB die Hand in Beugestellung herunterhangt. 

Die Lahmungen sind in der Schwere verschieden. Leichte Schadigungen 
konnen in wenigen Wochen zuriickgehen; in anderen Fallen, insbesondere bei 
totaler Plexuslahmung, konnen viele Monate bis zur Restitution vergehen. Wir 
konnen in schwereren Fallen meist schon nach 8 Tagen die Entartungsreaktion 
nachweisen. In der groBen Mehrzahl der Falle bleiben kei,ne oder nur gering­
fiigige Muskelausfalle zuriick. Trotzdem sieht man nicht selten, daB bei den 
schwereren Geburtslahmungen Bewegungsstorungen dauernd bestehen bleiben. 
Diese sind jedoch, wie die genaue Untersuchung zeigt, meist nicht auf dauernde 
Muskelausfalle zuriickzufiihren, sondern auf sekundare Veranderungen an den 
Gelenken und Bandern, die trotz wiederkehrender Muskelfunktion die Beweglich­
keit in hohem MaBe beeintrachtigen konnen. Auch bleiben infolgedessen die 
au13er Funktion gesetzten Muskeln trotz wiedergekehrter elektrischer Erregbar­
keit atrophisch und paretisch; der Arm kann im Wachstum zuriickbleiben. 
Die Bewegungsbehinderung zeigt sich in gleicher Weise bei aktiver und passiver 
Bewegung. 1m Schultergelenk besteht in der Regel eine Contractur im Sinne 
der Adduktion und Einwartsrotation und infolgedessen eine Behinderung der 
Abduktion und Auswartsrotation, im Ellbogengelenk eine Pronationscontractur 
und Behinderung der Supination. Es ist dies auf die bei der ERBschen Lahmung 
bestehenden Ausfalle des Delta, des Intraspinatus und des Supinator zuriick­
zufiihren, wahrend die Lahmung des Biceps und Brachialis in der Regel zu 
keiner Streckcontractur im Ellbogengelenk fiihrt. 

Fiir die Therapie der Geburtslahmungen ist es daher von groBter Wichtigkeit, 
daB neben der elektrischen Behandlung der Muskeln den Contracturen von 
Anfang an auf das sorgfaltigste Beachtung geschenkt wird und ihnen durch 
zweckmaBige MaBnahmen, Lagerung, passive Bewegungen usw. entgegen­
gewirkt wird. 

Die Geburtslahmungen sind ofters kompliziert mit Frakturen und Luxationen, 
die bei schweren Geburten traumatisch entstehen. Frakturen der Clavicula, 
Luxationen des Schultergelenks, Frakturen des Oberarmes konnen auch, ohne 
daB eine eigentliche Geburtslahmung vorliegt, zu Radialislahmungen AnlaB 
geben. Auf das Vorliegen von solchen Komplikationen ist in jedem Falle sorg­
faltig zu achten. Auch konnen Stellungsanomalien und Bewegungsausfalle 
bei Epiphysenlosungen ein Bild ergeben, das bei oberflachlicher Betrachtung 
der ERBschen Lahmung ahnlich ist. und mit dieser verwechselt werden kann. 
Die elektrische Untersuchung ergibt dann in cer Regel die Klarung. 

Die Entbindungslahmungen der Mutter. 

Diese betreffen in der Regel den Plexus sacralis, der durch den Druck des 
kindlichenKopfes eine Schadigung erfahrt. Derartige Lasionen sind im Verhalt­
nis zur GCiSamtzahl der Geburten relativ selten, da der Plexus sacralis durch Weich­
teile ziemlich geschiitzt im Becken liegt; sie haben in der Regel zur Voraus­
setzung einen groBen Kopf des Kindes und Enge des Beckens. Meistens sind es 
auch FaIle, bei denen der Kopf des Kindes lange im Beckeneingang steht.Altere 
Frauen werden haufiger betroffen als jiingere, besonders wenn sie primiparae sind. 
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Es kommt jedoch auch vor, daB Frauen, die bei friiheren Geburten keine Schadi­
gung erfahren haben, bei einer spateren Geburt eine Lahmung davontragen. 
In manchen Fallen kann man dann nachtraglich erfahren, daB bei friiheren 
Geburten mehr oder minder starke Schmerzen im Bereich des Plexus sacralis 
bestanden haben. Die Lahmungen treten wahrend der Geburt auf oder sind 
kurz nach dieser nachweisbar. Wahrend des Geburtsaktes, insbesondere auch 
in der Zeit, wenn der Kopf im Beckeneingang steht, sind meist heftige Schmerzen 
vorhanden, die im Verlauf des Nervus ischiadicus in das gauze Bein ausstrahlen, 
seltener im Obturatorius- und Femoralisgebiet lokalisiert sind; sie steigern 
sich bei jeder Wehe. bzw. bei jedem Zangenzuge erheblich. Die Lahmungen 
sind meist einseitig, kommen aber auch doppelseitig vor. Sie betreffen yor­
wiegend das Peronaeusgebiet. Dies ist wahrscheinlich darauf zuriickzufiihren, 
daB der Peronaeus seine Fasern vorwiegend aus dem Truncus lumbosacralis 
bezieht, der bei seinem Verlauf iiber den Eingang des kl~inen Beckens besonders 
leicht Druckschadigungen ausgesetzt ist. Doch kann auch das Tibialisgebiet 
am Unterschenkel, die Kniebeuger, ferner der Gluteus medius betroffen sein, 
in seltenen Fallen der Obturatorius, ausnahmsweise auch der Femoralis. Die 
Schwere der Lahmungen ist verschieden; von leichten Paresen bis zu kom­
pletten Lahmungen mit totaler Entartungsreaktion sehen wir alle Ubergange. 
Die Riickbildung erfolgt wahrend weniger Wochen oder Monate; doch konnen 
einzelne Muskelausfalle auch irreparabel bestehen bleiben. 

Verletzungen bei Frakturen. 

Am haufigsten sind Ne~enschadigungen bei Frakturen der Schadelbasis. 
Der Verlauf der Hirnnerven am Schadelgrunde, ihr Durchtritt durch die Knochen­
locher und Kanale gibt Veranlassung, daB sie bei Briichen, die durch die betref­
fenden Gegenden verlaufen, durch die Fragmente selbst oder durch Blutungen 
gedriickt, gezerrt oder gequetscht werden. Seltener ist es, daB es zu ZerreiBungen 
der Nerven kommt. Der Verlauf der Frakturlinie bei den haufigsten Schadel­
briichen bedingt, daB verhaltnismaBig oft der Olfactorius, der Acusticus und 
der Facialis betrof£en sind. Die Geruchsstorung ist, wenn sie nur einseitig ist, 
in der Regel nur bei besonders darauf gerichteter Priifung nachzuweisen. Die 
Facialis- und Acusticusschadigungen sind meist nur einseitig, doch kommen 
besonders bei Briichen, die durch seitliche Quetschung des Kopfes bewirkt 
werden, auch doppelseitigeLahmuhgen vor. Der Abducens wird in seinem langen 
Verlaufe an der Schadelbasis nicht selten betro£fen, ferner alle Augenmuskel­
nerven und der Opticus bei Briichen, diedurch die Orbita hindurchziehen. 
Frakturen in der Gegend des Foramen occipitale sind geeignet, den Vagus, den 
Accessorius und den Hypoglossuszu schadigen. Diese Nerven konnen auch 
bei Frakturen der ersten Halswirbel in Mitleidenschaft gezogen werden. Frak­
turen der anderen Wirbel konnen die in der betreffenden Hohe austretenden 
Wurzeln ladieren. 

Unter den Lahmungen, die durch Frakturen im Bereich der Extremitaten 
zustande kommen, unterscheiden wir die primaren, bei denen die Schadigung 
des Nerven bei der Verletzung selbst geschieht, sei es, daB die Fragmente den 
Nerven verletzen, sei es, daB das gleiche Trauma, das den Bruch hervorgerufen 
hat, auch die Nervenschadigung bedingt. Als zweite Gruppe betrachten wir 
die sekundaren Schadigungen, bei welchen durch den Druck von Extravasaten, 
durch den Druck des sich entwickelnden Callus eine Kompression des Nerven 
bedingt wird. 

In erster Linie sind hier die Spiralbriiche der langen Rohrenknochen zu 
nennen, bei denen es nicht gauz selten vorkommt, daB ein am Knochen entlang 
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verlaufender Nerv iiber der Kante des einen Fragmentes reitet. Der Nerv 
wird dann gedehnt und erfahrt gleichzeitig eine Druckschadigung durch die 
Kante. Die Lasion ist in der Regel um so schwerer, je starker d~e Dislokation 
der Fragmente ist. Am haufigsten beobachtet werden derartige Verletzungen 
am Nervus radialis bei den Spiralfrakturen des Oberarmes, da der Nerv hier 
in einer Strecke seines Verlaufes dem Humerus angeheftet ist. Eine distaler 
gelegene Radialislasion kommt auch bei den Frakturen des proximalen Radius­
kopfchen am Ellbogengelenk vor. Ulnaris - und Medianusschadigungen 
kommen zustande bei den Frakturen des Oberarmes in seinem distalen Teile; 
so geben besonders die Frakturen im Ellbogengelenk selbst Zu Medianus­
lahmungen Veranlassung. Auch bei der typischen Radiusfraktur an seinem 
distalen Ende sind Lahmungen des Handastes des Medianus nicht ganz selten 
Zu beobachten, insbesondere wennsie mit einer starken Dislokation bzw. mit 
einer starken Callusbildung verbunden sind. Claviculafrakturen, Briiche der 
Scapula und des oberen Endes des Humerus konnen Zu Plexuslahmungen oder 
auch zu isolierten Lahmungen der aus dem Plexus entspringenden Nerven (so 
z. B. des Axillaris, des Thoracicus longus) fiihren. An der unteren Extremitat 
ist am haufigsten die Peronaeuslahmung beim Bruche des Fibulakopfchens, 
was bei der nahen LagebeZiehung zwischen beiden verstandlich ist. Briiche 
der Tibia und Fibula konnen gleichzeitig Lahmung des Peronaeus und Tibialis 
bedingen. Schadigungen des Ischiadicus und Femoralis kommen bei Femur­
briichen vor, sind jedoch selten. Beckenbriiche konnen Zu Lahmungen des Ischia­
dicus und Femoralis Veranlassung geben. 

Bei Briichen des Unterkiefers sieht man in einem groBen Teil der FaIle Ver­
letzungen des Inframaxillaris wahrend seines Verlaufes in dem gleichnamigen 
Kanal auftreten. Es findet sich dann die charakteristische Sensibilitatsstorung 
an der Unterlippe. Seltener sind Empfindungsstorungen im 2. Trigeminus­
aste bei Briichen des Oberkiefers. 

Die durch die Nervenschadigung bedingten Lahmungen sind in einem Teil 
der Falle sogleich nach der Verletzung in voller Schwere nachweisbar. In anderen 
Fallen sind sie jedoch anfangs gering. Es finden sich dann nur leichte Reiz­
erscheinungen in Form von Schmerzen und Parasthesien, sowie geringe Paresen; 
allmahlich im weiteren Verlauf verschlimmern sie sich; es treten schwere 
Ausfallserscheinungen ein. Dies kommt zustande durch den fortdauernden 
Druck, auch durch die zunehmende Verschiebung der Fragmente und insbe­
sondere die Callusbildung. In einem groBen Teil der Falle gehen die Lahmungen, 
besonders wenn sie von Anfang an leicht sind, ohne chirurgische Eingriffe zuriick. 
In einem Teil der Falle jedoch ist es erforderlich, die Neurolyse vorzunehmen 
und den Nerven aus der ihn umgebenden Narbe, aus den Callusmassen, von 
denen er nicht selten vollig umgeben und eingeklemmt ist oder von der ihn 
dauernd driickenden Knochenkante zu befreien. Der Verlauf ist dann in der 
Regel giinstig. 

Es ist wiederholt beobachtet worden, daB sich nach Frakturen (evtl. auch 
nach Luxationen) Affektionen der benachbarten Nerven nach Jahren evtl. 
auch nach Jahrzehnten eingestellt haben; und zwar handelt es sich fast immer 
um Ellbogenfrakturen, im Gefolge derer sich Ulnaris-, selten auch Medianus­
lahmungen einstellen. In der Regel hatten die Verletzungen in der Kindheit 
vor Beendigung des Wachstums stattgefunden und hatten zur Ausbildung 
eines Cubitus valgus gefiihrt. Die Lahmung entwickelt sich in der Regel in 
den spateren Jahren, in manchen Fallen 20-30 Jahre nach der Fraktur, und 
zwar in chronischem Verlauf. Es ist wahrscheinlich, daB durch die Fraktur 
der Nerv in eine exponierte Lage gekommen ist, wo er Schadigungen durch 
Druck, geringen Verletzungen u. a. leichter ausgesetzt ist. 

Cllrschmanll-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Allfl. 9 
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Lahmungen bei Luxationen. 
Auch hier unterscheiden wir primare Schadigungen, bei denen die Lahmung 

durch das Trauma selbst hervorgerufen wurde, von den sekundaren, bei welchen 
im weiteren Verlaufe, vor allem durch die Einrenkungsprozeduren, die Nerven­
verlet"zungen bewirkt werden. Bei den primaren ist zu unterscheiden, inwie­
weit das Trauma gleichzeitig und unabhangig von der Luxation die Nerven­
affektion hervorgerufen hat und inwieweit die Verschiebung der Gelenkteile 
durch die Luxation selbst dazu gefiihrt hat. Die Unterscheidung zwischen 
den primaren und sekundaren Lasionen ist haufig nicht moglich, da der Kranke 
infolge der starken Bewegungsbeeintrachtigung und der erheblichen Schmerzen 
zunachst die Lahmung nicht bemerkt und in der Regel erst nach der Reposition 
auf sie aufmerksam wird. Darum darf aus die!3er Angabe nicht geschlossen 
werden, daB die Einrenkung erst die Ursache der Nervenschadigung war. Am 
haufigsten sind die Lasionen des Plexus brachialis und der Armnerven bei 
Luxation des Schultergelenkes. Hier kann das Trauma, da!3 die Verrenkung 
herbeigefiihrt hat, auf Grund des oben beschriebenen Mechanismus eine Zerrung 
des Plexus herbeifiihren, ferner kann durch die Dislokation des Kopfes einer der 
in der Nahe befindlichen Zweige der Plexus geschadigt werden. Ferner kann 
der Humeruskopf in der Achselhohle eine Druckschadigung der aus dem Plexus 
entspringenden Nervenstamme erzeugen. Auch die Einrenkung kann, wie 
erwahnt, auf die eine oder andere Weise zu einer Nervenschadigung fiihren. Wir 
finden je nach Art des Mechanismus Plexuslahmungen, die total sein konnen 
unter Aussparung des einen oder anderen Muskels oder sich auch nur auf die 
oberen Plexusteile in Form der ERBschen Lahmung beschranken. Ferner beob­
achten wir verhaltnismaBig haufig die isolierte Axillarislahmung, da dieser 
Nerv bei seiner nahen Beziehung zum Schultergelenk auf die verschiedenste 
Weise in Mitleidenschaft gezogen werden kann. Der Druck des Oberarmkopfes 
in der Achselhohle schadigt meist den Ulnaris und Medianus, seltener den Radialis 
und Musculocutaneus. NaturgemaB konnen sich auch die drei Arlen der Schadi­
gungen miteinander kombinieren. Die Lahmungen sind in manchen Fallen 
nur leicht, doch kommen auch recht schwere Ausfallserscheinungen vor und in 
diesen Fallen ist die Prognose immer zweifelhaft. Prognostisch am giinstigsten 
sind die Lasionen der langen Armnerven in der Achselhohle, wahrend die Axil­
laris- und besonders die Plexuslahmungen sich in einem Teil der FaIle nicht 
restituieren. Die Ursachen fiir den ungiinstigen Verlauf sind die gleichen wie 
sie schon oben fiir die Zerrungslahmungen des Plexus iiberhaupt angefiihrt 
wurden. Operativ findet man meist umfangreiche Narbenbildungen in den 
Nervenstammen selbst oder um sie herum, die auch eine operative Behandlung 
inhohem MaBe erschweren. Die sichere Diagnose der Axillarislahmung ist 
haufig nllr mit Hilfe der elektrischen Untersuchung moglich, da die Bewegungs­
behinderung infolge der Gelenkveranderung eine Funktionspriifung des Delta 
erschwert und die Atrophie auch durch die Gelenkaffektion bedingt sein kann. 

Lahmungen bei anderen Luxationen sind !3eltener. Bei Verrenkungen des 
Ellbogengelenks kommen Ulnarislasionen vor, bei Luxation im Handgelenk 
Medianus- und Ulnarisschadigungen. 1m Bereich der unteren Extremitaten 
sieht man gelegentlich bei Hiiftgelenkverrenkungen Schadigungen des Femoralis 
und Ischiadicus. Bei Schliisselbeinluxation ist Recurrenslahmung beobachtet 
worden. Bei Verrenkung der oberen Halswirbel Hypoglossuslahmung. Ferner 
konnen Luxationen im Bereich der Wirbelsaule zu Wurzelschadigungen Ver­
anlassung geben. Bei Verrenkungen des Kiefergelenkes kommen Facialis­
lahmungen vor. 

Als praktisch wichtig sind die Nervenschadigungen bei der Einrenkung kon­
genitaler Hiiftgelenk!3luxationen zu erwahnen. Sie kommen sowohl bei gegliickter 
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wie bei nicht gegliickter Reposition vor und betreffen meist den Ischiadicus, 
seltener denFemoralis oder auch den Obturatorius. Bei Ischiadicuslahmungen ist 
nicht selten der Peronaeus allein betroffen. Die Ursache der Nervenschadigung 
ist in den meisten Fallen eine Zerrung des Ischiadicus. Wenn bei der Reposition 
das Bein abduziert wird bei gleichzeitiger Kniestreckung, so wird der Ischiadicus 
gedehnt und kann dabei Schaden leiden. DaB dabei der Peronaeus bevorzugt 
wird, liegt wahrscheinlich daran, daB er am Fibulak6pfchen fixiert ist und daher 
der Dehnung weniger nachgeben kann als der Tibialis. Das Eintreten der 
Zerrungsschadigung wird auch dadurch begiinstigt, daB der Ischiadicus bei der 
angeborenen Huftgelenksluxation in der Regel kun~er als normal ist und daher 
seine Lange bei normaler Lage des Femurkopfes ohne Dehnung nicht ausreicht. 
Neben der Zerrungsschadigung kommt es auch vor, daB der Ischiadicus wahrend 
des Repositionsman6vers dem Druck des Femurkopfes ausgesetzt wird. Die 
Zerrungsschadigung des Ischiadicus kann sich durch die Wurzeln auf den 
Conus medullaris ausdehnen und infolgedessen Zu Blasen- und Mastdarm­
stDrungen fiihren. Die Prognose dieser lschiadicuslahmungen ist wie die aller 
Zerrungslahmungen als durchaus zweifelhaft anzusehen. In einem erheblichen 
Teil der Falle bilden sich die Lahmungen gar nicht oder nur teilweise zuruck. 

2. Nervenverletzungen durch Stich und Schnitt. 

Die Veranlassung zu scharfen Verletzungen der peripheren Nerven konnen 
sehr verschiedener Art sein. Messerstiche, Sensenhiebe, Sabelhiebe, Bajonett­
stiche k6nnen sie bewirken. Haufig sind auch Nervenverletzungen bei Schnitt­
lasionen, die Zu Selbstmordzwecken ausgefiihrt werden, bei Abgleiten des 
Messers beim Brotschneiden und ahnlichen Verrichtungen, beim Fallen auf 
Glas- und andere Scherben, auf einen spitzen Stein oder Pfahl; auch operative 
Durchschneidung von Nerven sind kein seltenes Ereignis. Hautnerven werden 
bei fast jeder Verlet.zung mitbetroffen, und man kann bei genauer Prufung in der 
Umgebung der Narben haufig Sensibilitatsst6rungen von geringer Ausdehnung 
nachweisen. 

Die Verletzung ist fast immer total; der Nervenstamm ist meist v611ig 
durchtrennt. Eine partielle Lasion ist in der Regel nur bei dicken Nerven­
stammen m6glich. Doch kommt es auch vor, daB der Nerv nicht durchdie 
Verletzung selbst betroffen, sondern durch die Blutung oder die nachfolgende 
Narbenbildung komprimiert wird; auch Aneurysmen, die sich nach einer GefaB­
verletzung bilden, sowie der Druck von Verbanden k6nnen zu einer sekundaren 
Nervenlasion fiihren. Die primaren und sekundaren Schadigungen sind mit­
unter nicht ganz leicht zu unterscheiden. Den wichtigsten Anhaltspunkt gibt 
die Beobachtung, daB partielle Lasionen, die zu keiner kompletten Lahmung 
und nicht zur kompletten Entartungsreaktion fiihren, in der Regel sekundare 
Lasionen sind, da die primaren Schadigungen meist, wie erwahnt, Zu einer 
kompletten Durchtrennung fiihren. Die Schnittverletzungen k6nnen auch mit 
einer sekundaren Neuritis infolge Infektion der Wunde verbunden sein. 

Am haufigsten ist die obere Extremitat betroffen. Der Plexus brachialis 
kann durch Messer-, Lanzen-, Bajonettstiche in die Supra- oder Infraclavicular­
grube ladiert werden. Der Ulnaris, Radialis oder Medianus konnen am Ober­
arm durch Stiche, Sensenhiebe, Abgleiten des Messers beim Brotschneiden 
geschadigt werden. Besonders haufig sind Verletzungen des Medianus und 
Ulriaris in der Gegend des Handgelenkes, so beim Fall auf, Glas- und Porzellan­
scherben, ferner infolge von Messerschnitten bei Selbstmordversuchen. Die 
Lahmung kann entweder beide Nerven oder nur einen von ihnen betreffen. In 
vielen Fallen sind dabei auch die Sehnen verletzt, so daB neben den durch die 

9* 
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Nervenschadigung bedingten Ausfallen an den Handmuskeln auch die langen 
Fingerbeuger in ihrer Funktion beeintrachtigt sind. Schnitte und Stiche in 
die Hand konnen die Muskelaste des Medianus zum Daumenballen, sowie die 
Nervi digitales des Ulnaris und Medianus betreffen. Einzelne Zweige der Finger­
nerven werden nicht selten bei Fingerverletzungen geschadigt. 

An den unteren Extremitaten sind scharfe Lasionen der Nerven erheblich 
seltener, weil einerseits die Verletzungen an sich hier weniger haufig sind, anderer­
seits die Nervenstamme viel geschiitzter liegen. Doch sieht man gelegentlich 
Peronaeuslahmungen bei Sensenhieben, Ischiadicusverletzungen am GesaB beim 
Fall auf Glas, auf spitze Steine, ferner Tibialislasionen bei Stichen in die Knie­
kehle. 

1m Gesicht kommen Verletzungen des Facialisstammes oder seiner Zweige, 
ferner auch Lasionen einzelner Trigeminusaste bei Mensurschmissen, bei Sabel­
hieben usw. vor. Stich- oder Schnittverletzungen am Halse konnen den Hypo­
glosflus affizieren, so auch bei Selbstmordversuchen. Tiefe Stiche in den Hals 
konnen multiple Hirnnervenlahmungen hervorrufen, insbesondere wenn sie 
bis an die Schadelbasis vordringen. 

Bei Operationen konnen Nervenstamme durchsclmitten werden, sei es, daB 
dies der ZWeck der Operation ist, sei es, daB sie eine unerwiinschte, mehr 
oder minder vermeidbare Operationsfolge darstellen. Zu der ersten Gruppe 
sind zu rechnen die Nervendurchschneidungen oder AusreiBungen, die zum 
Zwecke der Beseitigung einer Neuralgie ausgefUhrt werden. Diese erfolgen am 
haufigsten am Trigeminus und bestehen in einer Exstirpation des Ganglion 
Gasseri oder Resektionen der einzelnen Aste. Ferner sind zu erwalmen die 
Nervendurchtrennungen Zum Zwecke der Beseitigung von Spasmen oder un­
willkiirlichen Bewegungen (STOFFELsche Operation), sowie die Durchtrennungen, 
die zum Zwecke der Nervenpfropfung vorgenommen werden. 

In der zweiten Gruppe ist die Nervendurchschneidung eine nicht in dem 
Zwecke der Operation liegende Nebenerscheinung, die der Operateur nach Mog­
lichkeit zu umgehen sucht. In einer Reihe von Fallen sind sie jedoch nicht 
vermeidbar, so bei Exstirpation maligner Geschwiilste, bei operativer Ent­
fernung von Geschwulsten in den Nerven selbst. Es ist selbstverstandlich, 
daB auch durch sekundare Operationsfolgen, Blutungen, Quetschungen, Narben­
bildungen ein Nerv geschadigt sein kann, ohne durchtrennt zu werden; auch kann 
ein bei der Operation freigelegter, aber sicher geschonter Nerv vorubergehend 
auBer Funktion gesetzt werden. In manchen Fallen ist nach der Operation 
nicht sicher zu entscheiden, ob die Nervenschadigung durch diese stattgefunden 
hat, oder ob das Grundleiden die Nerven schon vorher affiziert hatte. Dies 
gilt z. B. fUr die Affektion des Nervus recurrens vagi bei der Exstirpation von 
malignen Strumen. 

Unter den Operationsschadigungen der Nerven sind die folgenden als die 
haufigsten zu erwahnen: Bei den AufmeiBelungen des Warzenfortsatzes infolge 
von Mittelohreiterungen wird der Facialis oft geschadigt, sei es, daB er durch­
trennt oder nur vorubergehend auBer Funktion gesetzt wird. Operationen an 
der Parotis, am Ober- und Unterkiefer konnen einzelne Facialisaste affizieren. 
Operationen der submaxillaren Lymphdriisenam Unterkieferrande bewirken 
oft eine Lasion des zum Triangularis labii inferior is laufenden Facialisastes. Es 
bleibt dann eine Verschmalerung des Lippenrotes und ein Zuruckbleiben der 
Unterlippe der betreffenden Seite beim Sprechen als Folge bestehen. Weitaus 
am haufigsten sind die Schadigungen des Accessorius bei der Operation der 
cervicalen Lymphdrusen. Die Op~ration findet in der Regel am hinteren Rande 
des Sternocleido statt, so daB dieser Muskel verschont, der Trapezius jedoch 
gelahmt ist. Je nachdem die Anastomose der Cervicalnerven zum Accessorius 
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mitgeschadigt ist oder nicht, ist die Trapeziuslahmung komplett oder verschont 
die akromiale Portion. Bei tiefgreifenden Lymphdriisenoperationen am Halse 
konnen auch andere Nerven, so der Hypoglossus, der Phrenicus, der Sympathicus, 
ferner auch der Auricularis magnus oder der Occipitalis minor betroffen sein. 
Bei Strumaoperationen, besonders wenn es sich um bosartige Tumoren handelt, 
kann der Recurrens betroffen werden. N ach Hernienoperationen oder nach 
der ALEXANDER-ADAMschen Operation kann man SensibiIitatsstorungen im 
Bereich des Nervus ilioinguinalis finden. 

Praktisch bedeutsam sind die Verletzungen von Zweigen der Intercostal­
nerven bei Abdominaloperationen. Es konnen sich daraus partielle Lahmungen 
der Bauchmuskeln ergeben, welche das Entstehen von Bauchhernien begiinstigen. 

An den Extremitaten konnen Operationen mannigfacher Art zu Nerven­
verletzungen Veranlassung geben. Insbesondere ist es bei der Exstirpation 
maligner Geschwiilste im Interesse der radikalen Entfernung nicht immer 
moglich, Nervenstamme zu schonen. Bei der Entfernung von Mamma­
carcinomen kann es zu Schadigungen des freigelegten Plexus brachialis kommen 
und Sensibilitatsstorungen im Bereiche des Nervus intercostohumeralis sind 
nach diesen Operationen nicht selten. Bei Resektionen des Schultergelenkes 
kann man Axillarislasionen, bei solchen des Ellbogengelenkes mnarisschadi­
gungen beobachten. Osteomyelitisoperationen am Oberarm konnen zu einer 
Verletzung des Radialis Veranlassung geben. Quecksilberinjektionen in das 
GesaB konnen zu Schadigungen des Ischiadicus fiihren, bei denen das trauma· 
tisc'he und toxische Moment zusammenwirken. Auch nach Alkoholinjektionen 
in den Ischiadicus hat man Lahmungen beobachtet. Ferner konnen subcutane 
Atherinjektionen zu Nervenschadigungen fiihren, so z. B. des Radialis im Vorder­
arm; bei diesen steht jedoch wahrscheinlich das toxische Moment im Vorder­
grund. 

Bei Amputationen gehen nicht ganz selten Reizerscheinungen von den 
durchschnittenen Nervenenden aus. Dies ist besonders dann der Fall, wenn 
das Nervenende mit der Narbe verwachst und sich dort ein Neurom bildet. 
Es treten dann mehr oder minder heftige neuralgische Schmerzen auf; an den 
Nervenenden besteht eine starke Druckempfindlichkeit; auch findet sich haufig 
an der Narbe und deren Umgebung eine deutliche Hyperalgesie. Die Patienten 
haben dabei oft das Gefiihl, als ob sie das amputierte Glied noch besaBen und 
lokalisieren die Schmerzen in die distalen Teile, etwa in die Finger oder die Zehen. 
Dieses bei Amputationen in der ersten Zeit fast regelmaBig vorhandene Gefiihl 
des Erhaltenseins des abgenommenen Gliedes besteht in solchen Fallen auf­
fallend lange, mitunter noch Jahre hindurch. Ahnliche Beschwerden kann 
man auch dann beobachten, wenn ohne Amputation ein durchtrennter Nerv 
mit der Narbe verwachst und ein Neurom bildet. Wir werden darauf bei 
den SchuBverletzungen noch zuriickkommen. Zur Vermeidung der operativen 
Nervenverletzungen ist es notwendig, daB die Operationsmethoden nach Moglich­
keit auf den Verlauf der Nervenstii.mme, insbesondere solcher, die praktisch 
bedeutsam sind, Riicksicht nehmen und daB der Operateur einen in der Nahe 
des Operationsfeldes liegenden Nervenstamm am besten freilegt und ihn, wenn 
es irgend vermeidbar ist, vor der Durchschneidung sichert. 1st die Durch­
schneidung nicht zu umgehen, so muB, wenn es durchfiihrbar ist, die Nerven­
naht erfolgen. 

3. SchuBverletzungen. 
Der Krieg hat uns im umfangreichsten MaBe Gelegenheit gegeben, SchuB­

verletzungen der peripheren Nerven zu beobachten. Sie unterscheiden sich 
von anderen Verletzungen durch die auBerordentliche Mannigfaltigkeit der 
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Symptomenhilder. Wahrend hei fast allen anderen Verletzungen infolge der 
besonderen Art der Schadigung oder der Exponiertheit der Nervenstamme an 
verschiedenen Stellen hestimmte Typen der Lasionen vorwiegen, so erfolgen 
die SchuBverletzungen in ganz regelloser Weise. Da die Geschosse den K6rper 
an jeder heliehigen Stelle treffen und durchdringen k6nnen, so sind die peri­
pheren Nerven an jeqem Punkte ihres Verlaufes yom Zentrum bis in die feinsten 
Zweige der Peripherie der Verletzung ausgesetzt. Wir haben im Verlaufe des 
Krieges wohl fast aIle Symptomenbilder beohachtet, die iiherhaupt denkhar 
sind, wenn auch naturgemaB nach der Haufigkeit der Verletzungen iiherhaupt 
einzelne Nerven 6fter hetroffen sind als andere. Das Studium der Kriegs­
schuBverletzungen hat infolgedessen nicht unwesentlich zur Bereicherung 
unserer Kenntnisse iiher die Symptomatologie der peripheren Nerven heigetragen, 
wie aus der groBen Fiille der zusammenfassenden und Einzelarheiten auf diesem 
Gehiete zu ersehen ist. 

Die Verletzungen k6nnen direkter und indirekter Natur sein. Bei direkter 
Lasion kann der Nerv vollkommen durchtrennt sein, es k6nnen ganze Stiicke 
aus ihm herausgerissen sein, er kann in einem mehr oder minder groBen Teil seines 
Verlaufes gequetscht sein. Partielle Verletzungen des Nervenquerschnittes sind 
insbesondere hei groBen Nervenstammen nichts Seltenes; auch knopflochartige 
Durchl6cherungen kommen vor. In der Nahe des Nerven vorheigehende Ge­
schosse k6nnen, ohne ihn direkt zu treffen, zuKontusionen des Nerven, zu Extra­
vasaten innerhalb der Nervenscheide Veranlassung gehen. Hieraus ergeben 
sich im spateren Verlaufe unangenehme Narhenbildungen im Nervenstamm, 
die zu einer spindelf6rmigen Auftreihung an der Verletzungsstelle fiihren k6nnen. 
Auch ist beohachtet worden, daB Nerven, die in der Nahe einer GeschoBwunde 
verlaufen, auBer Funktion gesetzt werden k6nnen, ohne daB sich auBerlich an 
ihnen eine Schadigung nachweis en laBt. Indirekt k6nnen die Nervenstamme 
geschadigt werden durch Blutungen, durch Knochensplitter, durch den Druck 
von Knochenfragmenten und -kanten; ferner k6nnen die sich bildenden Narhen 
Jlnd Callusmassen zu einer Kompression der Nerven fiihren. Die haufigen 
Wundinfektionen und die sich daran anschlieBenden Eiterungen k6nnen zu 
sekundarer Neuritis des verletzten oder unverletzten Nerven Veranlassung 
geben, und man findet nicht ganz selten hei Operationen noch lange Zeit nach 
der Verletzung kleine Ahscesse am Nerven oder in ihm. 

Das Symptomenhild der Nerven-SchuBverletzungen entspricht im wesentlichen 
dem, was im allgemeinen Teil als Ausfallssymptome geschildert worden ist. Je 
nachdem die Nervenschadigung eine unmittelhare ist oder sich erst im weiteren 
Wundverlauf einsteIlt, ist die motorische und sensible Lahmung von Anfang 
an vOllhanden oder sie stellt sich erst allmahlich hei der Bildung der Narhe, des 
Callus usw. ein. Die BewegungsausfaIle, welche sich aus den Nervenverletzungen 
ergehen, werden nicht selten kompliziert durch mechanische Bewegungshinder­
nisse, die sich aus der Narhenbildung in der Haut, in anderen Gewehen ergeben, 
ferner durch die Schadigung der Muskeln selhst, durch Knochen- oder Ge­
lenkverletzungen hedingt sind. AuBerdem Mnnen sich hei GefaBverletzungen 
ischamische Kontrakturen hinzugesellen. . Es ist mitunter nicht ganz leicht, 
diese einzelnen Faktoren voneinander zu sondern, zumal die direkt geschadigten 
Muskeln auch Atrophie und Herahsetzung der elektrischen Erregharkeit zeigen 
k6nnen. Nursorgfii.ltige Analyse des gesamten Symptomenhildes, der Nachweis 
der Entartungsreaktion, die Vergleichung der motorischen mit den sensihlen 
Ausfallen kann zu einer Klarung dariiher fiihren, was auf die Nervenverletzung, 
was auf die anderen Momente zuriickzufiihren ist. 

Wiederholt sind bei den SchuBverletzungen Bewegungsausfalle beobachtet worden, 
die organischen Lahmungen durchaus ahnlich waren, bei denen jedoch die normale elektrische 
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Erregbarkeit und die erhaltene Sensibilitat zeigten, daB keine Nervenlasion vorlag. So 
sah man z. B. bei Verletzung des Unterschenkels Symptomenbilder, die der Peroneus­
lahmung im wesentlichen glichen. Von OPPENHEIM sind diese FaIle als Reflexlahmungen 
beschrieben worden in der Annahme, daB der von der Narbe ausgehende Reiz auf dem 
Wege des Reflexes den Bewegungsausfall hervorruft. Die Natur dieser Symptomenbilder 
ist nochnichtvollig geklart. Es handelt sich in den meistenFaIlen urn eine direkte Schadigung 
der motorisch ausgefallenen Muskeln und es ist nicht unwahrscheinlich, daB die Narben­
bildung in den Muskeln dazu gefiihrt hat, diese beim Bewegungsakt behufs Vermeidung 
von Schmerzen auszuschalten, so daB die Patienten allmahlich den Gebrauch dieser Muskeln 
vollig verlernen. 

Die sensiblen Reizerscheinungen sind bei den NervenschuBverletzungen 
im allgemeinen haufiger als es bei anderen traumatischen Lasionen der Fall ist. 
Die umfangreiche Narbenbildung in der Umgebung des Nerven, die zu einer 
Kompression fiihrt, ferner die Narbenbildung im Nerven selbst infolge der 
Quetschung oder der Exbravasatbildung, die durch die Wundinfektion bedingte 
sekundare Neuritis fiihren oft zu lebhaften Schmerzen und Parasthesien. Ver­
wachsungen des verletzten Nerven mit der Narbe und Neurombildungen geben 
besonders Zu derartigen Reizerscheinungen Veranlassung. In denjenigen Fallen, 
in denen diese Symptome bestehen, sind auch in der Regel die vasomotorischen 
und trophischen Erscheinungen besonders ausgepragt; die Schmerzen konnen 
sich bis zur Unertraglichkeit steigern und lange Zeit fortbestehen. Dieses 
Symptomenbild, das als Kausalgie bezeichnet worden ist, findet sich insbesondere 
bei Verletzungen des Medianus und Tibialis, und zwar vor allem dann, wenn 
diese Nerven nicht ganz durchtrennt, sondern nur partiell geschadigt sind. 
Motorisch finden wir in solchen Fallen meist keine volligen Lahmungen, sondern 
nur mehr oder minder schwere Paresen mit Rerabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit oder partieller Entartungsreaktion. Nicht selten ist dabei, besonders 
im Medianusgebiet, eine Kontraktur der von dem Nerven versorgten Muskeln 
beobachtet worden, die sich in einem Teil der Falle schon sehr bald nach der 
Verletzung ausgebildet hat. Die Stellungsanomalien sind dann die entgegen­
gesetzten wie sie sonst bei der Medianuslahmung beobachtet werden. Ein Ver­
such, die Kontraktur passiv zu iiberwinden, begegnet einem starken Widerstand 
und lOst Schmerzen aus. Dieser Befund ist um so bemerkenswerter, als wir, 
wie erwahnt, bei den peripheren Nervenlasionen primaren Kontrakturen der 
gelahmten Muskeln nur ganz ausnahmsweise begegnen. In dem Versorgungs­
gebiet des Nerven besteht eine ausgesprochene, oft sehr hochgradige Ryper­
algesie, so daB jede Beriihrung als besonders schmerzhaft empfunden wird. Die 
Kranken werden dauernd von heftigen Schmerzen gequalt; in dem hyper­
asthetischen Gebiete fiihlen sie Brennen und unangenehmes Kribbeln. Die Raut 
ist cyanotisch verfarbt und zeigt abnorm starke SchweiBbildung; die Nagel 
sind verandert, schilfern ab und zeigen sonstige Wachstumsanomalien. Diese 
vasomotorischen und trophischen Veranderungen beschranken sich oft ziemlich 
genau auf das sensible Versorgungsgebiet des Nerven. 1m Bereiche der Sensi­
bilitatsstOrung bilden sich nicht selten Geschwiire aus, die gar keine oder 
nur sehr mangelhafte Heilungstendenz zeigen; besonders haufig ist dies bei 
Tibialislahmung an der FuBsohle der Fall, wo diese Geschwiirsbildungen auch 
ohne das sonstige Symptomenbild der Kausalgie vorkommen konnen. 

Zur theoretischen Erklarung des Symptomenbildes wird angenommen, daB 
von der Nervennarbe aus eine reflektorische Erregung auf die sympathischen 
Fasern iibermittelt wird, deren Reizzustand die Erscheinungen hervorruft. 
Hierfiir spricht die Tatsache, daB therapeutisch sich sowohl die Exstirpation 
des Neuroms wie auch die perivasculare Excision des Sympathicus nach.LERICHE 
bewahrt haben. Die Beseitigung des Neuroms fiihrt oft allein nicht zum 
Ziele, weil es sich spater wieder bildet. Nach der Sympathicus-Exstirpation 
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beobachtet man oft ein schnelles Nachlassen der subjektiven Beschwerden und 
eine prompte lfeilung der Geschwiire. 

Der Verlauf der NervenschuBverletzungen ist haufiger ungiinstig als es 
bei sonstigen Nervenverletzungen der Fall ist. Die umfangreichen Narben­
bildungen in der Umgebung, die Infektion der Wunde, die Narbenbildungen 
im Nerven erschweren die Restitution, auch wenn der Nerv nicht durchtrennt 
ist, in hohem MaBe. Bei Kontinuitatstrennung des Nerven ist nicht ganz 
selten die Wi!Jdervereinigung wegen zu groBer Defekte nicht moglich, auch sind 
die Erfolge der Nervennaht oft nicht so giinstig wie sonst, weil die sich iiber 
groBere Bezirke erstreckende Veranderung im Nerven es verhindert, daB voll­
kommen gesunde Teile miteinander vereinigt werden. 

Therapie der Nervenverletzungen. 
Fiir die therapeutische Indikation ist die Feststellung von entscheidender 

Bedeutung, ob die Lasion eine spontane Restitution erwarten laBt, oder ob der 
Nerv dermaBen geschadigt ist, daB nur durch ein operatives Eingreifen eine 
Wiederherstellung moglich ist. Eine spontane Restitution ist nicht zu erwarten, 
wenn der Nerv vollkommen durchtrennt ist; hier ist immer Nervennaht erfor­
derlich. 1st die Kontinuitat erhalten, so kann die Narbenbildung im Nerven 
so erheblich sein, daB sie ein uniiberwindliches lfindernis den Heilungsvorgangen 
gegeniiber bietet und daB daher zur Wiederherstellung die Excision der Narbe 
mit nachfolgender Nervennaht geboten ist. Aber auch da, wo die Schadigung 
des Nerven selbst nicht diesen Grad erreicht, ist ein operativer Eingriff erfor­
derlich, wenn ein fortschreitender Druck von auBen durch Narbe, Knochen­
splitter, Knochenkanten stattfindet, der die Restitution verhindert. Nur in 
denjenigen Fallen, in denen durch Druck oder Quetschung eine voriibergehende 
Schadigung stattgefunden hat, ist eine spontane Wiederherstellung zu erwarten. 
Eine sichere Entscheidung zwischen diesen Moglichkeiten ist keineswegs immer 
leicht zu treffen. Besteht kein v.olliger Ausfall der Motalitat, sondern nur 
Paresen, so konnen wir ohne weiteres schlieBen, daB keine Kontinuitatstrennung 
und keine schwere Nervenschadigung vorliegt; desgleichen wenn bei volliger 
Lahmung sich keine komplette Entartungsreaktion ausbildet, sondern nur ein­
fache Herabsetzung oder partielle Entartungsreaktion besteht. Hierbei ist 
zu beachten, daB die Entartungsreaktion, auch bei schwerer Lasion, erst in 
1-2 Wochen in Ausnahmefallen auch noch spater sich einstellt. Die Sensi­
bilitatsausfalle sind zur Beurteilung der Schwere der Lasion nur mit Vorsicht 
zu benutzen, da sie, wie schon erwahnt auch bei volliger Durchtrennung nur 
gering sein, und auch ohne Wiederherstellung sich bis zu einem gewissen Grade 
zuriickbilden konnen. Besteht vollige Lahmung mit kompletter Entartungs­
reaktion und SensibiIitatsstorung im Bereich des verletzten Nerven, so ist eine 
sichere Entscheidung dariiber, ob eine spontan reparable Storung vorliegt oder 
nicht, nicht moglich; wir miissen dann sehen, inwieweit die sonstigen Umstande 
uns lIinweise auf die Art der Lasion geben. Hierbei ist zu beriicksichtigen, 
daB Druckschadigungen in der Regelleicht sind und sich von selbst re/iltituieren, 
falls nicht das Druckmoment (Narbe, Callus, Knochenkante) fortwirkt. Schnitt­
und Stichverletzungen pflegen dagegen meist komplette Durchtrennungen zu 
sein. Schwieriger ist die Beurteilung der SchuBverletzungen, weil bei diesen, 
wie erwahnt, aIle Moglichkeiten und Grade der Lasion vorkommen. 1m all­
gemeinen wird man auch hier bei groBen Wunden, die mit starken Zertriimme­
rungen verbunden sind, insbesondere bei Granatsplitterverletzungen, die Kon­
tinuitatsdurchtrennungen fiir das Wahrscheinlichere halten. Schwierig zu heur­
teilen sind a;uch die Zerrungslahmungen, da sich insbesondere bei diesen oft 
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intraneurale Narben bilden, die der spontanen Restitution groBen Widerstand 
entgegensetzen. 

Ist man nach dem Befunde und nach der Art der Verletzung zu der wahr­
scheinlichen Annahn'le gekommen, daB der Nerv durchtrennt ist, so ist es rat­
sam, die Nervennaht so schnell wie moglich vorzunehmen, sobald die Wund­
verhiiltnisse es gestatten. In einem Teil der FaIle wird dies schon geschehen 
bei der primaren Versorgung der blutigen Verletzung, in anderen Fallen erst 
nach A.bheilung der Wunde mittels erneuten Eingriffs. Im allgemeinen wird 
man die Operation nicht vornehmen, solange Eiterung, AbsceBbildung in der 
Wunde bestehen, da ein aseptischer Verlauf eine wesentliche Vorbedingung fiir 
den Erfolg der Nervennaht ist. In denjenigen Fallen, in denendie Schwere 
der Lasion zweifelhaft ist, wird man in der Regel einige Zeit warten, um Zu 
sehen, ob eine spontane Restitution eintritt. Indessen ist es ratsam, mit dem 
operativen Eingriff nicht Zu lange Zu zogern, weil die Restitutionsaussichten 
sich mit der Lange der Zeit verschlechtern. Im allgemeinen solI man, wenn 
nach 3-4 Monaten ein Beginn der Restitution nicht festzustellen ist, die Frei­
legung des Nerven vornehmen. Man wird sichdazu um so leichter entschlieBen, 
als die Operation in der Regel nicht mit Gefahr fiir den Patienten verbunden ist. 
Bestimmte Regeln lassen sich in dieser Beziehung nicht aufsteIlen; es muB 
jeder Fall einzeln unter Beriicksichtigung aller Faktoren beurteilt werden. So 
wird man z. B. bei Spiralbriichen des Oberarms oder bei Frakturen des Ell­
bogengelenks, bei welchen erfahrungsgemaB die Knochenkanten den Radialis 
und Medianus so driicken, daB er sich von selbst nicht restituiert, zur Operation 
sich schneller entschlieBen als etwa bei einer Luxation, wo der Oberarmkopf nur 
kurze Zeit auf die Nervenstamme in der Achselhohle gedriickt hat. Wenn man 
auch, wie erwahnt, die Nervennaht oder die Neurolyse nicht lange hinaus­
schieben solI, so ist doch viele Monate und auch mehrere Jahre nach der Ver­
letzung ein Erfolg der Operation durchaus nicht ausgeschlossen, so daB man 
sie auch in veralteten Fallen, wenn irgend moglich, vornehmen wird. 

Bei der Beurteilung der Restitutionsvorgange fUr die Operationsindikation 
und fiir die Feststellung der Operationserfolge muB mit Sorgfalt darauf geachtet 
werden, daB man nicht den mehrfach erwahnten Ausgleich der Storung durch 
Heranziehung intakt gebliebener Muskeln mit Wiederherstellungsvorgangen 
verwechselt. Manches, was wahrend der Kriegszeit als Operationserfolg mit­
geteilt worden ist, insbesondere solche von iiberraschender Schnelligkeit, ist 
auf diese Verwechselungen zuriickzufiihren. 

Die Operation besteht in Fallen, wo der Nerv nicht durchtrennt ist, in der 
Beseitigung driickender Narben, der Befreiung des Nerven aus Callusmassen, 
der Beseitigung von Knochenfragmenten und driickenden Kanten (Neurolyse). 
Hierbei ist es zweckmaBig, den Nerven so zu lagern, daB eine neue Kompression 
nicht stattfinden kann, etwa durch Unterpolsterung von Muskeln oder durch 
Umlagerung von Fett. Ist der Nerv durchtrennt oder an der Lasionsstelle so 
stark verandert, daB eine Excision stattfinden muB, so erfolgt die Nervennaht. 
Die Aneinanderlagerung der Enden muB moglichst exakt geschehen, damit die 
dazwischen entstehende Narbe moglichst wenig umfangreich ist. Nach STOFFEL 
solI die Nervennaht so erfolgen, daB die einzelnen Bahnen des Nerven in ent­
sprechender Weise miteinander vereinigt werden. Es ist noch nicht sicher­
gestellt, ob die Erfiillung dieser Forderung tatsachlich eine Vorbedingung fiir 
eine gute Restitution ist. Auch diirfte es bei groBeren Nervendefekten infolge 
der Umlagerung der Bahnen keineswegs immer moglich sein, diesen Erforder­
nissen genau Rechnung zu tragen. 

Sind die Nervendefekte groB, so ist es vielfach nicht moglich, die Nerven­
enden auch mittels Lockerung und Dehnung der Nerven zur Vereinigung zu 
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bringen. Man versucht dann durch pIastische Methoden eine Uberbriickung 
herzustellen. Dies kann durch Lappenbildung von Nerven oder durch Ein­
pflanzung anderen Materials geschehen. Wie insbesondere BIELSCHOWSKY 
gezeigt hat, erfolgt dann immer ein Ersatz des eingepflanzten Materials durch 
Bindegewebe und durch dieses muB der Nerv hindurchwachsen. Die Aussichten 
auf Wiederherstellung hangen daher sehr von der Struktur dieser Narbe ab, 
und diese wieder ist bedingt durch den Bau des eingepflanzten Materials, dessen 
Wahl daher von Wichtigkeit ist. Man hat auch vielfach mit mehr oder weniger 
gutem Erfolg eine Nervenpfropfung vorgenommen, indem man das periphere 
Ende des ladierten Nerven in eine angeschnittene Stelle eines intakten Nervens 
eingepfIanzt hat, oder indem man einen Nerven von geringerer Bedeutung ganz 
durchschnitten hat und das zentrale Ende mit dem peripheren Stumpfe des 
geschadigten Nerven vereinigt hat. 

Die Erfolge der Neurolyse sind im allgemeinen giinstige, es tritt in der Regel 
nach relativ kurzer Zeit eine fortschreitende Restitution der Lahmung ein. Die 
Voraussetzung fur den Erfolg ist nur, daB keine Kompression von neuem ein­
tritt und Narbenbildungen im Nerven selbst nicht die Regeneration in Frage 
stellen. Beider Nervennaht ist der Erfolg immerhin zweifelhaft. Die Voraus­
setzung fUr die Heilung ist naturgemaB, daB die Naht halt und die Nervenenden 
nicht wieder auseinanderweichen. Zur Verhutung dessen ist zweckmaBige 
Lagerung nach der Operation erforderlich, die eine iibermaBige Anspannung 
des genahten Nerven verhindert. Nachtragliche Infektion der Operationswunde 
kann das Zusammenheilen in Frage stellen. Die Restitutionsaussichten sind 
ungiinstiger, wenn die Verletzung mit erheblicher Zertriimmerung und Quet­
schung des umliegenden Gewebes verbunden war und infolgedessen zu umfang­
reicher Narbenbildung fuhrte. Glatte Durchtrennung des Nerven, wie es bei 
Schnitt- und Stichverletzungen der Fall ist, geben im allgemeinen gunstigere 
Verhaltnisse als da, wo der Nerv auf groBeren Strecken gequetscht ist. Die 
groBen Defekte, bei denen Plastiken, Einschaltung fremden Materials oder 
Nervenpfropfung erforderlich sind, sind in der Prognose ungiinstiger als die 
FaIle, wo eine direkte Vereinigung der Nervenenden moglich ist. 

Bei den Kriegsverletzungen waren im allgemeinen die Erfolge der Nerven­
naht schlechter, als wir es von den Friedensverletzungen her gewohnt sind, 
bei denen die Nervennahte in der groBen Mehrzahl der Falle zur Heilung fiihren. 
Der Grund fUr das ungiinstige Verhalten der Kriegsverletzungen in dieser Be­
ziehung liegt vor allem daran, daB die oben erwahnten schadlichen Vorbedin­
gungen hier in vielen Fallen erfiillt waren. 

In einem nicht geringen Teil der Falle erfolgt auch die Restitution nur 
partiell, indem nur ein Teil der Nervenfasern AnschluB an den peripheren 
Stumpf findet. 

Die Restitution beginnt in der Regel einige Wochen oder Monate nach der 
Ausfiihrung der Naht. Sie erfolgt hier wie auch in denjenigen Fallen, in 
denen die WiederhersteUung spontan stattfindet, in der Reihenfolge, daB die 
proximal versorgten Muskeln zuerst wiederkehren, und daB dann die Heilung 
allmahlich distalwarts fortschreitet; es wird in der Regel die Reihenfolge, in 
welcher die die Muskeln versorgenden Aste yom Nervenstamm abgehen, genau 
innegehalten. Die Wiederherstellung dauert um so langer, je ausgedehnter 
die von dem Heilungsvorgang zuruckzulegendeNervenstrecke ist. So kann 
man insbesonderebeim Ischiadicus beobachten, daB mehr als ein Jahr vergeht, 
bis die FuBmuskeln sich wiederherzustellen beginnen. 

In manchen Fallen findet man, daB trotz Wiederkehr der normalen elek­
trischen Erregbarkeit die funktionelle Restitution zu wunschen ubrig laBt, 
die Muskeln ganz gelahmt oder stark paretisch bleiben unter gleichzeitigem 



Neuritis und Neuralgie. lil\) 

Fortbestehen der Atrophie. Es hat dies wohl seinen Grund vor aHem darin, 
daB die Patienten wahrend der Zeit der Lahmung die Benutzung der be­
tre£fenden Muskeln verlernt haben und sie darum nicht innervieren, so daB 
auch infolge des Fehlens der funktioneHen Inanspruchnahme die Atrophie sich 
nicht ausgleicht (Gewohnheitslahmungen). Man sieht ein derartiges Verhalten 
besonders bei Lahmungen, deren Wiederherstellung sehr lange Zeit in Anspruch 
genommen hat. 

Bei den Verletzungen, welche einen operativen Eingriff nicht erfordern, 
konnen wir durch therapeutische MaBnahmen auf den Fortgang der Restitutions­
vorgange selbst nicht erheblich einwirken. Dasselbe gilt auch bezuglich des 
Heilungsvorganges nach der Neurolyse oder Nervennaht. Von E. REMAcK 
ist darauf hingewiesen worden, daB wir durch Hindurchleiten eines konstanten 
Stromes durch die Verletzungsstelle,· insbesondere bei Drucklahmungen eine 
Forderung des Heilungsprozesses erzielen konnen. Inwieweit eine derartige 
Einwirkung tatsachlich stattfindet, ist bei dem wechselnden zeitlichen Verlauf, 
den die Heilung je nach der Schwere der Lasion nimmt, nicht mit Sicherheit 
zu beurteilen. Die Elektrotherapie erstreckt sich vor aHem auf die Behandlung 
der gelahmtenMuskeln; auch hier werden wir naturgemaB nicht erwarten konnen, 
daB dies fUr den Restitutionsvorgang selbst von Bedeutung ist. Das, was 
wir damit erreichen, ist nur, daB wir die Muskeln in funktionstuchtigem Zustande 
erhalten, die Atrophie mildern und auch den sekundaren Kontrakturen und 
Gelenkveranderungen entgegenwirken. Es kann sonst vorkommen, daB der 
sich regenerierende Nerv die Muskeln in einem so schlecht en Zustande vor­
findet, daB die funktionelle Wiederherstellung auf das hochste erschwert ist. 
Die Behandlung erfolgt derart, daB wirMuskeln, die noch faradisch erregbar 
sind, mit dem Induktionsstrom mit einzelnen Unterbrechungen reizen, oder 
daB wir sie mit der faradischen Rolle massieren. Besteht jedoch Entartungs­
reaktion, so werden wir mittels einzelner SchlieBungen und Offnungen des 
konstanten Stromes Kontraktionen des Muskels hervorrufen. Mit der elektri­
schen Behandlung werden auch Massage der Muskeln und passive Bewegungen 
verbunden. Es ist darauf Zu achten, daB die gelahmten Muskeln durch Zug 
der GliedmaBen nicht zu stark gedehnt werden; darum ist es zweckmaBig, bei 
Deltalahmungen den Arm durch eine Binde am Herunterhangen zu hindern, 
ebenso das Herunterhangen der Hand bei der Radialislahmung, das letztere 
am best en durch eine Schiene. Bleibt der Erfolg der Nervennaht aus, so muB 
evtl. die Verletzungsstelle noch einmal revidiert werden und Narben, die sich 
gebildet haben, von neuem excidiert werden. Erscheint Restitution ausge­
schlossen, insbesondere dann wenn ein nicht auszugleichender Defekt im Nerven 
vorliegt, so bleibt dann nur noch ubrig, durch Muskel- und Sehnenplastiken 
oder mittels geeigneter Apparate die ausgefallenen Funktionen so weit wieder­
herzustellen, daB eine Gebrauchsmoglichkeit der Extremitat erreicht wird. 

Neuritis und Neuralgie. 
Unter dem Namen Neuritis fassen wir die entzundlichen Erkrankungen 

der einzeInen Nerven zusammen. Wir trennen sie von der Polyneuritis ab, 
bei welcher mehr oder minder groBe Teile des peripheren Nervensystems affiziert 
werden. Die Abgrenzung ist nicht ganz scharf, indem naturgemaB auch bei der 
Neuritis mehrere Nervenstamme gleichzeitig erkranken konnen und andererseits 
die Polyneuritis vorwiegend einen oder wenige Nerven betreffen kann. Doch 
sind trotz vielfacher atiologischer und symptomatologischer Beziehungen beide 
Krankheitsbilder als etwas Verschiedenes zU betrachten. Die Polyneuritis 
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tragt im Gegensatz Zur Mononeuritis in hoherem MaBe die Ziige einer 
Allgemeinerkrankung. Sie betrifft haufig Nervengebiete, die von mononeuriti­
scher Erkrankung fast nie affiziert werden; ferner zeigt sie in ihren Symptomen 
einen diffusen Charakter im Gegensatz der abgegrenzten, gut lokalisierten 
Mononeuritis. So kommt es auch, daB, wenn mehrere Nerven von einer Neu­
ritis gleichzeitig befallen werden, das Symptomenbild in der Regel von der 
Polyneuritis verschieden ist und im Gegensatz Zu dieser besser als multiple 
Mononeuritis bezeichnet wird. 

Der entziindliche Charakter ist im pathologisch-anatomischen Sinne bei 
der Neuritis keineswegs immer sichergestellt. Wir konnen zwar in einem Teil 
der FaIle eine Anschwellung des Nervenstammes palpatorisch feststellen. Dieser 
zeigt auch oft eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit. Doch treten im patho­
logisch-anatomischen Befunde die entziindlichen Erscheinungen meist hinter 
den degenerativen zuriick. Wenn die infiltrativen Erscheinungen im Binde­
gewebe des Nerven deutlicher sich geltend machen, sprechen wir von Perineuritis 
und interstitieller Neuritis, je nach der Lokalisation des entziindlichen Prozesses; 
wenn sich dagegen der Befund auf degenerative Vorgange im Nervengewebe 
beschrankt, von parenchymatoser oder degenerativer Neuritis. Es geht daraus 
hervor, daB in pathologisch-anatomischer Beziehung die Abgrenzung gegeniiber 
den Nervenverletzungen nicht ganz scharf ist. Doch erscheint es unzweckmaBig, 
die traumatischen Nervenlasionen, wie es vielfach geschehen ist, unter den 
Begriff der Neuritis mit einzubeziehen, und in diesem Sinne von traumatischer 
Neuritis zu sprechen. Wir machen von diesem Namen besser nur dann Gebrauch, 
wenn das Trauma neb en der Nervenverletzung sekundar eine Neuritis hervor­
ruft, wie es insbesondere bei offenen Verletzungen, die infiziert werden, nicht 
ganZ selten ist. Wir beschranken den Namen Neuritis zweckmaBigerweise auf 
diejenigen Erkrankungen, wo toxische, infektiose und ahnliche Schadlich­
keiten die Erkrankung hervorrufen. Diese Abtrennung rechtfertigt sich auch 
in symptomatologischer Beziehung insofern, als bei diesen Erkrankungen Reiz­
erscheinungen, insbesondere Schmerzen und Druckempfindlichkeit des Nerven 
hervorstechende Symptome bilden, wahrend diese bei den einfachen Nerven­
verletzungen in den Hintergrund treten. Die scharfe Abgrenzung der neuri­
tischen Erkrankungen von den Verletzungen wird dadurch erschwert, daB die 
durch eine leichte Neuritis hervorgerufene Vulnerabilitat des Nerven bewirken 
kann, daB Traumen eher eine Nervenschadigung hervorrufen, als es sonst der 
Fall ist. Hierauf ist bei der Besprechung der Nervenverletzungen schon mehr­
fach hingewiesen worden. 

Von der Neuritis pflegen wir die Neuralgie zu unterscheiden. Wir be­
zeichnen hiermit Erkrankungen des peripheren Nerven, bei denen sich das 
Symptomenbild auf Reizerscheinungen in Form von Schmerzen und Parasthe­
sien beschrankt, bei denen auBer einer Druckempfindlichkeit des Nerven 
kein Untersuchungsbefund zu erheben ist. 1m Gegensatz hierzu stehen die­
jenigen Neuritiden, bei denen Reizerscheinungen fast ganz fehlen oder sehr 
im Hintergrunde stehen, wahrend Ausfallssymptome das Krankheitsbild be­
herrschen. Zwischen diesen beiden Extremen steht jedoch eine Reihe von Uber­
gangsformen. Wir sehen Neuritiden, bei denen neben den Ausfallssymptomen 
Schmerzen in erheblichem MaBe bestehen; und wir sehen ferner Neuralgien, 
die von Ausfallssymptomen begleitet sind. Es ware klinisch nicht gerecht­
fertigt, die rein neuralgischen Krankheitsbilder abzutrennen. So liegt z. B. 
weder atiologisch noch symptomatologisch ein AulaB vor, eine Ischias, bei der 
der Achillessehnenreflex fehIt, von denjenigen Formen, bei denen lediglich 
Schmerzen bestehen, Zu sondern. Aus diesem Grunde wird hier die Neuralgie 
mit der Neuritis Zusammen behandelt. 
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Pathologische Anatomic. Bei einer akuten Neuritis kann der Nervenstamm geschwollen 
sein. Wir finden dann frische infiltrative Erscheinungen im Perineurium und Endoneurium. 
Bei chronischer Neuritis k6nnen chronische interstitielle Bindegewebswucherungen bestehen; 
doch sind diese Erscheinungen niemals sehr hochgradig. 1m Vordergrund stehen in der 
Regel die degenerativen Vorgange an der Nervenfaser, auf die sich das Krankheitsbild 
auch allein beschranken kann. Diese sind im Prinzip die gleichen wie bei der Nervenver­
letzung, nur daB sie quantitativ geringer sind. Man findet vor allem das Stadium der 
Entmarkung der Nervenfaser, wie wir es auch bei leichten traumatischen Lasionen beob­
achten. Die Markscheide ist dann zugrunde gegangen, wahrend der Achsenzylinder intakt 
geblieben ist. Diese Entmarkung ist haufig an der gleichen Nervenfaser nur stellenweise 
vorhanden und von Strecken mit normaler Markscheide unterbrochen (diskontinuierlicher 
Markscheidenzerfall, STRANSKY). Bei schwereren Prozessen kommt es dann auch in gleicher 
Weise wie bei den Nervenverletzungen zum Zugrundegehen der Achsenzylinder. Wenn 
diese Veranderungen an einem Teile des Nerven schwer sind, so gesellt sich dann auch in 
dem peripheren Teile eine sekundare Degeneration mit allen ihren charakteristischen An­
zeichen hinzu. Mit den degenerativen Vorgangen pflegen auch immer gleichzeitig regene­
rative Prozesse einherzugehen. Wir erkennen dies an der reichlichen Bildung von Neuro· 
blasten aus den SOHWANNschen Scheidenkernen. Die Neubildung von Achsenzylindern 
und Markscheiden setzt jedoch in der Regel erst dann ein, wenn die ursachliche Schadlich­
keit aufgeh6rt hat, und der HeilungsprozeB im Gange ist. 

Die Ursachen der Neuritis sind lSehr mannigfaltige. In erster Linie sind akute 
und chronische Infektionskrankheiten Zu nennen, die wohl samtlich Veranlassung 
zu einer Neuritis geben konnen. Besonders haufig sieht man Neuritiden nach 
Grippe, nach Typhus, auch nach Malaria. Die Erkrankungen nach Diphtherie 
tragen jedoch fast immer einen polyneuritis chen Charakter. Auch nach Ruhr 
ist Neuritis beobachtet worden. Nicht selten sieht man Neuritiden auftreten 
unter den ErlScheinungen einer leichten akuten Allgemeininfektion, ohne daB 
deren Charakter naher zu bestimmen ware. Die Kranken klagen dann nur 
uber allgemeines Unbehagen, Kopfschmerzen, zeigen auch leichte Temperatur­
erhohungen. Von chronischen Infektionskrankheiten kommt in erster Linie 
die Tuberkulose und die Syphilis in Betracht. Bei der Syphilis ist die Unter­
IScheidung gegenuber der toxisch bedingten Quecksilberneuritis nicht immer 
ganz leicht. Von toxischen Schadlichkeiten sind vor allem Alkohol und Blei 
zu nennen, ferner. Quecksilber und Arsen, die beiden ersterwahnten Gifte jedoch 
in der Regel nut bei chronis chen Intoxikationen. Von Stoffwechselst6rungen 
k6nnen Diabetes, Gicht die Grundlage bilden. Bei den im h6heren Alter ver­
haltnismaBig haufig auftretenden Neuritiden spielt wahrscheinlich die Arterio­
sklerose eine nicht unerhebliche Rolle. Kachektische, abgemagerte Menschen 
neigen im allgemeinen mehr zu Neuritiden als gesunde, kraftige. So sahen wir 
wahrend des Krieges bei dem allgemeinen Ruckgange des Ernahrungszustandes 
nicht ganz selten neuritische Erkrankungen, fUr die sich eine bestimmte Atiologie 
nicht nachweisen lieB. Ferner kommen Kachexien bei malignen Tumoren 
ursachlich in Betracht; hier spielt wahrscheinlich auch das toxische Moment 
eine erhebliche Rolle. Strittig ist, ob eine Erkaltung eine Neuritis hervoITufen 
kann. Wenn auch hierbei in vielen Fallen ein infekti6ses Moment gleichzeitig 
hinzukommt, SO kann man doch nach unseren Erfahrungen die Bedeutung 
der Erkaltung als ursachliches Moment nicht in Abrede stellen. Das haufige 
Eintreten einer Neuritis unmittelbar im AnschluB an eine Kalteeinwirkung 
und die Lokalisation in den Nervengebieten an der dem TemperatureinfluB 
ausgesetzten Stelle sprechen durchaus in diesem Sinne. NaturgemaB konnen 
die Nerven von entzundlichen Prozessen, die sich in ihrer Umgebung abspielen, 
mitergriffen werden. So k6nnen Eiterungen auf die Nervenstamme ubergreifen, 
und dadurch eine Neuritis hervorrufen, wie wir es insbesondere auch bei den 
Kriegsverletzungen nicht selten gesehen haben. Vielfach wurde angenommen, 
daB von peripheren Wunden aus aufsteigend eine Neuritis in proximaler Rich­
tung sich ausbilden k6nne (ascendierende Neuritis). Wenn es auch derartige Fane 
geben mag, so sind sie doch wahl seltener, als man es fruher angenommen hat. 
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Von toxischen Schadlichkeiten kann der Nerv bei Einspritzungen unmittelbar 
betroffen werden. So konnen Athereinspritzungen in den Vorderarm eine 
Radialislahmung verursachen; Quecksilbereinspritzungen ins GesaB k6nnen eine 
Ischiadicusschadigung bewirken. Ebenso rufen zu therapeutischem Zweck 
angewandte Alkoholinjektionen in einen Nerven eine degenerative Neuritis 
hervor. In diesem Falle kommt die toxische und traumatische Schadlichkeit 
zusammen. Nicht selten wirken mehrere Ursachen gleichzeitig. Durch chronische 
Noxen, wie Tuberkulose, Alkohol, Diabetes o. a. wird eine Disposition zu neuriti­
schen Erkrankungen geschaffen, bei denen hinzukommende Momente, wie eine 
akute Iniektionskrankheit, eine Erkaltung oder auch ein Trauma die Neuritis 
auslOsen. Auch k6nnen traumatische Schadigungen die Disposition zu Neuritiden 
erh6hen, so etwa der Druck von Ralsrippen auf den Plexus brachialis, die Ver­
lagerung des Ulnaris nach EHbogenirakturen, 'die habituelle Luxation des 
Ulnaris iniolge Schwache oder ZerreiBung der ihn fixierenden Bander. 

Bei manchen Menschen scheint eine Disposition zu neuritischen Erkrankungen 
zu bestehen, die auch, worauf OPPENHEIM hingewiesen hat, familiar sein kann. 
Man sieht bei diesen Personen zu verschiedenen Zeiten des Lebens auf Grund 
geringfiigiger Schadlichkeiten, nicht selten auch ohne erkennbare Ursache, 
neuritische Erkrankungen verschiedener Art auftreten, etwa einmal eine Facialis­
lahmung, ein andermal eine Ischias u. a. Es scheint, daB vor aHem vasolabile 
Menschen diese. Disposition zeigen. 

Der Erwahnung bediirfen auch noch die Beschaftigungs-Neuritiden. Wir 
sehen nicht ganz selten bei Menschen, die in ihrer Tatigkeit bestimmte Muskel­
gebiete vorwiegend anstrengen, in den entsprechenden Nerven neuritische 
Affektionen auftreten Es handelt sich bei diesen Erkrankungen nicht um etwas 
Einheitliches. Vielfach sind es lediglich traumatische Schadigungen der Nerven, 
wenn bei der Art der Beschaftigung durch ein Instrument o. a. ein Druck dauernd 
oder in haufiger Wiederholung auf die Nerven ausgeiibt wird. Hierauf ist schon 
bei den Nervenverletzungen hingewiesen worden. Seltener handelt es sich auch 
um haufig wiederholte Zerrungen der Nerven bei der Arbeit. In anderen Fallen 
liegen Neuritiden vor, die aus einer oder der anderen der schon erwahnten 
Ursachen entstehen, und die sich dann in den iiberanstrengten Gebieten lokali­
siert. Ob die Uberanstrengung allein imstande ist, eine Neuritis hervorzurufen, 
erscheint fraglich. Leichte neuritische Beschwerden in dem bei der Beschafti­
gung viel gebrauchten Bewegungsapparate k6nnen auch die Grundlage abgeben 
fiir die Entwicklung von funktionellen Beschaftigungsneurosen: Schreibkrampf, 
Telegraphistenkrampf, Melkerkrampf u. a. 

Meist sind naturgemaB die Randmuskeln, also das Gebiet des Medianus 
und Ulnaris betroffen, so bei Naherinnen, bei Platterinnen, bei Tischlern und 
anderen Handwerkern. 

Die Neuritis kann akut und chronisch sein. Akute Infektionskrankheiten, 
Erkaltungen usw. bewirken in der Regel akute Krankheitsbilder, wahrend die 
langsam einwirkenden Schadlichkeiten, wie chronische Iniektionskrankheiten 
und chronische Intoxikationen, chronische Neuritiden hervorrufen. Die akuten 
Formen k6nnen jedoch in chronische iibergehen. Nicht selten ist es auch, daB 
nach der Abheilung einer akuten Neuritis auf unbedeutende Schadlichkeiten 
hin Rezidive eintreten, die schwerer Natur sein oder sich nur in geringfiigigen 
Schmerzen auBern k6nnen. 

Das Symptomenbild der Neuritis setzt sich aus Reiz- und Ausfallserschei­
nungen zusammen. Diese k6nnen sich in der verschiedenartigsten Weise kom­
binieren. Es konnen die Reizerscheinungen ganz im V ordergrunde stehen, 
wahrend die Ausfallserscheinungen zuriicktreten und umgekehrt. Doch konnen 
auch beide gleichzeitig in erheblichem MaBe bestehen. Die Reizerscheinungen 



Neuritis und Neuralgie. 143 

auBern sich in Schmerzen und Parasthesien in den betroffenen Gebieten. Der 
Schmerz wird in der Regel genau entsprechend dem Verlaufe des erkrankten 
Nerven lokalisiert. Er ist stechend, ziehend, brennend; er kann gleichmaBig 
und auch anfallsweise intermittierend sein. In dem Versorgungsgebiete des 
erkrankten Nerven konnen brennende Schmerzen in der Haut bestehen; hier' 
sind auch vor allem die Parasthesien lokalisiert. Die Kranken klagen iiber Taub­
heitsgefUhl, Kribbeln, Ameisenlaufen. In dem Hautversorgungsgebiete findet sich 
oft eine deutliche Hyperasthesie. Die Schmerzen und Parasthesien sind in der 
Regel das erste Symptom der beginnenden Neuritis. Es besteht von Anfang 
an gewohnlich eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit des Nervenstammes; 
auch die Muskeln des Versorgungsgebietes sind oft deutlich druckempfindlich. 
1m weiteren Verlaufe, insbesondere in den chronischen Fallen pflegt die Druck­
empfindlichkeit abzunehmen, ohne jedoch ganz zu verschwinden. Motorische 
Reizerscheinungen sind dagegen nicht in ausgepragter Weise vorhanden; wir 
finden nur fibrillares Zittern in den Muskeln, Muskelwogen, ferner auch Neigung 
zu Crampi. 

Die Ausfallssymptome konnen, wenn sie iiberhaupt vorhanden sind, aIle 
moglichen Grade der Abstufung zeigen. Von sensiblen Ausfallserscheinungtm 
sehen wir oft nur ganz geringfiigige Empfindungsstorungen, die sich lediglich 
bei genauester Untersuchung kundgeben und haufig allein die Schmerz- und 
Temperaturempfindung betreffen. In anderen Fallen erreicht die Sensibilitats­
stCirung sehr hohe Grade und bleibt nicht hinter dem Zuriick, was wir 
bei totaler Nervendurchtrennung beobachten. Mit schweren Sensibilitats­
stCirungen konnen gleichzeitig starke Schmerzen verbunden sein (Anaesthesia 
dolorosa). Ebenso konnen die motorischen Ausfallssymptome in allen Abstu­
fungen von geringfiigigen Paresen bis zu kompletten Lahmungen bestehen. 
Mit dem Grade der Parese geht eine mehr oder minder starke Atrophie Hand 
in Hand. Auch die elektrischen Veranderungen (einfache Herabsetzung, partielle 
und komplette Entartungsreaktion) gehen der Schwere der Lahmung im allge­
meinen, doch nicht immer ganz parallel. 1m ersten Beginn einer Neuritis kann 
auch voriibergehend eine Erhohung der elektrischen Erregbarkeit bestehen. 
Die Reflexe; deren Reflexbogen der erkrankte Nerv enthalt, sind aufgehoben 
oder zum mindesten herabgesetzt. Die Reflexstorung kann unter Umstanden 
die einzige Ausfallserscheinung sein, die nachweisbar ist. 1m Beginn einer 
Neuritis kann der Reflex auch voriibergehend erhoht sein. Nicht selten 
finden sich im Gebiet des betreffenden Nerven vasomotorische und trophische 
Erscheinungen, Cyanose, starkes Schwitzen, Glanzhaut, Wachstumsstorungen 
an den Nageln. 

Im Gegensatz Zu der Neuritis treten bei der Neuralgie die Ausfallserschei­
nungen ganzlich zuriick. Das Symptomenbild beschrankt sich im wesent­
lichen auf ,die Schmerzen und die Parasthesien. Der Schmerz tragt hier im 
Vergleich Zu den meist mehr gleichmaBigen Schmerzen bei der Neuritis in der 
Mehrzahl derFalle einen intermittierenden anfallsartigen Charakter. Daneben 
besteht haufig Druckempfindlichkeit des Nervenstammes, die aber nicht immer 
vorhanden ist. Die Ursachen der Neuralgie sind im allgemeinen die gleichen, 
wie die der Neuritis; auf Einzelheiten in dieser Beziehung wird noch bei der 
Besprechung der verschiedenen Neuralgien zuriickzukommen sein. 

-Cber die pathologische Anatomie der Neuralgie wissen wir sehr wenig, 
in der Regel finden wir bei der anatomischen Untersuchung, zu der auch nur 
selten Gelegenheit vorhanden ist, keine charakteristischen Befunde. Die 
Neuralgie darf jedoch nicht, wie es frUher vielfach geschah, als ein funktionelles 
Leiden aufgefaBt werden, sondern ist wohl sicher als neuritischer ProzeB anZu­
sehen. 
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Der Verlauf der Neuralgie ist ahnlich, wie der der Neuritis. Auch hier 
unterscheiden wir akute und chronische Falle. Manche Formen der Neuralgie, 
wie die noch zu besprechende Trigeminusneuralgie und die Ischias, zeichnen 
sich oft durch besondere Hartnackigkeit aus. 

In differential-diagnostischer Beziehung macht die Neuritis und die Neuralgie 
in der Regel keine besonderen Schwierigkeiten, wenn man die charakteristische 
Lokaliilation der Schmerzen, die Verteilung der Lahmungen und Sensibilitats­
storungen entsprechend dem Versorgungsgebiete der befallenen Nerven beachtet. 
Schwierigkeiten kann die Abgrenzung gegenuber Prozessen, die sich an den 
spinalen Wurzeln und am Ruckenmark abspielen, machen. So konnen Rucken­
marksgeschwiilste, Wirbeltumoren und Wirbelcaries mit Symptomen beginnen, 
die durchaus an eine Neuralgie bzw. eine Neuritis erinnern. Ebenso konnen 
spinale Muskelatrophien (bei amyotrophischer Lateralsklerose, bei Syringomyelie, 
bei Lues spinalis) im Beginn als neuritische Lahmungen anmuten. Nur die 
genaue Analyse der Ausfallssymptome, des Verlaufes, das Fehlen jeder Druck­
schmerzhaftigkeit am Nerven sichern. in manchen Fallen erst die Differential­
diagnose. Ebenso konnen die tabischen Schmerzen den Neuralgien ahneln. In 
diesem FaIle gibt jedoch gewohnlich der wenig streng lokalisierte Charakter der 
Schmerzen, das Auftreten an verschiedenen Stellen der einzelnen GliedmaBen 
einen genugenden diagnostischen Hinweis. Schwierig kann auch die Differential­
diagnose gegen Myalgien sein. Entscheidend ist hier die Lokalisation der 
Schmerzen in bestimmten Muskelgebieten, und das Fehlen des Schmerzes 
dem Nervenstrang entlang, ferner die Beschrankung der Druckschmerzhaftig­
keit auf den Muskel und das Fehlen des Druckschmerzes am Nerven. Erschwert 
wird die Differentialdiagnose dadurch, daB auch bei Neuritiden die Muskeln 
selbst schmerZhaft ilein konnen. 

Schwierigkeiten kann die Di£ferentialdiagnose auch gegenuber Schmerzen 
machen, wie ilie von neuropathischen Menschen, insbesondere von Hysterikern 
in den verschiedensten Gegenden des Korpers angegeben werden. Doch ermog­
licht hier die uncharakteristische Lokalisation der Schmerzen, ferner auch 
der diffuse Charakter der nicht selten angegebenen Druckschmerzhaftigkeit 
meist ohne weiteres die Unterscheidung. Insbesondere der Anfanger ist darauf 
hinzuweiilen, daB er nicht, wie es vielfach geschieht, jeden nicht durch grob­
anatomische Veranderungen bedingten Schmerz als Neuralgie bezeichnet, 
sondern diese Diagnose nur auf die charakteristischen Symptome stutzt. 

Bezuglich der Einzelheiten in der Differentialdiagnose wird bei den einzelnen 
Formen der Neuritis noch naher eingegangen werden. 

Die Behandlung der Neuritis besteht in akuten Fallen in vollkommener 
Schonung des betroffenen Gebietes. In manchen Fallen, besonders solchen, 
die von Allgemeinerscheinungen begleitet sind, ist Bettruhe anzuraten. 
Aber auch im spateren Verlauf und in chronischen Fallen ist jede Anstrengung 
zu vermeiden. Von Arzneimitteln bewahren sich sowohl in akuten wie in 
chronischen Fallen die groBe Menge der uns zur Verfugung stehenden Anti­
pyretica und Antineuralgica: Natrium salicylicum, Aspirin und andere Ver­
bindungen der Salicylsaure, Phenacetin, Pyramidon. Auch Vaccineurin­
injektionen sind empfohlen worden. Von physikalischen Heilmitteln sind· 
insbesondere im Beginn Schwitzprozeduren von besonders guter Wirkung; 
HeiBluftbader, Gliihlichtbader u. a. Von Warmeapplikationen bewahren sich 
trockene warme Umschlage (Termophore, gewarmte Sandsacke) sowie besonders 
die Diathermie. Von elektrischen MaBnahmen ist die stabile Galvanisation 
angezeigt. Die Elektrode wird hierbei so aufgeiletzt, daB der Strom moglichst 
dem Verlauf des Nerven folgt, und zwar bevorzugt man den absteigenden Strom 
(Anode proximal, Kathode distal). Dabei sind starkere Stromschwankungen 
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Zu vermeiden; der Strom muB langsam ein- und ausgeschaltet werden. Auch 
stabile Galvanisation in Form der Vierzellenbader ist anzuraten. Der konstante 
Strom wird besonders dann angewendet, wenn Schmerzen und Reizerschei­
nungen im Vordergrunde stehen. Sind Paresen und Lahmungen vorhanden, 
so empfiehlt es sich auch, die einzelnen Muskeln zu reizen, und Zwar je 
nachdem sie fUr die Stromarien erregbar sind, mit dem faradischen Strom 
oder mit dem galvanischen mit einzelnen Stromschliissen. Diese Behand­
lung ist jedoch im akuten Stadium Zu vermeiden. In chronischen Fallen ist 
auch Massage, insbesondere im Bereiche der gelahmten Muskeln anzuwenden. 
Von Badern leisten Fichtennadelbader gelegentlich gute Dienste, ferner Dampf­
duschen u. a. Auch Fangopackungen und Moorbader sind oft von giinstiger Wir­
kung. In chronischen Fallen empfiehlt sich auch Besuch einesKurortes, entweder 
eines der bekannten Thermalbader (Baden-Baden, Wiesbaden, Teplitz, Warm­
brunn, Wildbad usw.) oder Moorbader (Franzensbad, Kissingen, Kudowa, 
Elster usw.). In prophylaktischer Beziehung ist den Patienten, wenn sie Zu 
neuritischen und neuralgischen Krankheiten neigen, Zu raten, sich vor Kalte­
und Nasseeinwirkungen und vor Uberanstrengungen zu schiitzen. 

Die Neuritis und die Neuralgie betreffen die verschiedenen Nervengebiete 
nicht mit gleicher Haufigkeit; es sind bestimmte Nerven, die vorzugsweise 
betroffen werden. Wir kennen hier in einzelnen Nervengebieten wohl charakteri­
sierte Krankheitsbilder. Diese sollen im folgenden besprochen werden. 

Hirnnerven. 

Unter den Hirnnerven werden zwei Nerven vorzugsweise von neuritischen 
Erkrankungen betroffen, der Trigeminus und der Facialis, und Zwar wird 
der Trigeminus vor allen von Neuralgie und der Facialis von Neuritis 
befallen. Diese praktisch wichtigen Krankheitsbilder sollen zunachst hier ge­
schildert werden. 

Die Neuritis des Nervus facialis. 

Die neuritische Facialislahmung ist eine der haufigsten Neuritiden, die wir 
iiberhaupt Zur Beobachtung bekommen. Sie tritt in der Regel ganz akut auf, 
in einem groBen Teil der Falle ohne andere Begleiterscheinungen, in anderen 
Fallen verbunden mit allgemeinem Unbehagen, auch leichter Temperatur­
steigerung, Schmerzen im Gesicht und der Ohrgegend. Auch konnen 
Katarrhe der oberen Luftwege gleichzeitig bestehen. Die Atiologie ist mit 
Wahrscheinlichkeit eine allgemeine Infektion, deren Natur wir nicht naher 
kennen. Die Erkaltung scheint bei der Entstehung der Facialislahmung eine 
wesentliche Rolle Zu spielen. Wir erfahren oft von den Kranken, daB sie am 
Tage vorher einer Erkaltungsschadlichkeit ausgesetzt waren, daB sie mit der 
betreffenden Gesichtshalfte von kaltem Luftzuge betroffen wurden, z. B. im 
Eisenbahncoupe. Auch haufen sich oft bei plOtzlich einsetzendem kaltem Wetter 
die Facialislahmungen. Von dieser als rheumatische Facialislahmung bezeich­
neten Erkrankung sind diejenigen FaIle Zu unterscheiden, in denen durch ent­
ziindliche Schadlichkeiten anderer Art die Erkrankung hervorgerufen wird, 
so z. B. durch Ubergreifen eines Prozesses im Mittelohre auf den naheliegenden 
Facialis. Doch ist hierbei Zu beachten, daB die gleiche Schadlichkeit, welche 
die Ohrentziindung hervorgerufen hat, auch eine rheumatische Facialislahmung 
bedingen kann. Ferner sieht man nicht gam; selten bei verhaltnismaBig frischer 
Lues Facialislahmung auftreten, bei der es jedoch nicht sicher ist, ob es sich 
hier urn einen neuritischen ProzeB oder nicht wahrscheinlicher um eine b~sale 
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Affektion an den Meningen handelt. Die imspateren Verlauf der Syphilis 
auftretenden Facialislahmungen, die besonders haufig mit Acusticusaffektionen 
verbunden sind, sind mit groBer Wahrscheinlichkeit immer auf basale syphi­
litische Prozesse zuriickzufiihren. Die Differentialdiagnose zwischen rheumatisch 
und luetisch bedingter Facialislahmung ist nicht immer gam~ leicht und in 
zweifelhaften Fallen ist es zweckmaBig, Blutuntersuchung und eventuell 
Lumbalpunktion zur sicheren Entscheidung vorzunehmen. 

Das Eintreten der Erkrankung, ist, wie erwahnt, meist akut. Die 
Kranken merken die Lahmung nicht selten friih beim Erwachen. Sie ist fast 
immer von Beginn an komplett, nur ausnahmsweise schreitet sie alImahlich 
fort. In manchen Fallen besteht von Anfang an nur eine Parese, die niemals 
zur volligen Lahmung sich entwickelt. In der Regel sind aIle Aste des Nerven 
betroffen. Die Lahmung ist fast immer einseitig. Die Symptomatologie entspricht 
dem, was im allgemeinen Teil als Ausfallssyndrom des Facialis geschildert worden 
ist. Die elektrische Erregbarkeit kann in leichten Fallen unverandert oder 
nur herabgesetzt sein, in den mittelschweren Fallen findet sich partielle, in 
schweren Fallen komplette Entartungsreaktion. Schmerzen bestehen, wenn sie 
iiberhaupt vorhanden sind, meist nur im Anfange. Sensibilitatsstorungen 
fehlen meist ganz. In manchen Fallen besteht jedoch eine leichte Herab­
setzung der Empfindung in der betreffenden Gesichtshalfte. Der Geschmack ist 
in einem erheblichen Teile der rheumatischenFacialislahmungen auf der Zungen­
halfte der betreffenden Seite in den vorderen zwei Dritteln gestort. Dies weist 
darauf hin, daB die Erkrankung sich an dem Nerven in seinem Verlaufe durch 
das Felsenbein abspielt. Andere Nerven sind nicht mitbetroffen; gelegentlich 
konnen leichte Trigeminusneuralgien gleichzeitig bestehen. Das Mitbefallensein 
anderer Hirnnerven, besonders des Acusticus, weist immer auf eine andere 
Art der Erkrankung, insbesondere auf basale Prozesse (Lues, Tumoren) hin. 
In ganz leichten Fallen kann die Heilung schon nach einer Woche eintreten, 
meist dauert es jedoch bis Zur volligen Wiederherstellung mehrere Wochen, 
in den mittelschweren Fallen meist 2-3 Monate. In schweren Fallen kann sich 
der Heilungsverlauf iiber mehrere Monate hinziehen. Auch ist in schweren Fallen 
immer damit Zu rechnen, daB keine vollige Restitution eintritt. Ausnahmsweise 
kann die Lahmung ohne jede Spur von Restitution dauernd bestehen bleiben. 
In den meisten Fallen ungiinstigen Verlaufes tritt jedoch eine partielle Resti­
tution ein. Die elektrische Erregbarkeit kehrt wieder, bleibt jedoch herabgesetzt, 
und es bilden sich die friiher geschilderten Contracturen und Mitbewegungen 
aus. DaB diese Contracturen, wie man friiher vielfach glaubte, eine Folge 
Zu starker und lang dauernder elektrischer Behandlung sind, ist durchaus 
unwahrscheinlich, da sie auch in ganzlich unbehandelten Fallen auftreten. 

In manchen Fallen, und zwar vorwiegend solchen, die in der friihen Kind­
heit entstanden sind, beobachtet man, daB, obgleich die elektrische Erregbarkeit 
sich vollkommen wiederherstellt, ohne Contracturbildung die Facialislahmung 
unverandert bestehen bleibt. Es ist wahrscheinlich, daB es sich hier um Ge­
wohnheitslahmungen handelt, indem die Kranken die Bewegungen der be­
treffenden Gesichtshalfte verlernen und sie mangels Anregung nicht mehr 
benutzen. In solchen Fallen konnen systematische trbungen mit elektrischer 
Behandlung, die geeignet sind, die Bewegungen wieder zum BewuBtsein zu 
bringen, Zur Heilung fiihren. 

Rezidive sind nur insofern zu befiirchten, als es sich bei den Patienten, die 
an rheumatischer Facialislahmung erkranken, vielfach um Menschen handelt, 
die iiberhaupt Disposition zu Neuritis zeigen, so daB bei Wiederkehr einer 
gleichen Schadlichkeit die Erkrankung sich wiederholen kann; gelegentlich 
sieht man, daB dann die andere Gesichtshalfte erkrankt. 
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BeZiiglich der Therapie ist zu bemerken, daB FacialislahmungEm, besonders 
die leichten Falle, oft ohne jede Behandlung abheilen. Medikamentos ist es 
zweckmaBig, im Beginn, wenn die Zeichen der Allgemeininfektion noch vor­
handen sind, Aspirin oder ahnliche Antipyretica ZU geben. 1m spateren Verlauf 
kann man auch in den nicht luetischen Fallen Jodkali geben Auch Schwitz­
prozeduren sind im Beginn angezeigt. Ferner ist elektrische Behandlung zweck­
miiBig. Man behandelt den Facialis an seinem Austrittspunkte vor dem Ohr 
mit stabiler Galvanisation (Kathode), und man bringt die einzelnen Muskeln 
durch faradische und galvanische Reize mit der Unterbrecherelektrode zur 
Kontraktion. Sowie die Besserung beginnt, ist es auch zweckmaBig, tThungen 
unter Kontrolle des Auges vor dem Spiegel ausfiihren zu lassen Dies dient vor 
aHem zur Verhfuderung der Gewohnheitslahmungen und vielleicht auch zur 
Verhinderung der Mitbewegungen. Bei den Bewegungsstorungen im Gesicht 
ist es besonders zu beachten, daB sich ohne Kontrolle des Auges die Lahmungen 
der Kenntnis des Kranken fast vollig entziehen, so daB die trbungen vor dem 
Spiegel vorgenommen werden miissen. 

Die Neuralgie und Neuritis des Trigeminus. 

Die Trigeminusneuralgie ist imallgemeinen eine Erkrankung des mittleren 
und hoheren Lebensalters; sie kommt jedoch gelegentlich, wenn auch erheblich 
seltener, im jiingeren Lebensalter vor. Sie tragt in der Mehrzahl der FaIle 
einen chronischen Charakter und erstreckt sich oft iiber viele Jahre und Jahr­
zehnte. In diesem lang hingezogenen Verlauf treten in der Regel mehr oder 
minder starke Exacerbationen auf, die sich iiber Wochen und Monate erstrecken 
konnen. Zwischen diesen Verschlimmerungen bestehen auch nicht selten Zeiten 
volliger oder fast volliger Beschwerdefreiheit, die sich iiber Jahre erstrecken 
konnen. Der Beginn der Erkrankung ist in einem Teil der FaIle akut, indem 
ohne besondere Atiologie oder auch durch Gelegenheitsursachen, wie Erkal­
tungen, Infektionskrankheiten oder ahnliches ausge16st, das Leiden ziemlich 
plotzlich mit erheblicher Intensitat beginnt. In anderen Fallen stellen sich die 
Beschwerden langsamer ein, indem sie, zuerst in geringem Grade beginnend, 
allmahlich Zu starkerer Intensitat anwachsen. Neben diesen chronis chen Fallen 
sehen wir gelegentlich akute Anfalle auitreten, bei denen, auch durch eine 
der erwahnten Ursachen ausgelost, eine Attacke der Krankheit auf tritt, die 
nach einigen Wochen und Monaten wieder verschwindet. Wir beobachten dann 
nicht selten, daB derartige Patienten wiederholt von solchen mehr oder minder 
akuten Episoden betroffen werden. Zwischen diesen Fallen und denen mit 
chronisch intermittierendem Verlauf gibt es alle moglichen "Ubergange. 

"Uber die Atiologie der Trigeminusneuralgie wissen wir nichts Bestimmtes. 
In den meistenFallen, insbesondere denen von chronischem Verlauf' sind ursach­
liche Momente iiberhaupt nicht nachzuweisen. Fiir einen Teil der Falle gilt 
das, was bereits oben in dem allgemeinen Abschnitt iiber Neuritis und Neuralgie 
beziiglich der Disposition zu derartigen Erkrankungen ausgefiihrt wurde. Es 
handelt sich um Menschen, die auch sonst dazu neigen, auf relativ geringfiigige 
Ursachen mit neuritischen Symptomen Zu reagieren. Als auslosende Momente 
kommen, wie schon erwahnt, Infektionskrankheiten in Frage: Grippe, Malaria u.a. 
auch toxische Momente, wie Alkohol usw. kommen in Betracht, spielen jedoch 
keine erhebliche Rolle. Ebenso konnen ErkaItungen in Frage kommen, jedoch 
scheint es, daB diesen eine wesentliche Rolle fiir die Entstehung der Tri­
geminusneuralgie nicht zukommt. Die erwahnten ursachlichen Momente sind 
bei den akuten Erkrankungen haufiger wirksam, wahrend sie bei den chro­
nischen Fallen mehr als aus16sende Faktoren fiir die Exacerbationen in Frage 
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kommen. Allgemeiner Riickgang des Ernahrungs- und Kraftezustandes scheint 
die Disposition fiir das Eintreten der Erkrankung zu begiinstigen. 

Bei der Bevorzugung der hoheren Lebensalter ist zu erwagen, inwieweit 
die Arteriosklerose eine Rolle spielt. Die Wirksamkeit dieses Faktors ist wohl 
nicht ganz auszuschlieBen, kommt jedoch wohl nur als unterstiitzendes Moment 
in Betracht. Bei den Neuralgien des 2. und besonders des 3. Trigeminusastes 
ist wahrscheinlich auch die senile Involution des Ober- und Unterkiefers nach 
Zahnausfall von Bedeutung. 

In der Symptomatologie der Trigeminusneuralgie steht der Schmerz ganz 
im Vordergrunde. Dieser zeichnet sich dadurch aus - und dies ist differential­
diagnostisch wichtig -, daB er nicht gleichmaBig besteht, sondern anfallsweise 
auftritt. In Attacken von einigen Minuten Dauer wachst er zu einer intensiven 
Starke an, um dann wieder allmahlich nachzulassen. In der Zwischenzeit sind 
die Kranken oft ganz schmerzfrei; in anderen Fallen bleibt jedoch ein gleich­
maBiger Schmerz geringerer Heftigkeit auch dann bestehen. Die Zwischenraume 
zwischen den Anfallen sind sehr verschieden lang; es konnen Minuten, auch 
Stunden zwischen ihnen vergehen. In schweren Filllen folgen sich die Anfalle 
manchmal so schnell, daB nur ganz kurze Erholungspausen dazwischen bleiben. 
Der Schmerz wird oft von den Kranken als ganz unertraglich geschildert, 'So 
daB sie um jeden Preis davon befreit sein wollen, sich zu jedem operativen 
Eingriff bereit erklaren, der ihnen nur Erlosung von den Qualen verspricht. Die 
Starke derSchmerzen kann so groB sein, daB die Patienten zum Selbstmord 
neigen. Aber auch wenn die Schmerzen keine derartige Intensitat erreichen, 
pflegt die Trigeminusneuralgie ein recht unangenehmes und qualendes Leiden 
z.u sein. Del' Schmerz tragt meist einen stechenden und brennenden Charakt(jr. 
Wahrend der Anfalle verzieht der Kranke das Gesicht in krampfhafter Weise, 
halt sich die Wange mit der Hand, die Gesichtshaut rotet sich, auch tritt 
haufig vermehrte SchweiBbildung auf. AusgelOst werden die Anfalle oft durch 
Sprechen, durch Essen, so daB die Kranken beides in schweren Fallen nach 
Moglichkeit einzuschranken suchen; sie vermeiden dann auch nach Moglich­
keit Bewegungen in der betroffenen Gesichtshalfte, so daB bei oberflachlicher 
Betrachtung eine Facialisparese vorgetauscht werden kann. Die Neuralgie ist 
fast immer einseitig, nur selten doppelseitig. Sie betrifft oft nur einen der drei 
Aste des Trigeminus, am haufig~ten wohl den 1. Ast, doch konn~m auch del' 
z.weite oder dritte Ast allein erkrankt odeI' in Mitleidenschaft geZogen sein. Die 
Schmerzen lokalisieren sich ziemlich genau im Verbreitungsgebiet des betreffen­
den Nerven. Es kommt auch vor, daB nur ein Zweig eines Astes betroffen 
ist, so etwa der Supraorbitalis, del' Infraorbitalis odeI' der Mentalis. Bei 
Betroffensein des Supra- oder Inframaxillaris werden die Schmerzen haufig im 
Zahnfleisch und in den Zahnen empfunden, so daB die Patienten anfangs 
glauben, daB es sich um Zahnschmerzen handele, deswegen den Zahnarzt auf­
suchen und sich kranke und auch gesunde Zahne entfernen lassen. Auch in 
der Zunge konnen die Schmerzen bei Neuralgie im drittim Aste lokalisiert sein. 
Gelegentlich werden Parasthesien in Form von Kribbeln und Taubheitsgefiihl 
im Gebiet der betroffenen Nervenangegeben; doch ist dies relativ selten. 

1m Gegensatz. zu del' Schwere der subjektiven Symptome pflegt der Unter­
suchungsbefund nur gering zu sein. In den meisten Fallen finden sich die charak­
teristischen Druckpunkte. Bei Neuralgie des 1. Astes findet sich ein solcher 
Punkt meist an der Incisura supraorbitalis am Austrittspunkt des gleichnamigen 
Nerven aus dem Kanal, ofters auch noch ein Punkt im inneren Teil des Ober­
augenhohlenrandes am Austritt des Nervus ethmoidalis. Beim zweiten Ast 
findet sich del' Druckpunkt am Austritt des Nervus infraorbitalis durch das 
gleichnamige Foramen, ofters auch noch am Jochbein am Austritt des Nervus 
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auriculotemporalis. Am dritten Ast sind die Druckpunkte meist weniger deutlich 
ausgesprochen, sie finden sich jedoch ofters am Foramen mentale, ferner hinter 
dem Kieferwinkel oder auch, wenn man im Munde hinter dem Ligamentum 
pterygomanidibulare mit dem Finger eingeht. Die Druckpunkte heben sich 
in der Regel deutlich von ihrer Umgebung ab, indem nur dann, wenn man den 
Punkt genau mit dem Finger trifft, die Schmerzhaftigkeit angegeben wird, 
jedoch nicht in der Nachbarschaft. Die Druckpunkte konnen aber auch vollig 
fehlen, selbst in schweren Fallen, so daB sie bei negativem Ausfall fUr die Diagnose 
nicht entscheidend sind. Die Sensibilitatspriifung ergibt mitunter eine Hyper­
asthesie im Verbreitungsbezirk des betroffenen Nerven. In manchen Fallen 
besteht auch eine mehr oder minder ausgepragte Herabsetzung der Sensibilitat, 
entweder fUr aIle Qualitaten oder auch nur fUr Schmerz- und Temperaturreize. 
In der Mehrzahl der FaIle ist jedoch die Sensibilitat intakt. Der Corneal- und 
Conjunctivalreflex ist in der Regel nicht verandert. Motorische Ausfalle im 
Bereiche der Kaumuskeln finden sich bei der Trigeminusneuralgie nicht. 

In den ausgepragten Fallen sind die Symptome der Trigeminusneuralgie 
meist so charakteristisch, daB sie der Differentialdiagnose keine Schwierig­
keiten machen. Zu beachten ist jedoch, daB Affektionen anderer Art, die 
den Trigeminus in Mitleidenschaft ziehen, besonders im Anfange, Symptome 
hervorrufen konnen, die der Trigeminusneuralgie sehr ahneln. Dies gilt 
insbesondere von Tumoren, die an der Schadelbasis innerhalb oder auBerhab 
der Schadelhohle liegen, ferner bei Geschwiilsten, die sich im Dach der Augen­
hohle, im Oberkiefer, im Unterkiefer, im Nasenrachenraum entwickeIn. Die 
Schmerzen pflegen in solchen Fallen meist gleichmaBiger zu sein als bei der 
echten Trigeminusneuralgie; auch gesellen sich im weiteren Verlaufe meist 
Ausfallssymptome: SensibilitatsstOrungen, Aufhebung des Cornealreflexes, 
Kaumuskellahmungen hinzu. Zahnaffektionen konnen Beschwerden hervor­
rufen, die der Trigeminusneuralgie ahneln; eine sorgfaltige Untersuchung der 
Zahne ist in Fallen, wo Zweifel bestehen, geboten. Bei der Supraorbitalneuralgie 
kann die Abgrenzung von Kopfschmerzen anderer Ursache mitunter Schwierig­
keiten bereiten. Mit der Migrane hat die Trigeminusneuralgie die Einseitigkeit 
gemeinsam, in der Regel ist jedoch die Hemicranie durch die in groBeren Zwischen­
raumen auftretenden Attacken, durch die anderen Begleitsymptome (Schwindel, 
Flimmerskotom, Erbrechen) so gut charakterisiert, daB eine Verwechselung 
nicht stattfinden kann. In manchen Fallen, von Migrane, in denen neben 
den Kopfschmerzen andere Symptome nicht bestehen, in denen sich auch die 
einzeIne Attacke iiber mehrere Tage hinzieht, kann die Unterscheidung Schwierig­
keiten bereiten, zumal auch ein Druckpunkt ahnlicher Art wie bei der Trigeminus­
neuralgie bestehen kann. VerhaltnismaBig haufig sind Verwechselungen mit 
den Erkrankungen der Nasennebenhohlen, und zwar meist in dem Sinne, daB 
diese falschlich als Trigeminusneuralgie gedeutet werden. Erkrankung der 
Stirnhohle kann eine Supraorbitalneuralgie, Erkrankung der Kieferhohle eine 
Infraorbitalneuralgie vortauschen. Differentialdiagnostisch ist hier zu be­
achten, daB bei den Nebenhohlenerkrankungen der Schmerz in der Regel in 
den Vormittagsstunden auftritt und iiber Nacht verschwindet, solange er besteht, 
aber gleichmaBig anhaltend ist, keine anfallsweisen Verstarkungen zeigt; ferner 
nimmt der Schmerz meist beim Biicken zu, was bei der Trigeminusneuralgie 
nicht der Fall ist. Die Druckempfindlichkeit findet sich nicht an den Nerven­
punkten, sondern bei der Stirnhohlenerkrankung im inneren Augenwinkel und 
an der Stirn selbst, bei Erkrankung der Kieferhohle im Bereich des ganzen 
Oberkiefers. In zweifelhaften Fallen soIl eine spezialistische Untersuchung 
der Nebenhohlen nie verabsaumt werden. Es ist auch nicht ganz selten, daB 
bei den Nebenhohlenentziindungen sekundare Schmerzen in den Trigeminus-
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zweigen auftreten und auch nach Abheilung der primaren Erkrankung noch 
andauern. 

Die Therapie der Trigeminusneuralgie folgt im wesentlichen den Grund­
satzen, wie sie allgemein fUr die Behandlung der Neuralgien angegeben wurden. 
Die akuten Formen der Trigeminusneuralgie reagieren im allgemeinen gut auf 
Schwitzprozeduren, Kopflichtbader, ferner auf Behandlung mit den iiblichen 
antineuralgischen Medikamenten. Schwerer zuganglich sind die chronischen 
Formen, und es gibt Falle, bei denen fast jede Therapie versagt. Man wird 
in solchen Fallen zweckmaBigerweise die verschiedensten Behandlungsmethoden 
versuchen, da man immer wieder die Erfahrung macht, daB in dem einen Fall 
die eine, in dem anderen FaIle die andere Methode zum Ziele fiihrt. Abgesehen 
von der eigentlichen Therapie sind naturgemaB aIle Momente, die ungiinstig 
auf die Neuralgie einwirken k6nnen, wie Zahnerkrankungen, Nebenh6hlen­
erkrankungen u. a. zu beseitigen. Dagegen miissen die Patienten davor gewarnt 
werden, sich unnotigerweise gesunde Zahne ziehen zu lassen, die sie irrtiimlicher­
weise als den Ursprung der Schmerzen ansehen. Von Medikamenten bewahren 
sich die Salicylpraparate, Chinin, Aspirin, Pyramidon, Phenacetin, oft auch 
besonders gut die Kombination verschiedener Mittel, Trigemin, Aspiphenin. 
In akuteren Fallen ist es zweckmaBig, diese Mittel mit den Schwitzprozeduren 
zu kombinieren und sie dann auch in reichlicheren Dosen anzuwenden. Vielfach 
wird auch das Aconitin allein oderin Kombination mit anderen Medikamenten 
empfohlen. In vielen Fallen hat sich neuerdings auch das Chlorylen (Trichlor­
athylen) bewahrt, das entweder eingeatmet wird (25 Tropfen auf Watte 2-3mal 
taglich) oder in Perl en (dreimal taglich 2 Perlen) eingenommen wird. Auf dieses 
Medikament wurde man durch technische Vergiftungen aufmerksam, bei denen 
eine Anasthesie im Trigeminus auftrat; es scheint danach eine spezifische 
Affinitat Zum Trigeminus zu besitzen und wirkt in den kleinen nicht toxischen 
Dosen haufig recht giinstig auf die Trigeminusneuralgie. Auch von Vaccineurin­
einspritzungen sind Erfolge berichtet worden. GroBe Vorsicht ist dagegen mit 
dem Morphium geboten, insbesondere in chronischen Fallen, da hier die Gefahr 
des Morphinismus sehr erheblich ist, und die Entziehung des Morphiums bei 
fortbestehender Neuralgie die gr6Bten Schwierigkeiten bereitet. 

Von elektrischen MaBnahmen bewahrt sich die stabile Galvanisation am 
besten: man setzt dann die Kathode in den Nacken, die Anode auf den Druck­
punkt des befallenen Trigetninusastes; man verstarkt den Strom ganz allmahlich 
bis auf 3 M.-A. und laBt ihn dann ca. 10-15 Minuten einwirken. Manche Autoren 
haben von der Anwendung starker Strome langere Zeit hindurch bis zu einer 
Stunde gute Erfolge gesehen; doch muB man mit starken Stromen am Kopf 
vorsichtig sein wegen der auftretenden Schwindelerscheinungen und insbe­
sondere Stromunterbrechungen und Stromschwankungen vermeiden. In akuteren 
Fallen wirkt die Galvanisation oft recht gut, in chronischen Fallen sind die Resul­
tate meist nur voriibergehend. Das gleiche gilt auch von der Anwendung der 
Diathermie. Die R6ntgenbestrahlung wird von manchen Seiten empfohlen, 
doch scheinen auch damit dauernde Erfolge im allgemeinen nicht erzielt worden 
Zu sein. In einer erheblichen Zahl der FaIle gelingt es mit den erwahnten medi­
kamenti:)sen und physikalischen MaBnahmen, die Trigemunisneuralgie zu heilen 
oder wenigstens dem Patienten iiber die einzelnen Attacken des Leidens hinweg­
zuhelfen. Es bleibt jedoch immer noch eine Reihe von Fallen iibrig, bei denen 
alle diese MaBnahmen versagen oder nur ganz voriibergehende Erleichterungen 
bringen. In solchen Fallen ist dann die Injektionstherapie, oder wenn auch 
diese versagt, die operative Behandlung angezeigt. Injektionen mit Eucain 
in die Nerven haben mitunter guten, oft jedoch auch nur voriibergehenden 
Erfolg; wirksamer sind Alkoholinjektionen, welche ebenso wie die operativen 
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Methoden eine Zerstorung des Nerven beabsichtigen. Die Injektionen erfolgen 
entweder in das Foramen supraorbitale, das Foramen infraorbitale oder am 
Unterkiefer in den 3. Ast. Wenn diese Injektionen im Erfolg versagen, so ist 
die Injektion in den Trigeminus an der Schadelbasis oder durch das Foramen 
ovale in das Ganglion Gasseri angezeigt. Die letzteren beiden Injektionen sollen 
jedoch nur von dem in der Technik dieser Operation besonders Erfahrenen 
vorgenommen werden. Der Erfolg dieser Injektion ist oft momentan und halt 
auch in vielen Fallen lange Zeit vor. Bei eintretendem Rezidiv kann die 
Injektion wiederholt werden. Bei operativer Behandlung werden die Trigeminus­
aste am Foramen supraorbitale bzw. infraorbitale reseziert. Da die Moglich­
keit der Regeneration und damit des Rezidivs vorliegt, ist es angezeigt, den 
Nerven auf eine groBere Strecke Zu entfernen, wie es durch Herausdrehen des 
Nerven am besten geschieht. In Fallen, wo aIle anderen Mittel versagen, bleibt 
dann nur die Exstirpation des Ganglion Gasseri ubrig, die immerhin eine recht 
eingreifende Operation ist. Auch hier ist es besonders wichtig, daB das Ganglion 
gam; entfernt wird, um Rezidive zu vermeiden. Nach den Alkoholinjektionen 
und nach Resektionen, ebenso wie nach der Exstirpation des Ganglion Gasseri 
stellt sich Anasthesie in den entsprechenden Hautgebieten ein. Die anasthetischen 
Bezirke pflegen sich insbesondere bei Resektionen einzelner Aste allmahlich 
zu verkleinern. Die Gefahr der Keratitis neuroparalytica bei Zel'storung des 
1. Astes odel' des Ganglion Gasseri ist besonders zu beachten. 

Die anderen Hirnnerven werden nUl'selten von neuritis chen Erkran­
kungen betroffen. Augenmuskellahmungen sind gelegentlich nach Erkaltungen, 
nach rheumatischen Infektionen beschrieben worden. Auch konnen die Augenbe­
wegungsnerven bei einer Polyneuritis (siehe dort) mit erkranken. In der Mehrzahl 
der FaIle von Augenmuskellahmungen handelt es sich jedoch um Kernerkran­
kungen, so bei Lues, Arteriosklerose usw. Die neuritische Erkrankung des 
Opticus gehort in das Gebiet der Hirnkrankheiten. Eine Acusticusneuritis 
wird gelegentlich zusammen mit der Facialislahmung beobachtet, auch kann 
sie die Teilerscheinung eines Herpes zoster sein (siehe dort). Bei den Affektionen 
des Acusticus, die im AnschluB an den Gebrauch von Salicyl und Chinin auf­
treten (Ohrensausen, Schwerhorigkeit) handelt es sich wohl um toxische Neuri­
tiden. Im Verlauf der Lues, oft schon im Fruhstadium, sieht man nicht selten 
Affektionen des Acusticus auftreten, deren Natur nicht ganz sichergestellt 
ist, und die moglicherweise als infektiose Neuritis anzusehen sind. Sie sind 
oft nicht ganz leicht von den durch toxische Quecksilber- odel' Salvarsan­
schadigung entstandenen Affektionen Zu trennen. Der groBte Teil der bei 
Lues auftretenden Acusticusschadigungen sind jedoch auf eine Erkrankung 
der Meningen Zu beziehen. Neuritische Erkrankungen des Glossopharyngeus, 
des Vagus, des Hypoglossus sind auBerordentlich selten. Sie kommen gelegent­
lich, insbesondere solche des Vagus, als Teilel'scheinungen einer Polyneuritis 
vor. Im ubrigen werden sie wohl nur dann beobachtet, wenn lokale entziind­
liche Prozesse auf diese Nerven iibergreifen. Im Gebiete des Accessorius sind 
gelegentlich neuritische Lahmungen des Trapezius gefunden worden; doch 
ist dies ziemlich selten und ungewohnlich. 

Cervicalnerven. 

Unter den Cervicalnerven ist der Occipitalis major und minor nicht selten der 
Sitz einer Neuralgie. Diese schlieBt sich meist an eine der mehrfach erwahnten 
Ursachen an. Die Kranken klagen iiber gleichmaBige oder auch intermittierende 
Schmel'zen im Hintel'kopf; Dl'uckempfindlichkeit findet sich meist an dem 
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Austrittspunkt des Occipitalis major und minor am Hinterhaupt in der Gegend 
zwischen Wirbelsaule und Warzenfortsatz. Im Versorgungsgebiete des Nerven 
am Hinterkopf besteht oft eine Hyperalgesie, manchmal auch eine Herab­
setzung der Sensibilitat. Die Neuralgie kann sich gelegentlich auf die anderen 
Cervicalnerven, z. B. auf den Auricularis magnus, ausdehnen. 

Auch im Gebiete des Phrenicus sind Neuralgien beschrieben worden; diese 
au13ern sich in Schmerzen, die von der Ha.lsgegend durch den Thorax hindurch 
bis zum Zwerchfell ausstrahlen; meist handelt es sich hier um Teilerscheinungen 
von Erkrankungen im Bereiche des Thorax. 

Plexus brachialis. 

Die Nerven der Schulter und des Armes konnen fast samtlich von neuriti­
schen Erkrankungen betroffen werden. Axillarilimeuritis mit Deltalahmung ist 
besonders auf infektioser Basis nicht ganz selten zu beobachten, ebenso auch 
Serratuslahmungen infolge Neuritis des Thoracicus longus. Die letzterwahnte 
sieht man nicht ganz selten, ohne daB sich eine bestimmte Ursache nachweisen 
laBt; sie zeichnet sich oft durch groBe Hartnackigkeit und geringe Heilungs­
tendenz aus. Ulnarisneuritis wird besonders nach Infektionskrankheiten, 
nach Grippe, Typhus usw. beobachtet. Auf die neuritis chen Erkrankungen 
bei Luxation des mnaris wurde schon hingewiesen. In gleicher Weise konnen 
Radialis und Medianus betroffen sein. Ulnaris und Medianus sind haufig der 
Sitz einer Beschaftigungsneuritis. 

Ein relativ haufiges Krankheitsbild ist die Neuritis des Plexus brachialis. Es 
sind meist Menschen mittleren und hoheren Alters, die davon betroffen werden. 
Die Patient en klagen iiber mehr oder minder intensive Schmerzen, die von 
der Supraclaviculargrube den Arm hindurch bis in die Finger ausstrahlen. 
Druckempfindlichkeit ist meist nachzuweisen, in der Ober- und Unterschliissel­
beingrube, an den Nervenstammen im Sulcus bicipitalis des Oberarmes, nicht 
selten auch an den anderen Nervenstammen der oberen Extremitat. Der 
Schmerz steigert sich gewohnlich bei Kopfdrehung und Neigung nach der anderen 
Seite, besonders wenn gleicbzeitig die Schulter heruntergedriickt wird. Bei 
dieser Bewegung tritt eine Dehnung des Plexus ein. Haufig besteht eine leichte 
diffuse Parese des ganzen Armes, gelegentlich auch lokalisierte Paresen und 
Lahmungen, besonders in den kleinen Handmuskeln. An der Hand, an den 
Fingern finden sich auch haufig geringfiigige Herabsetzungen der Sensibilitat; 
diese Gegend ist auch meist der Sitz von Parasthesien. Der Triceps- und der 
Radiusperiostreflex konnen herabgesetzt sein oder fehlen. Schwere Lahmungen 
und Sensibilitatsstorungen sind jedoch selten. Die Schmerzen werden verstiirkt 
durch anhaltende Bewegungen, so durch Schreiben, Nahen und .ahnliches. 
Als Ursache kommen die schon erwahnten Momente in Betracht; besonders 
haufigkann man das Krankheitsbild bei Arteriosklerose beobachten. Die 
Erkrankung ist oft sehr hartnackig. In therapeutischer Beziehung gelten 
die allgemein gegebenen Gesichtspunkte. Schonung des Armes ist dringend 
anZuratcn, ferner bewahren sich Warmeapplikationen in der Supraclavicular­
grube, Diathermie, ferner Galvanisation ganz besonders gut. In differential­
diagnostischer Beziehung kommen Erkrankungen des Schultergelenkes und 
seiner Umgebung, wie akute und chronische Arthritis, Entziindung der 
Schleimbeutel uSW. in Betracht. Die Schmerzen, die dabei bei passiven 
Bewegungen des Schultergelenkes, besonders bei Rotation auftreten, die Be­
hinderung der· passiven Beweglichkeit im Gelenk ermoglichen bei darauf ge­
richteter Aufmerksamkeit die Unterscheidung meist ohne weiteres. Zu bemerken 
ist jedoch, daB sich derartige lokale Prozesse auch mit Plexusneuralgie kom-
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binieren k6nnen. Arthritische Erkrankungen an den Gelenken der Halswirbel­
saule k6nnen ein Krankheitsbild erzeugen, das der Plexusneuralgie sehr ahnlich 
ist; doch fehlt hier meist die Druckempfindlichkeit am Plexus, wahrend Kopf­
bewegungen die Schmerzen verstarken. Die Schmerzen, die bei Herzaffektionen, 
insbesondere bei stenokardischen .A.nfailen, im linken Arm und der Schulter­
gegend auftreten, k6nnen den Beschwerden bei der Plexusneuralgie ahnlich 
sein. Das anfallsweise Auftreten zugleich mit Herzbeschwerden, oft verursacht 
durch langeres Gehen, Treppensteigen u. a., das Fehlen von Druckempfindlich­
keit und sonstigen Symptomen am Plexus brachialis geben Anhaltspunkte fiir 
die Unterscheidung. DaB Riickenmarks- und Wirbeltumoren im Bereiche der 
Halswirbelsaule zu neuralgischen Schmerzen im Arm Veranlassung geben 
k6nnen, ist ohne weiteres verstandlich. 

Dorsalnerven. 

Die charakteristische Erkrankung dieses Gebietes ist die Intercostal­
neuralgie. Diese ist in der Mehrzahl der Falie Teilerscheinung eines Herpes 
zoster (13. u.). Ohne diesen kommt sie verhaltnismaBig selten vor, .jedenfalis 
seltener als sie diagnostiziert wird. Die Ursache ist wohl meist infekti6ser 
Natur; die Art der infektiOsen Noxe laBt sich oft nicht genauer bestimmen. 
Sie beginnt nicht selten akut unter Anzeichen einer leichten allgemeinen Infek­
tion. Es ist einer oder auch mehrere der Intercostalnerven betroffen. Die H6he 
kann verschieden sein. Die Schmerzen strahlen von der Wirbelsaule bis zur 
vorderen Mittellinie, entlang dem Verlaufe des betroffenen Intercostalnerven 
aus. Druckempfindlichkeit besteht gew6hnlich neben der Wirbelsaule, in der 
Axillarlinie und vorn an der Durchtrittsstelle der vorderen Aste neben dem 
Sternum. Haufig kann man Hyperalgesie, gelegentlich auch leichte Herab­
setzung der Sensibilitat im Bereiche des betroffenen Nerven beobachten. Die 
Behandlung entspricht den allgemeinen, bei der Behandlung der Neuralgien 
gegebenen Grundsatzen. In differentialdiagnostischer Beziehung ist zu sagen, 
daB man mit der Diagnose Intercostalneuralgie vorsichtig und zuriickhaltend 
sein soIl. In einer groBen Zahl von Fallen, in welchen die Beschwerden auf 
diesehinzudeuten scheinen, handelt es sich um Erkrankungen anderer Art. 
Es kommt hier Pleuritis in Betracht, vor allem die Pleuritis diaphragmatica; 
Erkrankungen der Leber, auch Ulcus ventriculi konnen ahnliche Beschwerden 
hI:Jrvorrufen. Von anderen Nervenerkrankungen sind insbesondere die giirtel­
f6rmigen Schmerzen der Tabes, die Intercostalschmerzen bei Riickenmarks­
und Wirbeltumoren, bei tuberkuloser Wirbelcaries in Betracht Zu ziehen. Auch 
k6nnen bei Verkriimmungen der Wirbelsaule infolge der Kompression der aus­
tretenden Wurzeln Schmerzen in den Intercostalnerven auftreten. 

Plexus lumbalis. 

1m Bereich des Plexus lumbalis sind neuritische und neuralgische Erkran­
kungen verhaItnismaBig selten, gelegentlich sind Neuralgien im Bereich des 
Nervus spermaticus, des Ileoinguinalis und des Lumboinguinalis beobachtet 
worden. Neuritiden des Nervus cruralis sind gelegentlich nach Infektions­
krankheiten beschrieben worden, auch Neuralgien im Bereiche dieses Nerven 
sind beobachtet worden, doch sind dies verhaltnismaBig seltene Vorkommnisse. 

Am haufigsten ist die Neuritis des Cutaneus femoris lateralis (BERN­
HARDTsche Lahmung, Meralgia paraesthetica). 

Die Beschwerden bei dieser Erkrankung bestehen vor allem in Parasthesien 
an der AuBenseite des Oberschenkels im Bereiche des Nervus cutaneus femoris 
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lateralis, und Zwar vorwiegend in des sen unterem Teile. Die Kranken klagen 
tiber Taubsein, Kribbeln, seltener tiber Schmerzen. Die Beschwerden ver­
starken sich beim Gehen, lassen in der Ruhe gewohnlich mehr oder minder 
nacho Bei der Untersuchung findet sich meist in dem gleichen Gebiete, in dem 
die Parasthesien bestehen, eine Herabsetzung der Hautsensibilitat, die sich 
auf aIle Qualitaten erstreckt oder sich auch auf die Schmerz- und Temperatur­
empfindung beschranken kann. Die Ursache der Erkrankung ist haufig die 
gleiche, wie bei anderen Neuritiden: Alkohol, Infektionskrankheiten kommen 
in Betracht. Gelegentlich sieht man sie, ohne daB andere atiologische Momente 
vorliegen, im AnschluB an eine Uberanstrengung auftreten. Ofters lassen sich 
tiberhaupt keine bestimmten Ursachen nachweisen. Die Beschwerden gehen bei 
geeigneter Behandlung, die sich von der der anderen Neuritiden nicht unter­
scheidet, haufig in einigen Wochen zurtick, wahrend die Herabsetzung der 
SensibiIitat meist langer andauert. Bei manchen Menschen bleibt die Sensi­
bilitatsstorung dauernd bestehen, es treten dann gelegentlich wieder die Par­
asthesien auf. Praktisch spielt die Erkrankung keine sehr erhebliche Rolle, 
wenn sie auch durchaus nicht selten ist. Die Beschwerden sind in der Mehrzahl 
der FaIle so gering, daB sie den Patienten nicht wesentlich st6ren; doch werden 
die Kranken oft dadurch beunruhigt und suchen deswegen den Arzt auf. 

Plexus sacralis. 

Neuritische Erkrankungen des Ischiadicus sind verhaltnismaBig haufig, cs 
kommen hierfiir aIle diejenigen ursachlichen Momente in Betracht, die als Ursache 
der Neuritis oben angegeben sind. Auch bei polyneuritis chen Erkrankungen 
ist, wie wir sehen werden, das Ischiadicusgebiet meist besonders stark betroffen. 
Es ist nicht ungewohnlich, daB eine Polyneuritis sich fast ganz auf den Ischiadicus 
beider Seiten oder auch nur einer Seite beschrankt. Toxische Schadlichkeiten, 
wie Alkohol usw., Infektionskrankheiten, wie Grippe, Malaria, Typhus und 
anderes konnen eine Ischiadicusneuritis hervorrufen. Als ein Krankheitsbild 
von besonderer Haufigkeit und praktischer Bedeutung ist die 

Ischias 

hervorzuheben. Wir bezeichnen hiermit die Neuralgie des Nervus ischiadicus. 
Das Symptomenbild beschrankt sich in der Mehrzahl der FaIle auf die Schmerzen. 
Doch ist es nicht ungewohnlich, daB daneben auch Ausfallserscheinungen auf­
treten, die das Krankheitsbild nicht mehr als reine Neuralgie, sondern als 
Neuritis ansehen lassen. Es liegt keine Veranlassung vor, diese Falle von der 
rein neuralgischen Form der Ischias Zu trennen. Die Erkrankung betrifft vor­
wiegend Menschen mittleren oder hoheren Lebensalters, wahrend sie im jugend­
l~chen und Kindesalter nur selten vorkommt. Als Ursache kommen Erkaltung, 
Uberanstrengung, infektiose und toxische Schadlichkeiten aIler Art in Betracht. 
Auch andauerndes Sitzen auf harter Unterlage, insbesondere wenn diese kalt 
ist, kann eine Ischias auslosen. In einem erheblichen Teil der FaIle lassen sich 
bestimmte ursachliche Momente tiberhaupt nicht nachweisen. Auch hier spielt, 
wie schon mehrfach hervorgehoben wurde, eine gewisse konstitutionelle Dis­
position Zu neuritischen Erkrankungen eine Rolle, bei welcher dann eine oft 
nur geringfUgige Gelegenheitsursache als auslosendes Moment wirkt. Die Arterio­
sklerose scheint ebenfalls das Auftreten der Ischias Zu begtinstigen, ebenso auch 
starke Abmagerung. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB der Fettschwund den 
Ischiadicus Druckschadigungen leichter zuganglich macht als es sonst der 
Fall ist. Auch Erkrankungen der weiblichen Genitalorgane tfixierte Retroflexio, 
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patametrische Prozesse), sowie chronische Obstipation werden als Ursache 
angegeben. 

Die Ischias tritt in der Regel allmahlich auf; es stell en sich zunachst gering­
fiigige Schmerzen im GesaB, an der Hinterseite des Oberschenkels ein, die all­
mahlich an Starke zunehmen. Der Anfang kann jedoch auch gam; plotzlich 
sein, indem unvermittelt ein intensiver Schmerz im Verlauf des Nerven auftritt. 
Veranlassung dazu gibt dann nicht selten eine briiske Bewegung, wie starkes 
Biicken bei gestrecktem Knie, Aufspringen auf die StraBenbahn o. a. Der Schmerz 
ist im Beginn gewohnlich im GesaB lokalisiert und zieht sich dann allmahlich 
an der lIinterseite des Oberschenkels hin bis in die Wade; er kann auch in die 
Ferse, bis in die FuBsohle ausstrahlen. Er kann erhebliche Intensitat erreichen 
und fiir den Kranken sehr qualend werden. Der Schmerz zeigt meist keine 
ausgesprochenen, paroxysmalen Steigerungen, wechselt jedoch an Intensitat in 
mehr oder minder hohem MaBe. Verstarkt wird er meist durch Bewegungen, 
durch langeres Stehen und Gehen, beosnders auch durch solche Bewegungsakte, 
durch welche eine Dehnung des Nerven bedingt wird. In der Ruhelage nimmt 
der Schmerz gewohnlich ab, hort jedoch insbesondere in frischen und schweren 
Fallen auch dann nicht auf. Es gibt auch FaIle, in denen wahrend der nacht­
lichen Bettruhe der Schmerz mit besonderer Starke hervortritt. 

Der Ischiadicus ist in seinem Verlauf druckempfindlich. Druckpunkte sind 
vor allem nachzuweisen an der Austrittsstelle des Nerven am GesaB, ferner 
in seinem Verlaufe am Oberschenkel, sowie in der Kniekehle, seltener am Fibula­
kopfchen und am inneren Knochel. Druckempfindlichkeit der Muskeln findet 
sich auch nicht selten an der Wade, ferner im Bereiche des GesaBes, unter­
halb des oberen Beckenrandes und am auBeren Kreuzbeinrande. Es ist moglich, 
daB diese letzterwahnten Druckpunkte nicht allein auf die Muskeln, sondern 
auch auf die anderen Sakralnerven Zu beziehen sind, da sich die Ischias in manchen 
Fallen nicht auf den Ischiadicus beschrankt, sondern mehr oder minder auf 
samtliche Sakralnerven sich erstreckt. Die Druckempfindlichkeit des Nerven 
hebt sich in der Regel von der Umgebung gut abo Dies ist gelegentlich in diffe­
rentialdiagnostischer Beziehung bedeutsam, da Patienten, die etwa auf 
hysterischer Grundlage Schmerzen im Bein auBern, die Druckempfindlichkeit 
diffus und nicht auf den Nervenstamm beschrankt angeben. Der Druckschmerz 
ist in frischen Fallen meist vorhanden, er kann jedoch, insbesondere in chroni­
schen Fallen, gering sein oder auch ganz fehlen, so daB er fiir die Diagnose nicht 
entscheidend ist. . 

Fast immer nachweisbar ist der Dehnungsschmerz des Ischiadicus 
(LASEGUESches Phanomen). Eine Dehnung des Nerven tritt ein, wenn bei 
gestrecktem Knie eine ausgiebige lIiiftbeugung ausgefiihrt wird. Man priift 
das Symptom folgendermaBen: derPatient liegt in Riickenlageauf dem Sofa, 
der Untersucher hebt dann das im Kniegelenk gestreckte Bein; sobald die 
Beugung bis Zu einem gewissen Grade erfolgt ist, auBert der Patient einen mehr 
oder minder starken SchmerZ; wird jetzt das Knie gebeugt, so laBt der Schmerz 
sofort nach, und man kann jetzt das Hiiftgelenk extrem beugen, ohne daB der 
Patient irgendwelche Beschwerden hat. Das Nachlassen des Schmerzes bei 
Kniebeugung ist fiir den Nachweis des LASEGUESchen Phanomens unbedingt 
erforderlich; denn bei Erkrankungen des Hiiftgelenkes kann Hiiftbeugung 
ebenfalls in hohem MaBe schmerzhaft sein, es ist dies jedoch unabhangig davon, 
ob das Knie gestreckt oder gebeugt ist. Der Schmerz wird beim LASEGUE­
Versuch im Verlaufe des Nerven angegeben am GesaB, an der Hinterseite 
des Oberschenkels und in der Kniekehle. Er kann jedoch auch bis zum FuB 
ausstrahlen. Ein dem LASEGUESchen Phanomen ahnliches Symptom kann man 
bei Erkrankungen an der Lendenwirbelsaule beobachten; der Schmerz wird 
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dann jedoch nicht im Verlaufe des Ischiadicus, sondern im Kreuz lokalisiert. 
In manchen Fallen von Ischias wird auch, wenn an der gesunden Seite der 
LASEGUESche Versuch vorgenommen wird, Schmerz im Bereiche des Nerven 
auf der kranken Seite angegeben. Der gleiche Mechanismus kann auch auf 
andere Weise erzielt werden, so etwa, indem man den Patienten im Liegen bei 
gestreckten Knien sich aufsetzen laBt. Der Kranke fillirt dann, um das Ein­
treten des Schmerzes zu vermeiden, sofort eine Kniebeugung aus. In gleicher 
Weise tritt auch der Schmerz auf, wenn man den stehenden Patienten bei 
gestreckten Knien sich nach vorn biicken laBt, die Beugung kann dann nicht 
in normalem Umfange erfolgen. Wenn die Differentialdiagnose gegeniiber hyste­
rischen oder simulierten Schmerzen im Bein zweifelhaft ist, kann diese Gegen­
kontrolle des LASEGUESchen Phanomens von diagnostischer Bedeutung sein. 

Die Kranken liegen, um eine Dehnung des Nerven zu vermeiden, meist 
mit gebeugtem Knie da; sie liegen gewohnlich auf der gesunden Seite. Beim 
Sitzen entlasten sie die kranke GesaBhalfte, um den Druck der Unterlage zu 
vermeiden, und beriihren nur mit der gesunden GesaBhalfte den Sitz. Beim 
Gehen wird das Bein geschont, die Stiitzphase nach Moglichkeit verkiirzt. 
Beim Stehen wird der Schwerpunkt auf das gesunde Bein verlegt. Es bildet 
sich bei langer dauernder Erkrankung nicht selten eine Skoliose der Lenden­
wirbelsaule aus. Diese ist konvex nach der Seite der Erkrankung, dariiber 
besteht eine kompensatorische Verbiegung der Brustwirbelsaule nach der anderen 
Seite. Die Entstehung der Skoliose ist noch nicht vollig geklart. Wahrscheinlich 
ist es, daB es eine Gewohnheitshaltung ist, die zur Verringerung der Schmerzen 
eingenommen wird. Anscheinend ist die Skoliose vorwiegend in denjenigen 
Fallen vorhanden, bei denen auBer dem Ischiadicus auch noch die anderen 
Sakralwurzeln betroffen sind. Die abnorme Haltung der Wirbelsaule kann 
auch nach Abheilung der Ischias gewohnheitsmaBig fortbestehen. 

In der Mehrzahl der Ischiasfalle beschranken sich die Symptome auf das 
geschilderte rein neuralgische Bild. Es ist jedoch nicht ganz selten, daB Aus­
fallssymptome hinzutreten. Am haufigsten ist die Herabsetzung oder das vollige 
Fehlen des Achillessehnenreflexes. Auch nach Abheilung der Ischias kehrt oft 
der Achil1essehnenreflex nicht wieder, sondern bleibt dauernd aufgehoben. In 
manchen Fallen, in denen wir ein einseitiges Fehlen des Achillessehnenreflexes 
finden, ohne daB dafiir zuuachst eine Ursache nachweisbar ist, ergibt sich bei 
genauerer Nachforschung, daB frillier, manchmal vor langen Jahren, eine Ischias 
auf der entsprechenden Seite bestanden hat. Der Kniereflex ist immer vor­
handen, gelegentlich etwas gesteigert. Paresen der Muskulatur bestehen in der 
Regel nicht. Bei der Motilitatspriifung findet man gelegentlich eine Herab­
setzung der Kraft im gamen Bein. Dies ist wahrscheinlich darauf zuriickzu­
fiihren, daB der Kranke in Anbetracht der Schmerzen starkere Muskehmspannung 
vermeidet. Bei langer dauernder Erkrankung kann infolge. {ter Inaktivitat 
eine gewisse Atrophie der Muskeln eintreten. Atrophische Lahmungen im 
Bereiche des Versorgungsgebietes des 1schiadicus mit elektrischen Veranderungen 
treten nur dann ein, wenn die Ischias in eine ausgesprochene Neuritis ischiadica 
iibergeht. Wir werden in solchen Fallen immer daran denken miissen, daB 
es sich hier um ein Leiden anderer Art handelt. Parasthesien i:m Bereiche des 
Nerven sind nicht ganz selten, auch kommen geringfiigige Sensibilitatsstorungen 
an der FuBsohle, in der Wadengegend gelegentlich vor. Schwere Sensibilitats­
storungen beobachten wir jedoch ebenso wie die Lahmungen nur in den Fallen 
einer ausgesprochenenNeuritis. Geringfiigige vasomotorische Storungen, Rotung 
des FuBes, vermehrtes Schwitzen sind gelegentlich nachweisbar. 

Die Ischias ist fast immer einseitig. 1st sie doppelseitig, so muB immer damn 
gedacht werden, daB eine Polyneuritis anderer Ursache besteht (z. B. bei Diabetes). 
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Uber die allatomische Grundlage del' Ischias wissen wir nicht~ Genauercs, 
wahrscheinlich ist es, daB es sich um leichte neuritische Prozesse handelt. In 
manchen Fallen sind Varicen am Nerven gefunden worden, deren ursachliche 
Bedeutung fur die Erkrankung jedoch zweifelhaft ist. Bezuglich des Sitzes 
del' Erkrankung ist es nicht ganZ sichel', inwieweit es sich nur um eine rein 
periphere Erkrankung handelt. Es ist nicht unwahrscheinlieh, daB, Zum mindesten 
in einem Teil del' Falle, der Ursprung des Leidens an den Wurzeln Zu suchen ist; 
hierfur spricht insbesondere der Umstand, daB man in einem Teil der Falle 
eine Vermehrung del' Lymphocyten in del' Spinalflussigkeit findet. 

Del' Verlauf der Krankheit ist in einem Teil del' Falle akut, indem bei ziemlich 
plOtzlichem Beginn unter geeigneter Behandlung im Verlaufe weniger Wochen 
Reilung eintritt. In anderen Fallen, insbesondere dann, wenn die Kranken 
sich nicht schonen und keine zweckmaBige Behandlung einleiten, kann sich 
das Leiden uber Monate und Jahre erstrecken. Es wechseln dann oft Besserungen 
und Rezidive miteinander abo Auch in geheilten Fallen konnen bei Einwirkung 
neuer Schadlichkeiten oder auch ohne bestimmt nachweisbare Ursache Ruckfalle 
eintreten. 

In differentialdiagnostischer BeZiehung ist besonders darauf hinzuweisen, 
daB nicht jeder Schmerz im Bein als Ischias aufzufassen ist. Insbesondere 
ist wichtig die Abgrenzung von Erkrankungen des HUftgelenkes selbst odeI' 
dessen Umgebung (Coxitis tuberculosa, Arthritis deformans, Schleimbeutel­
entzundung, PsoasabsceB u. a.). In diesen Fallen sind aIle Bewegungen des 
Ruftgelenkes, Rotation und Abduction schmerzhaft, wahrend bei del' Ischias 
aIle diese Bewegungen ohne Beschwerden ausgefUhrt werden konnen, abgesehen 
von del' Huftbeugung bei gleichzeitiger Kniestreckung. Ferner kommen differen­
tialdiagnostisch in Betracht Belastungsbeschwerden bei Platt- odeI' KnickfuB. 
Die andersartige Lokalisation del' Schmerzen (im FuB, im Schienbein, an del' 
AuBenseite des Oberschenkels), das Fehlen del' charakteristischen Ischias­
symptome ergeben bei darauf gerichteter Aufmerksamkeit die Unterscheidung 
ohne weiteres. Schwieriger kann die Differentialdiagnose sein gegenuber Er­
krankungen des Plexus sacralis aus anderen Grunden. So konnen Tumoren 
des Sakralmarkes, del' Cauda equina, Caries' del' Wirbelsaule, Wirbelsaule­
tumoren (Carcinommetastasen), Beckentumoren, mit Symptombiidern be­
ginnen, die del' Ischias ahnlich sind. Bekannt ist insbesondere die Ischias 
der Mammacarcinom-Operierten, die in del' Regel das Anzeichen einer Metastase 
in den Wirbelknochen ist. Die Schmerzen sind dann nicht selten in gleicher 
Weise wie bei del' Ischias lokalisiert; doch fehit dabei meist der Druckschmerz 
und del' charakteristische Dehnungsschmerz. Wie schon erwahnt, kann die 
Polyneuritis diabetica unter dem Bilde einer Ischias verlaufen; deswegen ist 
in jedem Falle von Ischias die Untersuchung des Urins auf Zucker unbedingt 
geboten. 

Therapie: In den frischen akuten Fallen ist Bettruhe angezeigt, ferner 
die Anwendung antineuralgischer Mittel: Aspirin, Phenacetin u. a., ferner Warme 
und Schwitzprozeduren. Am besten eignen sich trockene warme Umschlage 
(Thermophor, gewarmte Sandsacke), sowie ReiBluftbader und Gluhlichtbader. 
Mit Hilfe diesel' MaBnahmen gelingt es nicht selten, die Erkrankung in kurzer 
Zeit Zu beseitigen. In alteren Fallen ist neben den erwahnten MaBnahmen 
Diathermie angezeigt. Ferner bewahrt sich oft sehr gut die Galvanisation. Diese 
wird in stabileI' Form angewandt (Anode am GesaB, Kathode in del' KniekehIe), 
mit starken Stromen 10-15 M.-A. taglich 1/4 Stun de lang (bei der Anwendung 
starker Strome durch langere Zeit ist auf gute Poisterung der Elektroden zu 
achten, damit eine Veratzung del' Raut vermieden wird. Am besten ist es, 
eine Filz- odeI' Watteschicht unter die Elektroden Zu legen). Auch Dampf-
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duschen und HeiBluftduschen am GesiiB sind zweckmaBig. In alteren Fallen 
bewahrt sich auch Massage gut, die bei frischer Erkrankung Zu vermeiden ist. 
Wir wenden sie in Form von Knetmassage am GesaB und an der Hinterseite 
des Oberschenkels an, .oder in Form von Vibrationsmassage. In hartnackigen 
Fallen ist die perineurale Injektion oft von gutem Erfolg begleitet. Hierbei 
sind den Nerven starker angreifende Fliissigkeiten, me Alkohol, unbedingt zu 
vermeiden, da hierdurch Lahmungserscheinungen erzeugt werden konnen. Es 
wird lediglich KochsalzlOsung injiziert. Man fiihrt die Nadel ein bis der auf. 
tretende ausstrahlende Schmerz anzeigt, daB der Nerv getroffen ist, zieht dann 
die Nadel etwas zuriick, und injiziert lO-20 ccm Fliissigkeit. Der Erfolg tritt 
nicht selten unmittelbar nach der Injektion ein. In veralteten Fallen wird auch 
die Dehnung des Nerven angewandt, die wohl vor allem der Losung peri. und 
endoneuritischer Verwachsungen dienen soll. Der Mechanismus der Dehnung 
ist der gleiche wie beim LASEGUESchen Versuch. Sie erfolgt am besten langsam 
und in nicht zu briisker Form. Die friiher mehrfach angewandte blutige Dehnung 
des operativ freigelegten Nerven wird jetzt nur noch selten vorgenommen. 
Es ist zweckmaBig, bei Ischias fiir regelmaBigen Stuhlgang Zu sorgen. Auch 
in alteren Fallen solI der Kranke anstrengende Bewegungen, fortgesetztes Stehen 
und Gehen vermeiden, insbesondere briiske Bewegungen, welche eine Dehnung 
des Nerven herbeifiihren. Auch Sitzenauf harter Unterlage ist unzweckmaBig. 

Anhang. 

Herpes zoster~ 

Der Herpes zoster besteht in der Kombination einer Neuritis mit einem 
Ausschlag. Es bilden sich kleine Blaschen mit wasserigem, seltener blutigem 
Inhalt; darum und dazwischen ist die Haut gerotet. Die BHischen trocknen 
allmahlich ein und bilden einen gelben Schorf. Nach der Abheilung hinterlassen 
sie pigmentierte Narben, die erst allmahlich verschwinden. In seltenen Fallen 
kommt es auch zu Nekrosenbildung, die groBere Narben hinterlaBt. Die Blaschen 
stehen in Gruppen zusammen,' sie biIden in ihrer Gesamtheit ein Gebiet, das 
in seiner Umgrenzung ungefahr einer oder mehreren spinalen Wurzelzonen 
entspricht. Gleichzeitig bestehen in dem Gebiete Schmerzen, die in manchen 
Fallen gering, in anderen von recht erheblicher Intensitat sein konnen. Die 
Schmerzen gehen haufig dem Ausbruch des Exanthems um einige Tage voraus; 
sie folgen in ihrer Verbreitung dem Versorgungsgebiete der befahenen spinalen 
Wurzeln. In diesem Bezirk findet sich meist auch eine Hyperalgesie, nicht ganz 
selten auch eine leichte Herabsetzung der Sensibilitat. Die Erkrankung ist 
in der Mehrzahl der FaIle einseitig, seltener doppelseitig. Betroffen sind am 
hauiigsten die Intercostalnerven, von denen einer oder mehrere gleichzeitig 
erkranken. Der Ausschlag zeigt dann die Form eines Halbgiirtels, der der Er­
krankung den Namen "lIerpes zoster" oder Giirtelrose gegeben hat. Doch 
konnen auch die Extremitaten und die Hirnnervengebiete ergriffen sein. Ver. 
haltnismaBig hauiig findet sich die Erkrankung im Gebiete des Trigeminus, 
und zwar vor aHem im Gebiete des Supraorbitalis. Nicht ganz selten ist der 
Herpes zoster im Bereiche der unteren Sakralwurzeln in der medialen lIalfte des 
GesaBes, ferner auch im Bereich der Cervicalwurzeln. An den Extremitaten, 
an denen die Erkrankung seltener ist, kommt es in der VerteiIung des Aus­
schlages und der Sensibilitatsstorung gewohnlich klar zum Ausdruck, daB die 
VerteiIung den Wurzelgebieten, nicht denen der peripheren Nerven entspricht. 
1st der erste Trigeminusast befallen, so ergreift das Exanthem haufig die Con­
junctiva und Cornea; diese sind dann oft anasthetisch, es kann Zur Keratitis 
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neuroparalytica und Zur Panophthalmitis kommen. Gelege:ritlich sind auch 
gleichzeitig Augenmuskellahmungen und Neuritis optica beobachtet worden. 
Es kann auch Zu dem Mitergriffensein benachbarter motorischer Nerven kommen. 
So kommt. bei Herpes zoster in der Umgebung des Ohres Facialislahmung vor; 
auch sehen wir bei diesem Herpes zoster oticus gleichzeitig Erscheinungen vom 
Labyrinth, und Zwar sowohl dessen vestibularen wie cochlearen Teil auftreten. 
StOrungen der Hautreflexe und der Sehnenreflexe im Bereich der befallenen 
Nerven sind mitunter beobachtet worden. In der Spinalfliissigkeit kann sich 
Vermehrung der Lymphocyten finden. 

1m Beginn der Erkrankung zeigen sich oft Anzeichen einer allgemeinen 
Infektion in Gestalt von Fieber und allgemeinem Unbehagen; doch konnen 
diese auch fehlen. Anschwellung von Lymphdriisen ist dabei auch beobachtet 
worden. Auf den infektiOsen Charakter des Leidens weist das zuweilen beob­
achtete epidemische Auftreten hin. Veranlassung Zu Herpes zoster konnen auch 
Infektionskra:rikheiten anderer Art geben, die wir auch sonst als Grundlage 
einer Neuritis kennen. Nach Nervenverletzungen, nach Traumen, die die 
Wirbelsaule und das Riickenmark betreffen, ist er beobachtet worden. Ferner 
findet man ihn bei der Tabes, bei Lues spinalis, gelegentlich auch bei Diabetes 
auftreten. Der Verlauf zieht sich meistens iiber mehrere Wochen hin. Nach 
dem Abheilen der Herpesblaschen bleiben die neuralgischim Schmerzen in der 
Regel noch etwas langer bestehen, sie konnen sich noch iiber W ochen und 
Monate hinziehen und in ziemlich hartnackiger Weise der Behap.dlung trotzeu. 
1m allgemeinen erkrankt derselbe Mensch nicht zweimal an Herpes zoster, 
so daB anzunehmen ist, daB eine Immunitat zuriickbleibt. Doch sieht man mit­
unter FaIle, bei denen der Herpes zoster wiederholt mehrere Jahre hindurch 
in verhaltnismaBig kurzen Zwischenraumen rezidiviert. 

Beziiglich der pathologisch-anatomischen Grundlage der Erkra:rikung weisen 
schon die klinischen Befunde darauf hin, daB es sich nicht um eine Erkrankung 
der peripheren Nerven, sondern der Wurzeln handelt. Wenn auch iiber die 
anatomischen Befunde noch keine vollige Einigkeit herrscht, so ist es doch das 
wahrscheinlichste, daB der Sitz der Erkrankung in den SpinalgangIien Zu suchen 
ist; in diesen wurden entziindliche Prozesse, auch Blutungen nachgewiesen 
(HEAD). In den meisten Fallen finden sich jedoch keine ausgesprochenen ent­
ziindIichen Veranderungen, sondern nur die Anzeichen einer akuten Reizung. 
In anderen Fallen sind auch degenerative Prozesse in den peripheren Nerven, 
in den Wurzeln, in den Hinterhornern des Riickenmarks festgestellt worden. Den 
SpinalgangIien sind gleich Zu setzen die Basalganglien der Himnerven: der 
Herpes zoster im Bereich des Trigeminus ist auf eine Erkra:rikung des Ganglion 
Gasseri zuriickzufiihren, die den Herpes zoster begleitende Facialislahmung 
auf eine solche des Ganglion geniculi. Zu bemerken ist, daB auch nach Alkohol­
injektionen in das Ganglion Gasseri Herpes zoster im Bereich des Gesichtes 
beobachtet worden ist. 

Die Behandlung besteht darin, daB man durch Einpudern und Salbenver­
bande die erkrankten Hautgegenden schiitzt, und daB man die Neuralgie mit 
den bekannten antineuralgischen Mitteln bekampft. 

Polyneuritis. 
Die Polyneuritis ist eine Erkrankung, die mehr oder minder groBe Teile 

des peripheren Nervensystems betrifft. Sie ist die Folge einer AUgemein­
schadigung des Korpers, sei es infektioser, sei es toxischer Natur, die vor 
aHem die peripheren Nerven angreift, aber auch, wie wir sehen werden, das 
Zentralnervensystem keineswegs immer verschont. Die Ursachen sind zum 
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groBen Teil die gleichen, wie wir sie auch bei der Neuritis kennen gelernt haben; 
es sind akute und chronische Infektionskrankheiten jeder Art, ferner Gift­
wirkungen der verschiedensten Natur. Hierzu kommen noch als ursachliche 
Momente dyskrasische Erkrankungen, wie Diabetes, Arteriosklerose, Kachexien 
und Ernahrungsstorungen. Kinder werden seIten befallen; nur die post­
diphtherische Form ist im Kindesalter haufiger. Auch bei alten Leuten 
ist, abgesehen von der arteriosklerotischen Form, die Polyneuritis selten. In 
der Symptomatologie konnen wir einen allgemeinen Typus der Erkrankung 
aufstellen, der je nach den verschiedenen Formen und Ursachen bestimmte 
Abweichungen nach der einen und der anderen Richtung zeigt. Es soIl hier 
zunachst die allgemeine Symptomatologie der Polyneuritis gegeben und daran 
die Schilderung der einzelnen Formen angeschlossen werden. 

1m Vordergrunde steht die Lahmung der motorischen und sensiblen Nerven, 
verbunden mit Reizerscheinungen, hauptsachlich auf sensiblem Gebiete. Die 
motorischen Lahinungen konnen sich uber weite Gebiete der Korpermuskulatur 
erstrecken. Sie betreffen vor allem die Extremitaten und besonders stark die 
distalen Partien. Am Bein ist am haufigsten das Peroneusgebiet ergriffen; 
doch kann auch das ganze Ischiadicusgebiet, ebenso der Quadriceps, die 
Adductoren, die Glutaen, die Hilitbeuger befallen sein, jedoch meist so, daB 
die Lahmung proximalwarts abnimmt_ Am Arm ist meist das Radialisgebiet 
am schwersten betroffen, die anderen Nervengebiete in mehr oder minder 
diffuser Weise. Die Beine sind meist mehr affiziert als die Arme. Doch kommt 
es in schweren Fallen auch vor, daB jegliche Bewegung der Extremitaten auf­
gehoben ist. Die Rumpfmuskeln und die Hirnnerven bleiben in vielen Fallen 
verschont; sie konnen jedoch von der Lahmung mitbefallen sein, auch in recht 
schwerer Weise. So kommen Lahmungen der Bauchmuskeln vor, Lahmungen 
der Rucken- und Halsmuskulatur, Lahmungen des Facialis, der Augenmuskel­
nerven. Praktisch bedeutsam ist es, daB auch die Schluckmuskulatur (Gaumen­
segel- und Pharynxmuskeln), sowie der Phrenicus betroffen sein kann, woraus 
sich lebensbedrohliche Erscheinungen (Schluck- und AtmungslahmungeIi) 
ergeben konnen. Auch der Vagus kann geschadigt werden; wir sehen dann 
Pulsbeschleunigung, seltener Pulsverlangsamung. . 

Wenn auch, wie erwahnt, die Lahmung bestimmte Nervengebiete bevorzugt, 
so pflegt sie doch meist einen diffuseren Charakter zu tragen, als dies bei der 
Mononeuritis der Fall ist. Wir sehen nicht selten, daB gleichzeitig Teilgebiete 
verschiedener Nerven betroffen Rind, wahrend Muskeln, die dem gleichen Nerven­
gebiete angehoren, verschont oder nur in geringem Grade affiziert sind. Es 
kommt hier das starkere Betroffensein der distalen Teile der Extremitaten oft 
mehr zum Ausdruck, als die Zusammengehorigkeit der Muskeln zu dem gleichen 
Nervengebiete. So sehen wir z. B. am Bein nicht seIten, daB die dem Peroneus­
und Tibialisgebiet angehorigen Unterschenkelmuskeln vieilltarker betroffen sind 
als die Kniebeuger am Oberschenkel, daB unter den Vorderarmmuskeln sowohl 
die Strecker als auch die Beuger mehr betroffen sind, als der dem Radialisgebiet 
angehorige Triceps am Oberarm. 

Mit den Lahmungen entwickeln sich gleichzeitig, meist dem Grade der Parese 
entsprechend, mehr oder minder starke Atrophien der Muskeln, die in schweren 
und lange verlaufenden Fallen zu hochgradigster Abmagerung fuhren konnen. 
Elektrisch finden wir die Zeichen der Muskeldegeneration. Je nach der Schwere 
der Lahmung besteht einfache Herabsetzung, partielle oder komplette Ent­
artungsreaktion. Mitunter findet man auch elektrische Veranderungen bis zur 
Entartungsreaktion in Muskeln, die funktionell keine wesentliche Schwa­
chung erkennen lassen. Auch myasthenische Reaktion ist mitunter beobachtet 
worden. 
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Motorische Reizerscheinungen treten im allgemeinen zuriick; doch finden 
sie sich fast regelmaBig in Form von fibrillaren Zuckungen. Oft besteht eine 
Neigung zu Crampi, die auch in leichten Fallen ein recht qualendes Symptom 
darstellen konnen. Kontrakturen der Muskeln kommen nur sekundar in den 
Antagonisten gelahmter Muskeln vor. 

Unter den sensiblen Storungen stehen die Reizerscheinungen im Vorder­
grunde. Es bestehen mehr oder minder starke Schmerzen, die sich Zu hoch­
gradiger Intensitat steigern konnen. Sie tragen einen gleichmaBigen brennenden, 
in anderen Fallen auch einen intermittierenden, schieBenden, stechenden Cha­
rakter. Sie folgen in ihrer Verbreitung meist dem Verlaufe der Nervenstamme. 
Die Nerven selbst sind druckschmerzhaft, fiihlen sich auch gelegentlich etwas 
verdickt an. Der Druckschmerz, der sehr hohe Grade erreichen kann, dehnt 
sich oft auf die Muskeln aus. Auch bei Dehnung, wie beim LASEGUESchen 
Versuch, erweisen sich die Nervenstamme als schmerzhaft. In schweren Fallen 
kann jede passive Bewegung mit intensiven Schmerzen verbunden sein. Die 
Raut ist oft ausgesprochen iiberempfindlich, so daB schon leise Beriihrung, 
der Druck der Bettdecke, unangenehm empfunden wird. Ferner findet sich 
haufig eine Rerabsetzung der Sensibilitat fiir Beriihrung, Schmerz- und Tem­
peraturreize. Diese erstreckt sich im Gegensatz zur Mononeuritis meist nicht 
auf einzelne Nervengebiete, sondern betrifft in diffuser Art die distalen Partien 
der Extremitaten und verliert sich ohne scharfe Grenze proximalwarts. Die 
Bewegungsempfindungen sind meist mehr oder weniger stark gestOrt; sie konnen 
auch vollkommen aufgehoben sein. Infolgedessen besteht, soweit eine Beweg­
lichkeit vorhanden ist, oft starke Ataxie, die der bei der Tabes durchaus ahnlich 
sein kann. Auch die Vibrationsempfindung fiir Stimmgabeln ist haufig auf­
gehoben bzw. herabgesetzt. Die StOrung der Sensibilitat an den Randen kann 
so erheblich sein, daB das Erkennen getasteter Gegenstande unmoglich ist. 

Die Sehnen- und Periostreflexe sind im Bereich der betroffenen Nerven 
aufgehoben. Sie konnen auch fehlen oder herabgesetzt sein, wenn keine merk­
lichen motorischen oder sensiblen Ausfaliserscheinungen bestehen. 1m Anfange 
der Erkrankung kann eine Steigerung der Sehnenreflexe beobachtet werden. 
Die Rautreflexe sind in der Regel nur dann gestort, wenn erhebliche Sensi­
bilitatsstorungen in ihrer AuslOsungszone oder Lahmungen im Bereich del' die 
Reflexbewegungen bewirkenden Muskeln vorhanden sind. 

Vasomotorische Storungen finden sich sehr haufig in Form von starkem 
Schwitzen. Die Rande und besonders die FUsse sind cyanotisch, gerotet und 
dauernd mit SchweiB bedeckt. Seltener besteht Mal perforant. Doch kommt 
es infolge der Unbeweglichkeit und der Sensibilitatsstorungen nicht selten zu 
Decubitus am Kreuz und an den Fersen. 

Blasen- und Mastdarmstorungen sind in der Regel nicht vorhanden, kommen 
jedoch gelegentlich besonders im Beginn der Erkrankung vor. 

Pupillenstorungen finden sich nur ausnahmsweise bei alkoholischer Poly­
neuritis; dagegen kommt Lahmung der Akkommodation besonders bei der post­
diphtherischen Form vor. 

Die Symptome beschranken sich nicht immer auf das periphere Nerven­
system. Eskonnen sich Symptome hinzugesellen, die auf die Wirkung des 
toxischen oder infektiosen Agens auf das Zentralnervensystem Zu beziehen 
sind. So finden wir Neuritis optica, besonders in ihrer retrobulbaren Form. 
Die schon erwahnten Blasen- und Mastdarmstorungen sind vielleicht auf spinale 
Komplikationen zuriickzufiihren. Cerebrale KompIikationen konnen sich in 
Affektionen der Augenmuskelkerne auBern und besonders in psychischen Sto­
rungen. Diese zeigen in der Regel den charakteristischen exogenen psychischen 
Symptomenkomplex, mit welchem das Gehirn auf Allgemeinschadigungen aller 
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Art in gl~ich\"lr Weise reagiert. Es ist dies das KORSAKOwsche oder amnestische 
Symptom~nbild. Dieses wird bei der alkoholischen Polyneuritis geschildert 
werden, bei der es vorzugsweise vorkommt. Man kann es jedoch, wenn auch 
seltener, bei anderen Polyneuritiden finden, insbesondere bei solchen, die mit 
einer schweren Schadigung des Aligemeinbefindens verbunden sind. 

Inwieweit die Polyneuritis iiberhaupt als eine rein periphere Erkrankung 
anzusehen ist, darauf wird unten bei der Besprechung der pathologischen 
A.natomie noch eingegangen werden. 

Der Verlauf der Polyneuritis ist meist akut oder subakut. Sie kann 
sehr plotzlich oder auch in einer etwas mehr protrahierten Entwicklung auf­
treten. Es kommen jedoch auch chronische Fane vor, vor aHem dann, wenn 
es sich um chronische Vergiftungen handelt. In diesen Fallen sieht man, mit 
geringfiigigen Symptomen beginnend, die Reizerscheinungen und Lahmungen 
allmahlich fortschreiten. Haufiger sind jedoch diese chronischen FaIle 
durch leichte Symptomenbilder ausgezeichnet, indem sich nur Schmerzen, 
Druckempfindlichkeit und leichte Parasthesien, eventuell mit Reflexstorungen 
verbunden, finden. Die Prognose der Polyneuritis ist im allgemeinen gut, ins­
besondere dann, wenn es moglich ist, die ursachlichen Schadlichkeiten zu be­
seitigen. Die Schmerzen treten allmahlich Zuriick, langsam bessern sich die 
Lahmungen und die sensiblen Ausfallsersoheinungen. In der Mehrzahl der FaIle 
kommt es zur restitutio ad integrum, doch konnen in manchen Fallen auch 
Ausfallssymptome dauernd zuriickbleiben. In schweren Fallen konnen auch 
sekundare Kontraktionen und Veranderungen an den Gelenken eine dauernd 
zuruckbleibende Funktionsstorung veranlassen. Das Leben ist im akuten Stadium 
gefahrdet, wenn die Lahmung die Atem- und Schluckmuskulatur ergriffen hat 
oder auch wenn yom Decubitus eine septische Infektion ausgeht. 

Der geschilderte Symptomenkomplex kann gleichzeitig mit allen seinen 
Erscheinungen vorhanden sein. Es ist jedoch nicht selten, daB nur ein Teil 
der Symptome besteht; und zwar kann die Auswahl eine systematische sein, 
indem vorwiegend motorische oder vorwiegend sensible Symptome bestehen. 
Die sensiblen Reizerscheinungen konnen ganz zuriicktreten hinter den Aus­
faHserscheinungen. Die Empfindungsstorung kann sich fast ganz auf die Be­
wegungsempfindungen beschranken; wenn gleichzeitig die Mutilitat verschont 
ist, so entsteht ein der Tabes ahnliches Symptomenbild, aus Bewegungsempfin­
dungsstorung und Ataxie und fehlenden Sehnenreflexen bestehend. 

Auch in der Schwere kommen aIle Abstufungen vor. Es gibt ganz leichte 
Symptomenbilder, die nur in neuralgischen Schmerzen und Druckempfindlich­
keit der Nerven bestehen; daneben findet sich mitunter als einziges objektives 
Symptom ein Fehlen der Sehnenreflexe. 

Wie bereits hervorgehoben wurde, wird die Polyneuritis hervorgerufen durch 
infektiose und toxische Schadlichkeiten. Wir haben nach der Atiologie drei 
Gruppen Zu unterscheiden: 1. Die Polyneuritis auf der Basis von Vergiftungen, 
2. die Polyneuritis auf der Basis von Infektionskrankheiten; hierzu sind auch 
mit groBer Wahrscheinlichkeit die durch Erkaltung ausge16sten Erkrankungen 
Zu rechnen, 3. die Polyneuritis, die verursacht wird durch andere AIlgemein­
erkrankungen des Korpers, wie Stoffwechselstorungen, Kachexien, Arterio­
sklerose usw. Allen drei Gruppen gemeinsam ist das toxische Moment. Auch 
bei den infektiosen Erkrankungen ist es wahrscheinlich, daB in der Regel nicht die 
unmittelbare Wirkung der Bakterien auf die Nerven die Krankheit hervorruft, 
sondern die infolge der bakteriellen Erkrankung im Blut kreisenden Toxine. 
Die Ursache der Erkrankung ist oft nicht einheitlich. Gerade bei der Polyneuritis 
begegnen wir besonders haufig dem Zusammenwirken verschiedener atiologi­
scher Momente. So wird bei chronis chen Vergi£tungen die Nervenentziindung 
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oft ausgelOst durch eine akut hinzutretende Infektionskrankheit oder eine 
Erkaltung. Ferner kommen Polyneuritiden nicht selten dadurch zustande, 
daB ein toxisches Moment mit einer chronis chen Infektionskrankheit oder eine 
innere oder auBere Vergiftung gleichzeitig einwirken, so z. B. die Kombination 
von Alkohol mit Tuberkulose, oder von Alkohol mit Diabetes. DaB leichte 
chronische Polyneuritis die Basis fiir eine Druckschadigung der Nerven ab­
geben kann, wurde in dem Kapitel iiber Nervenverletzungen schon hervor­
gehoben. 

Polyneuritis bei Vergiftungen. 

Die Alkoholpolyneuritis entsteht auf der Basis des chronischen Alko­
holismus, und zwar gewohnlich eines solchen von jahrelanger Dauer. Einmalige 
akute Alkoholexzesse konnen sie nicht hervorrufen. Meist handelt es sich um 
den gewohnheitsmaBigen GenuB von konzentriertem Alkohol in Form von 
Kognak oder Schnaps; doch kommt'das Leiden auch bei Wein- und Biertrinkern 
vor. Es scheint, daB der schlechter gereinigte Alkohol mit seinem Gehalt an 
FuselOlen, hoheren Alkoholen usw. in dieser Beziehung gefahrlicher ist als die 
reinen Sorten. Mit der zunehmenden besseren Reinigung des Alkohols und mit 
der Abnahme des Alkoholismus iiberhaupt, insbesondere des Schnapsgenusses, 
ist die Alkoholpolyneuritis ill Laufe der Zeit erheblich seltener geworden als 
friiher, insbesondere sehen wir jetzt die schweren Formen in viel geringerer 
Zahl als es der Fall war. 

Leichte neuritische Erscheinungen bieten viele chronische Alkoholiker. Sie 
klagen iiber reiBende Schmerzen in den Gliedern; es findet sich Druckempfind­
lichkeit an den Nervenstammen, gelegentlich auch Herabsetzung oder Fehlen 
der Sehnenreflexe, besonders des Achillessehnenreflexes. Dieses Krankheits­
bild kann, wie schon erwahnt, die Vorbedingung zur Entstehung von Druck­
schadigungen der Nerven, wie Schlaflahmung, Fesselungslahmung usw. abgeben. 

Die schweren polyneuritischen Krankheitsbilder beginnen in der Regel akut, 
und zwar haufig im AnschluB an eine andere Erkrankung, Pneumonie, Magen­
Darmkatarrh u. a. Dabei ist jedoch zu beachten, daB sich auch auf der Basis 
einer schon bestehenden Polyneuritis derartige Erkrankungen einstellen konnen. 
Binnen wenigen Tagen bilden sich die schon geschilderten Lahmungserscheinungen 
und Sensibilitatsstorungen an den Extremitaten aus, verbunden mit mehr oder 
minder heftigen Schmerzen. Die Rumpfmuskulatur ist meist £rei, ebenso die 
Hirnnerven. Auch der Phrenicus ist nur selten betroffen, haufiger dagegen der 
Vagus, was sich in Pulsbeschleunigung auBert. Die Sehnenreflexe fehlen. Die 
Pupillen reagieren normal, nur ausnahmsweise wird eine Abschwachllllg oder 
Aufhebung der Lichtreaktion beobachtet. Augenmuskellahmungen kommen 
bei schwerer Alkoholpolyneuritis vor; sie sind dann meist der Ausdruck von 
Blutungen im Hirnstamme. Im iibrigen finden sich mehroder minder aus­
gepragt aIle Anzeichen, die bei dem allgemeinen Symptomenbilde· der Poly­
neuritis geschildert wurden. Der Verlauf kann vollig fieberfrei sein; doch 
konnen infolge anderer komplizierender Erkrankungen, wie Pneumonie usw·., 
Temperaturerhohungen auftreten. 

Nicht selten ist die Psyche in Mitleidenschaft gezogen. Im Beginn -der Er­
krankung finden sich oft delirante Erscheinungen, optische· Halluzinationen, 
Desorientierung und Angst. Im weiteren VerIauf bildet sich dann· der 
KORSAKOwsche Symptomenkomplex aus, der wegen seiner Verkniipfung 
mit der Polyneuritis alcoholica friiher als polyneuritische Psychose bezeichnet 
wurde. Das Symptomenbild ist charakterisiert durch due erh~bliche Stormig 
der Merkfahigkeit. Neue Eindriicke haften nicht, die Vorgange in der Um­
gebung sind nach kurzer Zeit vergessen. So wissen die Kranken oft-nicht, -dag 

n* 
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sie kurz vorher eine Mahlzeit zu sich genommen haben, verlangen diese von 
neuem; Zahlen und Namen, die zu merken aufgegeben werden, sind nach kurzer 
Zeit entschwunden. . Es besteht auch in der Regel ein Gedachtnisausfall fiir die 
Zeit der Erkrankung und nicht selten auch fiir einen mehr oder minder gr06en 
Zeitraum vor der Erkrankung, der sich sogar tiber Jahre und Jahrzehnte er­
strecken kann (retrograde Amnesie). Dagegen ist die Erinnerung fiir die friihere 
Zeit, insbesondere fiir die Kindheit, meist vollkommen erhalten. Der Kranke 
kann tiber seine Personlichkeit, tiber seine friihere Vorgeschichte mit allen Daten 
und Namen meist korrekt Auskunft geben. 'Ober seine Umgebung ist er un­
orientiert, er verkennt sie meist ill Sinne lange zurtickliegender Situationen, 
insbesondere solcher, die in seiner Erinnerung als eindrucksvoll zurUckgeblieben 
sind, etwa im Sinne der Militarzeit, oder er glaubt sich ill Gasthause, an seiner 
Arbeitsstelle zu befinden. In gleicher Weise werden auch die Personen der 
Umgebung verkannt. In zeitlicher Hinsicht ist er ebenfalls unorientiert, er 
vermag das Datum nicht richtig anzugeben; tauscht sich oft tiber die Tageszeit. 
In der Nacht treten auch mitunter noch leichte delirante Erscheinungen auf. 
In affektiver Weise ist der Kranke meist stumpf und wenig regsam. 

Die Alkoholpolyneuritis ist naturgema6 oft verbunden mit anderen An­
zeichen des chronischen Alkoholismus (vgl. das Kapitel tiber Vergiftungen), 
Leber- und Herzveranderungen; ferner besteht nicht selten daneben Tuber­
kulose, welche in Kombination mit Alkoholismus die Disposition zur Polyneuritis 
zu verstarken scheint. Das gleiche gilt auch fiir eine daneben bestehende Syphilis. 
Der Verlauf der Alkoholpolyneuritis ist in manchen Fallen todlich, insbesondere 
in den Fallen, die mit schweren Lahmungen, vor allem mit Augenmuskellah­
mungen verbunden sind. Die anderen erwahnten somatischen Komplikationen 
von seiten des Herzens, der Leber und der Lunge verschlechtern naturgemaB 
die Prognose und verzogern, wenn die Erkrankung nicht Zum Tode fiihrt, die 
Reilung. Falle, die mit Phrenicuslahmung, mit Storungen des Vagus verbunden 
sind, sind als lebensbedrohlich anzusehen. In der Mehrzahl der Falle tritt bei 
durchgefiihrter Alkoholabstinenz Heilung ein; doch zieht sich, wenn schwere 
Lahmungen bestehen, der Heilungsproze6 tiber viele Monate hin. Es kann 
1-2 Jahre dauern, bis die letzten Erscheinungen verschwunden sind. Ge­
legentlich bleiben auch Lahmungen zurtick. Wenn die erwahnten psychischen 
Symptome bestehen, so klingen sie auch mit der Reilung ab; doch bleibt in 
den meisten Fallen eine gewisse Merkschwache und affektive Stumpfheit be­
stehen. 

Die Arsenpolyneuritis kommt sowohl bei chronischen wie akuten Arsen­
vergiftungen vor. Man sieht sie nach einmaligen groBeren Arsengaben, wie 
bei Selbstmordversuchen oder versehentlicher Einnahme des Giftes, ebenso 
jedoch bei langdauernder Einwirkung kleinerer Dosen, wie bei fortgesetztem 
Gebrauch von arsenhaltigen Medikamenten, beim dauernden Genusse arsen­
haltigen Trinkwassers usw. (vgl. das Kapitel tiber Vergiftungeri). 

Bei akuten Vergiftungen beginn~ die Polyneuritis in der Regel mIDge 
Tage, manchmal erst 2-3 Wochen, nachdem die Magen-Darmerscheinungen 
abgeklungen <;lind. Es stellen sich zuerst Parasthesien und meist nicht sehr 
intensive Schmerzen ein, dann Schweregefiihl in den Armen und Beinen, und 
binnen wenigen Tagen kommt es dann Zu ausgedehnterenLahmungen und Sensi­
bilitatsstorungen. In den Fallen chronischer Vergiftung ist die Entwicklung der 
Symptome meist langsamer. Charakteristisch fiir die Arsenpolyneuritis sind 
Hautveranderungen in Form einer Braunfarbung, vor allem an den Extremitaten 
(Arsenmelanose) und Hyperkeratose an den Extremitatenenden. Diese Raut­
verii.nderungen bestehen jedoch in derRegel nur bei chronischen Vergiftungen. 
Finden sich derartige Hautveranderungen bei einer Polyn~uritis, so mu6 dies 
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immer den Verdacht einer Arsenvergiftung erwecken und zu Nachforschungen 
in dieser Beziehung Veranlassung geben, zumal der Nachweis der Quelle der 
lntoxikation oft nur schwierig ist und erst bei genauester Priifung gelingt. Die 
Arsenpolyneuritis verlauft in der Regel nur dann tOdlich, wenn die allgemeine 
Vergiftung als solche den AnlaB zum Exitus gibt. lm tibrigen hat sie eine gute 
Prognose und heilt zum mindesten in nicht allzu schweren Fallen meist voll­
kommen aus, allerdings erst nach recht langer Zeit. Der Heilungsverlauf zieht 
sich tiber viele Monate, eventuell auch tiber 1-2 Jahre hin. Es hangt dies 
wohl mit der langsamen Ausscheidung des Arsens zusammen, das sich noch 
lange Zeit in den Haaren nachweisen laBt. 

Die Bleipolyneuritis tritt vor aHem bei Menschen auf, die beruflich 
mit bleihaltigen Substanzen zu tun haben, bei Schriftsetzern, Malern, Of en­
setzern und anderen Berufen. Mit der Verbesserung der hygienischen MaB­
nahmen in diesen Gewerben ist die Bleilahmung auBerordentlich viel seltener 
geworden. Meist bestehen schon vorher andere Anzeichen einer Bleivergiftung, 
so Koliken oder der charakteristische Bleisaum am Zahnfleisch. Die Poly­
neuritis kann jedoch auch auftreten, ohne daB derartige Symptome nachweisbar 
waren. Sie tritt meist ohne sonstige Allgemeinerscheinungen auf; die Lahmungen 
entwickeln sich allmahlich. Charakteristisch fiir die Bleilahmung ist, daB 
Sensibilitatsstorungen fast immer vollig fehlen, auch in der Regel Schmerzen. 
Das Symptomenbild beschrankt sich auf die motorischen Ausfallserscheinungen. 
Betroffen sind in derMehrzahl der FaIle die Hand- und Fingerstrecker. lm 
Beginn ist meist nur der Extensor digitorum communis fiir den 3. und 4. Finger 
gelahmt, dann dehnt sich die Lahmung auf die anderen Finger, auf die Daumen­
strecker und die Handstrecker aus; dagegen bleibt der Brachioradialis und 
der Triceps verschont. Es konnen jedoch auch die anderen Armmuskeln ergriffen 
sein; es gibt auch FaIle, in denen sich die Lahmung vorwiegend auf die kleinen 
Handmuskeln erstreckt. Die Erscheinungen sind selten einseitig, meist doppel­
seitig. Doch ist der rechte Arm gewohnlich starker befallen a:1s der linke, ein 
Umstand, der von EDINGER betont wurde, um die Bedeutung der Uberanstrengung 
fiir die Lokalisation der Lahmungenzu erweisen. In seltenen Fallen sind auch 
die Beine mitbetroffen. Die elektrischen Veranderungen entsprechen dem Grade 
der Lahmung. Mit der Bleilahmung konnen auch Symptome verbunden seien, 
die auf eine Schadigung des Gehirns durch das Gift hinweisen, so Augenmuskel­
lahmungen (Encephalopathia saturnina, vgl. S. 839). Der Heilungsverlauf zieht 
sich meist sehr lang hin. Vermeidung weiterer Bleizufuhr ist naturgemaB ge­

. boten. Die langsame Ausscheidung des Bleies ist wohl auch fiir den langdauernden 
Heilungsverlauf verantwortlich. Das Freibleiben der Sensibilitat und die Ver­
teilung der Lahmung, die sich nicht auf das Gebiet eines peripheren Nerven 
erstreckt, sondern einen Typus zeigt, der an die radikulare oder spinalsegmentale 
Vertretung erinnert, laBt vermuten, daB es sich bei der Bleilahmung nicht um 
eine periphere Affektion, sondern um einen ProzeB handelt, der entweder in 
den vorderen Wurzeln oder in den Vorderhornern 10kalisiert ist. Differential­
diagnostisch ist vor allem zu beachten, daB luetische Muskelatrophien sowohl 
im Verlauf wie in der Verteilung der Lahmung (hauptsachliches Betroffensein 
der Fingerstrecker, Freibleiben des Brachioradialis) ein ganz ahnliches Bild 
zeigen konnen. Zur diagnostischen Entscheidung muB dann die serologische 
Blutuntersuchung und die Lumbalpunktion herangezogen werden. 

Von anderen durch Gifte bedingten NeuritideJt ist noch die Quecksilber­
polyneuritis zu erwahnen. Da diese ineist bei therapeutischer Anwendung 
von Hg bei Syphilitikern beobachtet wird, ist die Unterscheidung von syphili­
tisch bedingten Prozessen nicht ganz leicht. lmmerhin scheint es sichergestellt 
zu sein, auch durch Beobachtungen bei Quecksilberanwendungen ohne Syphilis, 
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daB eine merkurielle Polyneuritis, wenn auch selten, vorkommt. Auch bei 
anderen Vergiftungen, Kohlenoxyd, Schwefelkohlenstoff, Antimon, Phos­
phor usw. sind Polyneuritiden beobachtet worden. 

InfektiOse Polyneuritis. 

Unter den infektios bedingten Formen unterscheiden wir eine idiopathische 
Form, bei der die Polyneuritis gewissermaBen als Infektionskrankheit sui generis 
erscheint, von den Erkrankungen, die als Begleit- oder Folgeerscheinungen 
anderer Infektionskrankheiten auftreten. Ein prinzipieller Unterschied besteht 
hier wohl nicht, nur daB es sich im ersten Falle um eine Infektionskrankheit 
handelt, deren Erreger wir nicht kennen, und bei der auBer den polyneuritis chen 
Symptomen nur die Anzeichen einer Allgemeininfektion ohne sonstige spezi­
fische Merkmale bestehen. Die Erkrankung beginnt in der Regel mit Fieber, 
Kopfschmerzen, allgemeinem Krankheitsgefiihl. Doch konnen diese Allgemein­
erscheinungen auch sehr gering sein, das Fieber kann vollig fehlen. Daneben 
bestehen nicht ganz selten Erscheinungen von seiten des Magendarmkanals, 
feruer Bronchitis; auch Albuminurie und Milzschwellung kann auf die Allgemein­
iEfektion hindeuten. Es stellen sich meist ziemlich schnell schon in den ersten 
Tagen der Krankheit die Symptome von seiten der peripheren Nerven ein, 
die im wesentlichen dem entsprechen, was bei der allgemeinen Schilderung 
des polyneuritischen Krankheitsbildes dargestellt wnrde. Das Symptomenbild 
kann insofern verschieden sein, als in einem Teil der Falle die Schmerzen, in 
anderen Fallen die motorischen Lahmungen, in anderen wieder die Starung 
der Bewegungsempfindungen und die Ataxie im Vordergrunde stehen. Auch 
die Schwere des Krankheitsbildes zeigt alle schon erwahnten Verschiedenheiten. 
P"ychische Symptome in Form des KORSAKowschen Symptomenkomplexes 
sind bei der infektiosen Polyneuritis selten. Wahrscheinlich infektioser Natur 
ist auch die unter dem Namen Polyneuritis ambulatoria (ALEXANDER) be­
schriebene Form, bei welcher ohne ausgesprochene Zeichen der Aligemein­
infektion leichte rheumatische Schmerzen sich einstellen, und man bei der Unter­
suchung nichts als fehlende Sehnenreflexe findet. 

Der Verlauf der infektiosen Polyneuritis ist in der Regel der, daB einige 
Tage, eventuell auch einige Wochen lang die Erkrankung fortschreitet, dann 
zum Stillstand kommt und schlieBlich in Heilung iibergeht. Die Prognose ist 
im allgemeinen giinstig, doch kann die vollige Heilung auch hier lange Zeit 
in Anspruch nehmen, in schweren Fallen kann der Tod durch Atem- oder Herz­
lahmung bedingt werden. In manchen Fallen sind auch wahrend der Rekon­
valeszenz Riickfalle beobachtet worden. Im AnschluB an die idiopathische 
Form der Polyneuritis ist hier noch die 

Paralysis acuta ascendens, 

die LANDRYSche Paralyse zu besprechen, wenn auch deren Zugehorigkeit zur 
Polyneuritis nicht sichergestellt ist. Sie nimmt eine eigenartige Zwischenstellung 
zwischen den peripheren und spinalen Erkrankungen ein. Ohne erkennbare 
Ursache, manchmal im AnschluB an Erkaltungen, bildet sich meist in wenigen 
Tagen eine schwere allgemeine Lahmung aus. Die Aligemeinerscheinungen 
sind meist nur sehr gering, Fieber kann vorhanden sein, jedoch auch voUig 
fehlen. Die Kranken klagen zuerst iiber Parasthesien in den unteren Extre­
mitaten, bald darauf stellt sich ein Schwachegefiihl zuerst in einem, bald 
darauf auch in dem anderen Bein ein, das schnell zu einer volligen Lahmung 
der beiden GliedmaBen fiihrt. Die Lahmung ist schlaff, die Sehnenreflexe sind 
erloschen. Die Lahmung schreitet meist schnell nach oben fort, ergreift 
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die Bauch- und Riickenmuskeln, dann die oberen Extremitaten, schlieBlich die 
AtemmuskuJ.a,tur. Es treten dann auch Symptome von seiten der Hirnnerv'en 
aui, von denen die Schluckmuskula.tur und besonders auch der Facialis haufig 
betroffen sind; es besteht nicht selten doppelseitige Facialislahmung. Schmerzen 
konnen vorhanden sein, auch· von erheblicher Intensitat; doch stehen sie in 
den meisten Fallen nicht im Vordergrunde, fehlen mitunter ganz. Sensi­
bilitatsherabsetzung wird in manchen Fallen ganz vermiBt, doch finden sich 
in einem Teil der Falle ausgesprochene SensibilitatsstOrungen. Diese schreiten 
in gleicher Weise wie die motorischen Lahmungen fort. Am Rumpf finden 
sich dann Grenzen, die denen bei Querschnittsmyelitis entsprechen. Die 
Grenze schiebt sich allmahlich nach oben heraui. Blasen- und Mastdarm­
storungen konnen vorhanden sein, aber auch fehlen. Atrophische und elek­
trische Veranderungen an der Muskulatur finden sich nur dann, wenn die Krank­
heit langere Zeit dauert, und diese Zeit haben, sich auszubilden. Das Sensorium 
bleibt in der Regel bis zum Exitus vollig frei. Es besteht keine psychische 
StOrung. Sobald die Lahmung die Atemmuskulatur erreicht, tritt in der Mehr­
zahl der FaIle der Tod ein infolge Atemlahmung. Oft ist der Krankheitsverla.uf 
sehr kurz und dauert nur wenige Tage, in anderen Fallen etwas langer. Die 
LANDRYsche Paralyse ist immer als eine hochst lebensgefahrliche Krankheit 
anzusehen. Doch gibt es immerhin eine Reihe von Fallen, in denen die Lahmung 
vor der Atemmuskulatur Halt macht, oder die Atemstorungen nur so gering 
sind, daB sie iiberwunden werden. Je schneller die Lahmung fortschreitet, 
um so ungiinstiger pflegt die Prognose zu sein. In den nicht todlich endenden 
Fallen ist die Prognose quoad sanationem giinstig. Nachdem ein Stillstand der 
Lahmung eingetreten ist, bildet sie sich allmahIich zuriick und meist in umge­
kehrter Reihenfolge wie sie entstanden ist, so daB die Beine am langsten ge­
lahmt bleiben. Die Heilung ist meist eine vollkommene. 

In manchen Fallen ist der Verlauf nicht so typisch, die Lahmung kann auch 
gelegentlich von oben beginnen und nach unten fortschreiten. 

Das Krankheitsbild der LANDRYSchen Paralyse ist nicht ganz scharf abge­
grenzt, wir sehen FaIle, die dem sonstigen Bilde der Polyneuritis ahnlich sind, 
mit der LANDRYSchen Paralyse jedoch den ascendierenden Verla.ui gemeinsam 
haben. Wir sehen aber auch FaIle, die der Poliomyelitis sich nahern, und es 
ist nicht unwahrscheinlich, daB der Erreger dann der gleiche wie der der Polio­
myelitis ist. Wir beobachten dann, daB die anfangs generalisierte Lahmung 
sich aui einzelne Muskelgebiete, auf eine Extremitat beschrankt, daB sie hier 
zu Atrophie und Zu Entartungsreaktion fiihrt. Diese zuriickbleibenden Aus­
fallserscheinungen zeigen oft nur eine geringe Tendenz Zur Riickbildung und 
konnen in ahnlicher Weise wie die Residuallahmungen der Poliomyelitis be­
stehen bleibe:n. Im Unterschied Zur Poliomyelitis sind aber haufig damit 
Sensibilitatsstorungen, die in ihrer Abgrenzung gewohnlich einen radikularen 
Charakter tragen, verbunden. 

Ob die LANDRYsche Paralyse durch einen einheitlichen Erreger hervor­
gerufen wird, ist noch nicht sichergestellt; wahrscheinlicher ist es, daB Infek­
tionen sehr verschiedener Art das Krankheitsbild erzeugen konnen. 

Von diesen idiopathischen Formen unterscheiden wir die symptomatischen 
Neuritiden, die im AnschluB an andere akute Infektionskrankheiten auftreten. 
Von diesen ist das hauiigste und symptomatologisch am scharfsten charakteri­
sierte Bild die 

Polyneuritis postdiphtheriea. 
Die Erkrankung tritt in der Regel wahrend der Rekonvaleszenz der Diphtheria 

oder auch erst nach dieser auf; nur ausnahmsweise kommen die ersten Anzeichen 
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schon wahrend der diphtherischen Erkrankung selbst vor. Die Schwere der 
Infektionskrankheit ist fiir die Entstehung der Polyneuritis nicht maBgebend. 
Sie kommt ebenso wie nach schweren auch nach leichten Erkrankungen vor. 
Es ist nicht selten, daB man, erst durch das charakteristische Symptomenbild 
der postdiphtherischen Lahmung aufmerksam gemacht, bei Nachforschung in 
der Anamnese feststellt, daB vor kurzem eine nicht als Diphtherie erkannte 
Halsentziindung vorangegangen war. Die Einfiihrung der serologischen Be­
handlung der Diphtherie scheint an der Haufigkeit der Erkrankung nichts 
Wesentliches geandert zu haben. Es ist sogar behauptet worden, sie sei danach 
haufiger geworden. Jedoch wird von manchen Autoren betont, daB man durch 
friihzeitige Anwendung hoher Serumdosen das Eintreten der Lahmungen ver­
hindern konne, und das verhaltnismaBig haufige Auftreten dieser beruhe darauf, 
daB dies nur seIten geschehe. Strittig ist die Frage, ob es sich um eine toxische 
Nachwirkung der Infektionskrankheit handeIt, oder ob die Lahmung durch 
noch vorhandene Bacillenherde bedingt wird, Das Auftreten der Lahmungen 
erst Tage und W ochen nach der Diphtherie scheint fUr die erstere Annahme 
Zu sprechen, doch wird von einem Teil der Autoren hervorgehoben, daB sich 
in diesen Stadien immer noch Bacillenherde verborgen vorfinden. 1m AnschluB 
an die letzterwahnte Anschauung wird auch die Serumbehandlung der Poly­
neuritis empfohlen. 

Das erste Anzeichen der Erkrankung ist gewohnlich eine Gaumensegel­
lahmung, die sich 8 oder 14 Tage nach Abklingen des Fiebers einsteilt. Die 
Kranken sprechen durch die Nase, verschlucken sich beim Trinken von Fliissig­
keiten, die durch die Nase wieder herauskommen. Gleichzeitig tritt oft eine 
Akkommodationslahmung an den Augen auf, so daB das Lesen unmoglich wird, 
wahrend das Sehen in die Ferne ungestort ist. In einem erheblichen Teil der Falle 
beschrankt sich das Symptomenbild auf diese Erscheinungen, die gewohnlich in 
kurzer Zeit voriibergehen. In anderen Fallen bildet sich jedoch ein ausgeprag­
teres polyneuritisches Bild aus. Dieses kann sich lediglich in einem Fehlen der 
Sehnenreflexe zeigen, es kann jedoch auch Zu Lahmungen an allen vier Extre­
mitaten mit Sensibilitatsstorungen, Parasthesien, jedoch meist ohne Schmerzen 
fiihren. In einem Teil der Faile fehlen Lahmungen ganz, dagegim besteht hoch­
gradige Ataxie mit StOrung der Bewegungsempfindungen und fehlenden Sehnen­
reflexen, so daB ein der Tabes ahnliches Bild resuItiert. Neben der Gaumen­
segellahmung konnen sich auch Storungen in der Funktion der Schluckmusku­
latur ausbilden, die eine Nahrungsaufnahme unmoglich machen und Sonden­
fiitterung erfordern. In vielen Fallen ist die Gaumensegel- und Akkommodations­
storung bereits verschwunden, wenn die Storungen an den Extremitaten auf­
treten. Sind Lahmungen vorhanden, so finden sich auch die charakteristischen 
elektrischen Veranderungen. Haufig besteht myasthenische Reaktion, die sogar 
nachweisbar sein kann, auch wenn gar keine Lahmungen vorhanden sind, und 
sich oft noch Monate nach Abheilung der Erkrankung vorfindet. Als bedrohliche 
Komplikationen kommen Erscheinungen von seiten des Herzens vor (Puls­
beschleunigung, Herzerweiterung), die auf eine Neuritis des Vagus oder auch 
auf eine unmittelbare toxische Schadigung des Herzens zu beziehen sind. Diesen 
ist groBte Aufmerksamkeit zu schenken, da sie zu p16tzlichem Exitus, sogar 
noch in der Rekonvaleszenz, Veranlassung geben konnen. Den Anzeichen einer 
Herzinsuffizienz muB sofort durch zweckmaBige Medikation begegnet werden. 
Abgesehen von diesen Herzkomplikationen kann das Leben durch die Schluck­
storung, die zu Schluckpneumonien und korperlichem Verfall fiihren kann, 
gefahrdet werden. 1m allgemeinen ist die Prognose durchaus gut; auch ohne 
besondere Behandlung heilen die postdiphtherischen Lahmungen in einigen 
Wochen abo In Fallen mit schweren Lahmungen bleibt noch einige Zeit eine 
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Ieichte Schwache der GliedmaBen :wriick. In Anbetracht der Gefahrdung des 
Herzens ist Bettruhe und Vermeidung unnotiger korperlicher Bewegungen 
ratsam. Auf die Serumbehandlung ist schon hingewiesen worden. 1m iibrigen 
gelten therapeutisch die allgemeinen unten naher angegebenen Vorschriften 
iiber die Polyneuritistherapie. 

Die Diagnose ist gewohnlich Ieicht aus der Gaumensegelllihmung und der 
Akkommodationsstorung zu stellen, die an sich schon auf die diphtherische Genese 
hinweisen. Es muB jedoch betont werden, daB das. gleiche Symptomenbild 
gelegentlich, wenn auch viel seltener, bei Polyneuritiden anderer Entstehung 
vorkommt. 

1m iibrigen konnen wohl samtliche akute Infektionskrankheiten AnlaB 
zu einer Polyneuritis geben. Ob sie zu einer solchen fUhren, hangt wahrschein­
lich auch mit individuellen Dispositionsfaktoren zusammen. Leichte poly­
neuritische Symptome in Form von Schmerzen und Druckempfindlichkeit der 
Nerven sind bei einem groBen Teil aller infektiosen Erkrankungen vorhanden. 
VerhaltnismaBig haufig mit Polyneuritis verbunden sind Grippe, Typhus, Ruhr; 
jedoch auch Pneumonie, Gelenkrheumatismus, Gonorrhoe, Fiinftagefieber, 
Fleckfieber usw. konnen die Veranlassung dazu geben. Zu erwahnen sind auch 
noch die bei Trichinose, bei Tetanus und Lyssa-Schutzimpfungen beobachteten 
Erkrankungen. Bei der epidemischen Encephalitis konnen sich polyneuritische 
Symptome hinzugesellen. Auch septische Infektionen, wie Wundeiterungen, 
ErysipeI, Puerperalinfektion, konnen eine Polyneuritis nach sich ziehen. 

Von chronischen Infektionskrankheiten ist die Syphilis zu erwahnen; lueti­
sche Polyneuritis ist eine verhaltnismaBig seltene Erkrankung, sie ist nicht 
ganz leicht von der mercuriellen zu trennen. Es ist wahrscheinlich, daB ein 
erheblicher Teil der Krankheitsfalle, die als luetische Polyneuritis beschrieben 
worden sind, nicht peripheren Ursprungs sind, sondern auf syphilitische Er­
krankungen der Wurzeln oder der Vorderhorner zu beziehen sind. Insbesondere 
fiir die subakut auftretenden atrophischen Lahmungen trifft dies zu. 

Die Tuberkulose ist oft mit leichten neuritis chen Erscheinungen verkniipft, 
die ihrerseits wiederum die Basis dafiir abgeben konnen, daBhinzukommende 
Ursachen, wie Alkohol, akute Infektionskrankheiten, besonders leicht eine 
schwere Polyneuritis hervorrufen. Bei Lepra werden neuritische Erkrankungen 
vielfach beschrieben, die sich neb en Parasthesien und Sensibilitatsstorungen 
in atrophischen Lahmungen auBern. Haufig sieht man dabei auch trophische 
Veranderungen der Haut, die zu einer vollkommenen Hautnekrose fiihren 
konnen. 

Polyneuritis bei Stoffwechselstorungen. 

Bei Erkrankungen, die zu einer Storung des Stoffwechsels, zu Kachexien 
fUhren, kann Polyneuritis auftreten. Sie ist wohl immer dadurch bedingt, 
daB infolge der Erkrankung toxische Produkte in den Kreislauf gelangen. Am 
haufigsten sind polyneuritische Erkrankungen bei Diabetes. Hier kommt es 
nicht selten Zu heftigen neuralgischen Schmerzen, zum Fehlen der Sehnen­
reflexe, mitunter auch zu ausgedehnteren motorischen Lahmungen. Oft be­
schrankt sich das Krankheitsbild mehr oder minder auf das Gebiet eines Nerven; 
am haufigsten ist der Ischiadicus betroffen. Die Behandlung des Grundleidens 
fiihrt meist zur Besserung, auch zur volligen Heilung. Die Prognose ist in der 
Regel davon abhangig, inwieweit es gelingt, die Grundkrankheit wirksam zu 
bekampfen. 

Von anderen Stoffwechselerkrankungen sind zu erwahnen: Gicht, Nephritis, 
ferner Lebererkrankungen, Storungen des Magen- und Darmtractus. Auch 



l70 F. KRAMER: Die Erkrankungen der peripheren Nerven. 

bei Hamatoporphyrie sind schwere Polyneuritiden verbunden mit dem KOR­
SAKowschen Symptomenkomplex beobachtet worden. 

Eine besondere Gruppe bilden die arteriosklerotischen Polyneuritiden. 
DaB bei Arteriosklerose Mononeuritiden vorkommen, ist schon erwahnt worden. 
Diese konnen sich ausbreiten und das Bild einer Polyneuritis annehmen, 
die durch heftige neuralgische Schmerzen, Parasthesien, auch motorische Aus­
fallserscheinungen charakterisiert ist. Die Symptome konnen sich mit angio­
spastischen ErscheinungE;n, mit intermittierendem Hinken verbinden. 

1m Verlauf der Schwangerschaft wird Polyneurititis beobachtet, und zwar 
meist im AnschluB an die Hyperemesis gravidarum. Es ist wahrscheinlich, 
daB die gleiche Stoffwechselstorung, die Zu dem Erbrechen Veranlassung 
gibt, auch die Ursache der Nervenerkrankung ist. 

Kachektische Zustande aller Art konnen eine Polyneuritis hervorrufen, bzw. 
die Disposition Zu ihr erhohen. So wurden wahrend des Krieges Polyneuritiden 
bei schweren Erschopfungszustanden beobachtet, fiir die sich eine andere 
Ursache nicht nachweisen lieB, bei denen aber moglicherweise eine infektiose 
Schadlichkeit hinzukam. Wir sehen sie sonst bei Carcinomkachexien, gelegent­
lich auch beim Krafteverfall, der durch einen mechanischen MagenverschluB 
(Veratzungen u. a.) hervorgerufen wird, ferner bei pernizioser Anamie und 
Leukamie. 

Beri-Beri ist eine Form der Polyneuritis, die in den tropischenLandern, 
vor aHem in Ostasien vorkommt, bei uns jedoch nicht beobachtet wird. Sie 
ist mit Wahrscheinlichkeit auf einseitige Ernahrung mit geschaltem Reis zuriick­
zufiihren und als A vitaminose anzusehen; es fehlen der Ernahrung die in den 
Silberhautchen befindlichen Vitamine. Fiir diese Atiologie sprechen auch die 
guten therapeutischen Erfolge, die mit der Vitaminzufuhr erzielt werden. Das 
Symptomenbild unterscheidet sich nicht wesentlich von dem, was wir sonst 
bei infektioser Polyneuritis beobachten. Hinzukommen gelegentlich Odeme und 
starke Herzerweiterung mit den Anzeichen der Herzmuskelschwache. Durch 
die Herzinsuffizienz ist auch das Leben gefahrdet. 

Differentialdiagnose. 

Die Unterscheidung kann mitunter schwierig sein gegeniiber der Poliomyelitis. 
Erleichtert wird dies in der Regel dadurch, daB Poliomyelitis vorwiegend bei 
Kindern, die Polyneuritis, abgesehen von der postdiphtherischen Form, fast nur 
bei Erwachsenen vorkommt. Auch fehlen Sensibilitatsstorungen bei der Polio­
myelitis, wahrend diese bei der Polyneuritis bei der Mehrzahl der Falle vor­
handen sind. Dagegen bietet die Druckempfindlichkeit der Nervenstamme und 
Muskeln, der Dehnungsschmerz der Nerven kein sic heres Unterscheidungs­
merkmal, da diese im akuten Stadium der Poliomyelitis, und auch dieses iiber­
dauernd, vorkommen. Wo Zweifel bestehen, flihrt der weitere Verlauf, die 
gute Heilungstendenz der polyneuritis chen Lahmungen im Gegensatz zu den 
schweren Residuallahmungen der Poliomyelitis in der Regel zur sicheren Ent­
scheidung. 

DaB wir in manchen Fallen, die der LANDRYSchen Paralyse nahestehen, 
trbergange zwischen beiden Krankheitsbildern vor uns haben, die auch epi­
demiologisch wahrscheinlich mit der Poliomyelitis zusammenhangen, ist schon 
hervorgehoben worden. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber der Tabes kann in solchen Fallen Schwie­
rigkeiten machen, in denen die Polyneuritis einen chronischen Charakter an­
nimmt, die motorischen Ausfallserscheinungen fehlen, und das Krankheitsbild 
sich lediglich in Ataxie, Sensibilitatsstorungen und fehlenden Sehnenreflexen 
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auBert. Solche Faile kommen besonders bei Alkoholismus und bei Diabetes vor. 
Die normale Pupillenreaktion gibt meist schon einen, wenn auch nicht gan~ 
sicheren Hinweis; in manchen Fallen ist die Blutuntersuchung nach WASSERMANN 
und die Untersuchung der Spinalfliissigkeit ~ur sicheren Entscheidung not­
wendig. DaB auch die durch die syphilitische Meningitis hervorgerufenen Wurzel­
symptome der Polyneuritis ahneln k6nnen, ist schon betont worden. 

Die akuten Faile von Polyneuritis k6nnen dem akuten Gelenkrheumatismus 
ahneln, ~umal auch bei der Polyneuritis Gelenkschwellungen vorkommen, und 
die Polyarthritis mit Rei~erscheinungen in den Nerven, mit Druckempfindlich­
keit dieser und der Muskeln verbunden sein kann. Doch ist bei genauer Unter­
suchung die Entscheidung meist einwandfrei m6glich. FaIle LANDRY scher 
Paralyse k6nnen gegeniiber der Myelitis schwer abgren~bar sein, der sie auch 
in ihrem Wesen nahe stehen. 

Pathologische Anatomie. 

Die Veranderungen an den peripheren Nerven, die sich bei der Polyneuritis 
finden, entsprechen denen bei der Neuritis. Auch hier stehen meist die degene­
rativen Vorgange im Vordergrunde; die entziindlichen treten dahinter ~uriick 
und fehIen bei den toxisch bedingten Formen in der Regel gan~. Die Befunde 
sind im distalen Teil der Nerven meist viel ausgepragter als im proximalen und 
k6nnen in diesem unter Umstanden nur schwer nachweisbar sein. Vielfach 
beschrankt sich der Befund jedoch nicht auf die peripheren Nerven. Es wurde 
im klinischen Teil bereits darauf hingewiesen, daB die Verteilung der Lahmungen 
und der Sensibilitatsst6rungen vielfach nicht einen peripheren Charakter tragt, 
sondern an den radikularen Typus erinnert. Es ist wahrscheinlich, daB sich die 
polyneuritischen Pro~esse ~um Teil an den Wur~eln abspielen, und daB eine 
scharfe Trennung ~wischen Polyneuritis und Radiculitis nicht m6glich ist. In 
dem gleichen Sinne spricht es auch, daB bei der Polyneuritis, insbesondere bei 
der postdiphtherischen Form wiederholt pathologische Befunde am Liquor 
(leichte Zellvermehrung und Globulinvermehrung) gefunden worden sind. Auch 
sind an den Meningen, vor aHem an den Durchtrittsstellen der Wur~eln, Zellinfil­
trate festgestellt worden. 1m Riickenmark sind vor aHem bei chronischen Formen 
der alkoholischen Polyneuritis Veranderungen nicht selten nachweisbar, so 
Zugrundegehen der Vorderhorn~ellen, Degenerationspro~esse an den Hinter­
strangen, auch Blutungen in die graue Substanz. 

Bei der LANDRYSchen Paralyse sind die anatomischen Befunde oft auBer­
ordentlich gering, was wahrscheinlich mit dem schnellen t6dlichen Verlauf der 
Erkrankung ~usammenhangt. Degenerative Pro~esse an den peripheren Nerven 
konnen dabei vorhanden sein, fehlen aber auch oft ganz. Am Riickenmark 
finden sich 6fters Veranderungen der Vorderhorn~ellen im Sinne einer toxischen 
Re~ung, jedoch lassen sich auch manchmal ausgepragtere ent~iindliche Pro~esse 
im Riickenmark, besonders an den Vorderhornern nachweisen, die dann dem 
:Befunde bei der Poliomyelitis ahnlich sind. 

Therapie. 
Eine erhebliche Rolle spielt die Prophylaxe. Das Fernhalten von Schadlich­

keiten, die geeignet sind, Polyneuritiden hervor~urufen, insbesondere bei solchen 
Menschen, bei denen Anlage ~u einer polyneuritischen Erkrankung vorhanden 
sind, ist in erster Linie geboten. Dies gilt insbesondere ffir den Alkohol. Bei 
Arsen ist Vorsicht bei der Anwendung ~u groBer therapeutischer Dosen amu­
raten. Bei Blei und anderen Giften ist die gewerbliche Prophylaxe das 
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Wichtigste. Auf die Moglichkeit der Verhiitung postdiphtherischer Lahmungen 
durch friihzeitig angewandte hohe Serumdosen ist schon hingewiesen worden. 

Bei akuter Polyneuritis ist stets vollige Bettruhe geboten, die besonders 
streng dann innezuhalten ist, wenn Herzinsuffizienz droht. Auch die weniger 
akuten Krankheitsfalle gehoren zunachst am besten ins Bett. Die Lagerung 
hat auf den drohenden Decubitus Riicksicht Zu nehmen: Wasserkissen, Luft­
ringe unter den Fersen sind anzuwenden. Da die Beriihrung der Haut oft 
schon Schmerzen verursacht, ist die Lagerung der Bettdecke auf einem Draht­
biigel zu empfehlen. Dies ist besonders auch darum wichtig, als der Druck der 
Bettdecke die Gefahr der SpitzfuBstellung erhohen kann. Die Ausbildung der 
SpitzfuBcontractur ist durch Anbringen einer Gegenpolsterung und even­
tuell durch Hochbinden der FuBspitze zu verhiiten. Auch sonst muB durch 
Lagerung und durch vorsichtige passive Bewegungen d~r Ausbildung von 
Contracturen und Gelenkversteifungen entgegengewirkt werden. Die Abstellung 
toxischer Momente ist selbstverstandlich erforderlich, so muB AlkoholgenuB 
vermieden werden. Die Behandlung der zugrunde liegenden Allgemeinkrankheit 
richtet sich nach den fiir diese maBgebenden Prinzipien. Medikamentos sind 
im akuten Stadium die Salicylpraparate, Natrium salicylicum, Aspirin usw. 
zu empfehlen. Die Schmerzen sind durch antineuralgische Mittel, im Notfall 
durch Morphin zu bekampfen. Drohender Herzschwache muB selbstverstand­
lich durch Analeptica (Digitalis, Coffein, Campher) entgegengewirkt werden. 
Bestehen Atemstorungen, so kann unter Umstanden kiinstliche Atmung und 
Sauerstoffzufuhr mittels eines Sauerstoffapparates erforderlich werden; dies 
kann unter Umstanden lebensrettend wirken. Bei Schluckstorung kann Sonden­
ernahrung notwendig sein. Vielfach werden auch Strychnineinspritzungen 
angewandt, ob diese einen wesentlichen EinfluB haben, ist zweifelhaft; immerhin 
aber konnen sie auf Atem- und Schluckstorungen dadurch, daB sie die Ansprech­
barkeit der Nerven und Muskeln erhohen, giinstig wirken. 

1m iibrigen beschrankt sich im akuten Stadium die Behandlung auf Schwitz­
prozeduren, mit denen man nur bei drohender Herzschwache vorsichtig sein 
muB. Man gibt hierzu Aspirin, wendet Einpackungen in Decken an. Am scho­
nendsten werden sie jedoch mit HeiBluftapparat und Gliihlichtbiigeln ausge­
fiihrt. 1st das akute Stadium voriibergegangen und das Stadium des Still­
standes oder der Restitution eingetreten, so kann eine energischere physikalische 
Therapie eingeleitet werden. Wir beginnen vorsichtig mit elektrischer Behand­
lung, die sowohl in stabiler Galvanisation wie in Reizung der einzelnen Muskeln 
(faradisch und galvanisch) besteht; es gelten hierfiir die bei der Neuritis an­
gegebenen Grundsatze. Ferner wenden wir, zunachst ebenfalls vorsichtig, 
Massage an, die in Handmassage und Vibrationsmassage bestehen kann. 1m 
Stadium der Restitution treten Bewegungsiibungen hiuzu, die zuerst am besten 
im warmen Bade ausgefiihrt werden (Bewegungsbader), da infolge der Aus­
schaltung der Schwere die Bewegung hier leichter geschieht; Moorpackungen, 
Fangoumschlage, auch Moorbader konnen angewandt werden. 1m spateren 
Verlauf bei mangelhafter Restitution empfiehlt sich auch das Aufsuchen von 
Badeorten, am besten Thermal- oder Moorbadern. Bleiben Contracturen, 
Gelenkversteifungen oder irreparable Lahmungen Zuriick, so hat eine ortho­
padische Behandlung einzugreifen. 

N ervengeschwiilste. 
Man unterschied friiher echte Nervengeschwiilste ektodermalen Ursprungs 

von solchen, die 'von den mesodermalen Bestandteilen des Nerven, dem in ihm 
enthaltenen Bindegewebe ausgehen. Die letzterwahnten wurden als Neuro-
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fibrome, die ersten als echte Neurinome bezeichnet. Doch· haben die Unter­
suchungen gezeigt, da3 sich an dem Aufbau der Neurofibrome auch die SCHW ANN­
schen Scheidenzellen beteiligen, die ektodermalen Ursprungs sind (sogenannte 
periphere Glia), so da3 wir es auch hier mit echten Nervengeschwiilsten zu tun 
haben, wenn auch Achsenzylinder und Ganglienzellen in der Regel fehlen. 
Bei den jungen Faserelementen, welche die Geschwiilste enthalten, ist es haufig 
schwierig zu entscheiden, ob sie vom Bindegewebe oder von den SCHWANNschen 
Scheiden ausgehen. Nervengeschwiilste, die Ganglienzellen und Nervenfasern 
enthalten, sind seIten. Sie finden sich meist nur am Sympathicus, gelegentlich 
auch an den Hirnnerven. 

Die Ursache ist in der Mehrzahl der Faile in einer kongenitalen Anlage zu 
suchen; bei den echten Nervengeschwiilsten handelt es sich wahrscheinlich 
um versprengte Keime. Ein familiares Auftreten ist wiederholt beobachtet 
worden. Nicht ganz selten finden sich auch dabei andere heredogenerative 
Anzeichen. Die Geschwulstbildungkann angeboren sein; in der Mehrzahl der 
Falle entwickeln sich die Tumoren jedoch spater, nicht ganz selten erst in den 
mittleren J ahren. 

Am haufigsten sind, wie erwahnt, die Neurofibrome. Die Geschwiilste konnen 
einzeln oder multipel auftreten. Oft sind sie in au3erordentlich gr03er Anzahl 
vorhanden. Sie konnen an Gro3e sehr verschieden sein, von Hanfkorngro3e 
bis zur Gro3e eines Kindskopfes variieren. Je gro3er die Zahl der Geschwiilste 
um so kleiner sind sie meist; in der Mehrzahl der Faile sind sie etwa· von 
Bohnengro3e. Die Neurofibrome konnen sich an den gr03en Nervenstammen 
entwickeln, bilden dort Knoten, die allmahlich wachsen, z. B. am Ulnaris. In 
gleicher Weise konnen sie sich an den Nervenasten und deren Verzweigungen 
vorfinden. Nicht selten bildet sich an einem Nervena.st eine Reihe von Ge­
schwiilsten, die perlschnurartig angeordnet sind; in den Zwischenstrecken 
kann der Nerv verdickt sein. Oft pragt sich der Verlauf ,des Nerven in der 
reihenformigen Anordnung der Geschwiilste aus, so z. B. der Verlauf der Nervi 
intercostales. Ebenso finden sich die Geschwiilste an den Plexus, ferner auch 
an den spinalen Wurzeln, hier besonders haufig an der Cauda equina. Man kann 
auch beobachten, da3 ein Neurofibrom, das sich an einer Wurzel entwickelt, 
durch das Intervertebralloch herauswachst und als Geschwulst etwa in der 
Oberschliisselbeingrube oder am Nacken zum Vorschein kommt. An den Hirn­
nerven sind die Neurofibrome ein nicht ganz seltener Befund; am haufigsten 
ist hier der Acusticus. betroffen, an dem sich dann die bekannten Kleinhirn­
briickenwinkeltumoren (vgl. das Kapitel iiber Hirngeschwiilste) finden. Der 
Acusticustumor ist haufig isoliert als einzige Geschwulst und auch nur auf 
einer Seite vorhanden; er kann jedoch Teilerscheinung einer allgemeinen Neuro­
fibromatose sein. In gleicher Weise konnen die anderen Hirnnerven betroffen 
sein, verhaltnisma3ig oft der Vagus, der Hypoglossus, am seltensten wohl der 
Opticus. An den Nerven der Dura konnen sich Geschwiilste finden, ebenso 
auch an den Nerven der anderen inneren Organe, sowie an den sympathischen 
Nerven. Meist ist die Neurofibromatose entweder peripher oder zentral. Finden 
sich die Geschwiilste an den lIirnnerven oder an den spinalen Wurzeln, so fehlen 
sie an den peripheren Nerven und umgekehrt; doch kommt auch eine Kombi­
nation von beiden vor. Gelegentlich besteht - meist angeboren - in dem 
Gebiete eines Nerven eine gr03e Zahl von Geschwiilsten, ein rankenformiges 
Geflecht bildend (Neuroma plexiforme, Rankenneurom). 

Eine besondere Form stellt die Neurofibromatosis universalis dar, die RECK­
LINGHAUSEN'sche Krankheit. Es bilden sich in den feinen Nervenendigungen 
der Haut massenhaft kleine Geschwiilste, die bis zu Tausenden an Zahl be­
tragen konnen. Die Haut dariiber zeigt abnorme -Pigmentierung, entweder in 
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Form von Naevi oder ;:tuch in einer diffusen Pigmentbildung. Diese Neuro­
fibrome zeigen sich vor allem an der Brust und am Riickt'n. Die Raut kann 
dabei verdickt sein und in groBen Taschen elephantiastisch herunterhangen. 
Die Randflachen und FuBsohlen sind in der Regel frei, ebenso meist auch die 
Schleimhaute. 

Die Neurofibrome wachsen allmahlich, machen jedoch haufig, insbesondere 
in Fallen, wo sie multipel auftreten, bei einer gewissen GroBe, meist etwa bei 
BohnengroBe Halt. Bei multiplem Auftreten bilden sich die Tumoren in mehr 
oder minder groBen Zwischenraumen nacheinander. In der Zeit des Entstehens 
machen sie oft Schmerzen und sind dann auch auf Druck empfindlich; beides 
laBt mit der Zeit nacho In der Mehrzahl der Falle machen sie keine weiteren 
Bei3chwerden; sie sind haufig ein zufalliger Nebenbefund. In anderen Fallen, 
insbesondere wenn die Tumoren die groBen Nervenstamme betreffen und starkere 
Neigung zum Wachstum zeigen, machen sich Parasthesien, starke neuralgische 
Schmerzen bemerkbar. Ausfallserscheinungen konnen auch bei erheblicher 
GroBe der Tumoren fehlen. Wenn jedoch die Geschwulst die Nervenfasern 
schadigt, treten SensibilitatsstOrungen und degenerative Lahmungen der 
Muskeln auf. In seltenen Fallen konnen die Tumoren bei weiter Verbrei­
tung zu Kachexie Veranlassung geben. Schwerer in ihren Symptomen sind die 
zentralen Neurofibrome, die zu bedeutsamen Ausfallserscheinungen im Bereiche 
der versorgten Nerven VeraIllassung geben konnen. Die Geschwiilste der Rirn­
nerven verursachen bei weiterem Wachstum Hirndruck mit allen Symptomen 
des Rirntumors. Es kommt, wenn auch nicht haufig, vor, daB die Neurofibrome 
sarkomatOs entarten und Zu Metastasenbildung, die schlieBlich zum Tode fiihren 
kann, Veranlassung geben. 

Eine besondere Behandlung erfordern die Neurofibrome in der Mehrzahl 
der Falle nicht. Nur wenn sie erhebliche Schmerzen oder Lahmungen ver­
ursachen, besteht die Indikation Zu operativer Entfernung, an die sich die 
Nervennaht anschlieBt. Folge der Operation ist naturgemaB eine sensible und 
motorische Lahmung im Bereiche des betroffenen Nerven. 

Andere Geschwiili3te der Nerven kommen kaum vor; Carcinome und Sar­
kome der Umgebung konnen auf die Nervenstamme iibergreifen. 

Die Amputationsneurome, die bei den Nervenverletzungen erwahnt wurden, 
sind nicht als Geschwiilste zu betrachten. Es handelt sich hier um bindegewebige 
Narbenbildungen, in welchen von der Durchtrennungsstelle aus Nerven hinein­
wachsen, die sich vielfach durchflechten und umbiegen. 



Die Krankheiten. des Ruckenmarks 
und verlangerten Marks. 

Von 

F. K. WALTER-Rostock-Gehlsheim. 

I. Normale und pathologische Anatomie und Physiologie 
des Ruckenmarks. 

A. Anatomie. 
Das Rtickenmark liegt als etwa kleinfingerdicker, zylindrischer Str.ang im 

Wirbelkanal und geht nach oben, in Hohe des Foramen magnum, in das ent­
wicklungsgeschichtlich bereits dem Gehirn zuzurechnende verlangerte Mark 
(Medulla oblongata) tiber. Als Grenze zwischen beiden gilt der Drsprung des 
ersten Halsnerven. Das untere Ende des Rtickenmarks reicht bis zum oberen 
Rand des zweiten Lendenwirbelkorpers, urn sich hier in einen langen Faden, 
das Filum terminale, fortzusetzen. 

Durch Zuriickbleiben des Wachstums sowohl in der Lange wie Dicke gegen­
tiber dem Wirbelkanal ftillt es letzteren in keiner Weise aus, sondern ist in ihm 
mit Hille der Wurzel und Rtickenmarkshaute aufgehangt. 

Von auBen nach innen finden wir 1. die 
harte Rtickenmarkshaut (Dura spina-
lis [a]), 2. dieSpinnwebenhaut (Arachno­
idea), 3. die weiche oder GefaBhaut (Pia 
spinalis [b]), die sich zueinander wie drei e 

tibereinander gezogene Sacke verhalten 
(Abb.1). Die Dura haftet im Bereich des g 

Foramen magnum sowie in der ganzen 
Schadelhohle dem Knochen an, spaltet c 

sich aber im Wirbelkanal in zwei Blatter, d ----.:~~:g:;~~~~~ 
von denen das auBere, periostale Blatt 
der knochernen Wand des Vertebralkanals Abb.l. Schema derAnordnung derMeningen_ 

fest anliegt, wahrend das innere Blatt, 
die Dura spinalis im engeren Sinne, den eigentlichen Duralsack bildet. Der 
zwischen beiden befindliche Raum (Spatium epidurale oder interdurale [c]) 
ist mit lockerem Bindegewebe, Fett, dem Lymphsystem und groBen Venen­
geflechten (d) ausgefiillt. Nach unten greift die Dura weit tiber das Rtickenmark 
hinab, um sich erst in Hohe des zweiten bis dritten Kreuzbeinwirbels schnell 
zu einer kegelformigen Spitze zu verengen. 

Der Innenflache des inneren Duralblattes liegt, nur durch einen Lymphspalt 
von ihr getrennt, aber mit zahlreichen feinen Bindegewebsfaden angeheftet, 
die gefaBlose Arachnoidea. Beide zusammen bilden einen weiten, mit Liquor 
gefiillten Sack, in dem das Rtickenmark gleichsam schwimmt. Dieses selbst 
besitzt als dritte Rtille, die sich aber im Gegensatz zu den beiden ersten seiner 
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Oberflache iiberall eng anschmiegt, und mit den GefiiBen in seine Spalten ein­
dringt, die Pia mater. Der zwischen Arachnoidea und Pia befindliche Spalt 
ist der sogenannte Subarachnoidalraum (e). Er wird einrpal von feinen zwischen 
beiden Hauten ausgespannten Bindegewebsfaden (f), vor allen aber von dem 
frontal gestellten Ligam. denticulatum (g) durchquert. Letzteres entspringt beider­
seits zwischen den Wurzeln als einheitliche Lamelle, um sich mit meist 21 Zacken 
an die Innenflache der Dura anzuheften. Dadurch wird ein vorderes und hinteres 
Spatium subarachnoidale gebildet, die aber nur unvollkommen gegeneinander 
abgeschlossen sind, so daB der ganze den Liquor enthaltende Raum ein kommuni­
zierendes System bildet. 

Es mag erwahnt werden, daB diese Darstellung des Verlaufs der Hirnhaute nioht von 
allen Autoren geteilt wird. Manohe lassen die Pia manohe die Araohnoidea aus 2 Blattern 
bestehen, von denen aber das zwisohen beiden Hauten gelegene mit der Pia resp. Araohnoidea 
verwaohst. Praktisoh entstehen damit die gleichen Raunie, wie wir sie besohrieben haben. 

Die anatomischen Verhaltnisse des Subarachnoidalraumes sind von groBer 
Wichtigkeit, da sich darauf dievonQUINcKE erfundeneLumbalpunktion aufbaut. 

Sulc. median. post. Sulc. intern. Das in dem Duralsack 
Hinter­
wurzel 

_______ post. befindliche Riickenmark 
-~-"""'= /. Sulc. weist einen recht unter-

. ---- lat. 

Hinter­
strang ---t'----'t-~--t-

Seiten­
strang 

Clark- -t--~~'--~ 
ache 
Saule 

Vorder­
wurzel ----:7'ffJ'fo'-

post. schiedlichen Umfang in den 
1---''<-- Subst. verschiedenen Hohen auf. 

H~=!~r- Das hangt mit der starkeren 
-+---+- horn oder geringeren Entwick-

lung der grauen Substanz 
~=-:'----r ~~t~· zusammen, und diese. ist 

wiederum abhangig von der 
7iT-J1f-----f--Vg~~r. GroBe der durch sie ver­

sorgten Korperteile. Da­
durch erklart sich die Hals­

.lIr\"1'\\\------ Sulc. 
lat. ant. und Lendenanschwellung 

einfach als Ursprungsort der 
Vorderstrang Fissura median. ant. starken Arm- und Bein-

Abb. 2. Riiokenmarksquersohnitt (sohematisoh). nerven. Erstere (Intumes-
centia cervicalis) liegt in 

Rohe des dritten Hals- bis zweiten Brustwirbels, letztere (Intumescentia 
lumbalis) in Hohe des zehnten Brust- bis ersten Lendenwirbels. 

GemaB den peripheren Versorgungsgebieten unterscheidet man ein Rals-, 
Brust-, Lenden- und Kreuzbeinmark (Medulla cervicalis, thoracalis oder dorsalis, 
lumbalis und sacralis) mit den entsprechenden Wurzeln. Letztere setzen sich 
zusammen aus: 1. acht cervicalen, 2. zwolf dorsalen, 3. fiinflumbalen und 4. fiinf 
sakralen Wurzelpaaren. Hintere und vordere Wurzel verlassen, nachdem sie 
sich zusammengelegt haben, den Wirbelkanal durch das Foramen intervertebrale. 
Der erste Ralsnerv tritt zwischen Rinterhauptsbein und Atlas aus. 

Die Oberflache des Riickenmarks zeigt in der Mittellinie vorne und hinten 
je eine Langsfurche (Fissura mediana anterior und Sulcus median. post.). Lateral 
von beiden ziehen entsprechend dem Eintritt der Hinterwurzeln resp. Austritt 
der Vorderwurzeln die Sulci laterales post. und ant. 1m Rals- und oberen Brust­
teil ist auBerdem zwischen Sulcus med. post. und den Sulci lat. post. noch eine 
feine Furche, der Sulcus intermedius posterior bemerkbar (Abb. 2). 

N ach dem BELLschen Gesetz enthalten die Vorderwurzeln nur efferente, motori. 
sche, die Hinterwurzeln nur afferente, sensible Fasern. Ob dieses Gesetz, das 
lange Zeit unbestritten galt, wirklich in jeder Beziehung den Tatsachen entspricht, 
ist neuerdings viel diskutiert; doch kann darauf hier nicht eingegangen werden. 
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Jede Wurzel setzt sich aus einer groBenZahl einzelner Nervenfasern zusammen, 
die einem bestimmten Abschnitt des Ruckenmarks zugehoren, del' als Segment 
bezeichnet wird (s. Abb. 20) . 

Beim Embryo besteht bekanntlich del' ganze Korper aus einzelnen hinter­
einander angeordneten Teilstucken, deren jedes einen bestimmten Muskel-, 
Haut- und Nervenabschnitt umfaBt. Wahrend aber in del' weiteren Entwicklung 
die Segmentanordnung des Korpers mehr oder weniger verwischt ist, bleibt 
sie im Ruckenmark weitgehend bestehen. Dies ist, wie wir sehen werden, von 
auBerordentlicher praktischer Bedeutung, da durch den Nachweis del' Erkrankung 
bestimmter Segmente eine genaue Lokalisation des Krankheitsprozesses im 
Ruckenmark oder, falls er auBerhalb liegt, in der Wirbelsaule moglich ist. 

Die GefaBversorgung des Ruckenmarks ist eine sehr ausgiebige und be­
sonders durch die zahlreichen Anastomosen zwischen den an der Oberflache 
verlaufenden Arterien charakterisiert (vgl. Abb. 3). Die Hauptstamme (Art . 
spinalis anter. und Aa. spinales post.) entspringen aus der Art. vertebralis, 

Afa. Art. llss. llI1ter., 
Am. Art. radie. ant·., 
Arp. Art rad. post., 
A P. Art. sll l ~. post., 
Rdlc.Ram.dotS. Art. interc., 
lisp. ltam. spinal. aot., 
Ta. Art. spinal. nnt., 
Tp. Art. spinal. post. 

Abb. 3. Schema der arteriellen GefiWe eines Riickenmarkssegmentes. (Nach ZIEHEN. ) 

erhalten aber Zuflusse von den Aa. intercostales, lumbales und sacrales, mit 
denen sie gemeinschaftlich eine Art Netz um die Medulla bilden. Wichtig ist 
nun besonders die Tatsache, daB die in die Fissura ant. eintretende Arterie 
mit ihrer Endverzweigung del' Art. sulco-commissuralis, fast ausschlieBlich die 
Versorgung der grauen Substanz bis zur Basis der Hinterhorner ubernimmt, 
wahrend die ubrigen Teile, also besonders die weiBe Substanz, durch die Vaso­
corona, das sind kurze aus den oberflachlichen Stammen entspringende GefaBe, 
ernahrt werden. 

Will man zu einem Verstandnis del' Ruckenmarkserkrankungen kommen, 
so muB man zuvor den Bau und die Funktion kennen. Freilich sind wir auch 
heute noch weit von einer volligen Erkenntnis aller hier vorliegenden Fragen 
entfernt. Aber unermudliche Forscherarbeit hat bereits ein groBes Tatsachen­
material aufgedeckt, das wir hier nur in den Grundzugen darstellen konn{ln. 

Das gesamte Nervensystem setzt sich aus zwei prinzipiell verschiedenen 
Zellarten zusammen: a) den N ervenzellen und b) den N eurogliazellen. Letztere 
wurden fruher lediglich als Stutzsubstanz aufgefaBt. Heute wissen wir, daB sie 
eine dem Bindegewebe im ubrigen Korper analoge Funktion wohl unter be­
stimmten Bedingungen ausuben (z . B. bei der Bildung von Narben), daB sie 
aber auBerdem wichtige, nutritive Bedeutung besitzen, und wahrscheinlich als 
eine Art Lymphsystem del' nervosen Organe anzusehen sind. Den Haupttypus 

Cursehmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2.Aufl. 12 
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dieser Zellart stellt die Abb. 4 dar: Ein polymorpher Zelleib mit einem rund­
lichen Kern, von dem nach allen Seiten plasmatische Fortsatze ausgehen, die, 
sich wie Aste verzweigend, immer feiner und feiner werden und sich schlieB­

lich dem Nachweis entziehen. Haufig kann 
einer dieser Fortsatze bis an ein GefaB ver­
folgt werden, wo er mit einer sich verbreitern­
den FuBplatte in die samtliche GefaBe um­
hiillende Grenzmembran (Membrana gliae 
perivascularis) iibergeht (siehe Abb. 5). 
Sehr haufig finden wir in dem Zellplasma 
feinste Faserchen (Gliafibrillen), die, den 
Zelleib durchquerend, von einem Fortsatz 
in den andern ziehen. 

Ob es sich dabei urn zwei verschiedene Zell­
arten handelt, oder ob jede derartige Zelle unter 
bestimmten Bedingungen Fasern produzieren 
kann, ist noch unentschieden. 

Die friiher benutzten Farbemethoden gaben 
wesentlich andere Bilder von diesen Zellstrukturen. 
Mit der GOLGIschen Methode, die nur Silhouetten 
darstellt, findet man von einem relativ kleinell 

Abb. 4. Schema einer faserhaltigen Zellk6rper zahireiche diinne Fasern ausgehend, 
Gliazelle. nach deren Lange man Kurz- und Langstrahier 

unterschied. 1m Gegensatz dazu farbt die 
WEIGERTscheGliamethode die Fibrillen distinkt, aber den Plasmaleib ullvollkommen. 
WEIGERT schIoB, daB erstere frei (auBerhalb des Zelleibs) im Gewebe lagen. Letzteres 
kommt vielleicht vor, ist aber sicher nicht die Regel. 

zolle 

..,~<---E:~~--- Gefiillfortsatz 

:llarkhaltige 
NervenJaser --f----,f--~"" 

Abb. 5. Schematische Darstellung des Gliasyncytiums. 
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AuBer den beschriebenen Zellformen finden sich nun aber iiberall, besonders 
zahlreich in der weiBen Substanz, Gliakerne, deren Zelleib teils gar nicht dar­
stellbar, teils als schmaler rundlicher oder ovaler Plasmakorper erkennbar ist, 
aber keine faserigen Bildungen aufweist I). Auf Grund neuerer Untersuchungen, 
besonders von HELD, ist es sehr wahrscheinlich, daB samtliche Gliazellen in einem 
das gesamte Zentralnervensystem mehr oder weniger dicht durchsetzenden 
plasmatischen Netzwerk (HELDschen Gliasyncytium) liegen, indessen Maschen 
die nervosen Elemente eingefiigt zu denken sind (s . Abb. 5). 

Eine auBerordentliche Bedeutung hat die Glia fUr die Pathologie. Uberall, 
wo eine Schadigung das Zentralnervensystem trifft, sehen wir sofort eine starke 

Abb. 6. Motorisehe Nervenzelle. (Naeh BIELSCHOWSKY.) 

Wucherung der Gliazellen einsetzen. Nicht nur, daB sich neue plasmatische 
Zellen bilden, vergroBern sich auch die vorhandenen in allen Teilen, besonders 
intensiv oft die zu den GefaBen fiihrenden Fortsatze. Geht nervose Substanz 
zugrunde, so lost sich ein Teil der Gliazellen aus dem syncytialen Verband los, 
nachdem sie sich mit Abbauprodukten angefiillt haben. Wahrend diese Stoffe 
allmahlich abgebaut oder verdaut werden, nimmt die Zelle ein korniges oder 
gitterformiges Aussehen an. In diesem Stadium, wo sie deshalb auch als Korn · 
chen- oder Gitterzellen bezeichnet werden, besitzen sie wahrscheinlich aktive 
Beweglichkeit und gelangen mit ihrem Inhalt zu den Lymph- und BlutgefaBen 
(Abb. 5). Spater finden wir in dem Herd in der Regel eine mehr oder weniger 
starke Wucherung der Gliafasern unter Zuriicktreten der plasmatischen Struk­
turen. Dies entspricht dem Narbenstadium. 

Es ist zu bemerken, daB nieht alle Kornehenzellen des Zentralnervensystems Abkomm­
linge von Gliazellen sind. Es kann vielmehr als sieher bezeiehnet werden, daB sie sieR zum 

') In neuester Zeit ist es gelungen (HORTEGA), noehmehrere Formen unter ihnen zu 
unterseheiden. von denen mindestens eine dureh eigenartige, staehlige Fortsatze und wahr­
seheinlich aueh funktionelle Eigenalten (z. B. Speicherung von Eisen) eharakterisiert ist_ 

12* 
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Teil auch aus Bindegewebs-, zum Teil auch aus Blutelementen entwickeln, ohne daB man 
ihnen ihre verschiedene Herkunft immer anzusehen vermag. 

Als das spezifische Element desZentralnervensystems haben wir die Ganglien­
zelle zu betrachten. Sie ist wohl eines der kompliziertesten GebiIde des gesamten 
Organismus. Prinzipiell k6nnen wir an jeder Nervenzelle unterscheiden: a) den 
Zelleib im engeren Sinne und b) die Fortsatze mit ihren Endorganen, durch 
welche die Ubertragung eines Reizvorganges auf oder von einem anderen Organe 
oder Zelle erfolgt (s. Abb. 6). Die auBere Form des Zelleibs ist auBerordentlich 
verschieden, je nach seiner Funktion oder Lage im Zentralnervensystem. 1m 
Ruckenmark finden wir vor allem den multipolaren Typus, und als dessen wich­
tigsten Reprasentanten wiederum die groBe motorische Vorderhornzelle (Abb. 6), 

Abb. 7. Anordnung der Fibrillen in einer Nervenzelle. (Nach BIELSCHOWSKY.) 

Die Versuche einer Einteilung aller N ervenzellen auf Grund rein morpho­
logischer Strukturmerkmale, wie sie vor Jahren besonders von NISSL gemacht 
wurden, haben sich als nicht durchfuhrbar erwiesen, obwohl gewisseZellformen fur 
bestimmte Ortlichkeiten des Zentralnervensystems ganz charakteristisch sind, 
z. B. die BETZ schenRiesenpyramiden der vorderen Zentralwindung, die PURKINJE­
schen Zellen des Kleinhirns und die groBe motorische Zelle des Vorderhorns. 

Seit NISSL unterscheiden wir im Zelleib die als NISSL-Schollen oder Tigroid­
substanz bezeichneten BestandteiIe, die durch eine besondere Neigung, sich mit 
basischen Anilinfarbstoffen zu tingieren, ausgezeichnet sind, und die damit nicht 
farbbaren Substanzen. Erstere liegen als unregelmaBige K6rperchen (rundlich, 
spindelf6rmig oder polymorph) ziemlich gleichmaBig verteiIt im Leib der Zelle, 
zwischen sich Lucken oder Bahnen freilassend (vgl. Abb. 6), die das eigentlich 
leitende Element, namlich die Fibrillen enthalten. Letztere stellen auBerst 
zarte Faserchen dar, die besonders urn den Kern herum ein dichtes Netzwerk 
bilden, den Zelleib durchlaufen und in die Fortsatze ubertreten (s. Abb. 7). 
Wie weit sie untereinander anastomosieren, ist heute noch strittig, doch scheint 
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es ziemlich sicher, daB es Ganglientypen mit und ohne solche Verbindungsaste 
zwischen den Fibrillen gibt. 

Auch iiber die Bedeutung der NISSL-Schollen wissen wir noch nichts Sicheres. 
Vieles spricht dafiir, daB sie nutritiven Zwecken dienen. Ahnlich verhalt es 
sich mit dem Pigment, von dem zwei Arten vorkommen: 1. das weit verbreitete 
goldgelbe Pigment, das etwa ums 6. Lebensjahr zuerst auftritt und sich standig 
vermehrt und 2. das braune oder schwarze Pigment, das nur an bestimmten 
Stellen (Sub. nigra, Locus coeruleus, Vaguskern) zu finden ist, und von friihester 
Jugend an in seiner Menge konstant bleibt. 

Unter den Zellfortsatzen unterscheiden wir die kurzen, sich vielfach ver· 
zweigenden Dendriten und den Achsenzylinder oder Neuriten, der ebenfalls 
seitliche Kollateralen abgeben kann. Die Zahl der Dendriten ist sehr verschieden, 
wahrend jede Zelle wahrscheinlich nur einen Neuriten besitzt. 

EineAusnahme davon machen die in den Spinal. Ganglien gelegenen sensiblen 
Nervenzellen, die wahrend der ersten Entwicklung bipolar sind, das heiBt an 
jedem Zellpol je einen N euriten aufweisen, die sich spater in ihren Anfangsteilen 
zusammenlegen, so daB die ausgewachsene Zelle wiederum nur einen Neuriten 
zeigt, der sich T.formig spaltet. 

Die Mehrzahl der N euriten ist von den Dendriten besonders durch die sie 
umhiillende Markscheide unterschieden, die kurz nach Austritt des Achsen· 
zylinders aus dem Zelleib beginnt, und ebenso kurz vor seiner Endigung in dem 
Erfolgsorgan aufhort. Sie stellt im Zentralnervensystem eine gleichformige 
Rohre dar, wahrend sie auBerhalb desselben (an den peripheren Nerven) in 
bestimmten Abschnitten durch die sogenannten RANVIERschen Schniirringe 
unterbrochen wird. Infolge ihres Gehaltes an fettartigen Substanzen wird sie 
durch Osmiumsaure und, bei bestimmter Anwendung, durch Hamatoxylin 
schwarz gefarbt. Der zentrale Teil des Neuriten enthalt die mehr oder weniger 
parallel verlaufenden Fibrillen, die aus der Nervenzelle kommen und in der 
sogenannten Interfibrillarsubstanz eingebettet liegen. Speziell dieser innere Teil 
des Neuriten wird auch als Achsenzylinder bezeichnet. 

Die Lange der N euriten ist auBerordentlich verschieden. Wir kennen Zellen, 
die zwischen 2 im Zentralnervensystem nahe aneinander liegenden als Ver. 
bindungsstiick eingeschaltet sind (Schaltzellen), mit ganz kurzen Neuriten und 
andere, z. B. die motorischen Vorderhornzellen im Lendenmark, deren Neurit 
von hier bis zu den FuBmuskeln reicht, also etwa 1 Meter lang ist. 

Wie tritt nun eine N ervenzelle mit einer anderen oder ihrem Erfolgsorgan 
- Muskel, Raut usw. - in Verbindung? Das ist eine auch heute noch viel um­
strittene Frage, die von prinzipieller Bedeutung fUr die Auffassung des Aufbaus 
und der Funktion des gesamten Nervensystems ist. 

Seit man den anatomischen Zusammenhang des Neuriten und der Dendriten mit der 
Nervenzelle erkannt hatte, war man fast allgemein der Ansicht, daB hier zusammengehiirige 
Gebilde von der Dignitat einer Zelle vorlagen. Diese Annahme fand noch eine starke Sttitze 
durch die zuerst von WALLER entdeckte nutritive Abhangigkeit der Fortsatze von dem 
Zelleib. Durchtrennt man namlich eine Nervenfaser an einer beliebigen Stelle, so geht der 
peripher von der Durchtrennungsstelle gelegene Teil der Faser zugrunde (WALLERsche 
oder sekundare Degeneration), wahrend der zentrale, mit, der Zelle weiterhin in Zusammen­
hang stehende Teil erhalten bleibt. 

Besonders auf diese beiden Beobachtungen grtindet sich die sogenannte Neuronentheorie, 
die besagt, daB das gesamte Nervensystem aus einzelnen in sich abgeschlossenen hinter· 
und nebeneinander geschalteten Bausteinen zusammengesetzt sei. Jeder Baustein, bestehend 
aus Nervenzelle und Fortsatzen, wird als Neuron bezeichnet (der Name stammt von 
W ALDEY ER). Diese Theorie nimmt zugleich an, daB die Verbindung der einzelnen Neurone 
nur durch Bertihrung ("per contiguitatem") geschehe. Aber gerade diese Annahme ist in 
neuerer Zeit von den Gegnern der Theorie aufs heftigste bekampft, indem sie versuchten, 
nachzuweisen, daB die in den Achsenzylindern verlaufenden Fibrillen nicht an einer anderen 
Nervenzelle endigen, sondern kontinuierlich in sie tibertreten, daB also eine Verbindung 
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"per continuitatem" vorliege, und damit von in sich abgeschlossenen Elementarorganismen 
nicht die Rede sein konne. Eine definitive Entscheidung ist bis heute nicht moglich gewesen! 
Die Verbindung der Nervenfasern mit anderen Organen - Haut, Muskel usw. - erfolgt 
im Prinzip stets derartig, daB der Achsenzylinder die Markscheide verliert und seine Fibrillen 
sich dann in feinste Netze oder Gitterstrukturen auflosen. 1m Zentralnervensystem sind 
am langsten die sogenannten EndfiiBe bekannt, das sind knopf- und osenformige Bildungen, 
mit denen sich die Fibrillenenden an der Oberflache der Ganglienzelle anzulegen scheinen 
(Abb. 8). AuBerdem findet man feinste Fasergeflechte, die den ganzen Zelleib umspinnen. 
Ob und inwieweit diese "Endigungen" mit den in der Zelle gelegenen Fibrillen in Verbin­
dung treten, bleibt aber, wie gesagt, zweifelhaft. 

Ma.g nun aber die Neuronentheorie beziig­
lich der anatomischen Verhaltnisse zu Recht be­
stehen oder nicht; sicher ist, daB sie unsere 
Erkenntnis von den Funktionen und den Funk­
tionsstorungen des Zentralnervensystems stark 
gefiirdert hat, und daB wir heute in der Klinik 
ohne sie nicht auskommen konnen. 

Bei der Bedeutung, die wir den Nerven­
zellen und ihren Fortsatzen zuerkennen 
miissen, ist es verstandlich, daB man ihren 
pathologischen Veranderungen die groBte 
Aufmerksamkeit geschenkt hat. Es gab 
eine Zeit, in der man hoffte, allein aus der 
Art der Zellerkrankungen einen RiickschluB 
auf deren Ursache machen zu diirfen. Diese 
Hoffnung hat man zu Grabe tragen 
miissen! Spezifische Zellveranderungen in 
diesem Sinne gibt es nicht! W ohl aber 
gestattet uns das besonders nach der NrssL­
Methode gefarbte Praparat mit einiger 

Abb. 8. Qsenformige Endigungen an einer Zelle. 
(Nach BIELSCHOWSKY.) 

/' 

Abb. 9. "Chronische Zellerkrankung". 
(Nach SPIELMEYER.) 

Sicherheit festzustellen, ob die Schadigung eine langsam wirkende war, oder 
ob ein akuter ProzeB vorgelegen hat. 

Die "chronische Zellerkrankung" NrssLs ist durch eine allgemeine Schrump­
fung des ganzenZelleibs samt demKern charakterisiert, wobei auch die normaler­
weise nicht farbbaren Partien (im NrssL-Praparat) Farbstoff aufnehmen. Da­
durch erhalt die Zelle ein dunkleres, homogenes Aussehen, das ein Erkennen 
der einzelnen Strukturen schlieBlich unmoglich macht (Abb. 9). Es muB aber 
betont werden, daB diese Veranderung auch zuweilen bei akuten Prozessen 
beobachtet wird und haufig mit einer Verfettung des Zelleibs verbunden ist. 

1m Gegensatz dazu zeigt die "akute Zellerkrankung" eine Schwellung des 
Plasmaleibs, dessen auBere Form sich abrundet. Die NrssL-Schollen werden 
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blaB und staubformig und schwinden zuerst in den Zentralpartien. Der Kern 
blaht sich und tritt an die Peripherie (Abb. 10). . 

Fur die Restitutionsfahigkeit sind die Veranderungen des Kerns von be­
sonderer Bedeutung. Wird er klein und gleichmaBig dunkel gefarbt, und treten 
Verdunnung und Ausbuchtung der Kernmembran hinzu, so kann man auf 
eine "schwere Zellerkrankung" schlieBen, die eine Restitution unmoglich macht. 

Nach dem oben Gesagten hangen die Fortsatze nicht nur anatomisch, son­
dern auch physiologisch eng mit ihrer Zelle zusammen. Geht letztere zugrunde, 
so ist damit auch ihr Schicksal besiegelt. Sie degenerieren! Das gleiche geschieht 
mit jedem ihrer Teile, dessen Verbindung mit der Nervenzelle aufgehoben ist 
(WALLERsche Degeneration). Bei der Bedeutung des Neuriten mussen wir 
kurz auf sein Verhalten dabei eingehen. Nehmen wir an, wir durchschnitten 
das Ruckenmark an einer beliebigen Stelle, so mussen, von der Schnittflache 
an gerechnet, alle Fasern, deren Ursprungszelle oberhalb derselben gelegen 
sind, abwarts degenerieren und umgekehrt. Die markantesten Veranderungen 

Abb. 10. "Akute 
ZeUerkrankung" . 

zeigen dabei die Markscheiden. Diese normaler­
weise zusammenhangenden Rohren erleiden an ein­
zelnen Stellen Unterbrechungen, und die dadurch 
entstehenden TeilstUcke zerfallen in ungleichmaBige, 
ellipsoidformigeAbschnitte, und schlieBlich in immer 
kleinere Kugeln und Brockel, bis wir eine perlschnur­
artige Reihe von Markkugeln finden, die in eine 
plasmatische Substanz eingebettet sind (Abb. 11). 

Abb. Ii. In Degeneration begriffene Markfasern. 

Parallel damit geht eine ZerstUckelung des Achsenzylinders, dessen Teil­
stUcke sich oft korkzieherartig aufrollen und besonders an den Enden ver­
dicken. Dieser Zustand entwickelt sich bereits in den ersten acht Tagen 
nach der Kontinuitatstrennung. Aber zu gleicher Zeit sehen wir an den um­
liegenden Gliazellen starke Wucherungserscheinungen. Ihr Plasmaleib nimmt 
betrachtlich an Umfang zu und beginnt die Markkugeln zu umflieBen. Durch 
ihre weitere Tatigkeit, bei der sie bestimmte morphologische Eigenarten zeigen, 
werden gleichsam die durch die Degeneration der Markscheide und des Achsen­
zylinders entstehenden Zerfallsprodukte verdaut und schlieBlich, nachdem sie 
in transportfa.hige, fettige Substanzen umgewandelt sind, durch Kornchenzellen 
in die nachsten GefaB- und Lymphbahnen abtransportiert . Regenerations­
erscheinungen an den Achsenzylindern finden wir im Zentralnervensystem im 
Gegensatz zu den peripheren Nerven, wo vollig neue Fasern entstehen konnen, 
nicht oder hochstens angedeutet; eine Tatsache, die von auBerordentlich 
praktischem Interesse ist, da wir bei einer wirklichen Zerstorung der Nerven­
fasern im Zentralnervensystem auf keine Restitution hoffen konnen. 

Legt man an einer beliebigen Stelle einen Querschnitt durch das Rucken­
mark, so erkennt man mit bloBem Auge eine mehr zentral gelegene Zone von 
der ungefahren Form eines Schmetterlings, die sich durch ihre graubraunliche 
Farbung gut von der weiBen Umgebung abhebt. Sie wird wegen ihres Aus­
sehens als "graue Substanz" bezeichnet und enthalt die Nervenzellen, deren 
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Pigment ihr die Farbung gibt. Die peripher sie umsaumende "weiBe Substanz" 
enthalt dagegen lediglich Markfasern, d. h. also die von den Nervenzellen aus­
gehenden Neuriten. 

Die Form der grauen Substanz verandert ihr Bild in den verschiedenen 
Hohen der Medulla nicht unwesentlich, je nach der Zahl und GroBe der vor­
handenen Ganglienzellen, doch lassen sich iiberall je zwei nach vorn und hinten 
gerichtete symmetrische Zonen unterscheiden, die wir als Vorderhorner und 
Hinterhorner bezeichnen (s. Abb. 2). 1m unteren Teil des Halsmarks und oberen 
Teil des Brustmarks erfahren die Vorderhorner eine besonders starke laterale 
Ausdehnung, das sogenannte Seitenhorn. Von hier ziehen seitlich nach hinten 
graue Strange in. die umgebende wellie Substanz, wodurch dieser Bezirk eine 
netzformige Zeichnung erhalt (Formatio reticularis). Die Spitze der Hinter­
horner zeigt durchweg einhelleres Aussehen (Substantia gelatinosa). Dies ist durch 
eine starke Vermehrung der gliosen Substanz und Mangel an Nervenelementen 
bedingt. Untersucht man nun die graue Substanz unter dem Mikroskop, 
so fallt sofort der Reichtum der Vorderhorner an groBen, multipolaren Ganglien­
zellen auf, die die Ursprungszellen der vorderen Wurzel darstellen und die 
Korpermuskulatur mit motorischen Nerven versorgen. Auch laBt sich unschwer 
erkennen, daB diese Zellen nicht wahllos zerstreut sind, sondern in mehr oder 
weniger gut abgrenzbaren Bezirken zusammenliegen. Das sind die sogenannten 
Muskelkerne, die auf dem Langsschnitte Zellsaulen darstellen. 

Eingehende Untersuchungen bei Ausfall bestimmter Muskel oder Muskel­
gruppen mit ihren zugehorigen motorische~ Nervenzellen haben uns einen, aller­
dings noch unvollstandigen Einblick in die Lage der einzelnen Kerne gegeben. 
Besonders deutlich lassen sich im Hals- und Lendenmark solche zusammen­
gehOrige Zellgruppen abgrenzen, von denen die wichtigsten je eine mediale und 
laterale vordere und hintere sind, zwischen denen das Mittelfeld mit einer oder 
mehreren zentralen Gruppen liegt. 

Sehr viel undeutlicher sind die im Hinterhorn gelegenen Zellgruppen ab­
gegrenzt, abgesehen von der sogenannten CLARKESchen Saule, einem Zellhaufen 
an der medialen Basis des Hinterhorns im Cervicalmark. 

Beziiglich der Funktion der Kerne sei nur erwahnt, daB die mediale vordere 
Zellgruppe die Fasern ffir die Extremitatenbasis, die mediale hintere fiir die 
Wirbelsaulenmuskel liefert, wahrend die beiden lateralen Gruppen die iibrigen 
Extremitatenabschnitte versorgen, und die zentrale Gruppe hauptsachlich 
vasomotorische Zentren enthalt. 

Noch von einem anderen Gesichtspunkt aus kann man die Ganglienzellen 
des Riickenmarks betrachten! Es wurde schon erwahnt, daB die groBen V order­
hornzellen die motorischen Nervenfasern ffir die Korpermuskulatur liefern. 
Ihre Neuriten treten also als vordere Wurzel aus dem Riickenmark heraus. 
Sie werden deshalb auch als Wurzelzellen bezeichnet im Gegensatz zu den 
"Strangzellen", deren Fortsatze teils in besonderen Bahnen zum Gehirn herauf­
ziehen (Bahnzellen), teils Zellen verschiedener Riickenmarkshohen miteinander 
verbinden (Assoziationszellen), und zwar sowohl der gleichen wie auch der ent­
gegengesetzten Seite. 1m letzteren FaIle verlaufen sie vorwiegend durch die 
vordere wellie Commissur. Treten nun die vorderen Wurzeln im eigentlichen 
Sinne des Wortes aus dem Riickenmark heraus, so trifft das Umgekehrte ffir die 
sensiblen hinteren Wurzeln zu. rhre Ursprungszellen finden wir auBerhalb 
der Medulla in den Spinalganglien, das sind kleine, etwa bohnengroBe Knotchen, 
die im Anfangsteil der Foramina intervertebralia liegen. Sie bestehen haupt­
sachlich aus runden Zellen mit T-fOrmigen Neuriten, deren einer Arm mit der 
motorischen Faser in den gemischten Korpernerven zur Peripherie zieht, wahrend 
der andere, die weichen Hirnhaute durchbohrend, als hintere Wurzel in das 
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Riickenmark eintritt. Hier nehmen sie, wie wir spater sehen werden, einen ver­
schiedenen Verlauf, je nachdem sie· an bestimmte Zellen des Riickenmarks 
herantreten oder in langen Bahnen zur Oblongata emporsteigen. Vergegen­
wartigen wir uns, daB auBer den erwahnten noch zahlreiche Fasern aus dem 
Gehirn ins Riickenmark herabziehen, so ergibt sich eine Unsumme von Ver­
bindungsmoglichkeiten zwischen den einzelnen Zellen, deren Organisation wir 
jetzt in ihren Grundziigen kennen lernen miissen. 

Betrachtet man einen Riickenmarksschnitt, der nach der WEIGERTSchen 
Markscheiden-Methode gefarbt ist, so sieht man, daB die graue Substanz von 
einem gleichmaBig dichten Kranz quergetroffener Markfasern umkleidet ist, 
unter denen eine Differenzierung nach bestimmten Fasergattungen nicht 
moglich ist. Nur durch die vorderen und hinteren Wurzeln wird je eine vordere 
seitliche und hintere Partie abgegrenzt, die als Vorder-, Seiten- und Hinter­
strang bezeichnet wird. Dies sind jedoch keine funktionell einheitlichen Systeme, 
sondern sie enthalten Bahnen verschiedenen Ursprungs und verschiedener 
Bedeutung. 

Ausgedehnte Untersuchungen an pathologischem Material mit Ausfall 
einzelner Komplexe, ferner das Studium der Markreifung, die, wie wir seit 
FLECHSIG wissen, nicht wahllos, sondern nach bestimmten Gesetzen vor sich 
geht, und schlieBlich das Experiment haben gezeigt, daB funktionell zusammen­
gehorige Markfasern vielfach biindelweise geschlossen zusammenliegen. Wir 
nennen sie Fasersysteme oder Bahnen und sprechen, falls sie isoliert ausgefallen 
sind, von Systemerkrankungen. 

Je nach der Verlaufsrichtung unterscheidet man absteigende und auf­
steigende Bahnen, die teils von auBerhalb in die Medulla eintreten, teils in 
ihr selbst entspringen und endigen. 

Wir miissen sie nun im einzelnen kennen lernen! 

Absteigende Bahnen. 
Hierzu Abb. 12 und 14. 

1. Die wichtigste von ihnen ist die Pyramidenbahn, Tractus corticospinalis. 
Ursprung: In der vorderen Zentralwindung. Ihre Fasern sind die Neuriten 
der BEETzschen Riesenpyramiden der 5. Rindenschicht. 

Verlauf: Die Fasern ziehen abwarts durch den hinteren Schenkel der inneren 
Kapsel, dann an der ventralen Seite der Hirnschenkel und Briicke. 1m untersten 
Teil der Medulla oblongata findet eine Teilung in zwei Faserbiindel statt. 

a) Die kleinere Halfte zieht ungekreuzt weiter im medialen Teil der Vorder­
strange des Riickenmarks und heiBt deshalb Pyramiden-Vorderstrangbahn 
(Tr. corticospinalis anterior). Ihre Fasern kreuzen nach und nach durch 
die vordere weiBe Commissur zur andern Seite und endigen gleich darauf an 
deren Vorderhornzellen. Die Bahn reicht bis ins untere Brustmark. 

Wenn der Pyramidenvorderstrang meist als ungekreuzte Bahn bezeichnet wird, so bezieht 
sich dies also nur auf die Tatsache, daB ein geschlossener Ubertritt zur anderen Seite nicht. 
stattfindet, und weil wegen der unmittelbaren Endigung nach Uberschreiten der Mitte, eine 
biindelweise Lasion nur stattfinden kann, solange die Bahn noch ungekreuzt im Vorder­
strang verlauft. Es ist auBerdem auch noch nicht ganz sicher, ob wirklich aIle Fasern 
kreuzen. 

b) Die Hauptmasse der Fasern geht am untersten Ende der Medulla oblongata 
in der Pyramidenkreuzung auf die andere Seite iiber, und zieht im hinteren 
Teil des Seitenstrangs herab, daher der Name Pyramidenseitenstrang 
(Tr. corticospinalis lateralis). Hier biegt er zum Vorderhorn ab und endigt 
an denmotorischen Zellen der gleichen Seite. Die Bahn laBt sich bis ins Sakral­
mark verfolgen. 
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AuBer den Pyramidenstrangen ziehen aus tieferen Kerngebieten des Gehirns 
noch einige Fasersysteme zum Riickenmark herab, die man als subcortico-spinale 

Vordere Zentralwindunp; 

pyramiden­
kreuzlmg 

Tr. cortico­
spinal. ant. 

Tr. vestibulo-­
spinalis 

Bahnen zusammenfassen kann. 
Es sind dies: 

1. Der Tractus rubrospi­
nalisoderMoNAKowschesBiindel. 
Ursprung: Roter Kern (unter der 
Vierhiigelplatte gelegen). Ver­
lauf: Die Bahn geht in der 
Haubenkreuzung auf die andere 
Seite ii ber und ver lauft im R iicken­
mark neben und vor dem Pyra­
midenseitenstrang abwarts bis ins 
Sakralmark. Endigung: An den 
motorischen V orderhornzellen. 

2. Tractus vestibulospi­
nalis. 

Ursprung: Im DEITERsschen 
Kern, einer groBen in der Gegend 
des Recessus lateralis der Medulla 
oblongata gelegenen Zellgruppe, 
die dem N. acusticus angehort. 

Verlauf: Ungekreuzt an der 
Peripherie des Vorderseiten­
strangs. Endigung: an den moto­

-H--f---- Tr. tectospinalis rischen Vorderhornzellen. 

Tr.rubrospinalis 
_ Tr. cortico­

spinal. lat. 

3. Tractus tectospinalis 
= Vierhiigel-Vorderstrangbahn. 

Ursprung: Vordere Vierhiigel. 
Verlauf: Nach Kreuzung mit 

der "MEYNERTschenHaubenkreu­
zung" in der Oblongata ziehen 
die Fasern im Vorderstrang ab­
warts. Endigung: An den Vorder­
hornzellen. 

Die Funktion dieser 3 Bahnen 
ist im einzelnen noch unbekannt. 
Doch darf mit ziemlicher Sicher­
heit angenommen werden, daB sie 

Abb. 12. Schema der absteigenden Bahnen. den motorischen Vorderhornzellen 
ahnlich wie die Pyramidenbahn 

Impulse zufiihren, da sie diese nach deren isoliertem Ausfall bis zu einem 
gewissen Grade ersetzen konnen. 

Aufsteigende Bahnen. 
Hierzu Abb. 13 und 14. 

Wie die absteigenden Bahnen in Beziehung zu den motorischen Vorder­
hornzellen und damit den Vorderwurzeln stehen, so stellen die aufsteigenden 
direkte oder indirekte Fortsetzungen der Hinterwurzeln dar und weisen samtlich 
Beziehungen zur Sensibilitat auf. 

Nachdem die zentralwarts gerichteten Aste der T-formigen Neuriten der 
Spinalganglien gemeinsam als hintere Wurzeln in das Riickenmark eingedrungen 
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sind, tritt ein Teil in die graue Substanz der Hinterkorner ein (Wurzeleintritts­
zone), um sich hier um verschiedene Nervenzellkerne aufzusplittern. Die iibrigen 
gelangen sofort in den Hinter- Hintere Zentralwindnng 
strang des Riickenmarks und I 
biegen, nachdem sie Kollateralen 
zu den V orderhornzellen abge­
geben haben (Reflexbogen!) nach 
oben um. Dabei lagern sie sich 
derartig, daB die aus den unteren 
Wurzeln stammenden Fasern 
durch die hoher eintretenden stets 
nach der Mittellinie zu gedrangt 
werden. Auf diese Weise wird eine 
Oberkreuzung der Fasern ver­
mieden. Auf dem Querschnitts­
bild konnen wir also ganz all­
gemein die der Fissura mediana 
posterior zunachst liegenden 
Fasern als die langsten, aus dem 
Sakral- oder Lumbalwurzel stam­
menden ansehen; eine genauere 
Abtrennung einzelner Gruppen ist 
aber unmoglich. Nur im Halsmark 
finden wir eine schon makrosko­
pisch erkennbare Scheidung des 
Hinterstrangs durch eine teils 
bindegewebige, teils gliose Septe 
in eine mediale und laterale Tr. spinocere-
Zone. Erstere heiBt "GOLL- bellaris ventral. 

scher Strang" (Fasciculus gracilis) 
und enthalt alle langen Fasern, Tr. spinothala-

mlcns die aus den Sakral-, Lumbal-, und 

'r'F'T-f--__ Nnc!. gracilis 

Gollscher 
1+-+1--- Strang 

H+---- Burdachscher 
Strang 

Tr. spino­
cerebellar. 

dors. 

den 8 untersten Thorakalwurzeln 
stammen; die laterale Zone da­
gegen umfaBt die oberhalb des 
vierten Thorakalsegments ein­
tretenden Fasern, und wird als 
BURDAcHscher Strang (Fasciculus 
cuneatus) bezeichnet. Die Endi­

Abb. 13. Schema der aufsteigenden Bahnen. 

gung aller dieser Fasern liegt im untersten Teil der Medulla oblongata, wo das 
zweite oder zentrale Neuron sich anschlieBt und die Verbindung zur hinteren 
Zentralwindung herstellt. 

Kurz zusammengefaBt haben wir also den: 
1. Fasciculus gracilis (GoLLscher Strang). 
Ursprung: Zellen der sakralen, lumbalen und 4-12 thorakalen Spinalganglien. 
Verlauf: 1m Hinterstrang. 
2. Fasciculus cuneatus (BURDAcHscher Strang). 
Ursprung: Zellen samtlicher cervicalen und des 1.-4. thorakalen Spinal­

ganglions. 
Verlauf: 1m Hinterstrang (lateral gelegen). 
Endigung: Nach Eintritt in das Riickenmark geben wahrscheinlich samtliche 

Fasern Kollateralen zu den Vorderhornzellen ab, die den kurzen oder direkten 
Reflexbogen bilden, auBerdem zweigt sich ein zweiter Ast ab, der caudalwarts 
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verlauft zu tieferliegenden Zellen des Ruckenmarks. Die Summe dieser Fasern 
sammelt sich zu einem Bundel (das allerdings von langen aufsteigenden Fasern 
durchsetzt ist) etwa in der Mitte der Hinterstrange, das wegen seiner Konfigu­
ration auf den Querschnitt als "kommaformiges Feld" von SOHULZE bezeichnet 
wird (s. Abb. 19). Die Hauptmasse der aufsteigenden Fasern endigt an den 
Zellen des Nucleus gracilis und cuneatus. 

Verfolgen wir die ubrigen mit den Hinterwurzeln eintretenden Fasern, so 
sehen wir sie nach kurzem Verlauf an verschiedenen Zellgruppen der grauen 
Substanz endigen, deren Neuriten dann in gesonderten Bahnen aufwarts ziehen. 
Bekannt sind die folgenden: 

3. Tractus spinocerebellaris dorsalis oder posterior (Kleinhirn­
S ei ten strang bahn). 

Ursprung: Zellen der "CLARKEschen Saule" (eine an der medialen Basis des 
Hinterhorns gelegene Zellgruppe). 

Verlauf: Die Fasern ziehen quer durch das Ruckenmark zur hinteren Peri­
pherie des gleichseitigen Seitenstrangs und dann nach oben umbiegend zur 
Oblongata, wo sie mit dem Corpus restiforme ins Kleinhirn eintreten und im 
Wurm endigen. 

Funktion: Die Fasern leiten die Reize der "Tiefensensibilitat" (Gelenk-, Muskel-
und Schwereempfindung) zum Kleinhirn. 

4. Tractus spino-cerebellaris ventralis (GowERssches Bundel). 
Ursprung: Zellgruppe der seitlichen Bezirke der Vorderhornbasis. 
Verlauf: Die Fasern ziehen zur mittleren Peripherie des gleichen und ge­

kreuzten Seitenstrangs, dann nach oben umbiegend bis etwa zur Mitte der 
Oblongata. Von hier gelangen sie mit dem Bindearm ebenfalls in den Wurm 
des Kleinhirns und finden ihre Endigung an dessen Rindenzellen. (1m Schema 
ist nur die gekreuzte Bahn gezeichnet.) 

Funktion: wie voriger. 
5. Tractus spino-thalamicus. 
Ursprung: Zellgruppe der Basis des Hinterhorns. 
Verlauf: Die Neuriten kreuzen im wesentlichen durch die vordere Commissur 

und graue Substanz zum Seitenstrang der anderen Seite (medial von voriger 
Bahn) und ziehen durch die Oblongata zu den Stammganglien des Gehirns. 

Endigung: 1m Thalamus opticus. 
Funktion: Leitung von Schmerz-, Temperatur- und Beruhrungsreizen. 
6. Tractus spino-olivaris = HELLWEGSches Dreikantenbundel (ent-

halt moglicherweise auch absteigende Fasern). 
Ursprung: Unbekannt. 
Verlauf: Dies Bundel bildet auf dem Ruckenmarksquerschnitt ein 1\ Feld 

an der Grenze zwischen V order- und Seitenstrang und ist etwa yom III. Hals­
segment an aufwarts bis zu seiner Endigung an der unteren Olive zu verfolgen. 

Funktion: unbekannt (nicht im Schema gezeichnet). 
Die Bahnen 3-5 werden ihrerseits wiederum durch Neuronen III. Ordnung 

mit der Hirnrinde verbunden. 

Assoziationsbahnen. 
Vgl. ALb. 14. 

AuBer den angefuhrten Bahnen gibt es noch kurze Fasern, die im Rucken­
mark entspringen und endigen, also lediglich Zellen verschiedener Hohe der 
Medulla selbst miteinander verbinden. Sie sind teils auf-, teils absteigend. 1m 
Vorder- und Seitenstrang liegen sie der grauen Substanz als sog. "Grundbundel" 
eng an. 1m Hinterstrang verlaufen sie teils ganz verstreut, teils sammeln sie 
sich zu einigermaBen geschlossenen Bundeln. 
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Als aufsteigendes System liegt an der vorderen Spitze de3 Hinterstrangs 
das "ventrale Hinterfeld" = Zona cornu-commissuralis. 

Absteigenden VerIauf nehmen: 
a) das schon erwahnte "SCHULzEsche kommaformige Feld", 
b) das "FLECHSIGsche ovale Feld" entlang der Fissura posterior und 
c) der "mediane dreieckige Strang" = Fasciculus longitudinalis septi 

oder Zona septomarginalis im Winkel zwischen Peripherie und Fissura 
posterior, des Sakralmarkes. 

Wahrscheinlich Fasern beiderlei Richtung enthalten schlieBlich 
d) das "Vorderstranggrundbiindel" und 
e) die "seitliche Grenzschicht". 

Die samtlichen aufgefiihrten Bahnen verteilen sich demnach folgendermaBen 
auf den Riickenmarksquerschnitt. 

Aufsteigende Bahnen. 
la. Fasciculus gracilis (Golli). 
lb. Fascic. cuneat. (Burdachi). 
2. Tract. spino-cere bellaris dorsal. (Klein­

hirn-Seltenstrang). 
3. Tr. Spillo-cerebellaris ventralis (Gowers­

sches Biindel). 
4_ Tr. spino-thalamicus. 
5. Tr. spino-olivaris. 

Absteigende Bahnen. 
I a. Tr. corti co-spinalis ant. }Pyramiden-
lb. " " later. bahn. 

ll. Tr. rubro-spinalis. 
III. Tr. vestibulo-spinalis. 
IV. Tr. tecto-spinalis. 

Assozi ationsbahnen 
(teils auf-, teils absteigend). 

a Schulzesches kommafiirmiges Feld. 
b Flechslgsches ovales Feld. 
e Zona cornu-commissuralis (ventrales 

Hlnterstrangfeld). 
d Zona septo-mat"l!inalis. 
e Voroerstranggrundbiindel. 
f Seitliche Grenzschicht. 

I. Vorderstrang. 

Abb. 14. Riickenmarksquerschnitt mit 
Faserbahnen. 

a) Tractus corticospinalis anter. = Pyramiden-Vorderstrang 
b) " vestibulospinalis 
c) " tectospinalis (medialer Teil) 
d) das Vorderstranggrundbiindel 

II. Seitenstrang: 
a) Tractus corticospinalis lateralis = Pyramiden-Seitenstrang 
b) " vestibulo-spinalis 
c) " tecto-spinalis (lateraler Teil) 
d) " spino-cerebellaris dorsalis (Kleinhirnseitenstrang) 
e) " " "ventralis (GowERssches Biindel) 
f) " spino-thalamicus 
g) " spino-olivaris 
h) die "seitliche Grenzschicht". 

III. Hinterstrang: 
a) Fasciculus gracilis (GoLLscher Strang) t 
b) " cuneatus (BURDAcHscher Strang) t 
c) KommafOrmiges Feld von SCHULZ .j, 
d) FLECHSIGsches ovales Feld .j, 
e) Zona septomarginalis .j, 
f) Ventrales Hinterstrangfeld t 

Nach der auf- resp. absteigenden Richtung sind die Bahnen im obenstehenden 
Schema (Abb. 14) eingezeichnet (rechts die absteigenden, links die aufsteigen­
den, die Assoziationsbiindel beiderseits I). 
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Wie schon oben erwahnt, enthalt die graue Substanz des Riickenmarks 
auBer motorischen und sensiblen auch sympathische Nervenzellen. Sie liegen 
im wesentlichen im lateralen Teil del' Basis del' Vorderhorner. Nul' im untersten 

b 

d 

I , ,. 

Abb. 15. 
Autonomes 

Nerven­
system 

nach 
LANGLEY. 

Lumbal- und Sakralmark ist ein Teil an die mediale Seite geriickt, 
wahrend andere Gruppen zerstreut in den zentralen Partien gelagert 
sind. Ihre Neuriten treten mit den Vorderwurzeln lj,US dem Riicken­
mark heraus, um gleich darauf als Ramus communicans albus in 
den Grenzstrang iiberzugehen, an dessen Zellen sie endigen. Hier 
beginnt dann das nachste (periphere Neuron), dessen Auslaufer durch 
den Ramus communicans griseus sich wieder den gemischten Korper­
nerven zugesellen und so zur Peripherie gelangen. Es ist nun be­
merkenswert, daB del' sympathische Anteil del' Medulla sich auf 
bestimmte Abschnitte beschrankt, wie sich aus dem nebenstehenden 
Schema nach LANGLEY (Abb . 15) ergibt. Danach haben wir vier von­
einander getrennte Ursprungsgebiete zu unterscheiden; erstens den 
Mittelhirnanteil (a), dessen Fasern im Oculomotorius verlaufen; 
zweitens den bulbaren Anteil (b), dessen Fasern sich dem Vagus und 
Facialis (Nervus intermedius) zugesellen; drittens den Hauptteil, del' 
yom ersten Dorsal- resp. achten Cervicalsegment bis zum zweiten odeI' 
drittenLumbalsegmentreicht (c). In seinem oberstenAbschnitt (achtes 
Cervicalo und erstes Dorsalsegment) liegt das Centrum cilio-spinale, 
dessen Reizung Erweiterung, dessen Ausfall Verengerung del' Pupille, 
.Ptosis und Enophthalmus bewirkt, im iibrigen enthalt er die spinalen 
Urspriinge del' Vasomotoren. Beide Zentren sind abel' wahrscheinlich 
via Seitenstrang mit einem in del' Medulla oblongata gelegenen 
hoheren Zentrum verbunden, so daB z. B. halbseitige Durchtrennung 
des Hal8marks allerdings voriibergehende Miosis und Vasomotoren­
lahmung del' gleichen Korperseite bedingt. Dervierte Abschnitt (d) 
liegt im Sakralteil. Diesel' enthalt VOl' allem Zentren fUr Blase, Mast­
darm und Genitale. Nachneueren Untersuchungen vermogen diese sich 
auch reflektorisch ohne Verbindung mit dem Riickenmark allein 
mit Hille del' in den sympathischen Ganglien gelegenen Zentren 
zu entleeren (s. unten S. 208). 

B. Physiologie. 
Nach dem im vorigen Abschnitt iiber den Aufbau Gesagten dient 

das Riickenmark einerseits del' Reiziibertragung yom Gehirn zu 
den periphel'en Nerven und umgekehrt, hat also eine leitende Funk­
tion, andererseits enthalt es in seinen Nervenzellkomplexen Zentren 
fiir bestimmte Funktionen, die ohne BewuBtsein (unwillkiirlich) 
verlaufen konnen. Diese Leistungen einzeln und im Zusammen­
hang zu kennen, ist fUr den Praktiker von groBer Bedeutung, da 
nul' dann die Moglichkeit einer Lokalisation des Krankheitsherdes 
gegeben ist, eine Frage, die uns bei jeder Untersuchung eines Nerven­
kranken zuerst entgegentritt. 

a) Die Motilitat. 

Sehen wir von dem sympathischen Anteil del' Medulla zuerst ab, 
so sind es zwei groBe Gebiete nervoser Leistungen, an denen sich 
das Riickenmark beteiligt die Motilitat und Sensibilitat. 

Das Organ del' Bewegung ist die Muskulatur. Abel' diese bedarf, um ihre 
Funktion auszuiiben, des Anreizes und del' Regulation, die eben durch das 
Nervensystem ausgeiibt wird. War das Riickenmark hierbei urspriinglich 
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autonom, so hat es mit del' zunehmenden Entwicklung des Gehirns in del' auf­
steigenden Tierreihe die Selbstandigkeit immer mehr eingebiiBt, und zeigt 
schlieBlich beim Menschen, wie schon aus den anatomischen Verbindungen hervor­
geht, eine weitgehende Abhangigkeit von diesem. Soweit bewuBte odeI' Will­
kiirbewegungen in Frage kommen, ist der Anteil des Gehirns ohne weiteres als 
notwendig vorauszusetzen. Abel' auch diejenigen motorischen Leistungen, die 
ohne BewuBtsein ablaufen konnen, und dem Willen nicht direkt unterworfen 
sind, werden vom Gehirn her in mannigfacher Weise be­
einfluBt. Wir fassen sie unter dem Namen der Reflex­
tatigkeit zusammen. 

Die Reflexe. Die Aus16sung einer Muskelkontraktion in­
folge eines sensiblen Reizes durch Vermittlung des Nerven-
systems bezeichnen wir als Reflex. Das anatomische 
Substrat dieses Vorgangs ist der Reflexbogen, del' in seiner 
einfachstenForm aus einem zuleitenden(a), verbindenden (b) 
und ableitenden (c) Schenkel besteht (vgl.Abb.16). Wahrend 
nun die Schenkel (a) und (c) stets eindeutig bestimmt sind, 
und zwar als zentripetale, sensible und zentrifugale, moto­
rische Faser, liegt die Verbindung beider im Riickenmark 

+--­
il'! 

I 
I 

-c 

I 
-j,-

h 
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und zeigt haufig komplizierte Verhaltnisse. Abb. 16. Schema 
Nehmen wir zuerst den einfachsten Fall: Ein mechani- des Reflexbogens. 

scher Reiz, z. B. Schlag auf die Patellarsehne wird durch 
den sensiblen Nerven zu einer bestimmten Rohe des Riickenmarks geleitet, 
hier tritt die Faser mit del' hinteren Wurzel ein und lauft direkt zu den Zellen 
des Vorderhorns, an denen sie endigt. Die motorische Zelle iibernimmt den 
Reiz und leitet ihn durch die vordere Wurzel in den motorischen Nerven zu 
den entsprechenden Mus-
keln. Rier haben wir den 
kurzen oder direkten Reflex­
bogen voruns (vgl.Abb.17&). 
Vielfach ist nun abel' 
zwischen das sensible und 
motorische Neuron noch ein 
drittes eingeschaltet( Strang­
zelle, vgl. Abb. 17b). Noch 
komplizierter werden die 
Verhaltnisse dadurch, daB 
viele Wurzelfasern resp. 
Strangzellen nicht nul' an 
einer V orderhornzelle endi­
gen , sondern mit einer 
ganzen Anzahl in verschie­
dener Rohe in Verbindung 

h 

Abb. 17. Schema des Reflexbogens. 
(Nach BING.) 

stehen, und zwar sowohl der gleichen wie auch eventuell del' gegeniiberliegenden 
Seite (vgl. Abb. 18). 

Rierdurch wird del' Wirkungsbereich jeder Rinterwurzelfaser ein auBel'­
ordentlich groBer, und es miiBten auf jeden einfachen Reiz eine ganze Anzahl 
von Muskeln odeI' Muskelgruppen reagieren, wenn nicht die Annahme zutra£e, 
daB ein Reflexreiz zunachst immer den kiirzesten Weg benutzt, und erst unter 
krankhaften Verhaltnissen odeI' bei iibermaBig starken Reizen auch die anderen 
zur Verfiigung stehenden Verbindungen in Anspruch nimmt. 

PFLUGER hat in dieser Beziehung folgende Gesetze ii ber die normale A us breitung 
der Reflexe aufgestellt, die im allgemeinen auch heute noch Giiltigkeit haben: 



192 F. K. WALTER: Die Krankheiten des Riickenmarks und verlangerten Marks. 

1. Wenn ein Reiz nur einseitige Muskelbewegungen hervorruft, so stets nur 
auf der gleichen Seite des Reizes (unter pathologischen Verhaltnissen konnen 
isoliert "gekreuzte Reflexe" auftreten, z. B. Babinski). 

2. Breitet sich der Reiz auch auf die andere Seite aus, so erzeugt er hier 
Kontraktionen nur der symmetrischen Muskeln. 

3. Die starkere Reaktion ist, falls uberhaupt Differenzen vorhanden sind, 
auf der gleichen Seite. 

Wahrend nun bei den Sehnenreflexen die Verbindung zwischen motorischem 
und sensiblem Neuron in der Regel im Niveau von 1-2 Segmenten liegt, so daB 
Fehlen derselben auf eine Lasion in diesem Abschnitt hinweist, trifft das gleiche 
fUr die Hautreflexe nicht zu. Vielmehr sehen wir, daB diese auch bei viel hoher 
gelegenen Schadigungen aufgehoben sein konnen. Der Dbergang der sensiblen 
zur motorischen Faser muB hier also in einem weiter aufwarts gelegenen Abschnitt 
stattfinden. Wahrscheinlich Iiegt diese Verbindung in der Medulla oblongata, 

Vordere 
Wurzel lHr--- Hinterstrangfaser 

Hintere Wurzel 

}
Absteigende Assa­
ziationsfaser des 
kommafCirmigen 

~~'""'>'"':""~~__ Biindels 

Abb_ 18. Verbindungen zwischen 
vorderen und hinteren Wurzeln. 

Medulla 
oblongata 

Reflexhogen 

Abb_ 19. Schema des 
Hautreflex-Bogens. 

nach manchen Autoren sogar im Gehirn. Dabei sind sicher ein, vielleicht sogar 
mehrere Neurone eingesc.haltet. Schematisch konnen wir uns diese Verhaltnisse 
durch nebenstehende Skizze verdeutlichen (vgl. Abb. 19). 

Der Wert der Hautreflexe wird dadurch fur die Hohendiagnose sehr ein­
geschrankt, daB sie durch Erkrankung in den verschiedensten Segmenten gestDrt 
sein konnen. Hinzu kommt, daB sie auch normalerweise nicht bei allen Menschen 
auszu16sen sind. Am wichtigsten sind folgende: 

1. Der Bauchdeckenreflex, bei dem wir einen oberen und unteren unterscheiden 
- der mittlere hat keine groBe praktische Bedeutung -, wobei etwa der Nabel 
als Grenze fur ihre Aus16sung gelten kann. 

Bei kurzem Bestreichen der Haut tritt eine Einziehung des Bauches in dem 
betreffenden Abschnitt ein. Der Ein- resp. Austritt der Reflexfasern liegt fUr 
den oberen Bauchdeckenreflex in Hohe des 8.-9., fUr den unteren im 10. 
bis 12. Dorsalsegment. 

2. Der Cremasterreflex: durch Bestreichen der Innenseite des Oberschenkels 
zieht sich der gleichseitige Hoden in die Hohe. Die Reflexfasern treten in Hohe 
des 1.-2. Lumbalsegments ein und aus. 
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3. Der AnaIreflex: bei Bestreichen oder Stechen der Dammgegend tritt 
Kontraktion des Afters ein. Aus- und Eintritt der Reflexfasern in Rohe des 
5. Sakralsegments. 

4. Der Plantarreflex: Bestreichen der FuBsohle ffthrt zur Plantarflexion der 
Zehen. Aus- und Eintritt der Reflexfasern in Rohe des 1.-2. Sakralsegments. 

Die wichtigsten Sehnenreflexe finden sich in der nebenstehenden Tabella 
unter Angabe der Rohenlage ihres Reflexbogens im Riickenmark aufgeffthrt. 
Die durchaus konstanten und damit diagnostisch wichtigsten sind der Patellar­
reflex und der Achillessehnenreflex. Die vereinzelt in der Literatur beschriebenen 
Falle von angeborenen Fehlern derselben spielen praktisch keine Rolle. 

Biceps-Reflex . 
Triceps-Reflex . 
Patellar-Reflex. 
Achilles-Reflex. 

H6he d. Reflex­
hogens Effekt 

Beugung des Unterarms. 
Streckung des Unterarms. 
Streckung des Unterschenkels. 
Plantarflexion des FuBes. 

Der Muskeltonus. Auch wenn wir willkiirlich einen Muskel nach Moglichkeit 
entspannen, erzielen wir nie eine so vollige Erschlaffung desselben, wie sie etwa 
beim Tode oder in tiefer Narkose eintritt. Die Ursache dafiir ist dar~n zu suchen, 
daB durch die sensiblen Fasern dauernd geringe Reize - z. B. Temperatur, 
Beriihrung usw. - den motorischen Vorderhornzellen auf dem Wege des Reflex­
bogens iibermittelt werden, die zu einer kontinuierlichen, geringen Spannung 
der Muskeln fiihren. - DaB es sich hierbei nicht um hypothetische Reize handelt, 
beweist die experimentelle Erfahrung der Muskelerschlaffung nach Durchschnei­
dung der entsprechenden hinteren Wurzeln. - Diesen uns nicht zum BewuBt· 
sein kommenden Spannungszustand bezeichnen wir als Muskeltonus. Er ist 
praktisch von so groBer Wichtigkeit, weil erst durch ihn die auBerordentliche 
Anspruchsfahigkeit der Muskeln auf willkiirliche Impulse ermoglicht wird, 
genau wie eineFeder ihre feinsteAnsprechbarkeit nicht bei volliger Erschlaffung, 
sondern im Zustand geringer Spannung gewinnt. 

Nun ist aber der Muskeltonus keineswegs allein von dem sensiblen Schenkel 
des Reflexbogens abhangig! Wie schon im anatomischen Teil auseinander­
gesetzt ist, finden auch die vom Gehirn herabsteigenden Bahnen, also besonders 
die Pyramidenbahn, der Tractus rubro-spinalis, tecto-spinalis und vestibulo­
spinalis ihr Ende an den motorischen V orderhornzellen. Stellen sie einerseits 
die Leitungsbahn fiir die willkiirlichen, motorischen Impulse von der Rirnrinde 
her dar, so iiben sie andererseits einen hemmenden EinfluB auf jene aus. Ihre 
Unterbrechung an einer beliebigen Stelle im Riickenmark fiihrt also zum Fort­
fall der Remmung und damit zur Erhohung des Muskeltonus (Rypertonie). 
Bildlich kann man sich diese Verhaltnisse in der Weise veranschaulichen, daB 
das Gehirn die Vorderhornzellen wie ein Kutscher die Pferde am Ziigel ffthrt, 
reiBt dieser, so werden sie unruhig, und jeder auBere Reiz steigert diesen Zustand, 
da die hemmende Wirkung des Ziigels fortfallt. Eine unmittelbare Folge der 
Unterbrechung der Pyramidenbahn ist daher die Steigerung der entsprechenden 
Sehnenreflexe und das Auftreten des sog. Klonus, indem schon geringe Reize 
geniigen, um starke motorische, rhythmische Reaktionen auszulosen. Sehnen. 
reflex und Muskeltonus sind demnach zwei eng miteinander verbundene Funk­
tionen, so daB man von einem weitgehende Schliisse auf den anderen machen 
kann. Diese Zusammenhange lassen sich aus dem Schema (Abb. 17) leicht 
ableiten. 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Aufl. 13 
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Eine Schadigung des Reflexbogens selbst an irgend einer Stelle des Neurons A 
oder B muB zur Herabsetzung resp. Aufhebung des Reflexes und Herabsetzung 
dee Muskeltonus fiihren, da die normalerweise iiber A zugefiihrten Reize nicht 
oder nur unvollstandig auf den Muskel iibertragen werden konnen; d. h. es besteht 
Hypotonie und Hyporeflexie bzw. Areflexie. Bei Schadigung des Neurons C fallt 
dagegen die normale Hemmung auf die V orderhornzelle fort, und es resultiert 
Steigerung des Muskeltonus und der Reflexe (Hypertonie und Hyperreflexie). 

Es mu.6 jedoch darauf hingewiesen werden, da.6 anormal lebhafte Reflexe haufig 
auch bei nerviisen Menschen vorkommen, ohne da.6 dabei ein gesteigerter Muskeltonus 
nachweisbar ist. Hier liegt der Grund offenbar in einer allgemeinen Dbererregbarkeit des 
Nervensystems ohne besondere .Affektion der Pyramidenbahn. In seltenen Fallen kann eine 
Steigerung der Sehnenreflexe schlie.6lich auch wohl durch einen Reizzustand im Hinter­
wurzelfasergebiet bedingt sein. Anderseits findet sich eine Hypotonie der Muskeln bei 
normalen Sehnenreflexen haufig bei Kleinhirnerkrankungen, weshalb diesem Teil des Gehirns 
ebenfalls ein tonuserhiihender Einflu.6 zugeschrieben wird. Auch das Umgekehrte - erhohter 
Muskeltonus bei normalen Reflexen - kommt vor, und zwar bei Erkrankung der Stamm­
ganglien des Gehirns, z. B. bei Paralysis agitans. Es empfiehlt sich, diese Art der Muskel­
spannung als Rigiditat VOl' dem Spasmus zu trennen. fiber ihre klinische Erscheinungsform 
und Entstehung ist das. betreffende . Kapitel nachzulesen. . 

Die Willkiirbewegung. Der Weg, den ein bewuBter Bewegungsimpuls nehmen 
muB, urn zu einer entsprechenden Muskelkontraktion zu gelangen, ist durch 
folgende Punkte festgelegt: 1. Hirnrinde (vordere Zentralwindung), 2. Vorder­
hornzelle, 3. Nervenendplatte im Muskel. Wahrend aber der Weg von zwei 
bis drei eindeutig fixiert ist durch den motorischen, peripheren Nerv als Neurit 
der Vorderhornzelle, sahen wir oben, daB auBer der Pyramidenbahn noch mehrere, 
a.us tieferen Hirnteilen zu den Vorderzellen abste'gende Systeme existieren. 
Es sind das besonders der Tractus rubro-spinalis, tecto-spinalis und vestibulo­
spinalis. Wir wissen nun, daB diese ebenfalls Verbindungen mit der GroBhirn­
:rinde haben, und so einen, wenn auch indirekten Weg von dort zum Vorderhorn 
darstellen. 

Hatte man trotzdem die Pyramidenbahnen anfanglich als die allein in Be­
tracht kommende Leitung angesehen, so bewiesen bald experimentelle Unter­
suchungen an Tieren, daB ihre isolierte Ausschaltung keineswegs eine vollige 
Lahmung bedingt, sondern nur eine voriibergehende Schwache. Verstarkt trat 
die Lahmtmg bei gleichzeitiger Ausschaltung des rubro-spinalen Biindels auf, 
aber auch sie waren weitgehend restitutionsfahig. Ja sogar vollige Durchtren­
nung einer Riickenmarkshalfte wurde bis zu einem gewissen Grade durch die 
andere ersetzt. 

Genauere Nachpriifungen bei Menschen zeigten nun, daB hier, wenn auch 
mit starken Einschrankungen, das gleiche gilt, d. h. die Pyramidenbahn zwar 
den wichtigsten, aber keineswegs einzigen Weg zur Dbertragung der Willkiir­
impulse von der Rinde auf die V orderhornzellen darstellt. Ein cerebraler Hemi. 
plegiker mit volliger Zerstorung der Ursprungszellen der Pyramidenqahn in 
·der vorderen Zentralwindung lernt, und zwar je friiher der Insult einsetzt, urn 
so vollkommener die anfanglich vollig gelahmten Glieder wieder bewegen. 
Wir kennen ferner Riickenmarkserkrankungen mit isoliertem Ausfall der Pyra­
midenbahn, z. B. die spastische Spinalparalyse. Auch mit diesem Leiden be­
haftete Menschen konnen, wenn schon durch den erhohten Muskeltonus be­
schrankt, ihre Glieder bis zu einem gewissen Grade willkiirlich benutzen. 

Wir diirfen deshalb mit ziemlicher Sicherheit annehmen, daB dabei die 
subcortico-spinalen Bahnen die Ersatzfunktion iibernehmen. Damit sind freilich 
unsere heutigen Kenntnisse iiber die Leistungen der motorischen Riickenmarks. 
bahnen ziemlich. erschopft. Welche spezifische Funktion etwa die Verbindung 
des Riickenmarks mit dem roten Kern (Tractus rubro-spinalis) oder der Vier. 
hiigelplatte (Tractus tecto-spinalis) oder dem DEITERsschen Kern (Tractus 
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vestibulo-spinalis) ausiibt, ist eine noch offene Frage. Auch kennen wir keinen 
spezifischen Unterschied in del' Leistung del' Pyramiden-Vorderstrang- und 
Seitenstrang bahn. 

Die Beziehungen del' Riickenmarkssegmente zu den motorischen 
Nerven und Muskeln. 

AIle motorischen Nerven des Korpers sind Fortsetzungen del' Vorderhorn­
zellen des Riickenmarks resp. des entsprechenden TeiIs del' Medulla oblongata. 
Sie stellen damit das periphere Neuron des nervosen Bewegungsapparates dar. 
Seine Zerstorung bedingt vollig schlaffe Lahmung del' entsprechenden Muskeln 
mit folgender Atronhie und snezifischer Reaktion auf elektrische Reizung 

N. 
spinal 

Hintcl'e Wurzelfasern 

Vordere Vorderstrang 

Fissura med. ant. 

Abb. 20. Die Segmentierung des Riickenmarks: Jedem Wurzelpaar entspricht ein 
Riickenmarkssegment. (Nach SPALTEHOLZ.) 

(Entartungsreaktion). An welchem Punkt des Neurons die Lasion sitzt, ist in 
diesel' Beziehung gleichgiiltig. Und doch ist es von graBter praktischer Wichtig­
keit, feststellen zu kannen, ob die Erkrankung das Riickenmark betrifft odeI' 
auBerhalb desselben gelegen ist. 

Abgesehen von etwaigen anderen begleitenden spinalen Symptomen gestattet 
uns nun die Verteilungsart del' aus dem Riickenmark entspringenden Fasern 
auf die einzelnen Muskeln, die genauere Lokaldiagnose zu stellen! 

Urn das zu verstehen, gehen WIT von del' bereits erwahnten Tatsache aus, 
daB das Riickenmark wie del' gesamte Karpel' urspriinglich aus ' aneinander­
gereihten Teilstiicken, Segmenten, besteht, die erst bei del' spateren EntwicklUIig 
miteinander verschmelzen. 

Wahrend bei dem erwachsenen Karpel' aller haheren Tiere und auch des 
Menschen diese Segmentierung im allgemeinen anatomisch nicht mehr nach­
weisbar ist, hat sie sich im Riickenmark weitgehend erhalten, und findet ihren 
wichtigen Ausdruck in den iibereinander geschichteten Wurzeln (vgl. Abb. 20). 

Jede vordere Wurzel entspricht einem nach oben undunten begrenztcn 
Abschnitt del' Medulla und entspringt aus seinem motoDischen Kerngebiet, 

13* 
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dessen Querschnittsbild wir oben bereits kennen gelernt haben. 1m Langs­
schnitt stellen die Kerne kurzere oder langere Saulen dar, die neben- oder unter­
einander gelegen sind. 

Die einzelnen Wurzeln laufen aber nicht als geschlossene Bundel zu den 
Muskeln, sondern gehen in den Plexus Verbindungen miteinander ein, aus 
denen sich Fasern, gewohnlich drei und mehr Wurzeln entstammend, 10s16sen, 
um dann als Nervenstamme zur Peripherie zu gelangen (Abb. 21). Diese Um­
lagerung ist dadurch notwendig geworden, daB die meisten Korpermuskeln 
ebenfalls durch Verschmelzung mehrerer Muskelsegmente entstanden sind. Da 
die Verbindung der ursprunglich zusammengehorigen Muskel- und Nerven­
segmente beibehalten wird, muB der einen Muskel innervierende motorische 
Nerv die Fasern aus den zugehorigen Ruckenmarkssegmenten sammeln. 

Ein Beispiel zur Erlauterung (vgl. Abb. 21): 
Der Muse. flexor digitorum sublimis hat sich aus Teilen des 7. und 8. cervi­

calen und 1. thorakalen Muskelsegments entwickelt. Ihm werden deshalb N erven-

Abb. 21. Ursprung eines peripheren N erven aus memeren vVurzeln resp. 
Riickenmarkssegmenten. 

fasern aus dem 7. und 8. cervicalen und 1. thorakalen Ruckenmarkssegment 
zugefuhrt, die der Nervus medianus sammelt. Aus den gleichen Ruckenmarks­
segmenten entstammen aber auch Fasern fUr den Nervus radialis, Nervus ulnaris 
u. a. Ihre Zerstorung kann also keine auf das Medianusgebiet beschrankte Li:ih­
mung erzeugen, sondern muB auch andere Muskel- resp. Nervengebiete (Nervus 
ulnaris, radialis usw.) in Mitleidenschaft ziehen. Da ferner fast alle Muskeln des 
Menschen von mehreren Segmenten innerviert werden, kannAusfall eines Rucken­
markssegments uberhaupt keine vollige Lahmung eines Muskels hervorrufen. 

Welche Muskeln von den einzelnen Ruckenmarkssegmenten mit motorischen 
Nerven versorgt werden, zeigen die folgenden Tabellen (S. 197 -199) nach BING. 
Aus ihnen laBt sich ablesen, ob im gegebenen Fall eine Lahmung segmentalen 
Ursprungs sein kann, resp. durch Erkrankung welcher Segmente sie bedingt ist. 

b) Die Sensibilitat. 

1m Gegensatz zum peripheren Neuron der motorischen Leitungsbahn, 
dessen nutritives Zentrum in der Vorderhornzelle des Ruckenmarks gelegen 
ist, finden wir die Ursprungsstatten des seniblen, peripheren Neurons auBerhalb 
der Medulla in den Spinalganglien, die von den Foramina intervertebralia um­
schlossen sind, und von denen nicht nur ein zentrifugaler N eurit entspringt, 
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Segmentinnervation der Armmuskeln 

Cervicalsegmente I Thorakalsegm. 

4 5 6 7 8 I 1 

Snpraspinat. 

Teres minor . 
... 

I " Deltoideus ;;; 
"" Infraspinatus " 00 

Subscapularis 

I Teres major I 
Biceps 

S I Brachialis I ... 
'" Coraco brachialis ... 
" .0 

I 0 Triceps brachii 

I Anconaeus 

-- t Supinator longus 

Supinator brevis I 
I Extensor carpi radialis 

Pronator teres I 
I Flexor carpi radialis I 

Flexor pollicis longus 

I Abductor pollicis longus 

S I Extens. poll. brev. 
... 

I I '" Extensor pollicis longus ... 
" "" 

~ 
... Extensor digitorum comm . 0 
P-

I Extensor indicis prop. 

I I Extensor carpi uln. I r---= Extensor digitorum V prop. I 
Flexor digitorum sublimis. 

Flexor digitorum profuudus 

Pronator quadratus 

Flexor carpi ulnaris 

I Palmaris longus I ----
I Abductor pollicis brevis 

I Flexor pollicis brevis 

I Opponens poll. I I 

I 
I I Flexor digit. V l 

"" 
I I Opponens digit. V I .. , 

I 

! 
'" I 
iI1 I 

I 
Kuct. pollicis 

I 

Palmaris brevis 

I 
I Abductor dig. V 

I 

I Lumbricales 

I I Interossei 
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Segmentinnervation der Beinmuskeln 

Th12 1 L, L, L. L. L, I 8, I S, I s. 
Ileopsoas I 

I I Tensor Fasciae 

I 
Giutaeus medius 

GIutaeus minimus 

" Quadratus femoris ;::: ," P:1 Gemellus inferior 

1 Gemellus superior 

1 GIutaeus maximus J 
Obturator into 

Piriformis 
Sartorius I 
Pectineus 

I Adductor long. 

1 Quadriceps 

., Gracilis 

.!<I Adductor brevis " " .... Obturator ext. £ .... 
Adductor magn. " .0 

0 Adductor minim. 

Articularis genu 

Semitendinosus 

Semimembranosus 

1 Biceps femoris 

Tibialis ant. 1 
Extensor halluc. long .. 1 

Popliteus 

Plantaris ., 
Extensor digit. long . .!<I 

" ~ 1 Soleus 1 
'" 1 Gastrocnemius ... 
" "'" " Peroneus longus >oJ 

Peroneus brevis 

Tibialis posticus j 

I 
Flexor digitorum longus 

Flexor hallucis longus 

Extensor halluc. brev. 1 
~~tensor digit brevis 

Flexor dig. brev. 

Abductor hall. 

Flexor hallucis brevis 

«l 1 Lumbricales I 
'" "" Abductor hall. 

Abductor dig. V 

Flexor dig. V br. I 
Opponens dig. V J 
Quadratus plant.l 

Interossei 
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sondern zugleich ein zweiter resp. eine Abzweigung des ersteren zentripetal 
durch die hinteren Wurzeln in das Ruckenmark eintritt. Auch endigen sie hier 
nur zum Teil im gleichen Segment (die kurzen Wurzelfasern), wahrend die 
langen Hinterwurzelfasern in den Hinterstrangen weiter hinauf bis zur Oblongata 
(Nucleus caudatus und gracilis) hinaufziehen. Daraus ergibt sich, daB eine 
Lasion der Hinterwurzeln entsprechend dem Gesetz der W ALLERSchen sekun­
daren Degeneration zu einer Entartung meduilarer Strange (Hinterstrange) 
fUhren muB, was fUr die Vorderwurzel, wie wir wissen, nicht zutrifft. 

Kompliziert werden die Verhaltnisse weiterhin dadurch, daB wir bei der 
Sensibilitat eine Anzahl verschiedener Qualitaten unterscheiden, die klinisch 

Beriihrungsempfindung 

I 
I 
I 

Tr. spino- /1b 
thalami- If ~ 
eus (fiir 
Schmerz 

und Tem­
peratur) 

Hinter--+---r _____ ~ 
strang 

Tiefensensibilitiit 

Tr. spino­
cere bell. 

ant. 

Tr. spino­
cere bell. 

post. 

Abb. 22. Schema der Sensibilitatsleitung im 
Riickenmark. (Nach BING, etwas verandert.) 

von groBer Wichtigkeit sind, und 
deren Leitungsbahn wir deshalb 
im einzelnen kennen lernen 
mussen. 

Die Zahl der unterscheidbaren 
Empfindungsqualitaten kann 
heute noch nicht definitiv an­
gegeben werden. Es ist sogar 
wahrscheinlich, daB auBer den 
bekannten noch weitere, der Ana­
lyse bisher entgangene existieren. 
Klinisch prufbar sind schon jetzt 
folgende: 
1. Beruhrungsempfindung. 
2. Druckempfindung. 
3. Schmerzempfindung. 
4. Kalteempfindung } Tempera-
5 W·· f' d turemp­. armeemp ill ung findung 

6. Lage -( Gelenkem pfin-
dung) Tiefen-

7. Schwere- oder Wider- sensi­
bilitiit 

standsempfindung 
8. Muskelempfindung 
9. Lokalisationsempfindung. 
10. Die Diskriminationsempfin­

dung, d. h. Unterscheidungs­
vermogen zweier auf ver­
schiedene Stelien applizierter 
Reize. 

Dabei muB aber darauf hingewiesen werden, daB sicherlich ein Tell derselben 
keine Elementarempfindungen sind, sondern zusammengesetzte Funktionen 
darstellen. 

Die Wege, auf denen die entBprechenden Reize zum Gehirn gelangen, sind 
ebenfalis nur fUr eine Anzahl einigermaBen bekannt; aber gerade diese von 
besonderer Wichtigkeit, da sie lokalisatorische Schlusse ermoglichen. Sie 
muss en deshalb kurz besonders besprochen werden. Zur Erleichterung des 
Verstandnisses mag das nebenstehende Schema dienen (Abb. 22). 

Beriihrungsempfindung. Die auBerordentliche Wichtigkeit dieser Qualitat 
laBt es verstandlich erscheinen, daB sie auf verschiedenen Wegen, und zwar 
gleichseitig und gekreuzt im Ruckenmark zentripetalwarts geleitet wird. Die 
Hauptbahn fUr sie ist zweifelios der gleichseitige Hinterstrang. Nicht so sieher 
sind wir uber den zweiten gekreuzten Weg unterrichtet. Wahrscheinlich werden 
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die Reize durch kurze Hinterwurzelfasern dem Ruckenmark zugefUhrt, die 
im Hinterhorn die Verbindung mit Zellen des zweiten Neurons aufnehmen, 
dessen Neurit dann durch die graue Substanz zur anderen Seiteheruberfuhrt, 
urn im Seiten- oder Vorderstrang zentralwarts zu laufen. Manches spricht 
fUr den Tractus spino-thalamicus als Leitungsbahn. 

Schmerzempfindung. Diese Qualitat wird wohl ausschlieBlich auf der ent­
gegengesetzten Ruckenmarksseite zum Gehirn geleitet. Das periphere Neuron 
besteht aus kurzen Hinterwurzelfasern, die ebenfalls im Hinterhorn endigen 
und dann im Tractus spino-thalamicus des Seitenstrangs ihre Fortsetzung 
finden. 

Die Temperaturempfindung benutzt wahrscheinlich die gleiche Bahn wie die 
Schmerzempfindung, wird also ebenfalls vollstandig gekreuzt zur Hirnrinde 
geleitet. 

Die Tiefensensibilitat hat wiederum mehrere Wege, die aber im wesentlichen 
ungekreuzt sind: Der eine geht durch die Hinterstrange - die anderen in den 
Kleinhirnseitenstrangbahnen. Ob auch durch den Vorder-
strang und den gekreuzten Seitenstrang' (gekreuztes 
GOWERssches Bundel) diese Qualitat geleitet wird, ist 
zweifelhaft. 

1 

Wie jede vordere Wurzel aus motorischen Zellen eines 
Ruckenma,rkssegmentes ihre Fasern bezieht, so treten (L ~§~~~~n 
umgekehrt die zentripetalen Fortsatze jedes Spinal-B l~~~gg~R 3 
ganglions in einen Segmentabschnitt ein, so daB in dieser 
Hinsicht V order- und Hinterwurzel miteinander korre- lj 

2 

spondieren. Sahen wir nun oben, daB die segment ale 
Verteilung der motorischen Nervenfasern von der peri­
pheren Innervation verschieden ist, so gilt das gleiche 
auch fUr die sensiblen Nerven. Genau wie dort verlaufen 
die aus einem Spinalganglion, das einer hinteren Wurzel 
resp. einem Ruckenmarkssegment entspricht, entspringen­
den Fasern nicht geschlossen zur Haut, sondern verteilen 
sich auf eine ganze Anzahl peripherer Nervenstamme, wo­
bei die Umlagerung wiederum in den Plexus stattfindet. 
Aber wenn auch die einer hinteren Wurzel entstammenden 
Fasern in verschiedene Nervenstamme ubergehen; an der 
Peripherie sammeln sie sich doch fast ausnahmslos der­

5 

o 000 0 7 

o 0 000 

Abb. 23. Schema der 
~.egenseitigen teilweisen 
Uberdeckung der sen­
siblen Hautsegmente, 

artig, daB sie ein geschlossenes Aeral bilden, das wir als "Wurzelfeld" oder 
"radikulare Zone" bezeichnen im Gegensatz zu den "peripheren Zonen" der 
einzelnen N ervenstamme. 

Dabei ist jedoch zu berucksichtigen, daB die Grenzen der Wurzelzonen 
nicht durch eine scharfe Linie voneinander getrennt sind, sondern sich teilweise 
uberlagern. Diese Uberlagerung ist nicht uberall gleich stark, besonders weit­
gehend aber am Rumpf ausgebildet, so daB hier eine mehr oder weniger voll­
standige Doppelinnervation stattfindet. In dem Schema Abb. 23 sind durch 
verschiedene Schraffierung mehrere aufeinanderfolgende Wurzelfelder der 
Haut angedeutet. Daraus ergibt sich, daB Ausfall einer Wurzel noch keine 
Anasthesie bedingt. Erst Zerstorung zweier aufeinanderfolgender Wurzel- oder 
Spinalganglien fUhrt zu einem anasthetischen Feld, das dann radikularen oder 
segmentalen Typ aufweist, aber nicht die volle Breite eines Wurzelfeldes besitzt. 
In dem Schema Abb. 23 wiirde z. B. Fortfall von Feld 2 und 3 nur eine 
Anasthesie in der Zone a bedingen; Durch die Tatsache der gegenseitigen 
teilweisen Uberlagerung ist die genaue Feststellung der segmentalen sensiblen 
Hautbezirke auBerordentlich schwierig und auch heute noch in einzelnen 
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Punkten strittig. In dem Schema Abb. 24 und 25 sind die segmentalen Zonen 
nach GOLD SCHEIDER angegeben. Das GOLDSCHEIDERsche Schema geht von 
folgenden Hauptlinien aus: 

a) Die vordere und hintere Mittellinie, die den Karper der Lange nach hal­
bieren. 

b) "DieAxiallinien" der oberen Extremitat, von denen die vordere, in der 
Mittellinie am oberen Rand der zweiten Rippe beginnend, zur Vorderflache 

Abb. 24. Abb. 25. 

des Arms verlauft, wahrend die hint ere , yom 7. Halswirbel ausgehend, in ana­
loger Weise an der Ruckseite des Armes, diesen gleichsam halbierend, herabzieht. 

c) "Die Axiallinien" der unteren Extremitat, deren vordere am unteren 
Ende des Scrotums aus der ventralen Mittellinie hervorgeht, den oberen Teil 
des Scrotums von vorn nach hinten umlauft, dann ein Stuck an der Innenseite 
des Oberschenkels herabzieht, urn schlieBlich auf dessen Ruckseite uberzugehen 
und von hier bis zur Hacke herunterzusteigen und an der groBen Zehe zu endigen. 
Die hint ere Axiallinie verlaBt die Mittellinie am unteren Rand des 5. Lenden­
wirbels, lauft in einem Bogen uber das GesaB und die hintere auBere Oberschenkel­
flache bis zur Kniekehle. Hier biegt sie auf die Vorderflache urn und verlauft 
schrag tiber den Unterschenkel zur groBen Zehe herab. 
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Die "Wurzelfelder" sind nun derartig angeordnet, daB sie den Rumpf von 
der hinteren zur vorderen Mittellinie gUrtelformig umziehen und sich an den 
Extremitaten von Axiallinie zu Axiallinie erstrecken. 

U. Allgemeine Diagnostik del' Ruckenmarkserkrankungen. 
Die erste Aufgabe des untersuchenden Neurologen wird stets sein, den Ort 

der Erkrankung festzustellen. An diese Aufgabe kann er beziiglich des Riicken­
marks unter verschiedenen Gesichtspunkten herantreten. Folgende Fragen 
wird er vor allen zu beantworten haben. 

1. Welches Neuron ist erkrankt? Das periphere oder zentrale? 
2. In welchem Riickenmarkssegment, d. h. Hohe des Riickenmarks, ist die 

Schadigung gelegen? 
3. In welchem Teil des Riickenmarksquerschnitts hat die Erkrankung 

ihren Sitz? 

A. Die Feststellung des erkrankten Neurons. 
a) Das motorische System. Wir erinnern uns, daB die Ursprungszellen der 

peripheren Bewegungsnerven in den Vorderhornern des Riickenmarks gelegen 
sind. Von hier bis zur Endplatte im Muskel reicht also das periphere Neuron. 
Seine Funktion ist vierfacher Art. 

1. "Obt es durch die Vorderhornzellen einen trophischen EinfluB auf die 
zugehorigen iMuskeln aus. Ausschaltung desselben fiihrt zur Muskelatrophie 
mit "Entartungsreaktion" (vgl. AUg. Diagnostik S. 20). 

2. Bildet es den zentrifugalen Schenkel des Reflexbogens. Seine Unter­
brechung bedingt Aufhebung der entsprechenden Reflexe. 

3. Ubertragt es durch den Reflexbogen zugleich dauernde Reize auf den 
Muskel und unterhalt damit den normalen Muskeltonus. Dieser muB also herab­
gesetzt sein, sobald der Dauerreiz fortfallt. Daraus ergibt sich Hypotonie des 
Muskels. 

4. Ubernimmt es yom zentralen motorischen Neuron (Pyramidenbahn usw.) 
die yom Hirn kommenden Willensimpulse. Die vollige Trennung der Verbin­
dung des~Muskels mit dem Gehirn hat demnach vollstandige Lahmung (Para­
lyse) zur Folge. 

Da Unterbrechung des peripheren Neurons samtliche aufgefiihrten Ver­
bindungen und damit deren Funktionen aufhebt, haben wir folgende klinischen 

Symptome bei Erkrankung des peripheren, motorischen Neurons: 

1. Atrophie des Muskels, 
2. Entartungsreaktion, 
3. Aufhebung der Reflexe, 
4. Hypotonie der Muskulatur} hI ff L··h 
5 L ··h se a e a mung . . a mung 
1st mit Feststellung dieser Symptome die Frage nach dem erkrankten Neuron 

entschieden, so ist doch die genauere Ortsbestimmung noch von groBer Wich­
tigkeit. 

Nach unseren friiheren Auseinandersetzungen konnen wir am peripheren 
Neuron prinzipiell zwei Abschnitte unterscheiden, namlich denjenigen, wo die 
Zusammenlagerung der einzelnen Nervenfasern nach dem segmentalen und 
peripheren Typ statthat. Ersterer umfaBt die Vorderhornzelle und die Wurzel­
faser, letzterer die daraus entstehenden, peripheren Nerven. Erkrankung im 
ersteren zeigt also eine Lahmungsausbreitung nach der segmentalen, im zweiten 
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nach der peripheren Innervation. Dazu kommt, daB im letzteren Falle auch 
eine Sensibilitatsstorung in der Regel vorhanden ist, da die sensiblen Fasern 
des Nervenstammes gewohnlich mitbetroffen sind, wahrend solche infolge des 
getrennten Verlaufs der sensiblen und motorischen Fasem in den Wurzeln fehlt 
(falls nicht etwa die Erkrankung auch auf die senible Wurzel iibergegriffen hat). 

Gehen wir nun zu den Erkrankungen des zentralen, motorischen Neurons 
iiber, so haben wir hier in den meisten Punkten geradezu gegensatzliche Sym­
ptome: Sind aIle Verbindungen der V orderhornzelle mit der Rinde unterbrochen, 
so ist selbstverstandlich ebenfalIs eine vollige Aufhebung der Willkiirbewegung 
die Folge. Sie bleibt aber unvollstandig, sobald nur einzelne Systeme ausfalIen, 
da gegenseitiger Ersatz bis zu einem gewissen Grade moglich ist (vgl. dazu oben). 
Eine Degeneration des peripheren Neurons und der Muskulatur tritt hierbei 
nicht auf, da der trophische EinfluB der Vorderhornzelle ja erhalten bleibt. 
Die elektrische Reizung ergibt deshalb auch keine Entartungsreaktion. 

Ebenso ist der Tonus der Muskulatur nicht herabgesetzt, sondem erhoht, 
da die hemmenden Einfliisse auf die V orderhornzellen fortfalIen. Es besteht 
also eine Hypertonie oder Muskelspasmus und erhohte Erregbarkeit auf auBere 
Reize, d. h; Reflexsteigerung und eventuell Klonus. 

Dabei ist jedoch zu bemerken, daB sich die Reflexsteigerung imwesentlichen 
auf die Sehnenreflexe beschrankt, wahrend die Hautreflexe oft keine Verstarkung, 
meist sogar eine Abschwachung erfahren. Das hangt mit den andersartigen 
.viel komplizierteren ReflexbOgen (vgl. oben S. 192) zusammen. 

Von groBer Wichtigkeit ist dagegen das Auftreten krankhafter Hautreflexe. 
von denen das BABlNSKISche Phanomen und der OPPENHElMSche Reflex die 
konstantesten sind. Ersteres besteht in einer langsamen Dorsalreflexion der 
groBen Zehe bei Bestreichen der FuBsohle. Der gleiche Effekt wird im zweiten 
Fall durch krMtiges· Abwartsstreichen iiber die Haut des Schienbeins hervor­
gerufen. Gelegentlich findet man auch den MENDEL - BECHTEREwschen 
FuBriickenreflex. Plantarreflexion des FuBes und der Zehen bei Beklopfen des 
Metacarpus IV und V. 

Eine Erklarung dafiir, weshalb bei Ausschaltung der hemmenden Impulse 
des zentralen Neurons der Hautreiz in andere Bahnen als bei Gesunden geleitet 
wird, fehlt noch. 

Bei diesen Reflexen ist zu beriicksichtigen, daB sie bei Kindem im ersten 
Lebensjahr auch normalerweise vorkommen. 
, Inkonstant, wenn auch haufig nachweisbar" sind die unter gleichen Be­

dingungen auftretenden Mitbewegungen in den paretischen GIiedem, von denen 
eine ganze Anzahl bekannt geworden ist. Wir nennen hier nur das STRUMPELL­
sche "Tibialis-Phanomen", wo gleichzeitige aktive Beugung in Hiifte und 
Knie eine unwillkiirliche Dorsalflexion des FuBes oder der groBen Zehe (Zehen-
Phanomen) erzeugt. .. 

Fassen wir zusammen, so haben wir folgende 

Symptome bei Erkrankung des zentralen motorischen Neurons: 

1. Lahmung (Parese oder selten Paralyse)} t· h L··h 
2. Erhohung des Muskeltonus (Spasmus) spas ISC e a mung 
3. Steigerung der Sehnenreflexe und eventuell Klonus, 
4. Auftreten pathologischer Reflexe: BABlNsKlsches Phanomen, OPPEN­

HElM scher und MENDEL-BECHTEREwscher Reflex. 
5. Haufig Mitbewegungen (STRUMPELLsches Tibialis-Phanomen und Zehen. 

Phanomen). Dagegen 
6. keine Entartungsreaktion, 
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7. keine degenerative Muskelatrophie (eine Inaktivitatsatrophie kann - im 
geringen Grade - eintreten). 

Von den zentralen Neuronen, die die Vorderhornzellen mit dem Gehirn 
verbinden, reichen, wie wir gesehen haben, nur die Pyramidenstrange bis zur 
Rinde, wahrend die iibrigen in niederen Hirnteilen endigen (roter Kern, Vier­
hiigel, Vestibulariskern) oder besser gesagt, von hier ihren Anfang nehmen. 
Zur Verbindung der letzteren mit der .Rinde ist also noch ein drittes Neuron 
notwendig. Doch sind wir iiber. dessen Funktion und Pathologie noch unvoll­
standig unterrichtet (vgl. den entsprechenden Abschnitt). 

b) Das sensible System. Wahrend das periphere Neuron des motorischen 
Systems durchaus einheitlich ist, finden wir in der sensiblen Leitung viel kompli­
ziertere Verhaltnisse! Ein wesentlicher Unterschied ist schon dadurch gegeben, 
daB ihre Ursprungszellen nicht in, sondern auBerhalb des Riickenmarks in den 
Spinalganglien gelegen sind. Sie bilden auch nicht den Anfang der peripheren 
Leitungsbahn, sondernsind gleichsam in deren Verlauf eingeschaltet, indem 
der T-formige Neurit einen Ast zur Peripherie den anderen ins Riickenmark 
send~t. Und auch hier im Riickenmark haben sie kein gemeinsames Ziel, sondern 
splitt ern sich mit ihren Endverzweigungen urn Zellen verschiedener Art auf, 
die dann die Erregung weiter zum Gehirn leiten. In welcher Weise dies geschieht, 
ist oben bereits auseinandergesetzt. Ebenso, daB die einzelnen Bahnen ver­
schiedenen Funktionen dienen. 

Daraus ergibt sich, daB eine einheitliche Besprechung, wie wir sie bei dem 
motorischen System durchgefiihrt haben, hier nicnt moglich ist. Da es uns 
aber jetzt lediglich auf praktisch diagnostische Gesichtspunkte ankommt, 
trennen wir das sensible System in den extramedullaren Abschnitt, der von 
dem sensiblen Endorgan, in Haut, Muskeln usw. bis zur Wurzeleintrittszone 
reicht, und den intramedullaren Abschnitt, von hier bis zur Medulla oblongata. 
Wir behalten dabei im Auge, daB der erstere zwar lediglich Bestandteile des 
peripheren Neurons enthalt, ohne es aber ganz zu umfassen, wahrend im Riicken­
mark neben den Endigungen der kurzen Wurzelfasern die Hinterstrange Fort­
setzungen der langen Wurzelfasern darstellen, also ebenfaIls noch zum 
peripheren Neuron gehoren, die iibrigen sensiblen Bahnen aber Neurone 
zweiter Ordnung sind. Die Bedeutung des extramedullaren Abschnitts liegt 
in seiner Funktion 

a) als Leiter der verschiedenen Empfindungsqualitaten zum Riickenmark, 
b) als afferenter Schenkel des Reflexbogens und 
c) als trbermittler sensibler Reize auf die Vorderhornzellen, wodurch der 

normale Muskeltonus erhalten wird. 
In dem AusfaIl dieser Funktionen haben wir daher die wichtigsten gemein­

samen 

Symptome bei Erkrankung des peripheren, extramedullaren, 
sensiblen Neurons: 

a) Anasthesie der gesamten Oberflachensensibilitat. 
Wo besondere Hautaste, Nn. cutanei, existieren, laufen die Fasern fUr die 

Tiefensensibilitat nicht mit ihnen, sondern in den Muskelasten. Hier kann also 
eine isolierte Aufhebung der Tiefen- und Oberflachensensibilitat stattfinden. 

b) Aufhebung der Hautreflexe. 
c) Hypotonie. 
Eine weitere Differenzierung ergibt sich im extramedullaren Abschnitt 

fUr die Wurzelstrecke c) (Abb. 26) gegeniiber Abschnitt b), da hier aIle sensiblen 
Fasern zusammen, aber getrennt von den motorischen verlaufen, und die in 
jeder Hinterwurzel enthaltenden Neuriten je einem Segment entsprechen. 
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DieSymptome der isoliertenHinterwurze lerkrankung sind demnach: 
a) Herabsetzung oder Aufhebung aller Empfindungsqualitaten (die Beteili­

gung der Tiefensensibilitat fUhrt, wenn sie ausgedehnt genug ist - also die 
Erkrankung sich auf eine groBere Anzahl von Wurzeln erstreckt -, zur Ataxie). 

b) Ausbreitung der Anasthesie in segmentaler Form. 
c) Keine motorische Lahmung. 
Dazu kommen dann die erwahnten fiir den gesamten extramedullaren Ab-

schnitt charakteristischen Erscheinungen, namlich 
d) Aufhebung der Reflexe und 
e) Hypotonie. 
Zu bemerken ist noch, daB Leitungsunterbrechungen in den Hinterwurzeln 

naturgemaB zu einer sekundaren Degeneration der intramedullaren Wurzel­
fortsetzungen fiihren muB, die fiir die langen in den Hinterstrangen laufenden 
Fasern bis zur Medulla oblongata heraufreicht. 

Sehr oft geht dem Stadium der Leitungsunterbrechung ein Reizzustand 
voraus, der sich subjektiv als MiBempfindung (Parasthesie oder Neuralgie) 

Tr. spino­
thala­
mieus 

Hinterstrang 

.--

Kleinhirnseiten­
strangbahn 

7---
Vordere Wurzel Motorischer Nerv 

Tiefen­
sensi­
bilitat 

Abb. 26. Anordnung der Fasern fiir die einzelnen Empfindungsqualitaten im Nerven. 

bemerkbar macht. Diese ist besonders haufig und intensiv, wenn die Schadi­
gung an den hinteren Wurzeln resp. den Spinalganglien selbst angreift, so daB 
man von Wurzelschmerzen spricht. Sie konnen aber auch gelegentlich von 
jeder anderen Stelle der Schmerzleitungsbahn zwischen hinterer Zentralwindung 
und Endigungin der Haut ausgelost werden. Die Schmerzen werden dabei 
stets in die Peripherie (Haut, Muskel, Knochen usw.) lokalisiert, nicht auf die 
erkrankte Stelle selbst. Besonders exakt geschieht das gewohnlich, wenn der 
Reiz einzelne Wurzel- oder Spinalganglien trifft. In diesem Falle laBt sich aus 
der segmentalen Ausbreitung auf der IIaut oft ein SchluB auf die Erkrankung 
einer bestimmten Wurzel oder eines Ganglions ziehen. 

Liegt nun der primare Erkrankungsherd ill Riickenmark selbst, und ist 
der intramedullare Teil des sensiblen Systems betroffen, so haben wir vor allem 
mit der Moglichkeit dissoziierter Empfindungsstorung zu rechnen (falls nicht 
eine vollige Riickenmarksunterbrechung vorliegt), da die Bahnen fUr die ein­
zelnen Qualitaten getrennt verlaufen. Und zwar haben hier, wie wir sahen, 
die Schmerz- und Temperaturempfindung im Tractus spino-thalamicus ebenso 
eine eigene Bahn wie die Tiefensensibilitat in den Kleinhirnseitenstrangen. 
Storung der letzteren findet, wo sie starkere Grade erreicht, ihren Ausdruck 
besonders in einer Ataxie von cerebellarem Charakter. Reflexaufhebung ist 
nur vorhanden, soweit die Wurzeleintrittszone, also die Stelle des Abgangs der 
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Reflexkollateralen mitgeschadigt ist. Der Muskeltonus kann durch Unter­
brechung der Kleinhirnbahnen herabgesetzt sein, da, wie wir annehmen mussen, 
yom Kleinhirn her ein tonisierender EinfluB auf die Muskeln ausgeubt wird. 

1m ubrigen wird eine Lasion der sensiblen Bahnen im Ruckenp:lark stets 
Aufhebung der betreffenden Qualitaten bis zur Hohe der Lasionsstelle zur Folge 
haben. Da schlieBlich ein isolierter Ausfall der sensiblen Leitungsbahnen fast 
nur bei einigen Systemerkrankungen (Tabes,FRIEDREIOHsche Ataxie usw.) 
vorkommt, sonst aber, z. B. bei allen Herderkrankungen, stets andere Rucken­
markssymptome hinzutreten, vor all em spastisch paretische, gibt in der Regel 
bei der Frage, ob der extra- oder intramedullare Teil des sensiblen Systems 
geschadigt ist, diese Kombination mit nicht sensiblen Symptomen den Aus­
schlag. 

B. Hohen-Diagnose. 
Mit der Feststellung, ob das zentrale oder periphere Neuron resp. der extra­

oder intramedullare Abschnitt der Leitungsbahnen erkrankt ist, ist die Auf­
gabe des Praktikers keineswegs abgeschlossen. Vielmehr gilt es nun, noch eine 
genaue Lokalisation im Ruckenmark selbst zu erreichen. 

Die Grundlage dafUr bietet die schon wiederholt hervorgehobene Tatsache, 
daB die Medulla ihren segmentalen Charakter auch im vollentwickelten Organis­
mus beibehalt. Sie findet, wie wir sahen, ihren sichtbaren Ausdruck in der 
Wurzelanordnung der aus- resp. eintretenden Nervenfasern, von denen je eine 
motorische und sensible Wurzel einem Ruckenmarkssegment entsprechen. Die 
Wege zurFeststeliung des jeweils erkrankten Segmentes ergeben sich aus unseren 
anatomischen und physiologischen Kenntnissen, wenn wir uns vergegenwartigen, 
daB sich in jedem derartigen Abschnitt einerseits Nervenzellen bestimmter 
Funktion (Zentren oder Kerne) innerhalb der grauen Substanz und andererseits 
Leitungsbahnen - vorwiegend in der weiBen Substanz - fUr die Verbindung 
verschiedener Segmente untereinander und vor allem samtlicher Ruckenmarks­
abschnitte mit dem Gehirn befinden. Es gilt also festzustellen 

a) die Zerstorung umschriebener Funktionszentren (Kerne) und 
b) das Niveau der Leitungsunterbrechungen der Bahnen. 
a) Hohendiagnose auf Grund der Kernzerstorung. Hier ist vor allem die 

Schadigung des motorischen peripheren Neurons, z. B. infolge Zerstorung der 
Vorderwurzel oder der motorischen Zellen in den Vorderhornern von Wichtigkeit, 
die 1. zu einer Lahmung des entsprechenden Mm~kels, mit 2. Atrophie, .3. Ent­
artungsreaktion und 4. Aufhebung der Reflexe fuhren muB. NaturgemaB ist 
dieser Symptomenkomplex am leichtesten dort feststellbar, wo die von den 
einzelnen Segmenten versorgten Muskeln am groBten sind, d. h. in den Extremi­
tatenregionen, von denen die obere Extremitat dem vierten Cervical- bis ersten 
Thorakalsegment (Plexus brachialis), die untere demzw6lften Thorakal- bisfunften 
Sakralsegment (Plexus lumbalis und sacralis) entspricht. Nicht nur, daB hier die 
einzelnen Muskeln der Untersuchung leichter zuganglich sind, es liegen auch die 
lokalisatorisch wichtigen Sehnenreflexe alle im Bereich der Extremitaten. Wie wir 
oben sahen, ist der Reflexbogen der Sehnenreflexe meist auf ein oder zwei Segmente 
im Ruckenmark beschrankt, so daB ihr Ausfall stets auf eine Schadigung in 
einen ziemlich eng umschriebenen Abschnitt hinweist, wahrend die Hautreflexe 
nur insofern fUr die Hohendiagnose in Frage kommen, als ihr Reflexbogen nach 
unten hin durch die entsprechenden aus- und eintretenden Wurzelfasern begrenzt 
ist, also ihr Erhaltenbleiben eventuell fur Lasion unterhalb dieses Segmentes 
spricht. 1ndessen gilt, auch dies mit einiger RegelmaBigkeit nur fUr die Bauch­
deckenreflexe, wahrend die ubrigen Hautreflexe (Anal-Cremasterreflex) sich 
recht verschieden verhalten. 1st der Reflexbogen im vorderen oder hinteren 
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Wurzelgebiet selbst unterbrochen, so ist aber naturgemaG jeder Reflex erloschen 
(vgl. oben S. 192). 

Unter den Muskelkernen spielt das Phrenicuszentrum in Hohe des dritten 
bis fiinften Halssegmentes eine besondere Rolle, da seine doppelseitige Zer­
storung zu volliger Zwerchfellahmung und damit zu schweren Atemstorungen 
und eventuell zum Tode fiihrt. Reizung des Zentrums bedingt Husten, Singultus 
und Dyspnoe. Oberhalb liegende Herde, die die Verbindungsbahn mit dem 
Atemzentrum in der Medulla oblongata (Vagusgebiet) unterbrechen, konnen 
ebenfalls zu Atemstorungen fiihren. 

a 

AuGer den erwahnten Muskelkernen kommen nun noch eine Reihe sym­

1l"F':==m·· 

pathischer Ruckenmarkszentren fur die Hohendiagnose 
~+} in Frage (vgl. dazu Abb. 15): 
5 1. Das Oentrum cilio-8pinale in Hohe des achten 

Cervical- bis zweiten Thorakal-Segments. Sein Funktions­
ausfall ist durch den HORNERschen Symptomkomplex 

.~ charakterisiert. Die gleichen Erscheinungen konnen aber 
1:l auch durch hoher sitzende Herde hervorgerufen werden, ! sobald die Verbindungsbahn (wahrscheinlich im Seiten-

strang) mit dem bulbaren Zentrum gestort ist. 
2. Das BlaBenzentrum im dritten bis fiinften Sakral­

segment. Seine Zerstorung fuhrt zur Incontinentia urinae 
in Form des Harntraufelns infolge Erschlaffung der Blasen­
muskel oder, falls der Sphincter eine starkere Eigen­
elastizitat besitzt, was gelegentlich vorkommt, zur Ischuria 
paradoxa, wobei erst im Augenblick der Blasenuberfullung 
der Urin tropfenweise abflieBt. Es handelt sich also in 
Wirklichkeit um eine Retentio urinae. In spateren Stadien 
pflegt sich freilich eine periodische, automatische Blasen­
entleerung einzustellen, wobei die auBerhalb des Rucken-

Abb. 27. Sensibilitats­
storung bei Quer­

schnittsunterbrechung 
des Riickenmarks. 

marks gelegenen sympathischen Ganglien offenbar vikari­
ierend eintreten. Oberhalb des Zentrums sitzende Herde, 
die die Verbindung mit dem Gehirn (wahrscheinlich im 
V orderseitenstrang) unterbrechen, beeintrachtigen in der 
Regel nur die willkurliche Blasenentleerung bei Auf­

hebung des Gefiihls fur Harndrang. 1st aber die Blase bis zu einem gewissen 
Grade gefiillt, so ~rfolgt reflektorisch yom Zentrum her der Reiz zur automatischen 
Entleerung. 

3. Das Ma8tdarmzentrum in Hohe des dritten bis funften Sakralsegments. 
Hier liegen die VerhaItnisse ganz ahnlich wie bei der Blase. Zerstorung fiihrt 
infolge Lahmung des Sphincter ani zu einer je nach der vorhandenen Elastizitat 
des Muskels mehr oder weniger vollstandigen Incontinentia alvi, wahrend 
Lasionen oberhalb des Zentrums Retentio alvi bedingen.' 

4. Die Genitalzentren fur Ejaculation und Erektion (erstes bis viertes Sakral­
segment), deren Zerstorung zu totaler Impotenz, d. h. Unmoglichkeit der Erek­
tion und Ejaculation, fiihrt. In seltenen Fallen, bei sehr kleinen Herden, kann 
sogar jede dieser Funktionen isoliert gestort sein. Hoherliegende Herde bedingen 
dagegen haufig dauernde Erektionen (Priapismus), falls nicht vollstandige 
Querschnittslasion vorliegt (s. unten), die anfangs ebenfalls Erschlaffung des 
Penis zur Folge hat. Die Potenz ist natiirlich hier ebenfalls erloschen. 

b) Feststellung der Rohe der Leitungsunterbrechung. Bei der Feststellung 
der Hohe der Lasion spielt die Sensibilitatsstorung die bei weitem wichtigste 
Rolle. Selbstverstandlich werden die jeweils betroffenen Empfindungsqualit,aten 
bis herauf zur Lasionsstelle herabgesetzt sein. Dabei ist jedoch zu beriicksichtigen, 
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daB infolge der gegenseitigen Dberlagerung der einzelnen Hautsegmente, 
besonders am Rumpf, das oberste, geschadigte selbst keinen Sensibilitatsausfall 
aufweist, so daB wir bei der Feststellung des erkrankten Riickensegments 
stets eins hoher rechnen miissen, als die Sensibilitatspriifung ergibt. Z. B. 
(vgl. Abb. 27): Zerstorung des vierten Dorsalsegments wiirde eine Anasthesie 
in der unteren Korperhalfte bedingen, die bis a), das ist die obere Grenze des 
fiinften Dorsalsegments, heraufreicht. 

Zuweilen ist noch eine neuralgische, hyperasthetische, giirtelformige Zone 
im Bereich der geschadigten Hinterwurzeln zu verwerten. 

Die Unterbrechung der motorischen Bahnen ergibt nur insofern Anhalts­
punkte fiir den Sitz der Schadigung, als unterhalb derselben spastisch-paretische 
Erscheinungen bestehen. Eine genaue Grenz- und Segmentbestimmung ist 
dadurch aber ebensowenig moglich, wie mit Hilfe der Storungen von Blase-, 
Mastdarm- und Genitalfunktion, weil es keinen Unterschied macht ob die zum 
Gehirn fiihrende Bahn im oberen oder unteren Teil ihres Verlaufs durchtrennt 
ist. Natiirlich spricht 1ntaktheit dieser Funktionen neben anderen Symptomen 
einer Querschnittserkrankung dafiir, ;daB letztere unterhalb der Zentren ige_ 
legen ist. 

c. Querschnitts-Diagnose. 
Abgesehen von den Systemerkrankungen, die, wie der Name sagt, bestimmte 

Fasersysteme in ganzer Ausdehnung isoliert betreffen, ergibt schon die relativ 
geringe Dicke des Riickenmarks und die dadurch bedingte nahe Aneinander­
lagerung funktionell differenter Gebiete, daB haufig mehrere derselben gleich­
zeitig affiziert sind, und dadurch komplizierte Krankheitsbilder entstehen. 
Rein theoretisch ist die Variationsmoglichkeit der Erkrankungsformen ja auBer­
ordentlich groB. Und bei der immerhin noch unvollstandigen Kenntnis del' 
Physiologie des Riickenmarks gelingt es auch in praxi nicht immer, aus dem 
ldinischen Bild eine genaue Begrenzung des erkrankten Querschnittsareals 
abzuleiten. 1ndessen ermoglicht die Beteiligung der Hauptsysteme doch in 
den meisten Fallen eine hinreichende Lokalisation. 

Die Systemerkrankungen, welche im speziellen TeiI ausfiihrlich behandelt 
werden, konnen jetzt unberiicksichtigt bleiben. Hier sollen nur zwei besonders 
wichtige Formen der Querschnittslasionen erortert werden. 

a) Vollstandige QuerschnittsHision. 1st das Riickenmark an einer Stelle 
in seinem ganzen Querschnitt durchtrennt, resp. aIle spezifischen Elemente 
funktionsunfahig geworden, so ist damit der Zusammenhang des unterhalb 
del' Lasion gelegenen Abschnitts seines Zusammenhangs mit dem oberen und 
dem Gehirn beraubt. Daraus folgt, daB aIle Korperteile, die mit dem unteren 
Teil in Zusammenhang stehen, eine vollige motorische und sensible Lahmung 
aufweisen mussen. 

Nach den oben als fiir Erkrankung der Pyramidenbahnen charakteristisch 
angegebenen Symptomen soUte man erwarten, daB die Lahmung sofort eine 
spastische sei, d. h. mit Hypertonie, Steigerung der Sehnenreflexe und Auf­
treten von pathologischen Reflexen (BABINSKI, OPPENHEIM) einhergehe. Das 
ist jedoch nicht der Fall. Vielmehr findet sich in der ersten Zeit (etwa fiinf 
Wochen), die man auch als Schockstadium bezeichnet hat, eine vollige Aufhebung 
der Sehnenreflexe und Atonie der Muskulatur, die in seltenen Fallen permanent 
wird. Die Hautreflexe verhalten sich nicht ganz gleichmaBig: Wahrend die 
Bauchdeckenreflexe meist fehlen, sind Anal- und Cremastcrreflex zuweilen 
positiv. Der Plantarreflex ist ebenfalls wechselnd: Teils normal, teils invertiert 
(d. h. BABINSKI). Eine geniigende Erklarung fur dies eigentumliche Verhalten 
gibt es bisher nicht! 

Curs c hm an n - Kram e r, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 14 
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Auch heute noch stehen sich im wesentlichen zwei Theorien gegeniiber. 
Die erste von BASTIAN aufgestellte nimmt an, daB der Tonus der Muskulatur durch eine 

Erregung vom Kleinhirn her auf die Vorderhornzellen bedingt ist, wahrend die Pyramiden. 
bahn diesen Tonus hemmen solI. Unterbrechung der letzteren allein bewirke deshalb Hyper. 
tonie. Sind aber beide Bahnen gestort, so hort der Tonus und damit die Reflexe auf. 

Die zweite Theorie dagegen sieht die Ursache der akuten Tonus· und Reflexaufhebung 
in einer Schadigung aller unterhalb der Lasion gelegenen einzelnen Reflexbogen (Wurzel. 
oder Vorderhornzellen resp. beider), die teils durch Schock (besonders bei Traumen), teils 
durch Zirkulationsstorungen bedingt sein solI. 

DaB die Storung der Sensibilitat alle Qualitaten gleichmaBig betrifft, ist 
selbstverstandlich, ebenso daB jeder willkiirliche EinfluB auf Blase und Mast· 
darm verloren geht. 1nfolge davon besteht Unfahigkeit der willkurlichen Urin· 

Tr. 

l'yrnmi{\cnseiten !rang 
Tr. spino· 
t halam lClIS 
Tr. spino· 
cerebella r. 

Abb. 28. Die Leitungsunterbrechung bei BROWN 
SEQUARD scher Halbseitenlasion. 

und Kotentleerung. Sind Blase 
und Mastdarm bis zu einem ge­
wissen Grade gefiillt, so tritt 
reflektorische Entleerung ein, so­
fern die Lasion oberhalb der 
Zentren liegt. Der Penis ist schlaff. 
Die Vasomotoren sind gelahmt, 
daher die anfanglich meist be· 
stehende Hyperamie bei erhohtem 
Dermographismus. besondersauch 
der Schleimhaute, die gelegentlich 
zu Blutungen, z. B. in die Blase 
fiihren kann. Die SchweiBsekretion 
ist in dem gelahmten Korperteil 
in der Regel aufgehoben. 

Dieser Zustand andert sich im 
zweiten Stadium wesentlich! Wah­
rend motorische und sensible 
Lahmungen naturgemaB bestehen 
bleiben, kehrt del' Muskeltonus 
zuruck, und geht allmahlich in 
eine Hypertonie uber. Dem· 
entsprechend entwickelt sich aus 
der Areflexie eine Hyperreflexie 
mit Auftreten der typischen 
Pyramidenzeichen (Klonus, BA­
BINSKI usw.). Fast regelmaBig 
stellen sich jetzt auch die so­
genanntenAbwehrreflexe ein : An­
ziehen der Beine bei Bestreichen 
der FuBsohle, die dem Neuling, 
nicht selten irrefuhrend, den Ein­

druck der Willkur machen konnen. ZuweiIen beobachtet man sogar rhyth­
mische Bewegungen auf auBere Reizung hin. Die anfangliche Erschlaffung des 
Penis macht einer Dbererregbarkeit oder gar Priapismus Platz. Die dauernde 
Vasomotorenlahmung fiihrt oft zu einer diffusen Cyanose und Abkuhlung der Haut. 

Es ist wichtig zu wissen, daB die Symptome der volligen Querschnittslasion 
auch bei unvollkommener Ruckenmarksdurchtrennung in der ersten Zeit sehr 
haufig bestehen konnen, und daher die Differentialdiagnose in dieser Hinsicht 
anfangs unmoglich wird. 1st aber noch ein funktioneller Zusammenhang er· 
halten geblieben, so kehrt in der Regel zuerst, und zwar gewohnlich schon 
nach einigen Tagen, die Sensibilitat fUr starke Reize wieder. Dadurch ist dann 
naturlich mit Sicherheit eine vollige Ruckenmarksdurchtrennung auszuschlieBen. 
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b) Die HalbseitenIasion des Riickenmarks, (BROWN SEQUARD sche Liihmung). 
Von gro13er praktischer wie theoretischer Bedeutung ist die Unterbrechung 
einer Ruckenmarkshalite, die BROWN SEQUARD zuerst experimentell bei Tieren 
eingehend studierte. 

In reiner Form findet sich der entsprechende Symptomenkomplex haupt­
sachlich bei Verletzungen durch Stich und Schu13 . Theoretisch laSt er sich 
aus nebenstehendem Schema 
(Abb. 28) in seinen wichtigsten 
Erscheinungen ableiten. Auf der 
Seite der Lasion mu13 erstens eine 
motorische Lahmung eintreten, 
da die motorischen Bahnen zer­
stort sind, die zu den Vorder· 
hornzellen der geschadigten Halite 
fUhren . Eine Schwache der anderen 
Seite konnte man auf Grund der 
oben erwahnten Tatsache, da13 
die Pyramidenvorderstrange mit 
ihren Fasern kurz vor ihrer Endi· 
gung kreuzen, erwarten. Diese 
fehlt jedoch, weil offenbar die 
ubrigen motorischen Bahnen, vor 
allem del' Pyramidenseitenstrang, 
diese Storung vollig ausgleichen. 

Die gleichseitige Lahmung zeigt 
spastischen Typus mit Reflex­
steigerung, Babinski usw" da die 
peripheren Neurone, abgesehen 
von der Lasionsstelle selbst, in­
takt sind. Kompliziertere Ver­
haltnisse liegen bei der Sensi­
bilitatsstorung vor! Wie wir oben 
auseinandergesetzt haben (S. 200) 
kreuzen die I.eitungs bahnen fUr 
Schmerz und Temperatur im 
Ruckenmark mehr oder weniger 
vollstandig, und verlaufen die fur 
Tiefenempfindungen gleichseitig, 
wahrend die Beruhrungsempfin­
dung teils gekreuzt, teils unge­
kreuzt geleitet wird. Demnach 
mu13 auf der Seite del' Lasion die 
Tiefensensibilitat, auf der Gegen­
seite die OberflatJhensensibilitat, 
namlich Schmerz-, Temperatur­
und Beruhrungsempfindung, ge­

Abb. 29. Schema der BROWN SEQUARD schen 
Halbseitenlasion . (Nach ERB.) 

a motorische und vasomotorische Lahmung, 
b und d Hautanasthesie, c Hauthyperasthesie. 

stort sein; letztere jedoch weniger, da ihr eine zweite ungekreuzte Bahn 
zur Verfugung steht. In Wirklichkeit fehlt sie oft ganz . Dagegen findet sich 
auf der Seite der Lasion in typischen Fallen anfangs eine Uberempfindlichkeit 
fur Beruhrung, die man damit erklart hat, da13 nach Fortfall der einen Bahn 
die intakte (gekreuzte) durch Mehrarbeit iibererregt wird, bis sie sich den 
neuen Verhaltnissen angepa13t hat, was gewohnlich in einigen Tagen geschieht, 
womit die Hyperasthesie fortfallt. 

14* 
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Entsprechend del' Lasionsstelle selbst wird in der Regel eine schmale, halb· 
gurteliormige Zone gefunden, in der vollige Anasthesie besteht. Oft, besonders 
im Anfang, mit Neuralgien. Die Erklarung ergibt sich aus der Verletzung der 
Wurzel selbst. Dartiber liegt dann haufig noch eine schmale, ringformige, hyper· 
asthetische Zone als Ausdruck einer Reizung des benachbarten Segmenteso 
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Die Zerstorung der ungekreuzt verlaufen· 
den, vasomotorischen Bahnen bedingt GefaB· 
erweiterung resp. Rotung und Temperatur. 
erhohung der Haut auf der gleichen Seite, die 
aber bald einer Cyanose und Abktihlung infolge 
del' anhaltenden Zirkulationsstorungen Platz 
macht. Zusammenfassend ergeben sich also 
folgende Symptome der BROWN SEQUARD. 
schen Halbseitenlasion (Abb. 29). 

Auf der Seite der Lasion: 
1. Motorische Lahmung. 
2. Herabsetzung der Tiefensensibilitat. 
3. Lahmung der Vasomotoren. 
4. Voriibergehende Steigerung der Beriihrungs. 

empfindungo 

Auf der Gegenseite: 
1. Herabsetzung der Schmerz· und Temperatur. 

empfindung (und eventuell der Beriihrungs. 
empfindung in geringem MaBe). Oberflachen· 
anasthesie. 

Dabei ist jedoch zu bemerken, daB der 
vollstandige Symptomenkomplex nur in den 
relativ seltenen Fallen von totaler Halbseiten· 
lasion angetroffen wird. Weit haufiger sind 
inkom pIett e Lasionen! Bei der Diagnose in 
den letzteren Fallen ist das klinische Haupt· 
gewicht auf die motorische Lahmung der 
gleichen und die teilweise dissoziierte Sensi· 
bilitatsstorung der anderen Seite zu legen. ::i8 { ~.: .. :: :.0.'. 

;;'l[:l .r . .... _ .... =...",..,.. .. .L Entsprechend unseren Ausftihrungen tiber 
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Abb. 30. Schematische Darstellung 
des Verhaltnisses der Segmente und 
Wurzelnzu den Wirbeln(entnommen 
aus E. MULLER: Therapie Bd. 3'). 

zuweilen anfangs eine schlaffe motorische 
Lahmung, die erst allmahlich in die spastische 
tibergeht. 

DaB bei hohem Sitz der Erkrankung durch 
Beteiligung des Centrum cilio . spinale der 
HORNERsche Symptomkomplex hinzutreten 
kann, ist nach unseren obigen Ausfiihrungen 
selbstverstandlich. 

Halbseitenlasion im untersten Teil des 
Rtickenmarks (Lumbal· und Sakralmark) ver· 
andert das typische Bild insofern, als die 
motorische und Empfindungslahmung auf der 
gleichen, geschadigten Seite zu finden sind. 
Das liegt daran, daB infolge der kleinen Ver· 
haltnisse keine oder nur sehr wenige Fasern 
unter dem Herd zur anderen Seite hertiber· 
kreuzen konnen, die dem "BROWN·SEQUARD" 
sonst das spezifische Geprage geben. 
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In allen Fallen, wo ein Eingriff an der Erkrankungsstelle vorgenommen 
werden soll, ist auBer der I~okaldiagnose auch noch die Feststellung der Lage­
beziehung des Rerdes zur Wirbelsaule notwendig. Wie schon erwahnt, bedingt 
das ungleichmaBige Langenwachstum von Wirbelsaule und Medulla eine gegen­
seitige Verschiebung in dem Sinne, daB das Ruckenmark in der Rohe des ersten 
bis zweiten Lumbalwirbels endigt und die einzelnen Segmente nach oben von 
ihren zugehorigen WirbelbOgen riicken, wahrend die Durchtrittsstellen der 
Wurzeln durch die Foramina intervertebralia natiirlich nicht verandert werden. 

Das nebenstehende Schema Abb. 30 zeigt die Lage der einzelnen Riicken­
markssegmente zu dem Wirbelkorper resp. den Processi spinosi, so daB man 
daraus die notwendigen Feststellungen ablesen kann. 

III. Die Systemerkrankungen des Riickenmarks. 
A. Tabes dorsalis. 

(Riickenmarkssch windsucht, Ataxie locomotoria progressiva.) 

Die Tabes ist zweifellos die haufigste und damit klinisch wichtigste System­
erkrankung des Riickenmarks. 

Atiologie: Die Lues ist eine Conditio sine qua non der Tabes. Aber nur ein 
relativ kleiner Prozentsatz der mit Syphilis Infizierten erkrankt spater an ihr. 
Welche Faktoren dabei ausschlaggebend sind, wissen wir noch nicht. 

L=ge hat es gedauert bis sich die Erkenntnis der luetischen Entstehung der Tabes 
durchgesetzt hat. Hatten friiher schon vereinzelte Forscher auf die Moglichkeit eines Zu­
sammenhangs hingewiesen, so wurde die Frage docb erst durch die Mitteilung FOURNIERS 
aktuell, der 1875 auf Grund sdner Erfahrungen die Haufigkeit der Lues in der Anamnese 
von Tabikern betonte, und daraus die ursachliche Bedeutung darselbeD ableitete. Ihm 
schloB sich in Deutschland Yor aHem ERE an. Heute ist die urspriinglicb groBe Zahl der 
Gegner der Lehre vollig verschwunden. Welche Beweise haben wir fiir ihre Richtigkeit? 

1. Die Anamnese: Nichts kann die Bedeutung einer richtigen Fragestellung bei Auf­
nahme einer Anamnese besser kennzeichnen als die Tatsache, daB viele Jahre lang die Zahl 
der angeblich friiher infizierten Tabiker urn wenige Prozent schwankte und sich unter 
anderen atiologischen Faktoren gar nicht heraushob, wahrend sie heute durchschnittlich 
urn annahernd 90 % schwankt. Die groBtc und beriihmteste Statistik stammt von ERR, 
der unter 1100 Fallen von Tabes der hoheren Stande in 89,45 % venerische Infektion fand. 
Und auch von den restlichen lO,55 % waren noch eine Anzahl verdachtig, so daB nur bei 
2,8% "die genaueste Anamnese und Untersuchung gar keine Anhaltspunkte fiIr eine voraus­
gegangene Infektion bot". 

BeriIcksichtigt man, daB sogar auch heute viele tertiar Syphilitische nichts iIber eine 
friihere Infektion wissen, und daB vor aHem beiFrauen der Primaraffekt oft nicht bemerkt 
wird, so darf man ein derartiges Resultat als einen stringent,en Beweis bewerten! Del' Ein­
wand, daB erst die Gegenprobe den SchluB auf die atiologische Bedeutung der Lues fi.i.r die 
Tabes rechtfertige, ist ebenfalls von ERR entkraftet worden, indem er unter 10000 nicht· 
tabischen Kranken nul' 21,5 % mit friIherer Lues fand. 

Urn eine Infektion festzustellen, darf man sich allerdings nicht einfach mit der Frage 
begniIgen, ob der Patient sich einmal luetisch angesteckt habe. Abgesehen davon, daB 
mancher diese unangenehme Tatsache auch dem Arzte gegentiber absichtlich verschweigt, 
muB immer damit gerechnet werden, daB der Primaraffekt und sekundare Symptome 
tatsachlich iibersehen oder wie andere manifeste Symptome in ihrem \Vesen nicht erkannt 
wurden. Wichtig sind hier besonders: Ausschlage, DriIsenschwellungen, schwer heilende 
Geschwtire und die Art ihrer Behandlung durch den zugeZQgenen Arzt (Quecksilber, Jod, 
Salvarsan, Einspritzungen), evtl. auch bei Familienmitgliedern; ferner yoriibergehende, 
rezidivierende Lahmungen einzelner Nerven (Augenmuskellahmungen!) und Schlaganfalle. 
Eine sehr haufige Erscheinung bei' Frauen ist ferner Sterilitat. Aborte oder friihzeitiger 
Tod von Kindern mit Ausschlagen. Stets muB auch an die Moglichkeit einer kongenitalen 
Lues, besonders bei Kindern, gedacht und clann naqh verdachtigen Erkrankungen der 
Eltern, eventuell deren Todesart geforscht werden. 

Von den Gegnern der "Tabes-Syphilislehre" ist ferner immer wieder der Einwand 
erhoben worden, daB in gewissen Landern - Balkanstaaten, Tiirkei. Nordafrika usw. -
die Lues sehr verbreitet, die Tabes dagegen eine seltene Krankheit sei. Neuere Statistiken 
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und Beobachtungen, besonders wahrend des Krieges, lassen aber diese Angaben als sehr 
zweifelhaft erscheinen. Zum mindestens sind die Unterschiede nieht so graB, daB daraus 
irgend ein Gegenbeweis abgeleitet werden konnte. Es ist aueh reeht fraglieh, ob derartigen 
Statistiken iiberhaupt eine entseheidende Bedeutung beigelegt werden darf, denn einerseits 
konnte die Lues in den betreffenden LandeI'll - ahnlieh wie wir es von anderen Krankheiten 
wissen -- iiberhaupt andel's verlaufen als in Kulturstaaten, andererseits ist von keiner Seite 
bezweifelt worden, daB die luetisehe Infektion allein noeh nicht notwendig eine spatere 
Tabes bedingt. Die auBer del' Lues anzunehmenden Ursachen - Alkohol und andere mit 
fortschreitender Kultur sich ergebenden Faktoren - fehlen in den betreffenden LandeI'll 
zum Teil mehr odeI' weniger, und konnten daher sehr wahl von Bedeutung sein. 

Freilich wissen wir gerade dariiber nichts Sicheres. Aber die Tatsache, 
daB nur ein geringer Prozentsatz der Luetiker - die Zahlen schwanken zwischen 
1-50/ 0 - spater an Tabes erkrankt, zwingt uns zu der Annahme, daB zu der 
Lues noch etwas hinzukommen muB, um die Riickenmarkserkrankung hervor­
zurufen. Von BENEDIKT stammt der Ausdruck: "Tabicus non fit sed nascistur". 
Er wollte damit sagen, daB eine angeborene Schwache Voraussetzung der spateren 
Erkrankung sei. Andere Autoren haben von einer "neuropathischen Kon­
stitution" oder "ektodermalen Keimblattschwache" (BITTORF) gesprochen. 
Und es muB zugegeben werden, daB manche Beobachtungen diese Ansichten 
zu stiitzen scheinen. 

EDINGER wandte seine "Ersatz- oder Aufbrauchtheorie" auch auf die Tabes 
an, indem er annahm, daB der durch Syphilis geschwachte Organismus nicht 
imstande sei, den durch Dberfunktion geschadigten Systemen die notwendigen 
Ersatzsubstanzen zuzufUhren, so daB sie zugrunde gehen miiBten. So ein­
leuchtend diese Theorie auch fUr manche tabischen Symptome erscheint, ist 
sie doch in dieser allgemeinen Form nicht imstande, ihre Entstehung zu erklaren. 
Spricht schon die Statistik keineswegs dafiir, daB z. B. korperlich angestrengte 
Menschen haufiger an Tabes erkranken als Geistesarbeiter, so hat vor allem 
auch der Krieg nicht die Vermehrung dieser Krankheit gebracht, wie man 
unter dieser Voraussetzung bei den Tausenden Luetikern, die den starksten 
Strapazen ausgesetzt waren, hatte erwarten miissen. 

Und noch in einem zweiten Punkt hat das Massenexperiment des Krieges 
Klarung gebracht; namlich in bezug auf die atiologische Bedeutung des Traumas, 
die man heute ebenfalls ablehnen muB. Damit solI nicht geleugnet werden, 
daB bei bestehender Tabes durch starke korperliche Einwirkungen eine Ver­
schlimmerung des Zustandes oder akute neue Erscheinungen ausgelost werden 
konnten, wofiir besonders OPPENHEIM instruktive Beispiele beigebracht hat. 

Was sonst noch an ursachlichen Momenteh angefiihrt ist, und es ist kaum 
eins denkbar, das nicht gelegentlich in diesen Zusammenhang genannt wurde, 
wie Erkaltung, sexuelle Exzesse, Alkoholabusus usw., hat der Kritik nicht 
standhalten konnen. 

Dagegen muB hier noch eine zuerst von franzosischer Seite aufgestellte 
Theorie erwahnt werden, die besonders durch neuere experimentelle Unter­
suchungen - PLAUT - eine gewisse Stiitze zu erhalten scheint. Sie beruht 
auf der Annahme, daB es verschieden wirkende Syphilisformen - jetzt wiirden 
wir sagen Spirochatenstamme - gibt, von denen einer eine besondere Affinitat 
zum Nervensystem besitzt ("Lues nervosa" oder "Syphilis a virus nerveux"). 

Schon seit langem will man beobachtet haben, daB Menschen, die spater 
an Tabes erkranken, auffallend geringe luetische Friiherscheinungen aufwiesen, 
und fUhrte dies eben auf die Eigenart des infizierenden Virus zuriick. Manche 
Erscheinungen wiirden damit ihre Erklarung finden konnen, so z. B. das nicht 
seltene Vorkommen von Tabes, resp. Tabes und Paralyse bei Eheleuten, die 
sich gegenseitig angesteckt haben, und das gehaufte Auftreten luetischer Nerven­
erkrankungen bei Menschen, die sich an der gleichen Quelle infizierten. Beriihmt 
geworden ist die Beobachtung von BROSIUS (1903), der sieben im Marz 1891 an 
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einer Glaspfeife Infizierte wegen frischer Lues behandelte. Von diesen beobachtete 
er zwolf Jahre spater fiinf wieder. Je einer litt an Tabes und Paralyse und 
zwei an nervosen Symptomen, die ebenfalls sehr verdachtig darauf waren. 
Sicherlich ist das Problem damit nicht gelOst, da andere Beobachtungen dieser 
Annahme nicht ohne weiteres entsprechen. Indes hat in neuester Zeit PLAUT 
Kaninchen mit zwei verschiedenen Spirochatenstammen geimpft, von denen 
der eine wahrend der Beobachtungszeit fast nie Erscheinungen am Nerven­
system hervorrief, der andere dagegen ungemein haufig. Die Annahme einer 
"Nervensyphilis" gewinnt durch diese Experimente, wenn sie sich weiterhin 
bestatigen, ohne Zweifel an Wahrscheinlichkeit. 

Die friiher verbreitete Lehre von der durch eine iiberstandene Lues hervorgerufenen 
Stoffwechselstorung, die ihrerseits erst die Tabes bedinge, hat nur noch historische Bedeu­
tung seit wir wissen, daB der Tabiker selbst noch an Lues leidet. Etwas anderes ist abel' 
die Frage, ob die sicherlich noch bestehende Lues durch spezifische Lokalprozesse die typi. 
schen anatomischen Veranderungen hervorruft, oder ob diese durch toxische Stoffe bedingt 
sind; ein Punkt, auf den wir noch zuriickkommen werden. Verstandlich ist diese Lehre 
durch die auch heute noch keineswegs erklarte Tatsache der Iangen Inkubationszeit, die 
durchschnittlich etwa 5-15 Jahre betragt. Freilich sind Fane beobachtet, bei der die 
Infektion sogar iiber 30 Jahre lang vor Auf-
treten del' ersten tabischen Symptome zuriicklag. 
Aber auch sehr friiher Beginn - bis 11/2 Jahre 
post infectionem - ist beschrieben. Doch ist in 
letzterer Hinsicht groBe Skepsis notwendig, so· 
lange nicht der anatomische Befund vorliegt, 
da wir wissen, daB das klinische Bild einer Tabes 
auch durch andere luetische Riickenmarks' 
erkrankungen hervorgerufen werden kann. 

Zusammenfassend lal3t sich also sagen: 
Die Lues ist die Conditio sine qua non 
der Erkrankung, aber es mul3 dazu noch 
ein zweiter, uns noch nicht bekannter 
Faktor kommen, damit der Luetiker zum 
Tabiker wird. Vielleicht konnen hier ver­
schiedene Noxen, sowohl exogener als 
endogener Art, als Hilfsursache wirken. 

Abb.31. Degeneration der Hinterstrange 
bei Tabes. 

(WEIGERT sche Markscheidenfarbung.) 

Pathologische Anatomie. Makroskopisch findet man in vorgeschrittenen 
Fallen eine ausgesprochene Atrophie der Hinterstrange mit einer mehr oder 
weniger deutlichen Verdickung der Meningen, die zwar vorwiegend, aber nicht 
ausschliel3lich auf der dorsalen Seite des Rlickenmarks lokalisiert erscheint. 
Auf dem Querschnitt heben sich die grau verfarbten Hinterstrange deutlich 
von den gesunden Teilen abo 

Die histologische Untersuchung ergibt eine typische Degeneration der Mark­
fasern in den Hinterstrangen (s. Abb. 31), deren Ausfall allmahlich durch faserige 
Glia ersetzt wird. 

Dieser Befund ist seit langem bekannt und bildet das eigentliche Substrat 
der Erkrankung. Er besagt aber nichts liber die Entstehungsart und den Ort 
des Beginns. Uber diese beiden letzteren Punkte ist bis heute keine vollige 
Einigung erzielt . 

Wir erinnern uns, daB die Hinterstrange aus den Fortsatzen der Spinalganglienzellen 
gebildet werden, also clem peripheren, sensiblen Neuron angehoren. Hi.re Atrophie kann 
rein theoretisch auf dreierlei Art gedacht werden. 1. Eine im Riickenmark selbst langst 
des ganzen Verlaufs del' Hinterstrange angreifende N oxe fiihrt zu einem allmahlichen Zerfall 
del' Fasel'll. 2. Die Schadigung greift zwischen Spinalganglienzelle und Riickenmark (Abb. 32, 
Strecke a), also an den Hinterwurzeln an, fiihrt an dieser Stelle zu einer Leitungsunter­
brechung und damit zu sekundarer Degeneration der Hinterstrange, da diese von ihren 
trophischen Zentren getrennt sind. 3. Die trophischen Zentren selbst, d. h. die Spinal­
ganglienzellen sind primar erkrankt, ihr Ausfall bedingt ebenfalls sekundare Degeneration. 
Tatsachlich finden sich aIle drei Anschauungen vertreten. 
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ad 1. Besonders altere Autoren nahmen an, daB das Primare boi der Tabes eine Me­
ningitis posterior, d. h. Entzundung der die Hinterstrange bedeckenden Pia sei, von wo 
aus der ProzeB dann direkt auf die Fasern ubcrgreife und sic zum Untergang bringe. Diese 
Ansicht ist jedoch auf Grund neuerer Untersuchungen kaum halt bar, da di~ Meningitis 
einerseits nicht konstant zu sein scheint und andererselts, wenn vorhanden, lllcht auf den 
Bereich der Hinterstrange beschriinkt ist. Dazu kommt, wie wir gleich sehen werden, daB 
der DegenerationsprozcB in den Hinterstrangen keineswegs so diffus auftritt, wie es hierbei 
zu erwarten ware, sondern eine gewisse Systematisierung zeigt, d. h. die Erkrankung ergreift 
nacheinander funktionetl zusammengehorige Fasergruppen. 

ad 2. Immer mehr hat sich in neuester Zeit das Interesse dem Abschnitt a (Abb. 32) 
zugewandt, und zwar VOl" allem, weil sich der radikulare Typus der Hinterstrangerkrankung 
in frischen Fallen mit groBer RegelmaBigkeit na,chweisen lieE. Wie wir im allgemeinen 
Teil auseinandergesetzt haben, bilden die Fasern jeder: hinter~n Wurz~l nach Eintritt ins 
Ruckenmark ein ziemlich geschlossenes Feld an der medlalen Selte des Hlllterhorns (Wurzel­
eintrittszone). Die in den Hinterstrangen nach 0 ben steigenden Fasern ziehen in den hoheren 
Segmenten immer weiter medial zur Fissura mediana posterior, so daB z. B. die Fortsetzungen 
der Lumbal- und Sakralwurzeln im HalsmaTk den GOLLschen Strang bilden. Wenn also 
einzelne vVurzeln ausgefallen sind, wird man auf dem Ruckenmarksquerschnitt bestimmte 
Entartungsfelder finden mussen. Der haufigste Typus der Tabes ist nun die sogenannte 
lumbale Form, bei der die lumbalen und sakralen Wurzeln zuerst ausfallen. 1st der Ausfall 
ein vollstandiuer, so findet man auch tot ale Degeneration der Hinterstrange des Lumbal-

'" teils wie es in Abb. 31 abgebildet ist. 
Hinterstrang Redlich-Obersteinersche Zone J e weiter man im Ruckenmark diese 

Pia Dura I / Hintere Wurzel entarteten Faserbundel verfolgt, um 
~ .L, _-__ -_ ---- so mehr werden sie von den hoher ein-
~ tretenden intakten Wurzelfasern nach 

?f)3 '. Nageottesche der Medianlinie gedrangt, bis wir im 
'jif Halsmark lediglich die GOLLschen 

Vordere Wurzel 

Abb. 32. Die vermutlichen primaren 
Erkrankungsstellen der Hinterwurzeln bei Tabes. 

Strange degeneriert finden J a, man 
hat soga.r Fruhfalle untersucht, in 
denen nul' eine ein~ige Hinterwurzel 
degeneriert war, und demgemaB ein 
umschriebenes Querschnittsareal aus­
gefallen war. Neben dieser Anordnung 
der Degenerationsfelder sind noch 
a,ndere :Formen beobachtet, die mog­
licherweise mit entwicklungsgeschicht­
lich zusammengehiirigen Fasersyste­
men zusammenfallen. Doch kann 
hierauf nicht naher eingegangen 

werden. Sprechen solche Befunde also entschieden gegen einen diffusen EntzundungsprozeB 
in den Hinterstrangen und fur eine primare Erkrankung der Hinterwurzel, so erhebt sich 
nun die weitere Frage, an welcher Stelle sie einsetzt. Hier werden heute vor allem zwei 
Ansichten diskutiert. 

REDLICH und OBERSTEINER fanden an der Stelle, wo die Wurzel durch die Pia hindurch 
und ins R.iickenmark eintritt, eine Einschnurung derselben (s. Abb. 32). Sie nehmen nun 
an, daB hierdurch ein Locus minoris resistentiae geschaffen sei, wo Schadlichkeiten, z. B. 
Druck infolge Schrumpfungen del' Pia uml GefaBalterationen besonders geeignet seien, 
eine Leitungsunterbrechung der Fasern und damit sekundare Degeneration des intra­
medullaren Faserabschnitts zu erzeugen. NAGEOTTE glaubt dagegen den primaren Er­
krankungsort an del' Stelle zu finden, wo vordere und hintere Wurzel sich zusammenlegen 
und bis zum Ganglion spinale von einer aus Dura und Arachnoidea gebildeten Scheide 
umgeben simi (Abb. 32). Hier etabliert sich na.ch ihm eine interstitielle Neuritis, die ebenfalls 
zur Atrophie der Wurzel und Hinterstrange fuhrt. Die Neuritis faBt er als Folge resp. Teil­
erscheinung einer allgemeinen Leptomeningitis auf. Aber gerade daTin liegt offenbar der 
schwachste Punkt seiner Theorie, da diese postulierte Entzundung in ganz frischen und reinen 
Fallen nach anderen Autoren fehlen kann. Neuestens hat RICHTER an der gleichen Stelle, 
und zwar auch in den frischen und reinen Fallen, wo entzundliche Erscheinungen fehlten, 
spezifisch luetische Granulationsbildungen nachgewiesen und in drei Fallen auch Spiro­
chaten gefunden. Er bestatigt also die Bedeutung der NAGEOTTESchen Stelle, wenn er auch 
den primaren ProzeB anders als jener deutet. 

Moglicherweise haben sowohl die REDLICH-OBERSTEINERsche wie NAGEOTTESche Zone 
eine Bedeutung fur die Entstehung der Hinterstrangdegeneration. 

ad 3. Die eine Zeitlang viel diskutierte Annahme der primaren Erkrankung der Spinal­
ganglienzellen hat heute an Bedeutung verloren, da es sich hierbei urn keinen konstanten 
Befund ha.ndelt. 
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Mit der Degeneration der Hinterstrange und hinteren Wurzel ist die patho­
logische Anatomie der Tabes aber nicht erschopft. Nicht ganz selten finden 
sich in der Medulla Zellerkrankungen, besonders der CLARKEschen Saule und 
der Hinterhorner; aber auch die Vorderhornzellen konnen in vorgeschrittenen 
Fallen in erheblichem Umfang mitergriffen seine In den peripheren Nerven, 
und zwar sowohl den sensiblen wie den mot oris chen fand man dabei ebenfalls 
Degenerationserscheinungen. Haufiger und auch klinisch wichtiger ist die 
Beteiligung der Hirnnerven. Sehr oft ist der Opticus betroffen, dann folgen 
der Haufigkeit nach Oculomotorius, Abducens, Trochlearis, Trigeminus, Acu­
sticus, Olfactorius, Vagus und Hypoglossus. Der ProzeB ist hier offenbar, 
abgesehen vielleicht vom Opticus, wo scheinbar stets eine entzundliche Neuritis 
vorliegt, kein gleichartiger. Bald handelt es sich um einen primaren Kernausfall, 
bald um isolierte Degeneration der Nervenfasern. Bemerkt sei, daB RICHTER 
auch hier wieder mit Ausnahme des Opticus wie an den Hinterwurzeln spezi­
fische Granulationsbildungen gefunden haben will. 

Macht es auch fur die meisten pathologisch-anatomischen Befunde keine 
Schwierigkeit, eine Erklarung durch ortliche Prozesse (Entzundung, spezifische 
Granulationsbildung, Spirochaten) zu geben, so muB doch darauf hingewiesen 
werden, daB diese· Moglichkeit fUr den Ausfall ganz bestimmter Reflexfasern, 
z. B. der Pupillen bisher nicht besteht. Besonders auf diese Tatsache stutzen 
sich diejenigen Autoren, die in der Tabes eine durch Toxine bedingte System­
erkrankung erblicken. 

Klinische Symptome. Wenn auch die Tabes durch eine Reihe sehr charakte­
ristischer Erscheinungen meist so sicher und fruhzeitig diagnostiziert werden 
kann wie kaum eine andere Ruckenmarkskrankheit, so ist doch die Variations­
moglichkeit der Symptombilder und Verlaufsarten eine so groBe, daB hier unmog­
lich aile einzeln geschildert werden konnen. Wir wollen deshalb zuerst einen 
allgemeinen Uberblick der Symptome in der Reihenfolge, wie sie in den typischen 
Fallen auftreten, geben, um sie dann im einzelnen zu besprechen. 

Wir pflegen im allgemeinen drei Stadien der Tabes zu unterscheiden. 
1. Das Fruhstadium oder neuralgische Stadium, besonders gekennzeichnet 

durch das Auftreten sensibler Reizerscheinungen, unter denen die "lanzinierenden 
Schmerzen" in den Beinen die Hauptrolle spielen. Daneben kommen Parasthe­
sien am Rumpf (GurtelgefUhl) und an den oberen Extremitaten haufig vor, 
seltener an anderen Korperteilen. In einer Reihe von Fallen sind schon fruh­
zeitig sensible Ausfalle in Form von Hypasthesie und Hypalgesie nachweisbar. 
Wahrend erstere meist auf bestimmte Pradilektionszonen (Mamillargegend, 
AuBenseite der Unterschenkel und Ulnarseite des Unterarms) beschrankt ist, 
pflegt letztere schon fruh sehr ausgedehnt zu sein, wenn auch am starksten im 
Bereich der Beine. 

Von objektiven Symptomen ist am wichtigsten die reflektorische Pupillen­
starre mit Anomalie der Pupillenform. Seltener begegnet man sehr friihzeitig 
Augenmuskellahmungen und Opticusatrophie. 

Fast ebenso konstant ist das Fehlen der Achilles- und Patellarreflexe, 
dessen Bedeutung allerdings dadurch etwas abgeschwacht wird, daB es auch 
bei anderen Krankheiten oft vorkommt. Dagegen ist bei der Kombination 
mit Pupillenstarre die Diagnose der Tabes als nahezu gesichert anzusehen. 

Bedeutungsvoll kann ferner eine ITuhzeitig einsetzende Impotenz seine 
Eine auBerordentliche Wichtigkeit hat neuerdings die Untersuchung des 

Liquors erlangt. Als typisch, aber nicht pathognomonisch, kann der Befund 
gelten, wenn Lymphocyten und EiweiB vermehrt und die WASSERMANNsche 
Reaktion positiv ist. Dazu kommt in der Mehrzahl der Faile noch der positive 
Wassermann im Blut. 
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Seltener sind im Beginn des Leidens Blasenstorung und Krisen. Die Dauer 
des ersten Stadiums der Erkrankung schwankt in auBerordentlich weiten 
Grenzen. Zwischen wenigen Monaten und Jahrzehnten finden sich aUe Stufen. 

2. Der nbergang zum zweiten oder ataktischen Stadium ist ein voUkommen 
kontinuierlicher, die Abgrenzung daher nur theoretisch moglich. Der fort­
schreitende ProzeB, der zuerst nur Reizung der sensiblen Endneurone bedingt, 
fiihrt aUmahlich durch vollige Leitungsunterbrechung der Fasern zur Aufhebung 
der verschiedenen Empfindungsqualitaten und sekundar damit zur Unsicherheit 
der Bewegungen (Ataxie), weil die hierzu notige KontroUe durch die Haut-, 
Gelenk- und Muskelsensibilitat fortfaUt. 

Entsprechend dem gewohnlichen Beginn des Leidens im Lumbalmark tritt 
die Ataxie zuerst in den Beinen auf. Erst bei tJbergang des Prozesses auf die 
Neurone des Cervicalmarks werden analoge Erscheinungen auch in den Armen 
zu erwarten sein. Priifen wir in diesem zweiten Stadium die Sensibilitat, so 
zeigen sich meist sehr deutlicheAusfaUe, besonders in bezug auf die Beriihrungs-, 
Schmerz- und Gelenkempfindung. Daneben fehlen aber sensible Reizerschei­
nungen nicht. Ein sehr haufiger Typus der letzteren sind die "Krisen", d. h. 
Schmerzattacken von kiirzerer oder langerer Dauer, die in das Innere desKorpers 
lokalisiert werden. Wenn auch die Magenkrisen am haufigsten sind, so gibt 
es doch fast kein Organ, das nicht gelegentlich betroffen wird. Augenmuskel­
storungen und Opticusatrophie sind im zweiten Stadium sehr gewohnIich. 
Seltener werden AusfaUerscheinungen von seiten der iibrigen Hirnnerven be­
obachtet. Meist schon relativ friih fiihrt die Erkrankung des peripheren sen­
siblen Neurons, die sich zuerst im Fehlen der Sehnenreflexe dokumentiert, 
zu einer Hypotonie der Muskeln, die aUmahlich immer hochgradiger wird und 
mit der zunehmenden Koordinationsstorung. und aUgemeinen Kachexie in das 

3. oder paralytische Stadium iiberfiihrt. Meist geseUen sich im Laufe der 
Zeit trophische Storungen dazu. Der Kranke wird immer hilfloser und sehr 
haufig macht eine infolge lange bestehender BlasenIahmung auftretende Cystitis 
oder Pyelitis dem Leiden ein Ende, falls nicht der in seiner Widerstandskraft 
geschwachte Organismus schon vorher einem interkurrenten Leiden erliegt. 

Nach dieser kurzen nbersicht miissen wir jetzt die einzelnen Symptome 
etwas genauer besprechen. 

1. Storungen der Sensibilitat: Zu den regelmaBigsten Friihsymptomen 
miissen die sensiblen Reizerscheinungen gerechnet werden. Doch sind sie keines­
falls auf das Anfangsstadium beschrankt, sondern quaIenj den Kranken nicht 
selten wahrend des ganzen, viele Jahre dauernden Leidens aufs auBerste, wiihrend 
sie in anderen Fiillen stark zuriicktreten, so daB man erst auf spezieUe Frage 
hin ihre Existenz feststellen kann. Haufig werden sie auch falsch gedeutet, 
und zwar nicht nur yom Patient en, sondern auch yom Arzt. Das ist besonders 
dann der Fall, wenn sie in Form "rheumatischer Beschwerden" auftreten. 
Erst bei genauerem Befragen erfahrt man dann, daB es sich um meist kurze, 
Sekunden oder Minuten dauernde, reiBende, stechende oder schneidende 
Schmerzen handelt, die jeder Therapie trotzen. Sind auch vorwiegend die Beine 
betroffen, so kann gelegentlich jeder Korperteil in Mitleidenschaft gezogen 
werden, sei es nun, daB die Attacken sich an den urspriinglichen Stellen in gleich­
maBiger Form wiederholen, oder bald hier, bald dort auftreten. GewohnIich 
handelt es sich um "ausstrahlende Schmerzen" entlang den Nervenstammen, 
seltener um lokale. 

Die Intensitat kann sehr hohe Grade erreichen, so daB der Patient zur Ver­
zweiflung getrieben und fUr jede Tiitigkeit unfahig gemacht wird: "Es ist, 
als wenn plOtzlich mit einem Messer durch das Fleisch geschnitten wird". Gerade 
dieser Typus hat ihnen den Namen der "lanzinierenden Schmerzen" eingetragen, 
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zumal sie meist ohne Vorboten einsetzen. In der Regel treten sie serienweise 
auf, worauf dann ein freies Intervall von Stunden bis Tagen folgt. Als auslOsende 
Ursache geben die Kranken nicht selten korperliche Dberanstrengung und vor 
allem Witterungseinfliisse an, wodurch dann der "rheumatische" Charakter 
noch glaubhafter werden kann. 

Weniger schmerzhaft, aber durch ihre lange Dauer oft sehr qualend sind die 
"Parasthesien". Am bekanntesten ist das "Giirtelgefiihl" in der oberen Bauch­
oder unteren Brustgegend das sich "wie ein festes Band um den Korper" legt 
oder als "Strumpfbandgefiihl" an den Unterschenkel lokalisiert wird. Haufig 
tritt Gefiihl von Taubheit, Kribbeln, Ameisenlaufen oder Pelzigsein, und zwar 
vorwiegend in den unteren Extremitaten auf, manchmal in ascendierender Form 
von den Zehenspitzen auf FuBsohle, FuBriicken und Unterschenkel iibergehend. 
Dabei entsteht dann das Gefiihl, als ob Patient auf Gummi oder Samt gehe. 
An den oberen Extremitaten ist am haufigsten die "Ulnaris-Parasthesie " , die, 
dem Verlauf dieses Nerven entsprechend, die ulnare Seite des Unterarms und 
der Hand einschlieBlich des vierlen und fiinften Fingers umfaBt. Weit seltener 
sind MiBempfindungen im Trigeminus- und Occipitalgebiet. Objektiv kann 
kurz hinterher im Bereich der Neuralgie eine voriibergehende Dberempfindlich­
keit festgestellt werden. Auch lokale Suggillationen und Odeme sind beschrieben 
worden (OPPENHEIM). 

W ohl als Ausdruck eines minder starken Reizzustandes des betreffenden 
Nerven konnen die hyperasthetischen Zonen betrachtet werden, unter denen 
die Kaltehyperasthesie am Rumpf besonders haufig und friihzeitig zu be­
obachten ist. 

Sehr bald pflegen sich den Parasthesien objektive Starungen der verschiedenen 
Empfindungsqualitaten zuzugesellen. Keineswegs braucht ihnen aber stets 
ein Reizzustand vorauszugehen. Auffallend ist, eine wie weitgehende Dissoziation 
hier stattfinden kann. Zum Beispiel laBt sich eine Hypalgesie an den Beinen 
meist schon als Friihsymptom bei noch intakter Beruhrungs- und Gelenk­
empfindung nachweisen. In vorgeschrittenen Fallen ist eine ausgedehnte starke 
Unempfindlichkeit gegen Nadelstiche etwas sehr gewohnliches, oft verbunden 
mit einer Verlangsamung der Schmerzleitung. Die Herabsetzung fiir Beriihrung 
pflegt sich anfangs auf bestimmte Zonen zu beschranken, von denen die wich. 
tigsten die Umgebung der Mammae wobei zu beriicksichtigen ist, 
daB hier normalerweise die Reizschwelle ziemlich hoch liegt -, die laterale 
Seite der Unterschenkel und ulnare Seite der Unterarme sind. Nicht selten 
zeigt die Ausbreitung der Hypasthesie, worauf besonders LAEHR hingewiesen 
hat, ausgesprochen segmentalen Charakter am Rumpf, wie auch das Giirtel­
gefiihl radikular begrenzt zu sein pflegt, so daB sich hieraus oft Schliisse auf die 
Ausbreitung des Prozesses in den einzelnen Wurzeln ziehen lassen. 

Von besonderer praktischer Bedeutung ist die Starung der Gelenk- und 
Muskelsensibilitat, weil diese die Koordination der Bewegungen in hohem MaBe 
beeinfluBt. Wir priifen sie bekanntlich, indem wir den Patient en auffordern, 
mit geschlossenen Augen die Stellung der Glieder und ihren Bewegungsausschlag 
bei passiver Veranderung zu bezeichnen. Gewohnlich beginnt diese Storung 
in den distalen Extremitatenabschnitten, um erst spater auf die groBen proxi­
malen Gelenke iiberzugreifen. DaB auch hierbei die Beine den Anfang zu machen 
pflegen, erkUirt sich aus der schon erwahnten Lokalisation im Lumbalmark. 

Spater werden freilich fast regelmaBig auch die Arme in Mitleidenschaft 
gezogen. Das ROMBERGSche Phanomen (Unsicherheit bei AugenfuBschluB) 
beruht sicherlich zum groBten Teil auf dem Fortfall dieser Empfindungsqualitaten, 
wahrend die Hypasthesie der FuBsohlen wohl nur eine untergeordnete Rolle 
dabei spielt. Erwahnt sei schlieBlich noch die Herabsetzung des Drucksinnes. 
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Nicht ganz selten findet sich das ABADIE sche Zeichen, d. h. Schmerzlosigkeit 
bei Kompression der Achillessehne. 

2. Storungen der Reflexe. Da das periphere, sensible Neuron den zu­
fiilirenden Schenkel des Reflexbogens bildet, und dessen Erkrankung das regel­
mitBige pathologisch-anatomische Substrat der Tabes darstellt, ist das friih­
zeitige Fehlen der Sehnenreflexe ebenso verstandlich wie, daB die gewohnliche 
Lokalisation des Prozesses in Sakral- und Lumbalteil des Riickenmarks zuerst 
den Verlust der Beinreflexe bedingt. Hatte man friiher der Aufhebung des 
,PatellalTeflexes (\Y:m.~~~sches Zeichen) die groBte Bedeutung als Friih­
symptom beigelegt, so haben neuere Untersuchungen gezeigt, daB in vielen 
Fallen schon vorher die Achillesreflexe fehlen. Oft finden wir zuerst nur eine 
Abschwachung. Ja vielleicht kann das erste Stadium der Reizung sogar eine 
Reflexverstarkung hervolTufen. Jedoch ist dieser Befund sicher nur ganz 
voriibergehend, daher sehr selten zu beobachten, und tritt an Bedeutung vollig 
hinter der Reflexabschwachung zuriick. Natiirlich ist zur Konstatierung der 
letzteren exakte Untersuchung (J ENDRASsIKscher Handgriff!) erforderlich. 
In spateren Krankheitsstadien, und friihzeitig bei der cervicalen Tabes, schwinden 
auch die Armreflexe haufig. Dagegen bleiben die Hautreflexe auffallenderweise 
oft dauernd erhalten und sind recht haufig gesteigert. Lediglich der Plantar­
reflex pflegt bei zunehmender Hypasthesie zu fehlen! 

3. St6rung des Muskeltonus. Eine ganz ahnlicheAtiologie wie die 
Reflexaufhebung hat die Herabsetzung des Muskeltonus bei der Tabes, denn 
die St6rung des Reflexbogens verhindert zugleich den Zustrom der zentripetalen 
Reize, die die normale Muskelspannung hervoITufen. 

Fordert man den Tabiker auf, jede willkiirliche Innervation zu unterlassen, 
so zeigt sich eine auffallende Biegsamkeit und Widerstandslosigkeit bei passiven 
Bewegungen. Man kann bei liegenden Kranken haufig die FiiBe nach vorne 
bis an den Kopf beugen. Oft erscheinen die Kniegelenke nach hinten durch­
gebogen (Genu recurvatum), wenn man das Bein am FuBende aufhebt. Der­
artige Dberstreckungen sind wohl nur unter der Annahme einer nebenher be­
stehenden Lockerung des Bandapparates der Gelenke moglich. !Meist lii.Bt sich 
die Muskelerschlaffung schon recht friihzeitig nachweisen, vielfach durch ein-
fache Palpation. . 

4. Storung der Motilitat. Das augenfalligste Symptom der fortgeschrit­
tenen Tabes ist die Koordinationsstorung, d. h. Unfahigkeit zu ruhigen Ziel­
bewegungen. Erst neuere Untersuchungen haben den auBerordentlich kompli­
zierten Mechanismus aller Bewegungen kennen gelehrt und gezeigt, daB dabei 
ganz verschiedenartige Regulationen mitwirken. Erste Voraussetzung fUr jede 
geregelte Bewegung ist die dauernde Kontrolle iiber unseren Korper auf Grund 
der dem Gehirn zugefUhrten sensiblen Reize. Am bedeutsamsten sind offenbar 
die Gelenk- und Muskelempfindungen. Da nun, wie wir sahen, die Erkrankung 
des peripheren sensiblen Neurons die konstanteste anatomische Grundlage der 
Tabes darstellt, muB daraus notwendig eine Beeintrachtigung der Koordination 
resultieren bei Erhaltung der rohen Kraft und allgemeinen Bewegungsfahigkeit . 
. Wiederum werden wir sie zuerst in den unteren Extremitaten finden, und erst 
bei Dbergreifen des Prozesses auf die oberen Teile der Medulla auch in den Armen. 

Vielfach geben uns die Kranken schon spontan an, daB ihre Bewegungen, 
z. B. Gehen, unsicher geworden seien, besonders dann, wenn die Kontrolle durch 
die Augen, die anfangs kompensatorischeingreift, fortfallt, also im Dunkeln 
oder bei geschlossenen Augen. Bei der Untersuchung machen wir uns das zu­
nutze, indem wir den Patienten mit geschlosElenen Augen stehen und Bewegungen 
ausfiihren lassen (Kniehackenversuch, Fingernasenversuch usw.). Statt der 
normalerweise flieBenden und gleichmaBig auf das Ziel zustrebenden Bewegung 
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tritt nun ein Wackeln und Ausfahren ein (Ataxie). Die Bewegungen werden 
zick-zackartig bei erhaltener Richtungstendenz. Gerade das letztere unter­
scheidet die Storung von anderen, z. B. durch Kleinhirnerkrankung bedingten, 
oft sofort. Besonders charakteristisch ist der Gang! Schon fruhzeitig werden 
die Unterschenkel schleudernd vorgestreckt und dann stampfend niedergesetzt, 
oft mit ubermiiJ3ig hochgehobenen Knien und gesenkter FuBspitze (Hahn en­
tritt). Spater wird der Gang breitspurig, und haufig gelingt es nur mit Hille 
eines Stockes die notige breite Basis zum Gehen oder Stehen zu gewinnen. 

Weit seltener sind die Lahmungen einzelner, spinaler, motorischer Nerven 
(Nervus peroneus, Nervus radialis, Nervus ulnaris usw.), die zur Atrophie der 
kleinen FuB- und Handmuskel fiihren konnen. In einem Fall sah ich eine hoch­
gradige einseitige. Schultermuskelatrophie. 

Der im Spatstadium oft zu beobachtende allgemeine Schwachezustand 
beruht im wesentlichen auf dem allgemeinen Marasmus und der durch lange 
Bettruhe bedingten Inaktivitatsatrophie, die allerdings recht hochgradig sein 
kann. Zusammen mit der zu dieser Zeit fortgeschrittenen Ataxie wird dadurch 
das dritte oder paralytische Endstadium bedingt, das in seiner Wirkung auf 
die Bewegungsfahigkeit tatsachlich einer echten Lahmung gleichkommen kann. 

5. Storungen im Bereich der Sinnesorgane und Hirnnerven. Bei 
weitem an erster Stelle steht hier das Auge 1 Als eines der wichtigsten Fruh­
symptome nannten wir oben die reflektorische Pupillenstarre, d. i. das Fehlen 
der Pupillenverengerung infolge Lichteinfall bei Erhalteilbleiben der Verenge­
rung auf Konvergenz (ARGYLL-RoBERTsoNsches Phanomen). Sie ist von so 
eminenter diagnostischer Bedeutung, daB sie auch, wo sie ganz isoliert besteht, 
den Verdacht auf beginnende Tabes erwecken muB. 

Meist lassen sich an den Pupillen noch andere Veranderungen feststellen. 
So vor allem Anisokorie, d. h. Ungleichheit der Pupillen, und Entrundung. 
Auch beiderseitige Mydriasis oder Miosis bis auf "StecknadelkopfgroBe" kommt 
vor. Nicht selten findet man anfangs nur eine verlangsamte oder unausgiebige 
Lichtreaktion, die erst nach einiger Zeit in die vollige Lichtstarre ubergeht. 
1m Spatstadium sieht man gelegentlich auch absolute Pupillenstarre, d. h. 
Aufhebung der IJicht- und Konvergenzreaktion. Naturlich muD man sich in 
solchen Fallen vergewissern, daB keine auBeren Augenerkrankungen (Iritis! 
Synechien 1) vorliegen, urn keine Fehlschlusse aus dem Befund zu ziehen. Die 
anatomische Grundlage der reflektorischen Pupillenstarre ist noch unbekannt. 
Doch ist mit groBer Wahrscheinlichkeit als Ursache der Ausfall der Reflex­
fasern zwischen Oculomotoriuskern und der Endstatte des Opticus im Zwischen­
hirn anzunehmen 1 

Wesentlich seltener sind Lahmungen der auBeren Augenmuskeln. Gelegent­
lich ist aber das p16tzliche Auftreten von Doppelsehen sogar ein Fruhsymptom, 
das den Patienten zum Arzt fiihrt. Am haufigsten ist es durch eine Abducens-, 
seltener durch eine Trochlearislahmung oder Parese anderer Muskeln be­
dingt. Ptosis oder vollige Ophthahnoplegia externa und interna werden ofter 
beobachtet. Mit wenigen Ausnahmen sind aber alle Augenmuskellahmungen 
voru bergehend. 

Der Nervus opticus wird in etwa 10-15% der Falle ergriffen und atrophiert. 
Zuerst lii,Bt sich gewohnlich Einschrankung des Gesichtsfeldes und partielle 
Farbenblindheit feststellen, die allmahlich in vollige Amaurose ubergeht. Ge­
legentlich tritt die Opticusatrophie als Fruhsymptom auf und kann jahrelang 
isoliert bestehen. Weit seltener ist Ertaubung infolge Acusticusatrophie, noch 
seltener Storung des Geschmacks und Geruchs! 

Dagegen finden sich Ausfalle im Bereich des sensiblen Trigeminus nicht so 
selten, wahrend der motorische Ast (Kaumuskeln) fast stets verschont bleibt. 
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Facialis-Lahmungen und -Krampfe konnen als Raritaten bezeichnet werden. 
6. Organstorungen: Hier sind vor allem die nicht seltenen, als "Krisen" 

bezeichneten nervosen Reizerscheinungen von seiten der inneren Organe, die 
gewohnlich mit intensiven Schmerzerscheinungen verlaufen, zu erwahnen. 
Unter ihnen sind die "gastrischschen Krisen" am haufigsten. Nur selten 
machen sich leichte V orboten in Form von Magenbeschwerden oder Appetit­
losigkeit bemerkbar. Gewohnlich beginnen sie mit plotzlichen, heftigen Schmerzen 
in der Magengegend und Riicken, die eine Gallensteinkolik oder Magengeschwiir 
vortauschen konnen. Fast gleichzeitig setzt unstillbares Erbrechen ein, das 
jede Nahrungsaufnahme unmoglich macht, und die Kranken, besonders wenn es 
langere Zeit anhalt - es sind Falle von wochenlanger Dauer beobachtet -, 
vollig erschopft. Nach dem ebenfalls plOtzlichen Ende erholen sich die Patienten 
aber auffallend schnell wieder. 

Weit seltener sind die iibrigen Krisenformen. Bei den Darmkrisen tritt 
starker Tenesmus auf mit folgenden profusen Diarrhoen. Unter Rectalkrisen 
verstehen wir akute Schmerzattacken im Mastdarm. Die Genitalkrisen -
Urethral-, Hoden-, Klitoris-Krisen - bedingen oft starke Wollustgefiihle, ver­
bunden mit schmerzhaften Erektionen. Als Nierenkrisen sind nierenkolikartige 
Anfalle beschrieben. 

Nicht ganz unbedenklich sind die Larynxkrisen, die durch plotzlich ein­
setzenden Hustenreiz und Glottiskrampf zu schweren Erstickungsanfallen mit 
BewuBtlosigkeit fiihren konnen. 

Als Vaguskrisen wurden Anfalle von Tachykardie und Stenokardie be­
schrieben. 

Die Genese der Krisen ist bis heute nicht vollig geklart. Manches spricht 
dafiir, daB es sich dabei um Reizung sympathischer Nerven handelt. 

Von sonstigen Organstorungen sind die im Bereich des Urogenitalsystems 
als recht haufige Komplikationen zu bezeichnen. Wir beobachten teils Retentio 
urinae, teils Incontinentia. Erstere wird meist durch Krampf des Sphincters 
und gleichzeitige Detrusorschwache bedingt, die zur Ischuria paradoxa fiihren 
kann. 

Haufig findet sich hartnackige Obstipation, wohl infolge Erschlaffung der 
Darmmuskulatur und ungeniigender Peristaltik. Eine Incontinentia alvi kommt 
fast nur im Endstadium der Krankheit vor. Dagegen besteht infolge Anasthesie 
der unteren Darmabschnitte zuweilen eine Unfahigkeit der Kontrolle iiber die 
Defakation, die dann ebenfalls unwillkiirlichen Stuhlgang bedingt. 

Sehr wichtig sind die Anomalien der Sexualsphare. Impotenz, infolge 
mangelnder Erektion, kommt haufig als Friihsymptom vor und wird um so 
qualender, als die Libido im Anfang nicht nur erhalten, sondern sogar gesteigert 
sein kann. Spater erlischt sie fast regelmaBig. 

Auch hei Frauen scheinen ahnliche Storungen vorzukommen. 
Bei der Affinitat, die die Lues zum GefaBsystem besitzt, ist es verstandlich, 

daB Tabiker verhaltnismaBig oft eine spezifische Aortitis mit den daraus sich 
entwickelnden Folgezustanden (Aorten-Aneurysma, Aorten-Insuffizienz) zeigen. 

7. Trophische Storungen. Trotzdem die trophischen Storungen bei der 
Tabes durchaus keine Seltenheit sind, kennen wir ihre eigeIitliche Ursache noch 
nicht. Wahrend einige Autoren geneigt sind, sie als echt syphilitische Prozesse 
anzusehen, steht doch wohl die Mehrzahl auf dem Standpunkt, daB sie als 
Folgen der nervosen Erkrankung aufzufassen sind. 

Es wurde schon oben erwahnt, daB im Spatstadium fast regelmaBig der 
allgemeine Ernahrungszustand leidet, auch wenn direkte Magen- und Darm­
storungen fehlen, und zu schwerem Marasmus fiihren kann; aber vorwiegend 
sind doch die Haut und das Skelettsystem betroffen. Besonders an der FuB-
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sohle - Zehenballen, Hacken - bilden sich oft ohne jede auBere Veranlassung 
tiefe, bis auf den Knochen gehende Ulcera ("Mal perforant"), die auBerordent­
lich schlechte Heilungstendenz aufweisen, aber vollig schmerzlos sind. Auch 
an anderen Stellen konnen sie, zumal infolge Druckes, auftreten. 

Herpes zoster ist gelegentlich beobachtet. 
Praktisch noch wichtiger sind die Arthropathien und Osteopathien. Auch 

hierbei ist die Schmerzlosigkeit besonders charakteristisch. In kurzer Zeit schwillt 
ein Gelenk - am haufigsten das 
Knie- (s. Abb. 33), seltener das 
Hiift-, FuB- oder Schultergelenk -
stark an. Bei Untersuchung findet 
man Fluktuation infolge eines 
fast stets rein serosen Ergusses 
bei fehlender Rote und Hitze. 

Die Rontgenuntersuchung zeigt 
meist schwere Knochenverande­
rungen - Verdickungen oder 
Aufhellung des Knochenschattens 
und Osteophytenbildung. Das 
Periost hebt sich haufig ab, und 
allmahlich entwickelt sich eine 
chronisch deformierende Arthritis 
mit schweren Gelenkverande­
rungen und Subluxationen. Am 
Knie entsteht dabei oft ein 
Genu recurvatum ! Die 
Rohrenknochen werden auffallend 
briichig, so daB sogar Spontan­
frakturen eintreten, die wegen 
der Schmerzlosigkeit anfangs iiber­
sehen, zu schweren Deformitaten 
fiihren konnen. Auch an der 
Wirbelsaule kommen analoge Ver­
anderungen vor. Ebenso wurden 
an den Kiefern Deformitaten und 
Zahnausfall beobachtet. 

Nicht selten kommt es zu 
Muskelatrophien. 

Letztere konnen ,auch infolge 
Degeneration der zugehorigen 

Abb. 33. Arthropathie des rechten Knies bei 
Tabes dorsalis. (Nach SCHOENBORN.) 

motorischen Vorderhornzellen entstehen. Doch gehoren ausgedehnte Muskel­
atrophien zu den selteneren Tabessymptomen. 

Auch die Sehnen bleiben nicht verschont, und es kann, ahnlich wie bei 
den Knochen, zu ZerreiBungen kommen. 

8. Die Veranderungen des Liq uor cerebrospinalis. 1st in der Mehrzahl 
der FaIle die Diagnose aus den beschriebenen Symptomen unschwer zu stellen, 
so ist doch im Anfang die Entscheidung oft erst durch die Lumbalpunktion 
moglich. 

In typischen Fallen finden wir die "vier Reaktionen" (NONNE) positiv, 
d. h. 1. Vermehrung der Lymphocyten (in etwa 90%), 2. Vermehrung der Ei­
weiBglobuline (NONNE-AI'ELTsche Reaktion) - Mischung gleicher Teile von 
Liquor und heiBgesattigter AmmoniumsulfatlOsung gibt opalisierende oder 
flockige Triibung. - Die Reaktion ist in etwa 90-95% positiv (fast regelmaBig 
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ist auch der GesamteiweiB vermehrt). 3. WASSERMANNsche Reaktion im Liquor 
- bei Benutzung von Liquormengen von mindestens 0,2 cbm - ist in 98 bis 
100% positiv. 4. Wassermann im Blut positiv (etwa 70%). 

Negativer Ausfall aller vier Reaktionen gehort zu den Seltenheiten 
und muB deshalb stets zu auBerster V orsicht bei der Diagnose Tabes mahnen. 

Die Ursacb;e der Lymphocytose ist wahrscheinlich in der EntziiIi.dung der 
weichen Hirnhitute und der perivascularen Lymphocyteninfiltrationen zu suchen. 

Unter den neueren Kolloidreaktionen ist die LANGESche Goldsolreaktion 
wohl die wichtigste. In annahernd 100% zeigt sich:eine typische "Ausflockungs­
kurve". 

VerIauf and Prognose. Von der oben geschilderten Entwicklung der Sym­
ptome gibt es zahlreiche Modifikationen, ohne daB die meisten eine besondere 
Bedeutung hatten. Daneben beobachten wir aber eine Reihe von Verlaufs­
typen, die in prognostischer Beziehung Beachtung verdienen. So dominieren 
in manchen Fallen von Anfang an heftige Schmerzen oder Krisen, so daB man 
von einer Tabes dolorosa und visceralis gesprochen hat. Fiir sie kann man mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit einen protrahierten, gleichartigen Verlauf 
voraussagen. 

Ein anderer Typus ist der mit initialer Opticusatrophie, der, abgesehen von 
Reflexstorungen und positivem Liquorbefund, jahrelang symptomlos verlaufen 
kann, und vor allem oft lange von Koordinationsstorungen frei bleibt. Er­
wahnenswert ist ferner die nicht haufige Tabes superior, bei der der ProzeB 
im Halsmark beginnt und dementsprechend in den Armen zuerst Reflex-, 
Koordinations- und Sensibilitatsstorungen auftreten laBt. Durch die Gefahr 
des Hinzutretens bulbarer Erscheinungen ist die Prognose dieser Falle ent­
schieden ungiinstiger. Die sehr seltenen Falle von "juveniler Tabes" pflegen 
dagegen sehr langsam und symptomarm zu verlaufen. Sie beruhen fast aus­
nahmslos auf kongenitaler Lues. 

In den letzten Jahren hat man der "rudimentaren" oder "abortiven 
Ta bes" erhohte Aufmerksamkeit geschenkt, wobei freilich die Entscheidung, 
ob man in allen Fallen wirklich schon von einer Tabes sprechen kann, noch 
zweifelbaft ist. So gibt es Patienten, die lediglich eine reflektorische Pupillen­
starre zeigen, und wo auch der Liquorbefund bei wiederholter Untersuchung 
normal bleibt (NONNE, DREYFUSS), so daB man einen ausgeheilten lokalen 
luetischen ProzeB anzunehmen geneigt ist. Bedenklicher sind schon die Falle 
mit reflektorischer Pupillenstarre und positivem Liquorbefund. Hier muB 
man jedenfalls immer, auch noch nach Jahren, mit einer Progression rechnen. 

STRUMPELL hat ferner darauf hingewiesen, daB man bei luetischer Aorten­
sklerose nicht selten Tabessymptome, z. B. reflektorische Pupillenstarre, fehlende 
Sehnenreflexe oder lanzinierende Schmerzen findet, die eine relativ giinstige 
Prognose zeigen. 

Bei der Beurteilung der sicheren Tabesfalle muB man die Prognose der Sym­
ptome von der des Grundleidens trennen. Letztere ist auch heute noch quoad 
sanationem als schlecht zu bezeichnen, wenn es auch zweifellos eine ganze Anzahl 
von Kranken gibt, die bis ins hOchste Alter ohne schwere subjektive Erschei­
nungen bleiben, und nicht an ihrer Tabes, sondern anderen interkurrierenden 
Krankheiten sterben. 

Leider konnen wir diesen gutartigen Verlauf nur mit einer gewissen Wahr­
scheinlichkeit aus dem jeweils bestehenden Symptomenkomplex voraussagen. 
1m allgemeinen gilt, daB symptomenarme Formen giinstiger verlaufen als sym­
ptomenreiche, und daB friihzeitiges Auftreten der sogenannten Spatsymptome 
ebenso wie kurze Inkubationszeit kein gutes Zeichen sind. 
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Von moglichen Komplikationen ist die Paralyse bei weitem die schwerste, 
weil quoad vitam infaust. Auf die Gefahr der Cystitis als Ausgang fiir eine 
ascendierende Pyelonephritis haben wir schon hingewiesen. Immerhin erreicht 
die Mehrzahl der Tabiker trotz aller Komplikationsgefahren das sechzigste 
Lebensjahr. 

Beziiglich der einzelnen Symptome ist zu sagen, daB die sensiblen Reiz­
erscheinungen (Krisen, lanzinierende Schmerzen) gewohnlich erst nach Jahren 
sich verlieren, und daB Koordinationsstorungen dabei oft auffallend gering 
bleiben. 

Die Augenmuskellahmungen haben im allgemeinen eine giinstigere Prognose 
ini Gegensatz zu der Opticusatrophie, die, wenn auch oft erst nach Jahren 
(durchschnittlich 5 Jahre), ZUl' volligen Erblindung fiihrt. 

Diagnose. Wenn auch heute noch nicht ganz selten die Diagnose der Tabes 
verfehlt wird, so liegt das in der Mehrzahl der FaIle an der ungeniigenden Kenntnis 
des Untersuchers. Denn wie wir schon betonten, gibt es kaum eine andere 
nervose Erkrankung, die in der Regel eine so sichere und leichte Erkennung 
gestattet. 

Am haufigsten finden wir die Trias: Reflektorische Pupillenstarre, fehlende 
Achilles- und Patellarreflexe und sensible Erscheinungen in irgend einer Form, 
um die sich die iibrigen Symptome in der mannigfachsten Weise gruppieren 
konnen. Aber auch sie allein geniigen dUl'chaus zur Diagnosenstellung. 

Freilich kann man, wenn sie alle vorhanden sind, kaum mehr von einem 
eigentlichen Friihstadium sprechen. Aber gerade diese zu erkennen, kann von 
groBer Wichtigkeit sein. 

Als wichtigstes Einzelsymptom ist zweifellos die reflektorische Pupillenstarre 
anzusehen! Auch ihr isoliertes Auftreten muB unbedingt den Verdacht einer 
Tabes erwecken. Differentialdiagnostisch kommt eigentlich nur noch die Para­
lyse in Frage, wenn man von den oben erwahnten, sehr seltenen Fallen absieht, 
wo sie vielleicht als Ausdruck eines abgelaufenen, lokalen Prozesses aufzufassen 
ist. Auf jeden Fall empfiehlt sich hier die Vornahme der Lumbalpunktion und 
Anstellung der vier Reaktionen. Man wird damit freilich gegeniiber der Paralyse 
keine sichere Unterscheidung treffen konnen, da sie hierbei ebenfalls positiv 
sind, wohl aber die luetische Genese sicherstellen. Die beginnende Paralyse 
kann nur durch Beriicksichtigung der psychischen Erscheinungen und eventuell 
Sprachstorung festgestellt werden. . 

Sind die Pupillen normal, dagegen die Sehnenreflexe an den Beinen abge 
schwacht oder fehlend, so wird man mit der Diagnose vorsichtig sein miissen; 
denn das gleiche finden wir bei der Polyneuritis, und zwar oft noch lange Zeit 
nach Ablauf der eigentlichen Erkrankung. Auch ist zu bedenken, daB Par­
asthesien und Sensibilitatsstorungen, eventuell auch Ataxie, ebenfalls Symptome 
dieses Leidens sind. Meist gesellt sich aber dazu eine motorische Schwache 
und bei langerem Bestehen Muskelatrophie, die nicht zum typischen Bild der 
Tabes gehoren. 

Vor allem fehlen aber Pupillenstorungen, wahrend wiederum Augenmuskel­
lahmungen besonders bei postdiphtheridcher Neuritis nicht selten sind. Gute 
Anamnese eventuell Lumbalpunktion mit positivem Wassermann und der lang­
samere VerIauf der Tabes werden aber bald Klarheit schaffen. 

Stets denke man bei "rheumatischen Schmerzen" und krisenhaften Attacken 
an die Moglichkeit einer Tabes, zumal wenn alle iiblichen Mittel ohne thera­
peutischen EinfluB geblieben sind. Das gleiche gilt fUr Augenmuskellahmungen 
und Opticusatrophie unklaren Ursprungs. 

Curs chm a nn- K ram e r, Nervenkrankheiten. 2. Auf] 15 
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Bei der FRIEDREICHschen Ataxie ist besonders das jugendliche Alter, die 
Bchwere Bewegungsstorung, das .Fehlen der Pupillenanomalien und sensibler 
Reizerscheinungen ausschlaggebend. 

Therapie. Entsprechend der luetischen Atiologie ist die Therapie der Tabes, 
abgesehen von der symptomatischen Behandlung einzelner Erscheinungen, 
hauptsachlich eine antisyphilitische. Obwohl die Meinungen tiber deren Erfolg 
auch heute noch auseinander gehen, unterliegt es keinem Zweifel, daB die Tabes, 
ebenso wie die Paralyse sehr viel weniger giinstiger darauf reagiert als die Frtih­
formen der Lues, woraus seit langem auf einen prinzipiellen Unterschied beider 
geschlossen wurde. 

Man darf heute wohl sagen, daB ein absoluter V orzug keinem der drei wich­
tigsten Antiluetica (Jod, Quecksilber und Salvarsan) zukommt. Wohl die 
Mehrzahl der Autoren behandelt heute kombiniert. Auch tiber die beste Art 
der Anwendung sind die Akten noch ebensowenig geschlossen wie tiber die 
Gesamtdosierung der einzelnen Mittel. Durch Dauerkuren die "vier Reaktionen" 
zum Verschwinden zu bringen, ist fUr die meisten FaIle illusorisch und auch 
nicht unbedingt notwendig, weil wir einerseits auch ohnedem Besserungen resp. 
Stillstand des Leidens oft beobachten, andererseits die negativen Reaktionen 
kein Beweis fUr die Heilung sind, und in der Mehrzahl der Falle spater wieder 
positiv werden. Ein Parallelismus zwischen klinischem Verlauf und Seroreaktionen 
besteht also keineswegs immer. 

Bei der Behandlung ist stets der Allgemeinzustand des Kranken zu bertick­
sichtigen. Bei Fallen in weit vorgeschrittenem Stadium oder bei starker Kachexie 
ist Vorsicht am Platz. Wesentlichen EinfluB sieht man hier hochst selten, wohl 
aber ofters ungtinstige Wirkungen. 

Die Opticusatrophie, die frtiher von vielen Autoren als absolute Kontra­
indikation gegen Quecksilber und Salvarsanbehandlung angesehen wurde, 
ist dieses nach Ansicht wohl der Mehrzahl der heutigen Autoren nicht mehr. 

Wichtig ist, daB man bei auftretenden Neurorezidiven die Behandlung 
nicht abbricht, sondern, wenn auch vorsichtig, mit kleineren Dosen konsequent 
durchftihrt. 

1st die erste Kur (Hg oder Salvarsan) gut vertragen, so wiederhole ich sie 
im ersten Jahre gewohnlich noch zweimal, spater jahrlich ein- bis zweimal 
und gebe zwischendurch Jod. 

In letzter Zeit ist vielfach Kombination von Salvarsan mit Sublimat (LINSER) 
empfohlen, die ebenfalls gut vertragen wird. Ich kann nicht behaupten, damit 
bei Tabes bessere Erfolge gehabt zu haben als bei isolierter Behandlung mit 
Hg oder Salvarsan. 

Nach dem Gesagten braucht kaum betont zu werden, daB das folgende 
Schema nur ein allgemeiner Anhaltspunkt sein kann, denn in jedem Fall muB 
Dosis und Medikament dem Kranken angepaBt werden! Es gibt Patienten, die 
Salvarsan schlecht, dagegen Quecksilber gut vertragen und umgekehrt. Stets 
beginne man bei Salvarsanbehandlung mit kleinen Dosen, kontrolliere den Drin 
und sorge bei Quecksilberbehandlung fUr gute Zahnpflege. 

Neosalvarsankur, intravenos: 1. Injektion von 0,15 g zur Feststellung der Vertraglich­
keit, dann 0,3 steigend auf 0,45-0,6 zweimal wochentlich, im ganzen 10Injektionen mit 
einer Gesamtdose von etwa 4 g Neosalvarsan. Dann Jod in Form von Jodkali 1-3 g tag­
lich (gut vertragliche Judpraparate sind Sajodin, Jodipin, Dijodyl u. a., die besonders, 
falls einfaches Jod M.agenbeschwerden macht, zu empfehlen sind). 

Wiederholung der Salvarsankur nach 1/2 und % Jahr! eventuell dafiir Quecksilber 
als Schmierkur (Dng. cinerei 4,0-5,0 taglich in die Raut einzureiben, und zwar abwechselnd 
je eine Extremitat, Bauch und Riicken; jeden 6. Tag Pal'lse mit Bad; zugleich sorgfaltige 
Zahnpflege!). Oder intramuskuJare Injektionen: 01. cinerei 40% jeden 5.--6. Tag, 0,04 bis 
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0,08, oder Kalome140% jeden 4.-5. Tag 0,05-0,08, im ganzen etwa lO Injektionen (beide 
Praparate mussen zur Verllussigung erwarmt und dann mit der ZIELERschen Spritze 
intramuskular injiziert, werden). 

In den folgenden .Jahren je ein bis zwei Kuren Hg oder SalvarsaIi. Bei Auftreten von 
verstiirkten Krisen oder Neurorezidiven (Augenmuskeliahmungen!) keine Unterbrechung, 
sondern Fortsetzung mit kleineren Dosen. 

Die neuerdings besonders von GENNERICH ausgearbeitete intralumbale Injektion von 
Salvarsan kann ich vorlaufig nicht empfehlen, da ich schon bei relativ sehr ldeinen Dosen 
starke Reiz· und Lahmungserscheinungen sah. Auf jeden Fall solite sie nur bei Kranken· 
hausbehandlung versucht werden. . 

Ob das von FISOHER empfohlene Phlogetan (EiweiBpraparat) mehr leistet als unsere 
bisherigen Mittel, muB erst abgewartet werden. Das Gleiche gilt fiir die ·Wismut­
praparate. 

Zur Kraftigung des Allgemeinzustandes ist gute Ernahrung mit Unterstiitzung 
dureh Nahrpraparate zu empfehlen. Bei bettiagerigen Kranken empfiehlt sieh 
zur Anregung des Appetits oft Ieiehte Massage. 

Besonders in nieht zu weit vorgesehrittenen Fallen sind Bader (nieht zu helli, 
nieht zu kaIt, etwa 36 0 C) von giinstigem EinfluB. Fiehtennadel- oder kiinst­
liehe Kohlensaurebader sind dort am Platz, wo eineKur in Oehnhausen, Nauheim 
oder Wildbad nieht moglieh ist. Seebader oder Sehwitzbader sind zu verbieten. 
Zu vermeiden sind ferner ErkaItungen, Dberanstrengungen, sexuelle und AI­
koholexzesse. Leiehte elektrisehe Behandlung wird manchmal angenehm emp­
funden. 

Beziiglich der Einzelsymptome sind es besonders die sensiblen Reizerschei­
nungen, fiir die der Kranke Linderung beim Arzt sucht. Hillt die spezifische 
Kur nicht, so bleibt nur Anwendung von Antineuralgicis (Pyramidon, Anti­
pyrin, Aspirin usw.) iibrig. In manchen Fallen ist nicht ohne Morphium aus-

-zukommen. 
In verzweifeIten Fallen von abdominalen Krisen hat man nach dem Vor­

schlage O. FORSTERS eine Durchschneidung der hinteren WurzeIn der betreffen­
den Segmente vorgenommen. Eine Operation, zu der man sich jedoch wegen 
der Gefahrlichkeit nur in der auBersten Not entschlieBen wird. 

Dankbar ist oft die Behandlung der Koordinationsstorungen nach FRENKEL. 
Das Prinzip ist die systematische Ubung der einzeinen Bewegungen unter 
Kontrolle der Augen. Man beginnt mit ganz einfachen Bewegungen und geht 
allmahlich zu komplizierteren iiber. (Genauere Anleitung siehe FRENKEL: Die 
Behandlung der tabischen Ataxie mit Hille der Ubung.) 

Die Blasenschwache reagiert gelegentlich ganz giinstig auf Galvanisation. 
Retentio urinae macht meist Katheterismus unvermeidlich (Gefahr der Cystitis!). 

Gegen die Impotenz besitzen wir ein wirksames Mittel leider nicht. 

B. FRIEDREICH sche Krankheit. 
(Hereditare Ataxie.) 

Als FRIEDREICH 1861 zuerst mehrere Falle dieser Krankheit beschrieb, 
glaubte er, eine Tabes vor sich zu haben. Spatere Untersuchungen haben jedoch 
gezeigt, daB hier ein prinzipiell anderes Leiden vorlag, das mit der Tabes aller­
dings klinisch wie pathologisch-anatomisch gewisse Erscheinungen gemein­
sam hat. 

Pathologische Anatomie. In reinen Fallen finden wir bei der Sektion schon 
makroskopisch eine auffallende Verkleinerung des Riickenmarks, besonders 
in seinen hinteren Partien. Die histologische Untersuchung ergibt etwa im 
mittleren Dorsalmark einen Befund, wie er schematisch im nebenstebenden Bilde 
(Ab b. 34) angedeutet ist : Ausgesprochene Degeneration der GOLL schen Strange (1), 

15* 
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der Kleinhirnseitenstrangbahn (2), des GowERssehen Biindels (3) und der Pyra 
midenseitenstrangbahn (4). Der BURDAoHsehe Strang (5) ist meist nur teil­
weise ergriffen. Ferner sind die Zellen der CLARKsehen Saule (6) in der Regel 
stark atrophiseh, so daB man die Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahnen, 
deren Ausgang sie darstellen, als sekundar auffassen kann. Dagegen bleiben 
die motorisehen Vorderhornzellen intakt. Gelegentliehe Beobaehtungen iiber 
Degeneration der Pyramidenvorderstrange sowie der hinteren Wurzeln miissen 
als atypiseh angesehen werden. Die Degeneration ist eharakterisiert dureh 
den Untergang der nervosen Elemente und sekundarer Wueherung der Glia. 

Atiologie. Wie schon der Name sagt, ist das Leiden auf erbliehe Veranlagung 
zuriiekzufiihren. Dafiir sprieht vor allem das haufige familiare Auftreten, 
wenn aueh isolierte FaIle sieherlieh vorkommen. Aueh die abnorme Kleinheit 
des ganzen Riiekenmarks ist wohl als Ausdruek einer Entwieklungsstorung 
aufzufassen. AuslOsend wirken wahrseheinlieh Infektionskrankheiten und viel­
leieht aueh Traumen. 

Symptomatologie. Die Erkrankung zweier funktionell so versehiedener 
Fasersysteme wie der Hinterstrange und der Pyramidenbahn laBt ohne weiteres 
eine Vermis chung der aus ihnen ableitbaren Symptome erwarten. 

Dureh die Sehadigung des Reflex­
bogens fallen die Sehnenreflexe in der 
Regel aus oder sind doeh herabgesetzt, 
dagegen fehlt eine starkere Hypotonie 
der Muskeln fast immer. GroBe 
Sehwierigkeiten bereitet die Erklarung 
der Tatsaehe, daB Sensibilitats­
storungen hoehst selten naehweisbar 
sind, und zwar pflegt sowohl die 

Abb.34. Schema der Strangdegeneration bei Oberflaehen- wie Tiefensensibilitat 
FRIEDREICHscher Ataxie. (kein Romberg) intakt zu sein. Viel-

leieht hangt das mit dem relativen 
Erhaltenbleiben der Hinterstrange zusammen, in denen ja auBer Fasern fUr die 
Oberflaehen- aueh solehe fiir die Gelenksensibilitat verlaufen. 

Die das ganze Krankheitsbild beherrsehende Ataxie von meist ausgesproehen 
eerebellarem Charakter ist als Folge des Ausfalls der Kleinhirnseitenstrang­
bahnen aufzufassen, da dadureh der regulierende EinfluB des Kleinhirns aus­
gesehaltet wird. Gelegentliehe Parasthesien sind als Reizerseheinungen des 
sensiblen Systems verstandlieh. 

Ein isolierter Ausfall der Pyramidenbahn miiBte spastisehe Parese zur Folge 
haben, also Reflexsteigerung, Klonus, Hypertonie, Babinski. Indessen werden 
diese Symptome dureh die Miterkrankung der sensiblen Bahnen zum Teil auf­
gehoben, so daB wir statt Hyperreflexie eine Herabsetzung der Sehnenreflexe 
als Regel finden. Dagegen ist positiver Babinski in der Regel naehweisbar. 

Muskelatrophien undLahmungen gehoren nieht zum eigentliehen Bild der 
FRIEDREIOHsehen Ataxie, sind aber beobaehtet. Die Erklarung dafUr ist wegen 
des Erhalte:q.bleibens des peripheren motorisehen Neurons noeh strittig. 

Fast regelinaBig bilden sieh dagegen Contracturen, besonders an den FiiBen, 
seltener an den Handen aus. Der Pes equino-varus ist daher ein typiseher Befund 
und besonders dureh eine eigentiimliehe Haltung der Zehen, vor allem der groBen 
Zohe, die in der Grundphalange iiberstreekt, in den Endphalangen gebeugt 
gehalten wird, eharakterisiert (vgl. Abb. 35). 

Man hat aueh die haufig zu beobaehtende Kyphoskoliose oder isolierte 
Skoliose auf analoge Muskelveranderungen zuruekfUhren wollen. Indessen 
liegt hier wahrseheinlieh eine primare Knochenerkrankung vor. 
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Verlauf. Wie die groBe Mehrzahl der hereditaren Erkrankungen beginnt 
die FRIEDRElcHsche Ataxie in der Regel friihzeitig. Gewohnlich zwischen dem 
6. und 14. Lebensjahr (Beginn nach dem 25. Jahr 
muB stets skeptisch gegen die Diagnose machen), 
bemerken die Kinder oder ihre Angehorigen 
eine Unsicherheit bei Bewegungen der Beine, 
die, allmahlich aufsteigend, den ganzen Korper 
ergreift und auch in gewissen Ruhestellungen 
hervortreten kann (statische Ataxie). 

Der Gang, anfangs nur unsicher und des­
halb breitbeinig, wird schlieBlich taumelnd und 
erinnert stark an den eines Betrunkenen, der 
nicht mehr auf den Beinen stehen hnn. Er 
gewinnt damit ausgesprochen cerebellaren 
Charakter, kann aber auch, besonders im Friih­
stadium mehr dem eines Tabikers ahnelfl, ob­

L 

wohl das hier typische Vorschleudern der Beine Abb. 35. J FRIEDREICHscher Full. 
zuriicktritt. Spater sind die oberenExtremitaten (Nach BRI SAUD.) 

meist in gleicher Starke betroffen. Die Greif-
bewegungen sind ausfahrend; ruhiges Halten von Gegenstanden wird unmog­
lich. Auch die Rumpf- und Kopfmu~kulatur bleibt nicht frei. Es tritt eine 
Unruhe in Form scheinbarer Spontanbewegungen auf, die lebha,ft an Chorea 
und Mitbewegungen erinnern, namentlich im Ge­
sicht. Beim Sprechen kommt es zu Grimassieren 
(s. Abb. 36) auch der Hals- und eventuell 
iibr-igen Korpermuskeln. An den Augenmuskeln 
macht sich die Bewegungsstorung in Form des 
fast nie fehlenden starkenNystagmus bemerkbar. 

Die allmahlich sich ausbildenden Muskel­
atrophien fiihren zu der recht konstanten Er­
scheinung des FRIEDREICHschen FuBes, wahrend 
die Wirbelsaulenverkriimmung oft schon vor 
den Muskelveranderungen nachweisbar ist. 

Augenmuskellahmungen sind bei der reinen 
Form ebenso selten wie Storungen der iibrigen 
Hirnnerven, des Sympathicus und der Blasen­
funktion. 

Die Psyche bleibt in der Regel frei; nur 
in vorgeschrittenen Zustanden wird leichte In­
telligenzabnahme beobachtet. 

Trotz der sich kontinuierlich steigernden 
Intensitat der Symptome ist der Verlauf der 
Krankheit ein exquisit chronischer. Der Exitus 
erfolgt nach meist 20- bis 40 jahriger Dauer 
an interkurrenten Krankheiten. 

Abb. 36. Aus der Sammlung MORAL. 
Choreiforme Mitbewegungen beim 
Sprechen bei FRIED REICH scher 

Ataxie. 

Bevor wir die Differentialdiagnose besprechen, muB noch auf eine Abart 
der Krankheit hinge wiesen werden, die als 

Hereditare cerebellare Ataxie (SENATOR, PIERRE MARIE) 
bezeichnet wird. Wahrend MARIE in seinen ersten obduzierten Fallen eine 
Atrophie des Kleinhirns fand und auBerdem klinisch im Gegensatz zur FRIED­
REICHschen Ataxie gesteigerte Sehnenreflexe, glaubte er eine besondere Krank­
heit vor sich zu haben. Weitere Erfahrungen lehrten jedoch, daB eine scharfe 
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Abgrenzung von der FRIEDREICHschen Ataxie nicht moglich ist. Denn 
abgesehen davon, daB in derselben Familie beide Formen nebeneinander vor­
kommen, fanden sich auch bei den gleichen Patienten Symptommischungen in 
den verschiedensten Variationen. 

Immerhin gibt es auch von der MARIE schen Abart reine FaIle, die sich vor 
allem durch die Steigerung der Sehnenreflexe, besonders hochgradige Ataxie 
von cerebellarem Charakter, Auftreten von Augenmuskellahmungen, Opticus­
atrophie und Intelligenzstorungen auszeichnen. 

Es muB jedoch betont werden, daB die ganz reinen Formen auf beiden Seiten 
die selteneren sind und daB auBerdem eine ganze Anzahl von Variationen der 
hereditaren Ataxie beschrieben sind! Man hat sie in drei Gruppen - je 
nach dem Dberwiegen der spinalen, cerebellaren oder cerebralen Symptome -
einzuteilen versucht, ohne damit dem Formenreichtum voll gerecht zu werden! 

Diagnose. Bei familiarem Auftreten ist die Diagnose in der Regel leicht. 
Bei sporadischem V orkommen kann vor allem die Unterscheidung von der 
multiplen SkleroseSchwierigkeiten machen. Die schwere, sich dauernd steigernde 
Ataxie, besonders auch der Sprache und Gesichtsmuskulatur, die chorea­
tische Bewegungsunruhe und das Erhaltenbleiben der Hautreflexe, ferner 
das Fehlen von Blasenstorungen erlauben aber doch fast stets eine AusschlieBung 
derselben. 

Gegen Tabes spricht vor allen der positive Babinski, das Fehlen der Pupillen­
anomalien und der negative Liquorbefund. Die Ausdehnung der Ataxie auf den 
gesamten Korper ist der Tabes fremd, wogegen dort Blasenstorungen auf die 
Dauer kaum fehlen. 

Seltene Formen von sog. kombinierter Strangdegeneration, die zu ataktischen 
Erscheinungen fUhren, zeigen diese jedoch nicht in dem AusmaB und Umfang. 
Auch fehlen dabei auf die Dauer Blasenstorungen nicht. 

Beziiglich der Unterscheidung von gewissen Formen der Kleinhirnatrophie 
muB auf das Kapitel Kleinhirnerkrankungen verwiesen werden. 

Die Therapie ist, wie bei der Art des Leidens kaum anders zu erwarten ist, 
auf rein symptomatische Behandlung beschrankt. Gegen die Ataxie wird man 
unter Umstanden mit den FRENKELschen Ubungen (vgl. Tabes) einen Versuch 
machen konnen. 

C. Spastische Spinalparalyse. 
Das klinische Bild der spastischen Spinalparalyse findet sich als Symptom­

komplex bei allen moglichen 'Krankheiten, die zu einer Lasion der Pyramiden­
seitenstrange fiihren. Viel umstritten ist jedoch die Frage, ob es eine Krankheit 
gibt, die einzig und allein in der Degeneration dieses Systems besteht, und zwar 
nicht infolge einer zufalligen Lasion (z. B. Tumor), sondern als Ausdruck einer 
dieses System allein oder ganz vorwiegend spezifisch schadigenden Noxe. 

Wenn auch die Zahl der publizierten Falle, die allen kritischen Anforderungen 
in klinischer und pathologisch-anatomischer Hinsicht standhalten, nur sehr 
klein ist, so scheint doch diese Restgruppe die Aufstellung einer eigenartigen 
Krankheit zu rechtfertigen. ERB, CHARCOT und STRUMPELL verdanken wir die 
wichtigsten Arbeiten auf diesem Gebiet. 

Atiologie. Abgesehen von einer kleinen Gruppe, wo das Leiden familiar 
resp. hereditar auftritt (STRUMPELL), wissen wir iiber die Ursachen wenig. DaB 
sich bei Lues ein analoges Symptomenbild entwickeln kann, ist sicher, doch pflegen 
dabei die Hinterstrange nicht intakt zu bleiben. Man nimmt an, daB bei einer 
angeborenen Schwache des Pyramidensystems exogene Momente: Intoxikation 
(Blei), Infektionen oder Ernahrungsstorungen (z. B. durch Mais oder Lathyrus­
samen = Kichererbse) die Krankheit auslOsen. 
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Anatomie. Bei den reinen Fallen findet man einen isolierten Ausfall der 
Pyramidenseitenstrange (Abb. 37,1), zuweilen auch der Pyramidenvorderstrange 
(Abb. 37,2). Die Degeneration reicht unter Umstanden bis ins verlangerte 
Mark, ja sogar bis in die innere Kapsel hinauf, doch bleibt die vordere Zentral­
windung ebenso wie Vorderhornzellen, und damit das periphere, motorische 
Neuron, intakt (Abb. 37). 

Symptomatologie. Die Zerstorung des zentralen, motorischen Neurons 
fiihrt zu einem Fortfall der von der Hirnrinde her auf die V orderhornzellen 
hemmend wirkenden Einfliisse. Die Folge ist eine Steigerung des Muskeltonus, 
Erhohung der Reflexe mit den spezifischen Pyramidenzeichen. Die Lahmung 
ist oft lange auffallend gering, weil die Pyramidenvorderstrange und die iibrigen 
motorischen Bahnen vikariierend eintreten konnen. 

Im einzelnen pflegt sich das Bild der spastischen Spinalparalyse folgender­
maBen zu entwickeln: Die Patient en bemerken zuerst eine ganz allmahlich zu­
nehmende Steifigkeit und Spannung in den Beinen, die sie leichter ermiidbar 
macht. Besonders schwer fallen schnelle Bewegungen, wie Laufen, Springen, 
Tanzen. In typischer Weise geben sie oft an, daB sie auf glatter Flache noch 
flott gehen konnten, aber auf unebenem Boden, imAcker, auf schlecht em Pflaster 
sehr unsicher waren, weil sie iiber 
jede Erhohung stolperten, indem sie 
mit den Zehen daran stieBen. 

Beobachtet man ihren Gang auf­
merksam, so fallt auf, daB die Be­
wegungen der Beine in allen Teilen 
kiirzer und steifer geworden sind. Be­
sonders werden die Beugungen nur 
unvollstandig ausgefiihrt, und deshalb 
die FiiBe kaum yom Boden gebracht. 
Die oft schon friih auftretende Dber­
streckung der FiiBe bedingt auBerdem 
beim Nachziehen Schurren mit Ballen 
und Zehenspitzen iiber den FuBboden. 

Abb.37. Schema der Strangdegeneration bei 
spastischer Spinalparalyse. 1 Pyramid-Seit­

strang, 2 Pyramid-Vorderstrang. 

Mit fortschreitendem Leiden wird der Gang immer unbeholfener. Es ist 
als ob die Gelenke versteiften ("Muskulare Gelenkankyloae" STRUMPELLS). 
Nicht selten beginnt die Steifheit einseitig und kann langere Zeit auf einem Bein 
starker bleiben, bis schlieBlich ein Ausgleich stattfindet. 

Gelegentlich greift die Bewegungsstorung auch auf die Arme, ja sogar auf 
Hals- und Kopfmuskulatur iiber. In letzterem FaIle kann das Gesicht einen 
eigentiimlich gespannten Ausdruck bekommen, und die Kau-, Schluck- und 
Sprachbewegungen erschwert sein. Ofter treten anfallsweise Glottiskrampfe auf. 

Bei der Untersuchung findet sich ein sehr typischer neurologischer Sym­
ptomenkomplex: 

1. Steigerung der Sehnenreflexe. Dies ist wohl das friiheste Zeichen und 
immer in ausgesprochenem MaBe vorhanden. Meist fiihrt schon ein Schlag 
auf Patellar- oder Achillessehne zu einem Klonus. In vorgeschrittenen Stadien 
kann allerdings die Reflexsteigerung durch die auBerordentliche Muskelspannung 
resp. durch eingetretene Contracturen schwer, ja sogar gar nicht nachweisbar 
werden. Der FuBklonus tritt oft spontan auf; besonders wenn Patient beim 
Sitzen den FuBballen auf den Boden stellt. 

Als Zeichen, daB der ProzeB auf das Halsmark iibergegriffen hat, sind die 
Reflexe an den Armen ebenfalls gesteigert, und man kann unter Umstanden 
durch ruckweise Dorsalflexion der Hand einen Handklonus auslosen. 
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2. Die Hypertonie. Die Steigerung der Sehnenreflexe ist ebenso wie die 
geschilderte Bewegungsstorung Ausdruck der erhohten Muskelspannung, die 
das Kardinalsymptom der spastischen Spinalparalyse darstellt. Sobald sie 
starkere Grade erreicht hat, macht sie sich durch die erschwerte, aktive Beweg­
lichkeit bemerkbar. Aber schon, bevor es soweit gekommen ist, laBt sich bei 
schnellen, passiven Bewegungen der Gelenke ein kurzer Spannungswiderstand 
nachweisen. Dieser nimmt a1lmahlich immer starkere Grade an, bis schlieBlich 
weder aktive noch passive Bewegungen irn groBeren MaBe ausfiihrbar sind. 

Die Spannung ist in den Streckern und Adductoren der Beine in der Regel 
am starksten. Dadurch befinden sich die unteren Extremitaten in einer dauern­
den Streck- und Adduktionsstellung, die dem Patienten besonders alle Beuge­
bewegungen, z. B. das Sichhinzusetzen, erschwereh. 

Beirn Gehen bedingt die ubertriebene Streckstellung in der unteren Korper­
halfte mit EinschluB der Hufte eine Verlagerung des Sehwerpunktes nach hinten, 
die durch ein Vorbeugen des Oberkorpers und Vorstrecken der Arme ausgeglichen 
werden muB. 

In den oberen Extremitaten macht sich, falls der ProzeB auf das Halsmark 
ubergegriffen hat, die gleiche Bewegungsverlangsamung bemerkbar. Doch 
uberwiegt hier die Spannung der Beuger, so daB es gewohnlich zu einer Flexions­
contractur kommt. 

Wenn man die nur mit groBer Muhe erzwungenen Bewegungen beobachtet, 
konnte man glauben, daB eine ausgesprochene Lahmung vorlage. Das ist jedoch 
nicht der Fall. 1m Gegenteil ist es geradezu auffallend, wie lange und gut die 
rohe Muskelkraft erhalten bleibt. 

Die Bewegungsstorungen der spastischen Spinalparalyse ftihrt mit ziemlicher 
RegelmaBigkeit zu einem unwillktirlichen Synergismus gewisser Muskelgruppen, 
die normalerweise unabhangig voneinander funktionieren. 

Am ausgesprochensten ist in der Regel das "Tibialis-Phanomen" von STRUM­
PELL, das in einer automatischen Dorsalflexion des FuBes bei willktirlicher 
Beugung in Huft- und Kniegelenk besteht. Dabei springt vor allem die Sehne des 
Musculus tibialis anterior hervor. Bei der gleichen Bewegung pflegt auch die 
groBe Zehe sich nach oben zu uberstrecken (Zehen-Phanomen von STRUMPELL). 

Sensibilitats- und trophische Storungen gehoren prinzipiell nicht zum Bilde 
der spastischen Spinalparalyse, ebensowenig Blasen- und Mastdarmstorungen. 
Die gelegentlich beobachtete Erschwerung des Urinierens ist wohl durch die 
spastische Rigiditat der Beckenmuskulatur zu erklaren. 

Der Verlauf des Leidens ist ein auBerst chronischer. Wenn auch langerer 
Stillstand gelegentlich beobachtet wird, so pflegt doch in der Regel innerhalb 
von J ahrzehnten eine kontinuierlich zunehmende Versteifung einzutreten. 
Das Leben ist durch die Krankheit direkt kaum gefahrdet. 

Diagnose. Das Symptomenbild der spastischen Spinalparalyse ist infolge 
seiner Einheitlichkeit kaum zu verkennen. Auch die Unterscheidung von funk. 
tioneller Reflexerregbarkeit ist, seit wir die spezifischen Pyramidensymptome 
von BABINSKI und OPPENHEIM kennen, meist leicht. 

Dagegen wird die Frage, ob der vorhandene Symptomenkomplex wirklich 
Ausdruck einer essentiellen Lateralsklerose oder nur Symptom einer anderen 
Erkrankung ist, oft erst nach langerer Beobachtung zu beantworten sein. 

In erster Linie kommt die multiple Sklerose, ferner Ruckenmarkstumoren, 
Syringomyelie und Lues spinalis in Betracht. 

Man fahnde also nach Zeichen, die auf Miterkrankung anderer Bahnen (Sen­
sibilitatsstorungen, Blasen-Mastdarmstorungen) hinweisen. In 99 % der Falle kann 
man annehmen, daB solche nach einiger Zeit auftreten, und damit die Diagnose 
der spastischen Spinalparalyse umstoBen, denn das Leiden ist auBerst selt,en. 
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Therapie. Die Behandlung kann bei der Unkenntnis der Ursache des Leidens nur eine 
symptomatische sein. Uberanstrengungen wird man den Patienten zwar untersagen, eine 
gewisse aktive Bewegung aber zulassen. Die Muskelsteifigkeit laBt sich durch prolongierte 
warme Bader, Massage und passive Bewegungen oft giinstig beeinflussen. 

Die Contracturen werden haufig mit gutem Erfolg einer operativen Behandlung unter­
worfen (Tenotomie, Myotomie). Es bedarf aber einer einwandfreien orthopadischen Nach­
behandlung, um etwas wirklich Brauchbares zu erreichen. Von FORSTER ist zur Beseitigung 
der Spasmen Durchschneidung der Hinterwurzel empfohlen, indem er von der Annahme 
ausging, daB dadurch die den Vorderhornern dauernd zuflieBenden Reize, und damit auch 
der iibernormale Spannungszustand der entsprechenden Muskeln abgeschwacht werde. 
Der Erfolg hat ihm in einigen gliicklich operierten Fallen recht gegeben. Doch ist die 
Operation eine sehr schwere und deshalb wohl nur als Ultima ratio anzuwenden. Ein sehr 
vielleichterer Eingriff, der unter Umstanden recht guten Erfolg aufweist, ist die von STOFFEL 
angegebene partielle Durchschneidung der motorischen Nerven in ihrem peripheren Verlauf, 
um diejeuigen Muskel oder Muskelbiindel auszuschalten, die die Beweglichkeit besonders 
ungiinstig beeinflussen. 

D. Die spinale, progressive Muskelatrophie. 
Amyotrophia spinalis progressiva (DucHENNE-ARAN). 

In der groBen Gruppe der Muskelatrophien lassen sich genetisch zwei Formen 
unterscheiden: 1. die "Myopathien" oder "Muskeldystrophien", bei denen der 
degenerative ProzeB primar im Muskelliegt, und 2. die progressiven "Muskel­
atrophien", wo der Untergang des peripheren, motorischen Neurons sekundar 
einen solchen der zugehorigen Muskelfasern nach sich zieht. Die N oxe kann 
hierbei an der motorischen Vorderhornzelle (spinale progressive Muskelatrophie) 
oder an dem peripheren Nerv (neurale Form) angreifen. Beide Male ist der 
Erfolg fUr den Muskel der gleiche; er atrophiert! 

So scharf nun theoretisch alle diese Formen voneinander geschieden sind, 
finden sich doch pathologisch anatomisch und klinisch gewisse Ubergangsformen, 
die auf ihre nahe Verwandtschaft hinweisen. 

Atiologie. Uber die Ursache der spinalen Muskelatrophie wissen wir sehr 
wenig. Wenn man von einer kleinen familiar auftretenden Gruppe dieses Leidens 
(WERDNIG-HoFFMANNscher Typus) absieht, wo offenbar hereditare Faktoren 
eine Rolle spielen, ist von erblicher Belastung kaum etwas nachweisbar. Traumen, 
Erkaltungen, voraufgegangene Infektionskrankheiten und besonders Uber­
anstrengungen scheinen nach manchen Beobachtungen eine gewisse Rolle zu 
spielen. Doch ist bei dem schleichenden Beginn der wirkliche Nachweis eines 
derartigen Zusammenhangs schwer zu erbringen. Immerhin ist auffallend, 
daB die Arbeitshand (also bei Rechtshandern die rechte Hand, bei Linksern 
umgekehrt) gewohnlich zuerst befallen wird, und die Krankheit iiberhaupt 
die Klassen der Bevolkerung vorwiegend trifft, die korperlich angestrengt 
arbeiten. 

Das Leiden tritt - abgesehen von der familiaren Form, die das kindliche 
Alter bervorzugt - in den mittleren Lebensjahren auf und findet sich bei 
Mannern haufiger als bei Frauen. 

Anatomie. Die Grundlage ist eine chronische Atrophie der V orderhornzellen 
mit Schwund der NiBIschollen und Einlagerung fettiger und pigmentartiger 
Substanzen. rEntziindliche Erscheinungen fehlen. Die Erkrankung befallt 
nicht alle Zell~m gleichmaBig, sondern bis ins spate Stadium finden sich~ neben 
vollig atrophischen oft noch ziemlich gut erhaltene. 

Der ProzeB lokalisiert sich anfangs mit V orliebe im Halsmark. 
Der Untergang der Zellen fiihrt notwendig zu einer sekundaren Degeneration 

der peripheren Nervenfasern und Muskeln. Meist sind die vorderen Wurzeln 
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schon makroskopisch in ihrem Volumen vermindert und durch ihre graue Ver­
farbung auffallend (vgl. Abb. 38). 

Der Muskel zeigt einen Zerfall der einzelnen Fasern bis zum volligen Schwund, 
Wucherung der Sarkolemmkerne und des Bindegewebes. 

Symptomatologie. Das Krankheitsbild ist vi::illig von dem langsam fort­
schreitenden Muskelschwund beherrscht, der sich in der groBen Mehrzahl der 

Fane in ganz bestimmter Reihenfolge 
entwickelt: Zuerst tritt eine Abmage­
rung der kleinen Handmuskeln auf, 
vorwiegend rechts beginnend. Der 
Daumen- und Kleinfingerballen werden 
£lacher, wodurch die Hohlhand ihre 
normale Wi::ilbung verliert, und die 
ganze Handflache in eine Ebene zu 
liegen kommt ("Affenhand"). Die 

Abb. ~8. Schema ~er Degenerationeo bei Atrophie der Mm. interossei laBt die 
spmaler pl'ogresslver Muskelatrophie. Spatia interossea einsinken und be-

dingt zugleich durch das Uberwiegen 
der noch besser funktionsfahigen, langen Beuger und Strecker eine "Krallenhand" 
(s. Abb. 39). An die Atrophie der Handmuskeln schlieBt sich nun entweder das 
der langen Strecker und eventuell auch Beuger an, oder aber der ProzeB springt 
l1nmittfllha,r 1l.11f dflTI Rr:hnltflr!!iirtel iiber. Hier ist der Deltoideus am meisten 

Abb. 39. Atrophie del' Mm. interossei 
bei spinaleI' Muskelatrophie. (Nach 

OPPENHEIM. ) 

gefahrdet. Die dadurch starker hervortreten­
denT Knochenteile bedingen einen eckigen 
Kontur am Ubergang von Schulter zum 
Oberarm. Die seitliche Hebung des Armes 
wird miihsamer und gelingt schlieBlich, trotz 
Anspannung von Hilfsmuskeln, nicht mehr 
bis zur Horizontalen. 

Ganz allmahlich werden auch die iibrigen 
Schulter- und Riicken- und Oberarmmuskeln 
ergriffen. Die Fossa supra- und infraspinata 
sinkt ein. Die Atrophie der Mm. rhomboidei, 
des Trapezius und Serratus anterior machen 
schlieBlich eine Fixation des Schulterblattes 
unmoglich und erschweren damit die Aus­
nutzung der noch gebrauchsfahigen Arm­
muskeln auBerordentlich. 

Die Lahmung der Nackenmuskeln fiihrt 
zur Unfahigkeit, den Kopf zu halten, der 
deshalb nach vorne sinkt und aktiv nicht 
wieder gehoben werden kann. 

Auch die Muskulatur des Brustkorbes und 
iiberhaupt der oberen Rumpfhalfte wird nach 
und nach in den ProzeB mit hineingezogen. 

Der fehlende Halt in den Gelenken bedingt eine Dehnung der Kapselbander, 
so daB schlieBlich die Glieder im wahrsten Sinne des W OItes in den Gelenken 
schlottern. 

Die untere Korperhalfte, besonders die Beine werden hochstens im End­
stadium befallen; eben so bleiben die Halsmuskeln in der Regel frei. 

Solange der ProzeB noch fortschreitet, sind fibrillare oder fasciculare 
Zuckungen deutlich. 
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Die Tatsache, daB sich lange Zeit funktionsfahige Muskelfasern zwischen 
den entarteten finden, macht es verstandlich, daB sich bei elektrischer Priifung 
haufig nur eine Herabsetzung der Erregbarkeit oder partielle Entartungsreaktion 
nachweisen laBt .. Man muB schon feine Reizelektroden benutzen und einzelne 
atrophische Muskelbiindel reizen, um eine komplette Entartungsreaktion zu 
erhalten. 

Die Sehnenreflexe sind an den Armen fast stets aufgehoben oder doch stark 
herabgesetzt, wahrend sie an den Beinen entsprechend der fehlenden Atrophie 
lange erhalten bleiben. 

Die Sensibilitat weist prinzipiell keine Ausfalle auf; ebenso gehoren Blasen-, 
Mastdarm- und Genitalstorungen nicht zum Bilde der spinalen Muskelatrophie. 

Dagegen finden sich, wohl zum Teil als Folge des Ausfalls der Muskelkontrak­
tionen, Zeichen der ungeniigenden Blutzirkulation in Form livider Verfarbung 
und Marmorierung der Haut, die durch Schwund des Unterhautfettgewebes 
ihren Turgor verliert. 

Der normale Verla ufstypus ist also: Atrophie der Hande (zuerst der Ar beits­
hand), dann der Unterarme oder gleich des Deltoideus, Schultergiirtels, Ober­
arms und Nackens, selten spater der Beine. 

In atypischen Fallen geht der ProzeB auf den Bulbus iiber, und es entwickelt 
sich eine Bulbarparalyse (vgl. diesen Abschnitt). 

Sehr selten ist Beginn der Atrophie in den Beinen beobachtet! Auf die 
seltenen familiar und in der Jugend auftretenden Falle wurde schon hingewiesen! 

Der Verlauf ist durchaus progredient, wenn auch iiber Jahrzehnte sich 
erstreckend. Heilungen oder auch nur Stillstande kommen anscheinend iiber­
haupt nicht vor. 

Die Beteiligung des Bulbus kann durch Atemlahmung das Leben direkt 
gefahrden. 

Diagnose. Die Muskelatrophie hat das Leiden mit vielen anderen gemein. 

Die Muskeldystrophie tritt meist in friiherem Alter und familiar auf. AuBer­
dem pflegen hierbei gerade die Hande frei zu bleiben. Fibrillare Zuckungen 
fehlen. 

Die neurale Form der Muskelatrophie tritt gleichfalls in der Kindheit auf. 
Hande und FiiBe werden gleichzeitig befallen, wahrend der Rumpf frei bleibt. 
AuBerdem bestehen hier Sensibilitatsstorungen! Bei der chronischen Polio­
myelitis anterior ist die Entwickelung der Lahmung wesentEch schneller und 
umfangreicher und befallt ganze Korperteile zugleich. Der Lahmung folgt 
erst die Atrophie, wahrend bei der progressiven Muskelatrophie eher das Um­
gekehrte gilt, oder doch beide nebeneinander sich entwickeln. 

Syringomyelie, Kompressionsmyelitis, Pachymeningitis cervicalis hyper­
trophica werden sich durch die bestehenden Sensibilitats- und Blasenstorungen 
bald ausschlieBen lassen. 

Atrophische Lahmungen bei Vergiftungen (Blei, Arsen) pflegen nicht so 
ausgebreitet und chronisch fortschreitend zu sein. Bei der Polyneuritis werden 
Sensibilitatsstorungen und Parasthesien wohl nie vollig vermiBt. 

Die Therapie ist gegen das Grundleiden machtlos. Die Hauptsache ist: Vermeidung 
von kiirperlichen Anstrengungen und zu heiBen und kalten Badem. 

Leichte Massage und vorsichtige Galvanisation des Riickenmarks sind zweckmaBig. 
GOWERS hat das Strychnin in Form taglicher Injektionen (0,001) empfohlen. 
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E. Die neurale, progressive Muskelatrophie. 
Peroneal- Vorderarmtypus der progressiven Muskelatrophie. 

(CHARCOT-MARIE, TOOTH-HoFFMANN). 

Diese Form der Muskelatrophie zeignet sich vor allem durch den familiaren 
Charakter aus (sporadische FaIle kommen aber vor). Ferner durch den Be­
ginn in der Kindheit, etwa zwischen dem 6. und 15. Lebensjahr. Doch 
sind spatere Erkrankungen vereinzelt beobachtet. Knaben werden weit haufiger 
als Madchen betroffen. 

Anatomie. Die Befunde sind nicht ganz einheitlich. RegelmiWig fand sich 
Degeneration der peripheren Nerven, und zwar sowohl der motorischen wie 

sensiblen. Daneben werden auch in wech­
selnder Weise Veranderungen in den 
Hinter- und Seitenstrangen, ferner an 
den Zellen der V orderhorner und Spinal­
ganglien gefunden. Ob letztere Verande­
rungen sekundarer Art sind, wie manche 
Autoren annehmen, und von welchem 
Teil die Erkrankung ausgeht, ist eine 
offene Frage. 

Symptomatologie. Das Leiden beginnt 
in der Regel symmetrisch, in den distalen 
Enden der Extremitaten, vorwiegend 
der Beine. Mit der Atrophie der kurzen 
Fu13muskeln setzt meist gleichzeitig die 
der Peroneusgruppe ein. Infolgedessen 
hangen die Fu13spitzen herab bei plantar 
gekrummten Zehen ("Krallenzehen"), und 
es entwickelt sich allmahlich durch das 
Dbergewicht der Beuger ein Klumpfu13 
(s. Abb. 40) . 

In ganz analoger Weise kommt es 
meist einige Zeit spater zur Atrophie 
der Hand- und Unterarmmuskeln mit 

Abb. 40. Haltung der Fii13e bei neuraler Ausbildung einer Krallenhand. 
Muskelatrophie. Sehr auffallend ist das Stehenbleiben 

der Atrophie an Knie und Ellbogen. 
Wenn die proximalen Teile der Extremitaten uberhaupt ergriffen werden, so 
nur in geringem Umfang. 

Rumpf und Bulbusgebiet bleiben ebenfalls in der Regel frei. Fibrillare 
Zuckungen werden in den befallenen Muskeln nicht regelma13ig beobachtet. 

Die elektrische Erregbarkeit nimmt entsprechend der Muskelatrophie abo 
Meist ist nur partieIle, selten komplette Entartungsreaktion zu erzielen. 

Die Sehnenreflexe sind in der Mehrzahl der Falle erloschen. 
Trophische und vasomotorische Veranderungen spielen keine gro13e Rolle. 

Ulcus perforans ist von OPPENHEIM beobachtet. 1m Gegensatz zur spinalen 
Muskelatrophie sind Sensibilitatsstorungen bei dieser Form ofter nachweisbar. 
Subjektiv wird in den betroffenen Gliedern uber qualende Schmerzen geklagt, 
wahrend objektiv eine Hypasthesie miWigen Grades bestehen kann. Blasen-, 
Mastdarm- und Genitalstorungen fehlen. 

Der VerI auf ist ein durchaus chronischer. Auffallend ist, wie relativ gering 
der Funktionsausfall bei schon ziemlich weit vorgeschrittener Atrophie sein 
kann. Das Leben ist durch das Leiden kaum gefahrdet. 
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Diagnose. Gegeniiber den anderen Formen von Muskelatrophie ist der 
Nachdruck auf die eigenartige Lokalisation an den distalen Enden der Extremi­
taten, den Beginn in der Kindheit, den sehr protrahierten Verlauf und die 
eventuelle Kombination mit sensiblen Storungen zu legen. 

Die Therapie hat bisher im Kampf gegen dies Leiden versagt. Man wird aber vor korper. 
lichen Anstrengungen warnen. 

Galvanisation ist empfohlen. 
Bei Contracturen besonders in den Unterschenkeln kommt Tenotomie und iiberhaupt 

chirurgisch orthopadische Behandlung in Frage. 

F. Poliomyelitis acuta. 
HEINE-MEDINsche Krankheit. Spinale Kinderlahmung. 

Die erste eingehende Schilderung verdanken wir dem Stuttgarter Arzt 
v. HEINE, wahrend MEDIN (Stockholm) durch sehr sorgfaltige Untersuchungen 
das Krankheitsbild nach der klinischen Seite hin erweiterte. 

Atiologie. DaB die Poliomyelitis eine Infektionskrankheit sei, ist zuerst 
von STRUMPELL 1884 auf Grund klinischer Beobachtungen behauptet worden. 
Die neueren Untersuchungen haben ihm recht gegeben. WIECKMANN gelang 
der Nachweis der Ansteckungsfahigkeit durch exakte Nachforschungen gelegent­
lich der groBen Epidemie in Schweden 1905. 

Experimentell erzeugten LAND STEINER und TOPPER zum erstenmal eine Affenpolio­
myelitis, indem sie ein Stiick Riickenmark eines an akuter Poliomyelitis verstorbenen 
Kllaben intraperitoneal iiberimpften. Ahnliche Versuche sind seither von verschiedenen 
Seiten mit positivem Erfolg gemacht. Trotzdem gelang es nicht, den Erreger zu finden. 
Nur so viel lieB sich sagen, daB er auBerst klein sein miisse, da er durch ein BERKEFELD­
Filter nicht zuriickgehalten wird. 

1913 haben dann FLExNER und NOGUCHI kugelformige Mikroorganismen von 0,15 bis 
0,3 f-l Durchmesser aus dem Zentralnervensystem an Poliomyelitis gestorbener Menschen 
und Mfen geziichtet und gefarbt, mit denen sie wiederum durch Uberimpfung Affenpolio­
myelitis erzeugen konnten. 

Wenn auch heute vielleicht noch nicht aIle Einwande gegen die Spezifitat dieser Bak­
terien beseitigt sind, so darf doch mit Wahrs,cheinlichkeit angenommen werden, daB der 
Erreger der spinalen Kinderlahmung damit gefunden ist. 

Etwas zweifelhaft ist, noch der Infektionsmodus! Die beiden letztgenannten Forscher 
kommen zu der Ansicht, daB die Schleimhaut des Mundes, Rachens, der Nase und vielleicht 
auch des Darmtractus die Eingangspforte darstellen, von wo dann auf dem Lymphwege, 
entlang den Nervenstammen, die Infektion des Riickenmarks erfolge. Ob, und wie weit 
die Blutbahn dabei beteiligt ist, steht noch dahin. 

Versuche, die von der Annahme einer Ubertragung durch Insekten ausgingen, haben 
keine positiven Ergebnisse gezeitigt, so daB dieser Modus heute fast allgemein abgelehnt 
wird. 

Anatomie. Schon makroskopisch laBt sich meist eine Hyperamie und ode­
matose Schwellung am Riickenmarksquerschnitt erkennen, die nicht selten 
im V orderhorn am starksten ausgesprochen ist, und damit schon auf den Haupt­
sitz hinweist. Mikroskopisch stehen im Vordergrunde die oft massigen, peri­
vaskularen Infiltrate, die vorwiegend aus Lymphocyten mit wenigen Leukocyten 
gebildet werden. Diese entziindlichen Infiltrate beschranken sich jedoch nicht 
auf die GefaBscheiden, sondern finden sich auch frei im Nervengewebe neben 
kleineren und groBeren Blutungen. Besonders wichtig sind die Befunde an den 
Vorderhornzellen, die gleichsam von Leukocyten und Lymphocyten iiber­
schwemmt und zerstOrt werden, so daB man von einer "Neuronophagie" sprechen 
kann. Schwerste Veranderungen mit Blahung, Auflosung der Tigroidschollen 
und Schrumpfungsprozesse lassen schon in akuten Zustanden die drohende 
vollige Zerstorung erkennen. 

In abgelaufenen Fallen findet man dementsprechend einen hochgradigen 
Ausfall von Nervenzellen, besonders im Vorderhorn, neben gliosen Reparations-
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erscheinungen. Histologisch laBt sich nun nachweisen, daB der Entzundungs­
vorgang entlang· den GefaBen in das Ruckenmark einwandert, und zwar beson­
ders mit der Arteria sulco-commissuralis (vgl. Abb. 3), die durch die Fissura 
anterior eintritt und am Grunde derselben nach rechts und links .Aste an die 
Vorderhorner abgibt. Der ProzeB ist aber nicht streng auf diesen Teil des Rucken­
marks beschrankt, sondern ergreift oft die gesamte graue Substanz und die 
angrenzenden Teile des Marks. In letzteren lassen sich besonders im Vorder­
seitenstrang nicht selten leichte Degenerationen nachweisen. 

Symptomatologie. Wenn auch neuere Beobachtungen gezeigt haben, daB 
gewisse atypische Lokalisationen wie Ubergreifen auf die Oblongata oder das 
Gehirn nicht allzu selten vorkommen, so ist doch gerade die Zugehorigkeit 
dieser Form zur echten spinalen Kinderlahmung noch umstritten und fUr einen 

Abb. 41. Schema der Degeneration bei 
Poliomyelitis acuta. 

Teil der FaIle wohl nicht zutreffend. 
Auch der Ausdruck Kinderlahmung 
ist cum grano salis aufzufassen, da 
das V orkommen bei Erwachsenen nicht 
so selten ist, als man fruher wohl an­
nahm. Das andert jedoch nichts an 
der Tatsache, daB das Kindesalter 
zwischen 2 und 6 Jahren geradezu als 
disponierender Faktor angesehen wer­
den kann, so uberwiegend wird gerade 
dies befallen. 

Die Inkubationszeit betragt wahr-
scheinlich nur wenige Tage und kann 

gelegentlich von allgemeinen uncharakteristischen Erscheinungen, wie Schlaff­
heitsgefuhl, Appetitlosigkeit und Unruhe begleitet werden. Meist erkranken 
die Kinder akut unter Temperaturanstieg zwischen 38 und 40 mit Kopf- und 
Gliederschmerzen. Oft werden sie somnolent, und es tritt Erbrechen mit Durch­
fall auf, wozu sich allgemeine Krampfe oder Zuckungen in einzelnen Gliedern 
und Augenverdrehen gesellen. Starke SchweiBausbruche sind eine haufige 
Begleiterscheinung. Neuerdings ist dem Nachweis einer Verminderung der 
Leukocyten im BIut groBes Gewicht beigelegt worden (E. MULLER). 

Diese infektiosen Erscheinungen wahren in der Regel nur kurze Zeit, oft 
nur Stunden, so daB Kinder, die abends oder in der Nacht erkranken, morgens 
schon fieberfrei sein konnen. Aber statt der erhofften Heilung zeigen sich nun 
mehr oder weniger ausgebreitete Lahmungen, die meist schon, wenn sie bemerkt 
werden, ihre groBte Ausdehnung erreicht haben. Nur selten schreiten sie in den 
nachsten Tagen noch fort. 

Die Lahmung ist von vornherein eine schlaffe, mit ausgesprochener Hypo­
tonie und Aufhebung der Sehnenreflexe. Die Sensibilitat bleibt in der Regel 
intakt, doch klagen die Kinder nicht selten im Anfangsstadium uber starke 
Schmerzen im Rucken und Glieder, die sich aber wieder vellieren. Wieweit sie 
als Reizerscheinungen der medullaren, sensiblen Fasern aufzufassen sind, oder 
auf Beteiligung der Meningen hinweisen, ist zweifelhaft. Wahrend des 1. Stadiums 
kann auch eine Hyperasthesie der Haut beobachtet werden. AuBerdem ist bei 
Erwachsenen auch spater nicht ganz selten leichte Hypasthesie vorhanden, 
die wohl auf Beteiligung der weiBen Substanz hinweist. 

Ganz vorubergehend sind die gelegentlich auftretenden BIasen- und Mast­
darmstorungen als Ausdruck der Beteiligung des Lumbalmarks. 

Der Liquorbefund ist nicht einheitlich! Zuweilen sind Lymphocyten, zu­
weilen Leukocyten gefunden worden. In anderen Fallen war der Zellgehalt 
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nicht vermehrt. Diese UngJeichheit hangt wohl mit dem Zeitpunkt der Punk­
tion und der Lokalisation des Prozesses zusammen. Druck und EiweiBgehalt 
wurden i:ifter erhoht gefunden. 

Gewohnlich macht sich schon nach einigen Tagen eine Besserung der Lah­
mungen bemerkbar. Die Regression geht in den ersten Wochen oft rapide vor 
sich, so daB - leider nur in seltenen Fallen - eine vollige Heilung eintrit.t. 

Abb. 42. Poliomyelitis anterior acuta. Schlaffe Lahmung des linken Peroneusgebiete~; 
paralytischer SpitzfuB. - Atrophie der linken Unterschenkelmuskulatur. 

(Beobachtung an der Heidelberger Kinderklinik.) 

In der Regel "konzentriert" sich die Lahmung auf einen mehr oder weniger 
groBen Korper- oder Gliedabschnitt. 

",Venn auch gelegentlich fast aIle Korperteile isoliert oder in Kombination 
mit anderen von der Lahmung betroffen sein konnen, so gibt es doch gewisse 
Pradilektionstypen. 

Bei weitem am haufigsten ist die Lahmung einer Extremitat, und zwar 
werden die Beine bevorzugt (nach WIECKMANN in 70-80% beteiligt), aber auch 
doppelseitige Beinlahmung ist haufig, wahrend Paraplegie der Arme oder hemi­
plegische Formen zu den Seltenheiten gehoren. 
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1m allgemeinen kann man sagen, daB das Riickbildungsstadium etwa 1/2 bis 
1 Jahr dauert, doch sieht man gelegentlich noch Besserungen nach 1-3 Jahren 
eintreten. 

Praktisch von groBer Wichtigkeit ist natiirlich die moglichst friihzeitige 
Feststellung, welche Muskeln resp. Funktionen Aussicht auf Wiederherstellung 
haben. 

Dies ist durch die elektrische Untersuchung bis zu einem gewissen Grade 
moglich! Muskeln, deren zugehorige Vorderhornzellen zerstort sind, atrophieren 
auBerordentlich rasch und zeigen schon sehr friih (3-14 Tage) vollige Ent­
artungsreaktion, nachdem sie ein kurzes Stadium der Ubererregbarkeit durch­
gemacht haben. 

DucHENNE hat als Regel aufgesteIlt, da13Muskeln, die schon 3 Wochen nach 
Beginn der Lahmung fiir faradischen Strom nicht mehr erregbar sind, dauernd 
gelahmt bleiben . Wenn das auch wohl fiir die Mehrzahl der FaIle zutrifft, so 
gibt es doch sicher Ausnahmen. Ganz aussichtslos wird die Prognose aber, 

Abb. 43. "Handganger". - Infolge der Lahmung der unt.eren Rumpfmuskulatur kann 
der Patient sich nicht aufrecht halten. (Nach ZAPPERT.) 

wenn in der Folgezeit auch die galvanische Erregbarkeit stark abnimmt oder 
gar aufhort. 

Das Endstadium der Erkrankung ist durch die infolge der Muskelatrophien 
entstandenen Deformitaten charakterisiert. 

A.hnlich, wie wir beziiglich des Befallenwerdens der Korperteile Pradilek­
tionstypen fanden, lassen sich auch in Riicksicht auf die gelahmten Muskeln 
und Muskelgruppen gewisse Regelma13igkeiten feststellen. So seheri wir am 
haufigsten an den Beinen die Peroneusgruppe mit Ausnahme des Musculus 
tibialis anterior getroffen. Die sich stets mit der Zeit einstellenden Contracturen 
in den intakten Antagonisten fiihren dann zur Ausbildung eines Pes equino­
varus (s. Abb. 42). Seltener ist der Pes calcaneus infolge Ausschaltung der 
Wadenmuskulatur. Auch Pes valgus kann sich bei Parese der langen, das 
FuBgewolbe haltenden Flexoren entwickeln. 

Von den Sehultermuskeln sind am meisten gefahrdet die Mm. deltoideus, 
supraspinatus und infraspinatus. Am Arm finden sich weniger regelmaBige 
Typen. Relativ haufig ist aber die "Krallenhand". 

Die Lahmung der Riickenmuskulatur fiihrt unter Umstanden zu schweren 
Wirbelsaulenverbiegungen. Besonders die komplette Lahmung der unteren 
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Rumpfmuskulatur macht es den Patienten unmoglich, sich aufrecht zu halten. 
Um sich fortzubewegen, kriechen oder gehen sie dann auf allen vieren 
("Handganger", s. Abb. 43). 

Die vollig paretischen Muskeln sind gewohnlich schon vor Ende des ersten 
Jahres maximal atrophisch, so daB bei umfangreichen Lahmungen die betreffen­
den Glieder wirklich nur noch "Haut und Knochen" darstellen. Kompensato­
rische Fetthypertrophie ist recht selten. 

Aber damit nicht genug, machen sich mit der Zeit - und zwar um so starker 
je jugendlicher das betreffende Individuum ist - schwere trophische Storungen 
an Knochen und Gelenken bemerkbar. Nicht nur, daB die Skeletteile im Wachs­
tum erheblich zuriickbleiben, konnen infolge regressiver Veranderungen sogar 
Spontanfrakturen auftreten. Die Gelenke erschlaffen vollig ("Schlottergelenk") 
und besonders an Schulter und Hiifte kommen dadurch Subluxationen vor. 

Auch die Haut bleibt im Bereich der gelahmten Teile nicht unbeeinfluBt! 
Sie wird blaB, cyanotisch und kiihl. Hartes Odem, Storungen der Behaarung 
und SchweiBsekretion kommen vor. . 

Das bisher geschilderte Bild ist das typische und bei weitem haufigste. 
Doch kommen Verlaufsarten vor, die durch das Ubergreifen des Prozesses auf 
die Medulla oblongata oder das Gehirn selbst ausgezeichnet sind. 

Es ist bei der LANDRY'schen Paralyse erwahnt, daB ein Teil der unter 
diesem Namen gehenden Faile zur Poliomyelitis zu rechnen sind. Das Wesent­
liche ist, daB der ProzeB dabei im Lumbalmark beginnt, und innerhalb weniger 
Tage zu den Bulbarkernen heraufsteigt, wobei dann leicht das Atemzentrum 
in Mitleidenschaft gezogen und der Tod herbeigefiihrt werden kann. Seltener 
ist der umgekehrte Verlauf von oben nach unten. 

In anderen Fallen wird die Oblongata primar und mehr oder weniger aus­
schlieBlich betroffen (bulbare oder pontine Form). Facialis, Hypoglossus, 
Oculomotorius und Abducens sind vorwiegend affiziert. Auf Beteiligung 
des Kleinhirns weisen gelegentlich beobachtete, schwere ataktische Erschei­
nungen hin. 

Wesentlich wichtiger ist die cerebrale Form, die als Polioencephalitis an 
anderer Stelle eingehend geschildert ist (S. 513). 

Zuweilen konnen meningitische Erscheinungen das Bild beherrschen ("me­
ningitische Form"). 

Unsicher ist noch, ob die bei der "polyneuritischen Form" auftretende Druck­
empfindlichkeit wirklich auf eine Beteiligung der peripheren Nerven schlieBen 
laBt, oder wie WIECKMANN meint, durch zentrale Reize bedingt ist. 

Die Poliomyelitis der Erwachsenen gleicht symptomatologisch weitgehtmd 
der im Kindesalter und kann kaum als besondere Form bezeichnet werden. 
Vielleicht ist dabei die Tendenz des Prozesses, auf den sensiblen Teil des Riicken­
marks iiberzugreifen, etwas groBer. Jedenfalls sah ich mehrere diagnostisch 
eindeutige Faile mit deutlichen Sensibilitatsstorungen. 

Diagnose. Die im Kindesalter recht seltene Polyneuritis kann ebenfalls zu 
atrophischen Lahmungen fiihren. Indessen ist ihre Entwicklung durchweg 
eine langsamere und nie von Krampfen begleitet. AuBerdem pflegen hierbei 
die distalen Extremitatenteile am starksten von der Lahmung betroffen zu sein. 
Ferner sprechen Hirnnervenbeteiligung und Ataxia" mehr fiir Polyneuritis. 

Bei der cerebralen Kinderlahmung sind die hemiplegisch-spastischen Er­
scheinungen, eventuell in Begleitung von epileptischen Anfailen und InteDigenz-
storungen, a usschlagge bend. . 

Gegeniiber allen diffusen Prozessen des Riickenmarks: Tumoren, Myelitis 
usw. wird ebenfails die spastische Komponente die Diagnose ohne ailzu groBe 
Schwierigkeit ermoglichen, ganz abgesehen von dem ganz andersartigen Verlauf. 

Curschmann- Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Aufl. 16 
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Die Prognose quoad vitam ist wahrend des Fieberstadiums besonders bei 
der ascendierenden Form zweifelhaft. Nach Ubergang in das Lahmungsstadium 
ist der Patient nicht mehr gefahrdet. 

1m Friihstadium schwankt aber die Sterblichkeit innerhalb der einzelnen 
Epidemien nicht unwesentlich (etwa zwischen 10 und 25%). 

Abgesehen von den seltenen, ganz leichten Fallen, die zu volliger Heilung 
fiihren konnen, ist mit einer dauernden Lahmung und den sich daraus entwickeln­
den Deformitaten zu rechnen. Die Aussichten der Funktionsriickkehr bei den 
einzelnen gelahmten Muskeln sind in der oben angegebenen ·Weise durch elek­
trische Untersuchungen zu priifen. 

Bis zu drei Jahren sind noch Besserungen beobachtet. In der Regel kann 
aber nach Ablauf des ersten Jahres der Zustand als stationar angesehen werden. 

Therapie. Der akuten fieberhaften Phase stehen wir ziemlich machtlos 
gegeniiber. Antipyretica (Aspirin, Phenacetin usw.) konnen gegeben werden. 
AuDerdem hat man versucht, durch Jodpinselungen, Blutegel und Senfpflaster 
auf den Riicken die Riickenmarksentziindung direkt, oder durch Ableitung 
auf den Darm mit Calomel 0,01-0,05 dreimal taglich zu beeinflussen. Auf 
jeden Fall ist Bettruhe in den erst en 2-3 Wochen angezeigt. 

Etwa an letzterem Zeitpunkt ist die Elektro- und Massagebehandlung zu 
beginnen, die nun komequent durchzufiihren ist, bis eine weitere Restitution 
nicht mehr zu erwarten ist, also etwa 1-P/2 Jahre. Falls faradisch keine 
Zuckung zu erzielen ist, verwende man den galvanischen Strom. Man setzt 
die indifferente (breite) Elektrode auf den Riicken, in Hohe des Herdes, 
die Reizelektrode auf die gelahmten Muskel, und schleicht nun mit dem Strom 
ein, bis er gefiihlt wird. Neben konstantem Strom von etwa 2-3 Milliampere 
kann man durch SchlieDen und Offnen Zuckungen hervorrufen. Dauer etwa 
5-10 Minuten! Wiederholung: anfangs taglich, spater zwei bis dreimal in der 
W oche. N e benher sollen moglichst taglich die a trophischen Partien massiert 
und die betroffenen Gelenke resp. die Contracturen durch passive Bewegungen 
gelockert werden. Zur Anregung der Zirkulation sind Solbader (eventuell 
Reichenhall, Kreuznach, Kosen) und Eisenbader (Pyrmont, Elster) empfehlens­
wert. 

Zu achten ist stets auf richtige Lagerung der gelahmten Glieder (Vermeidung 
von Druck auf die FuDspitze durch die Bettdecke)! 

Von internen Medikamenten sind vor aHem J od und Strychnin empfohlen 
(Strychnin. nitro 0,01 zu 10, davon 0,05-1 cbm subcutan taglich). 

1st das definitive Stadium erreicht, dann tritt die operative resp. ortho­
padische Behandlung in ihr Recht, die heute Sache des Spezialarztes ist (vgl. 
den Abschnitt von BAYER in diesem Lehrbuch). 

G. Poliomyelitis anterior Sllbacuta und chronica. 
Die Abgrenzung dieser recht seltenen Erkrankung gegeniiber der spinalen 

Muskelatrophie ist vor allem pathologisch-anatomisch noch nicht exakt durch­
zufiihren. Ihr klinischer Verlauf hat aber so viele Eigentiimlichkeiten, daD in 
dieser Beziehung ein ziemlich gut charakterisiertes Bild vorliegt. 

Das Leiden befallt ganz vorwiegend Erwachsene. 
Atiologisch scheinen zum Teil toxische und Stoffwechseleinfliisse (z. B. 

Diabetes) eine Rolle zu spielen. Manche Beobachtungen sprechen auch fiir 
die Bedeutung korperlicher Traumen. 

Anatomie. Der regelmaDigste Befund ist eine Atrophie der Vorderhorn­
zellen, die oft groDe Ahnlichkeit mit der bei progressiver Muskelatrophie hat. 
Meist fehlten entziindliche Erscheinungen. 
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In unmittelbarer Umgebung der Vorderhorner findet sich manchmal ein 
geringer Ausfall von Markfasern. 

Symptomatologie. Der Verlauf unterscheidet sich von den anderen Formen 
der Amyotrophie besonders dadurch, daB einmal die Lahmungen relativ schnell 
- Tage bis Wochen - auftreten, und zum andelen keinen bestimmten Typus 
des Fortschreitens aufweisen. 

Der Beginn ist ein unmittelbarer, ohne Vorboten und Begleiterscheinungen 
einer allgemeinen Erkrankung. Befallen werden ganz vorwiegend die Extremi­
taten, diese aber wahllos: bald zuerst ein Bein oder Arm, bald beide Arme oder 
Beine. In seltenen Fallen werden sogar aile Extremitaten und danach am 
Rumpf eine Muskelgruppe nach der anderen und die yom Bulbus versorgten 
ergriffen. 

Die gelahmten Muskel atrophieren und zeigen dabei fibrillare Zuckungen. 
Partielle oder komplette Entartungsreaktion ist manchmal nicht nur in den 
gelahmten, sondern auch den noch funktionsfahigen nachweisbar (OPPENHEIM). 

Die Sehnenreflexe sind herabgesetzt oder erloschen. 
SensibiIitat, Blasen-, Mastdarm- und Genitalfunktion bleiben intakt. 
Die Prognose ist nicht ganz schlecht! Stillstand, Heilung mit und ohne 

Defekt, aber auch Progression bis zum Exitus, meist infolge Auftretens der 
Bulbarerscheinungen sind beobachtet. 

Diagnose. Gegeniiber der neuralen und spinalen Muskelatrophie entwickeln 
sich die Lahmungen hier erheblich schneller und lassen, wie gesagt, die typische 
Reihenfolge vermissen. 

Bei der Polyneuritis, die an sich ganz ahnliche Erscheinungen hervorrufen kann, 
sind die sensiblen Storungen (Parasthesien, Hyperasthesien) ausschlaggebend. 

Therapie. In der akuten Phase empfiehlt sich die Anwendung von Schwitzkuren. Spater 
kann man Galvanisation des Riickenmarks und leichte Massage versuchen. 

Korperliche Anstrengungen sind zu vermeiden. 

H. Die amyotrophische Lateralsklerose. 
Die amyotrophische Lateralsklerose ist ein recht seltenes Leiden, das Manner 

hauf~ger als Frauen betrifft. , 
Dber die Atiologie wissen wir sehr wenig. 
Das gelegentlich famiIiare Auftreten weist wohl auf einen hereditaren Faktor 

hin. Vielleicht kann man sich vorstellen, daB auf Grund einer angeborenen 
Minderwertigkeit das motorische Sy­
stem den spaterenAnforderungennicht 
gewachsen ist. Unter den auslOsenden 
Momenten finden wir, wie bei allen 
Krankheiten unbekannter Genese: 
Traumen, Erkaltungen, Dberanstren­
gungen angegeben. 

Das Leiden beginnt meist zwischen 
dem 30. und 50. Lebensjahr. 

Anatomie. Die morphologische 
Grundlage bietet ein sehr charakte­
ristisches Bild, namlich Degeneration 
des zentralen und peripheren, motori­
schen Neurons. Auf dem Querschnitt 

Abb. 44. Schema der Degenerationen bei 
Lateralsklerose. 1 Pyramidenseitenstrang, 

2 Pyramidenvorderstrang, 3 motorische 
Vorderhornzellen, 4 Vorderwurzel. 

finden wir also die Pyramiden.'leiten- und meist auch Vorderstrange degeneriert 
(s. Abb. 44). 

Nach oben laBt sich der Ausfall je nach der Dauer der Krankheit bis in die 
Oblongata oder gar innere Kapsel verfolgen. 

16* 
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In dervorderen Zentralwindung findet sich eine Atrophie besonders der 
groBen motorischen (BETzschen) Zellen der 5. Schicht. Aber auch in den anderen 
Schichten sind neuerdings (SCHRODER u. a.) Veranderungen nachgewiesen. 

Dem Schwund der Vorderhornzellen entspricht in der Oblongata die Atrophie 
der motorischen Hirnnervenkerne (am geringsten ist der Facialis in der Regel 
betroffen). 

1m Riickenmark ist der Zellamfall am starksten im Halsteil. 
Eine geringe Lichtung der V orderseitenstrange ist in ihrer Bedeutung noch 

unklar. 
GemaB dem Ausfall der Vorderhornzellen findet sich eine Degeneration 

der motoriwhen Wurzeln. 

Symptomatologie. Aus dem pathologischen Befund lassen sich zwei einander 
entgegengesetzte Symptomenkomplexe ableiten, namlich 1. eine atrophische 
Lahmung der entsprechenden Muskelgebiete infolge Erkrankung des peripheren, 
motorischen Neurons und 2. eine spastische Parese als Ausdruck der Degene­
ration des zentralen Neurons. 

Es ist klar, daB diese Erscheinungen nicht gleichzeitig im selben Muskel 
bestehen konnen, sondern letztere durch die eL'steren ausgelOscht werden. 

Die Kombination pflegt nun in der Weise realisiert zu werden, daB der Zell­
schwund sich im wesentlichen auf das Halsmark und die Oblongata und somit 
die Muskelatrophie auf Arme, Schulter und Kopf beschrankt, wahrend im iibrigen 
Korper - vor allem in den Beinen - spastische Erscheinungen als Folge de..:­
Pyramidena usfalle a uftreten. 

In den Armen findet sich meist, besonders im Anfang, eine Mischung von 
spastischen und atrophischen Symptomen, wei! der Zellschwund fast nie zugleich 
aIle Elemente der V orderhorner ergreift. 

Die ersten subjektiven Erscheinungen bestehen in einer Ermiidbarkeit der 
Arme, die langsam in eine Schwache iibergeht, wobei sich dann Atrophie in den 
kleinen Handmuskeln bemerkbar macht. Die Spatia interossea sinken em, 
Daumen- und Kleinfingerballen werden abgeflacht. Von hier greift die Atrophie 
gewohnlich auf die Strecker des Unterarms iiber, urn dann den M. deltoideus 
und nach und nach die iibrigen Schultermuskeln zu ergreifen. 

In diesen degenerativen ProzeB mischtsich die spastische Komponente, 
die auf die nicht atrophischen Muskeln einwirkt, also besonders die Beuger. Da­
durch entsteht eine Beugekontraktur mit KraIlenhandsteIlung der Finger, 
eine spastische Flexion des Ellenbogens und Adduction des Oberarms. Letztere 
besonders durch Hypertonie des Pectoralis major und Latissimus dorsi. 

In den atrophischen Muskeln machen sich schon friih fibrillare und faszikulare 
Zuckungen bemerkbar. Die rohe Kraft nimmt kontinuierIich bis zur volligen 
Lahmung abo 

Da sich aber lange Zeit zwischen degenerierten noch intakte Muskelbiindel 
erhalten, ergibt die elektrische Untersuchung meist nur eine Herabsetzung der 
Erregbarkeit. Erst in vorgeschrittenen Zustanden der Atrophie tritt partielle 
und auch komplette Entartungsreaktion auf. 

Die Armreflexe lassen die spastische Komponente des Prozesses besonders 
deutlich erkennen, da sie regelmaBig gesteigert sind. Oft laBt sich sogar Hand­
klonus auslosen. 

1m Gegensatz zu den Armen konnen die Atrophien in den unteren Extremi­
taten voIlkommen fehlen, resp. erst im Spat stadium und auch daun nur in be­
schranktem MaBe auftreten. Bis dahin pflegt das Bild hier ein rein spastisches 
zu sein. Die Sehnenreflexe sind gesteigert, FuB- und Patellarklonus auslosbar. 



Die Systemerkrankungen des Riickenmarks. 245 

Babinski. und Oppenheim fehlen selten. Die Muskelspannung fiihrt zu dem 
typischen, langsamen, schliirfenden Gang. 

Meist bestehen die geschilderten Erscheinungen an Armen und Beinen 
schon lange, bevor der ProzeB auf die Oblongatakerne iibergreift und das Bild 
der Bulbarparalyse hervorruft. Eingeleitet wird dieser sehr charakteristische 
Symptomenkomplex gewohnlich durch eine Veranderung der Sprache, die undeut­
lich, naselnd wird und aIlmahlich zu einer schweren Dysarthrie fiihrt. Zugleich 
klagt der Kranke auch iiber zunehmende Schluckbeschwerden; vor allem, 
daB ihm beim Trinken die Fliissigkeit wieder zur Nase herauslaufe. SchlieBlich 
kommt es zu einer volligen Liihmung der Zungen- und Lippenmuskulatur mit 
fibrillaren Zuckungen. Nebenher konnen sich auch spastische Erscheinungen 
bemerkbar machen. Schlag auf den Unterkiefer fiihrt zu klonischen Zuckungen 
desselben. Glottiskrampfe treten auf. Der Gesichtsausdruck ist gespannt, 
oft krampfhaft verzerrt. 

Nicht selten beobachtet man Zwangslachen und Zwangsweinen. 
Die AuBenmuskeln bleiben fast stets intakt. 
Storungen der Sensibilitat, der Blasen-, Mastdarm- und Genitalfunktion 

gehoren prinzipiell nicht zum Bilde der amyotrophischen Lateralsklerose. 
Der Liquor cerebrospinalis ist normal. 
Der YerIanf des typischen Krankheitsbildes ist demnach: Atrophien in 

Handen und Armen, Spasmen in Beinen und schlieBlich bulb are Erscheinungen. 

Doch kommen folgende Modifikationen vor: 
1. Der bulbare ProzeB beherrscht das Bild anfangs vollig und erst spater 

treten Spasmen in den Beinen und Atrophien in den Armen auf. 
2. Die gesamten Symptome bleiben lange Zeit mehr oder weniger vollkommen 

auf eine Seite beschrankt (hemiplegischer Typus). 
3. Atrophische Erscheinungen treten erst sehr spat auf, so daB bis dahin 

das Bild der reinen spastischen Spinalparalyse besteht, oder 
4. Sie iiberwiegen von vornherein nicht nur in den Armen, sondern am ganzen 

Korper und verdecken die Spasmen. In diesem FaIle gleicht das Bild dem der 
spinalen Muskelatrophie. 

Diagnose. Gegeniiber den Erkrankungen, die neben Spasmen der Beine Atro­
phien in den Armen zeigen: Syringomyelie, Pachymeningitis cervicalis, Myelitis, 
Tumoren des Halsmarks wird das Fehlen jeglicher sensibler Storungen und die 
normale Blasen-, Mastdarm- und Genitalfunktion eventuell auch der normale 
Liquorbefund ausschlaggebend sein. Das letztere gilt besonders auch fiir die 
Lues spinalis in ihren verschiedenen Formen. 

Bei der multiplen Sklerose findet man so ausgesprochene und vor aHem typisch 
angeordnete Muskelatrophien wohl nie. AuBerdem werden bei ihr Nystagmus, 
Intentionstremor,i skandierende Sprache oder Augensymptome selten vollig 
vermiBt. . 

Die Unterscheidung von der spastischen Spinalparalyse, der spinalen Muskel­
atrophie und der Bulbarparalyse ist, wie schon angedeutet, unter Unstanden 
unmoglich. 

Die Prognose ist ungiinstig. Innerhalb von durchschnittlich 2-4 Jahren 
tritt der Exitus meist infolge der Bulbarsymptome ein. 

Die Therapie kann nur versuchen; allzu starke Spasmen dUTch lauwarme Bader mit 
leichter Massage zu mildern. 

Galvanisation des Riickenmarks (etwa 2'-3 Milliampere) ist empfohlen. 
Bei starken Schluckstorungen kommt Sondenfiitierung in Frage. 
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IV. Die Herderkrankungen des Riickenmarks. 

1. Multiple Sklerose. 
Von den nichtluetischen Erkrankungen des Ruckenmarks ist die multiple 

Sklerose zweifellos die haufigste. 
Die Atiologie ist auch heute noch strittig.nmmerhin mehren sich die Befunde, 

die auf ein infektiOses Agens hinweisen. Ein Zusammenhang mit anderen In­
fektionskrankheiten (Erkaltung, Masern, Scharlach, Typhus, Pneumonie usw.) 
ist schon seit Iangem behauptet worden (MARIE); doch sind die diesbezuglichen 
Statistiken und Einzelbeobachtungen kaum beweisend. Schwerwiegender sind 
die pathologisch-anatomischen Befunde, die sehr fUr einen entzundlichen Ur­
sprung sprechen. 

In Ietzter Zeit hat diese Theorie einen neuen Anreiz durch die Untersuchungen 
von STEINER und KUHN erhalten, die Blut und Liquor von akuten FiiUen auf 
Tiere (Meerschweinchen, Kaninchen, Affen) uberimpften, dadurch ahnliche 

Abb. 45. Herde in der Medulla oblongata. Abb. 46. Herde im Riickenmark. 
Markscheidenfarbung. Markscheidenfarbung. 

Symptome erzeugten und in Blut und Liquor der Tiere eigenartige Spirochiiten 
fanden. Die Befunde an Tieren sind von einzelnen Nachuntersuchern bestatigt. 
Doch steht der sichere Nachweis der Spirochaten fur das menschliche Nerven­
system noch aus. 

Traumen korperlicher und psychischer Art, die vielfach als Ursachen be­
schuldigt sind, kommen wohl nur als auslosende odeI' verschlimmernde Faktoren 
in Frage. 

Es fehlt auch nicht an Mitteilungen von Fallen, bei denen Vergiftungen 
exogener Art als Ursache angenommen wurde. AuBer Blei solI Quecksilber, 
Kohlenoxyd, Zinn und Mangan eine Rolle spielen. 

Erwahnt muB schlief3lich werden, daB auch heute noch namhafte Autoren 
(STRUMPELL, BING u. a.) fUr eine endogene Entstehung des Leidens eintreten. 

Pathologische Anatomie. Das Charakteristicum ist das Auftreten zahl­
reicher, nicht zusammenhangender Herde im Bereich des gesamten Zentralnerven­
systems. Man erkennt sie schon makroskopisch durch ihre graue Farbe und die 
meist scharfe Abgrenzung gegen die Umgebung. Wedel' die graue noch weiSe 
Substanz wird von ihnen verschont. Besonders groBe Herde findet man in 
der Medulla oblongata sowie im Gehirn in der Umgebung der Ventrikel. Die 
Gesamtzahl aller Herde kann in die Hunderte gehen. 
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Histologisch ist am auffallendsten der Verlust der Markscheiden. Wahrend 
man eine Zeitlang glaubte, daB die Achsenzylinder prinzipiell verschont blieben, 
haben exaktere Farbemethoden gezeigt, daB es sich nur um einen relativen 
Unterschied gegenuber den Markscheiden handelt. Es gibt sogar Herde, wo auch 
sie vollig zerstort sind. 

Wenn die Mehrzahl der Herde auch eine recht scharfe Abgrenzung vom 
gesunden Gewebe zeigt, was gegenuber Myelitisformen bis zu einem gewissen 
Grade charakteristisch sein kann, so handelt es sich doch keineswegs um einen 
prinzipiellen Gegensatz. In Abb. 46 sieht man im gleichen Ruckenmarksschnitt 
in den Hinterstrangen eine unscharfe, im Seitenstrang eine scharfe Begrenzung 
des Herdes. 

Schon sehr fruhzeitig setzt eine Gliawucherung ein, die bald durch Faser­
produktion dem Herd einen narbigen Charakter verleiht. 

Das fruher behauptete prinzipielle Verschontbleiben der Nervenzellen trifft, 
wie wir heute wissen, nicht zu. Doch wird ohne Zweifel in ganz uberwiegendem 
MaBe die weiBe Substanz von der Schadigung heimgesucht. 

Von groBer Wichtigkeit sind die Veranderungen an den GefaBen! Es kann 
keinem Zweifel mehr unterliegen, daB vor allem in frischen Fallen das Auftreten 
von perivascularen Infiltrationen mit Lymphocyten und Plasmazellen ein 
TegelmaBiger Befund ist, der die starkste Stutze fur die infektiose Genese der 
Erkrankung darstellt. DaB auBerdem auch Abraumzellen (Kornchenzellen) 
nachweisbar sind, ist bei dem ZerfallprozeB leicht verstandlich. 

Symptomatologie. Die pathologische Anatomie der multipIen Sklerose 
macht es begreiflich, daB ihre Symptomatologie auBerordentlich mannigfaltig 
sein muB, weil ihre Herde sich eben an jeder Stelle des Zentralnervensystems 
lokalisieren k6nnen. Und es ist kaum zuviel gesagt, wenn man behauptet, 
daB gelegentlich fast jede Ruckenmarkserkrankung durch sie imitiert wird. 
Und doch gibt es gewisse Kardinalsymptome, die in den meisten Fallen die 
Diagnose sicherstellen: namlich Nystagmus, Intentionstremor und skandierende 
Sprache (CHARcoTsche Trias), zu denen wir auf Grund spaterer Untersuchungen 
als mindestens gleichwertig das Fehlen der Bauchdeckenreflexe, spastische Er­
scheinungen der Beine und Augenerkrankungen hinzufUgen konnen. 

Augenstorungen. Augenstorungen konnen als Frfthsymptom jahrelang allein 
bestehen. Viele Patient en gehen uberhaupt wegen Sehstorungen zuerst zum 
Augenarzt, der dann eine retrobulbare Neuritis oder partielle Opticusatrophie 
(meist temp orale Abblassung der Papille) oder zentrale Skotome feststellt. Nie 
some man daher eine Augenspiegeluntersuchung bei Verdacht auf multiple 
Sklerose unterlassen. 

Nicht selten sind Augenmuskellahmungen im Bereich des Oculomotorius, 
Abducens und Trochlearis. Dagegen bleiben die inneren Augenmuskeln in der 
Regel verschont. Die Lahmungen sind meist vorubergehend. 

Das regelmaBigste Symptom von seiten der Augen, und gewohnlich schon 
frfthzeitig vorhanden, ist der Nystagmus. Er tritt vorwiegend bei Seitwarts­
blick in der Endstellung auf, und zwar in allen Formen: horizontaler, vertikaler 
und rotatorischer Nystagmus, doch ist die erste die bei weitem haufigste. In 
vorgeschrittenen Fallen sieht man manchmal ein Pendeln der Bulbi auch in 
Ruhestellung (spontaner Nystagmus). 

Pupillenstorungen spielen keine groBe Rolle. Reflektorische Pupillenstarre 
ist in ganz seltenen Fallen beschrieben. Einige Male wurde auch Stauungspapille 
beobachtet. 

Storungen der Motilitlit. Die starke Beteiligung des Ruckenmarks an dem 
ProzeB bringt es mit sich, daB das motorische System schon im Beginn der Er­
krankung haufig, im vorgeschrittenen Stadium fast regelmaBig betroffen ist. 
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Da die weiBe Substanz in erster Linie erkrankt, beherrschen spastische Er­
scheinungen das Symptomenbild. Wir finden also Steigerung der Sehnenreflexe 
besonders in den unteren Extremitaten, FuBklonus, Patellarklonus, Babinski, 
Oppenheim und Hypertonie der Muskulatur. Bei der UnregelmaBigkeit der 
Herde sind Differenzen zwischen rechts und links keine Seltenheit. 

Die rohe Kraft ist meist auch in den spastischen Gliedern auffallend gut. 
Umschriebene I"ahmungen an den Beinen kommen aber nicht selten vor. In 
einem Fall meiner Beobachtung bestand jahrelang eine isolierte Peroneus­
lahmung. Schlaffe Lahmungen mit Atrophie, die auf Beteiligung der Vorder­
horner hinweisen, gehoren zu den Ausnahmen. Mit groBer RegelmaBigkeit 
finden wir zwei andere motorische St6rungen von eminenter diagnostischer Be­
deutung, das ist der Intentionstremor und die Ataxie. 

LaBt man den Patienten einen Gegenstand, etwa eine vorgehaltene Nadel, 
ergreifen, so bemerkt man mit der Annaherung der Hand an den Gegenstand 
ein zunehmendes Zittern. Dies anfangs nur angedeutete Symptom pflegt in 
der Mehrzahl der FaIle immer starker zu werden, so daB man schlie13lich von 
einem Intensionswackeln sprechen kann. Es ist haufig in allen Extremitaten 
nachweisbar. Gelegentlich geraten bei intendierten Bewegungen eines Gliedes 
auch andere, nicht direkt beteiligte Muskelgruppen in rhythmische Kontrakt 
tionen, die so stark sein kounen, daB Kopf und Rumpf an zu schwanken fangen_ 
Zuletzt ist es dem Kranken oft iiberhaupt nur moglich, die Glieder ruhig zu halten, 
wenn sie fest unterstiitzt sind. Die Kranken bieten dann das Bild einer schweren 
Ataxie. Eine strenge Abgrenzung zwischen Intentionstremor und Ataxie ist 
kaum moglich. Oft hat man den Eindruck, daB sich aus ersterem die Ataxie 
direkt entwickelt. Besonders trifft das fUr den Finger-, Nasen- und Knie-Hacken­
versuch zu, wo anfanglich leichtes Zittern bei Zielbewegungen schlie13lich den 
Charakter ausfahrender Bewegungen annehmen kann, die ganz denen bei Tabes 
ahneln. In anderen Fallen dagegen bietet die Bewegungsst6rung, z. B. Schwanken 
beim Gehen, mehr das Bild einer cerebellaren Ataxie. 

Beim Sprechen macht sich - meist erst in spateren Stadien - eine der 
Ataxie wohl analog zu deutende Storung bemerkbar, die sog. "skandierende 
Sprache". Auch hier ist del' gleichmaBige Ablauf del' Muskelbewegungen un­
sicher. Die Worte, Silhen oft sogar die einzelnen Laute werden durch kurze 
Pausen getrennt. Dadurch entsteht eine eigenartige Dehnung und Verlangsamung 
des Redeflusses (Bradyphasie). Vielfach leidet der Klang der Stimme: Sie 
wird monoton und heiser. Eine strenge Unterscheidung von der Dysarthrie 
ist nicht immer moglich. 

Neben den Sprachstorungen konnen auch Bulbarerscheinungen mit Lahmung 
der Rachen-, Kau- und Kehlkopfmuskulatur auftreten, die dann zu Schluck­
und Phonationsstorung fiihren. Meist sind sie voriibergehend! 

Wie die beschriebenen Bewegungsstorungen zu erklaren sind, bleibt 
eine offene Frage. Am nachsten liegt es, fUr die Ataxie Herde in den Hinter­
strangen und Kleinhirnseitenstrangen verantwortlich zu machen, doch fehlen 
haufig die entsprechenden Sensibilitatsstorungen. 

Reflexstorungen. DaB die haufigen spa.stischen Erscheinungen mit Steigerung 
del' Sehnenreflexe einhergehen, wurde bereits erwahnt, ebenso das Auftreten 
von Ba binski und Oppenheim. Doch muB betont werden, daB nicht selten 
eine allgemeine Lebhaftigkeit der Sehnen und Periostreflexe (auch an den Armen) 
besteht, wenn noch keinerlei sonstige Pyramidenzeichen vorhanden sind. 

1m Gegensatz dazu findet sich eine Herabsetzung oder Fehlen der Haut­
reflexe ganz besonders des Bauchdeckenreflexes. Vor aHem durch die Unter­
suchungen STRUlVIPELLS ist das letztere Symptom als eines der regelmiiJ3igsten, 
vielleicht sogar das regelmaBigste iiberhaupb erkannt. Oft laBt sich anfangs 
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nur eine Abschwachung oder schnelle Erschopfbarkeit feststellen. Man wird 
aber auch dies schon als verdachtiges Zeichen ansehen miissen, da, es sich ja 
fast stets um jugendliche Personen mit straffen Bauchdecken.handelt. 

Sensibilitatsstorungen. Unter den Sensibilitatsstorungen sind die Parasthe­
sien am haufigsten! Taubheit oder Pelzigkeitsgefiihl, auch Neuralgien sieht 
man ofter im Anfangsstadium. Untersucht man genauer, so findet sich in den 
betreffenden Gebieten meist eine Hypasthesie oder Hypalgesie. Auch sonst 
sind Storungen der Oberflachensensibilitat nicht selten, wenn auch nach Aus­
dehnung und Lokalisation sehr wechselnd und von unregelmaBiger Begrenzung. 
Auch die Gelenk- und Muskelempfindung kann eine Abstumpfung erfahren. 
In der Regel handelt es sich aber auch dabei um ein passageres Symptom. 1m 
allgemeinen muB das Zuriicktreten der Sensibilitatsstorungen im klinischen Bild 
bei dem haufigen Ergriffensein der Hinterstrange als auffallend bezeichnet 
werden. Die nachstliegende Erklarung ergibt sich aus dem relativen Erhalten­
bleiben der Achsenzylinder. In den Endstadien finden wir allerdings auch 
konstantere und starkere Empfindungsstorungen. 

Organstorungen. Besonders Blasenstorungen sind im Verlauf des Leidens 
ein ha,ufiges Symptom, das oft schon friih in die Erscheinung tritt, sei es als 
Inkontinenz oder Erschwerung des Urinierens infolge Sphincterkrampfes. Da­
gegen beobachtet man Mastdarmstorungen gewohnlich erst bei vorgeschrittenen 
FaIlen. 

Sexuelle StOrungen gehoren zu den Seltenheiten, ebenso solche von seiten 
der Zirkulations- und Respirationsorgane. 

Cerebrale Erscheinungen. Recht mannigfaltig sind die Symptome, die wir 
auf eine Beteiligung des Gehirns zuriickfiihren miissen. Ich nenne zuersi; die 
apoplektiformen Anfalle, die gar nicht so selten auftreten, und an kein bestimmtes 
Krankheitsstadium gebunden sind. Ich sah sie mehrfach als Initialsymptom. 
Sie gleichen klinisch oft ganz einem schweren apoplektiformen Insult mit volliger 
BewuBtlosigkeit. Zuweilen haben sie mehr epileptiformen Charakter oder 
manifestieren sich als S'chwindelanfalle. Je nach der Schwere konnen ausge­
dehnte Lahmungen, besonders auch der Gehirnnerven, davon zuriickbleiben. 
Soweit sie nicht, was immerhin selten ist, atrophischer Natur sind, haben sie 
eine relativ gute Prognose. Allerdings macht sich nach ihrem Abklingen gewohn­
lich eine Progression des Grundleidens bemerkbar. 

Klagen iiber Kopfschmerzen sind haufig. 
Ein vielerortertes Symptom von diagnostischer Wichtigkeit ist das Zwangs­

lachen und Zwangsweinen, das die Patient en recht qualen kann, da sie selbst 
seine Unmotiviertheit voll empfinden. Die organische Grundlage dieser Er­
scheinungen ist noch unklar. Vielleicht handelt es sich um FoIgen des Ausfalls 
von Hemmungsbahnen. 

Bei der oft sehr groBen Zahl von Hirnherden ist es fast als merkwiirdig zu 
bezeichnen, daB rein psychische Veranderungen nicht viel eher und starker 
hervortreten, als es in Wirklichkeit der Fall ist. Auffallend kann allerdings 
schon friih eine gewisse Euphorie sein, die besonders in den Endzustanden durch 
den Widerspruch mit dem schweren, korperlichen Zustand ohne weiteres als 
krankhaft imponiert. Sie ist wohl zum Teil als Ausdruck einer allgemeinen 
Urteilsschwache aufzufassen, zumal auch maBige Gedachtnisabnahme objektiv 
nachweisbar sein kann. 

Von psychotischen Symptomen sind delirose Zustande selten, paranoische 
auch mit Halluzinationen einhergehende Bilder wurden mehrfach beschrieben. 
Ich kenne zwei Falle, wo die Diagnose wegen der ausgesprochenen Wahnbildung 
mit Sinnestauschungen bis zum Tode zweifelhaft blieb, und erst durch die 
histologische Untersuchung sichergestellt werden konnte. 
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Der Liquor cerebrospinalis zeigt in etwa 40% Veranderungen. Man findet 
Zeilvermehrung maBigen Grades und gelegentlich positive Globulinreaktion 
(N oNNE-ApELT). 

Verlauf und Prognose. IDer Verlauf des Leidens ist ein durchaus chronischer, 
haufig in Schiiben exacerbierender und kann sich iiber ein und mehrere Jahr­
zehnte erstrecken, zumal wenn man die ersten pramonitorischen Symptome 
beriicksichtigt. 

Am haufigsten treten sie als kurzdauernde Paresen in den Extremitaten 
und Parasthesien (Taubheitsgefiihl, Kribbeln) und vor ailem Sehstorungen auf. 

Aber auch spater noch sind bei der multiplen Sklerose Remissionen etwas 
sehr Gewohnliches, ohne daB freilich bei exakter Untersuchung aile neurologischefl 
Symptome zu schwinden pflegen. 

Die Prognose ist, sobald die Diagnose feststeht, eine ernste. Aber doch 
glaube ich auf Grund von Erfahrungen an Kriegsteilnehmern, bei denen zum 
Teil zufaIlig eine beginnende multiple Sklerose festgestellt wurde, und die ich 
spater (5-8 Jahre) nach zu untersuchen Gelegenheit hatte, daB es leichte Falle 
gibt, die zum Stillstand kommen oder ausheilen. Trotzdem muB man die Mog­
lichkeit eines Rezidivs stets im Auge behalten, und in der Mehrzahl der FaIle 
wird dieser Pessimismus leider bestatigt. Neben der haufigsten, zu Remissionen 
neigenden Form sehen wir eine andere mit ausgesprochen progressivem Verlauf! 
Hier gesellt sich aIlmahlich ein Symptom zum anderen, bis das vollstandige 
Krankheitsbild entwickelt ist. 

Und schlieBlich kommen FaIle mit ganz akutem Verlauf vor. Ob es sich 
dabei freilich stets um eine wirkliche multiple Sklerose handelt und nicht um 
unspezifische Myelitisformen, ist bei der zuweilen unmoglichen Abgrenzung 
nicht ganz sicher. 

Beriicksichtigt man, daB die beschriebenen Verlaufsarten sich noch in der 
mannigfachsten Weise vereinigen konnen, so ergibt sich ein auBerordentlich 
verschiedenartiges Bild. 

Das gleiche gilt fiir die SymptomenkonsteIlationen. Besonders wichtig, weil 
haufig, sind die FaIle, wo die Herde sich lange Zeit, wenigstens klinisch, auf 
das Riickenmark beschranken. Durch zufallige Verteilung auf den Querschnitt 
konnen begreiflicherweise fast aIle Systemerkrankungen vorgetauscht werden. 
Besonders gilt das fiir die spastische Spinalparalyse. 

Sind die V orderhorner mitergriffen, so kann das Bild der amyotrophischen 
Lateralsklerose entstehen. Gelegentlich erganzen sich die Herde zu einer voIligen 
Querschnittsunterbrechung, so daB der Verdacht eines Riickenmarkstumors 
entsteht. 

Hat der ProzeB vorwiegend die Medulla oblongata befallen, so konnen sich 
die typischen Symptome der Bulbarparalyse ausbilden. Ebenso konnen, wie 
schon betont, Kleinhirnsymptome derartig vorheITschen, daB der Verdacht 
einer primaren Erkrankung dieses Organs erweckt wird. 

Und schlieBlich ware noch daran zu erirlllern, daB psychotische Erschei­
nungen und Intelligenzstorungen das Bild komplizieren konnen. 

Differentialdiagnose. 'So leicht und sicher die Diagnose in typischen Fallen 
ist, so schwer, ja unmoglich kann sie bei atypischem Verlauf werden. 

Stets muB man sich vergegenwartigen, daB es sich um meist zahlreiche 
und weit auseinander liegende Herde handelt, und daher spinale Oblongata- und 
cerebrale Symptome nebeneinander bestehen, die sonst unter einem einheitlichen 
Bild kaum zu verstehen sind. Allerdings versagt gerade dieser Gesichtspunkt 
gegeniiber der disseminierten Encephalomyelitis, weil auch hier die unregel­
maBige Verteilung der Herde charakteristisch ist. Man wird dabei den Nachweis 
einer voraufgegangenen Infektionskrankheit mit Temperaturerhohung im Sinne 
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einer unspezifischen Myelitis bewerten. Auch scheinen mil' Nystagmus, Inten­
tionstremor und skandierende S"prache hier entschieden seltener zu sein. Ebenso 
fehlt die Neigung zu weitgehenden Remissionen. 

Nicht selten kommt die Lues cerebro-spinalis in ihren verschiedenen Formen 
differentialdiagnostisch in Frage. Riel' ist die Liquoruntersuchung von 
entscheidender Bedeutung. Starke Lymphocytose zusammen mit positiveI' 
NONNE -APELT- und WASSERMANN-Reaktion im Blut und Liquor spricht 
gegen multiple Sklerose. Die Moglichkeit einer zufaHigen Koinzidenz ist bei 
del' Haufigkeit beider Leiden immerhin zu erwagen. 

Bei del' Paralyse kommen VOl' aHem die Pupillenstorungen und psychische 
Erscheinungen hinzu, so daB die Entscheidung meist keine groBen Schwierig­
keiten macht. 

Dagegen kann die FRIEDREICHsche Ataxie gewissen Stadien del' multiplen 
Sklerose mit hochgradiger Ataxie ahneln, zumal Nystagmus, Reflexsteigerung 
bei beiden vorkommt, und. die Sprachstorung an die skandiel'ende Sprache 
erinnert. 

Abgesehen abel' von dem eventuellen Nachweis del' Hereditat und dem Be­
stehen des FRIEDREICHschen FuBes, ist die Ataxie beim Friedreich in del' 
Regel viel ausgesprochener, ausgebreiteter und mit choreiformer Bewegungs­
unruhe vel'bunden. 

Die spastische Spinalparalyse ist eine haufige Erscheinungsform der begin­
nenden multiplen S"klel'ose. Meist treten abel' nach kul'zerer odeI' langerer 
Zeit Nystagmus, Intentionstremor hinzu, die die Diagnose sichern. Die gleichen 
Gesichtspunkte gelten auch fUr die Unterscheidung von Ruckenmal'kstumoren 
odeI' Querschnittsmyelitis irgend einer anderen Genese. Hier Symptome rein 
spinaleI' Natur! dort Kompliziel'ung durch Oblongata- odeI' cel'ebrale Herde! 

Besonders im Initialstadium kann die multiple Sklerose den Eindruck einer 
hystel'ischen Erkrankung machen. Nur genaueste Untel'suchung und del' Nach­
weis organischer Symptome wird eine Entscheidung bl'ingen. 

GroBe Schwierigkeiten kann die Abgl'enzung von der sogenannten Pseudo­
sklerose bieten. Indessen tritt bei diesel' seltenen Erkrankung meist fruhzeitig 
eine ausgesprochene Demenz auf. AuBerdem besteht neben dem Intentions­
tremor in del' Regel auch ein Ruhetremor aIler Glieder und VOl' aIlem eine 
Starre del' Muskulatur, die eine eigenartige Bewegungsverlangsamung bedingt. 

Therapie. Die Zahl del' Versuche, die multiple Sklerose medikamentiis zu beeinflussen, 
ist auBerordentlich groB. Besonders viel sind Fibrolysininjektionen gegeben, in del' Hoff­
nung, die Sklerosierung der Herde zu verhindern. Auch Salvarsan ist in allen miiglichen 
Modifikationen angewandt worden, neuerdings besonders in kleinsten Dosen zu 0,01-0,1 
etwa jeden 3. Tag, im ganzen 10 intraveniise Injektionen. 

lch habe mich nicht davon uberzeugen kiinnen, daB die bisher versuchten Mittel einen 
nennenswerten Erfolg haben. Viel wichtiger ist die allgemeine Behandlung mit dem obersten 
Grundsatz: Ruhe, Vermeidung aller kiirperlichen Anstrengungen und psychischen Auf­
regungen! Am best en ist eine direkte Liegekur unter besonderer Bel'ucksichtigung der 
kiirperlichen Kraftigung. Die bei diesel' Behandlung einsetzenden Remissionen sind nicht 
selten so auffallend, daB man an einen kausalen Zusammenhang glauben miichte. 

Mehr aus psychotherapeutischen Grunden mag man Eisen, Arsen odeI' Chinin vel'ordnen. 
Besonders empfehlenswert ist z. B. das Natrium kakodylicum (jeden 2.-3. Tag 0,02 in 
wasseriger Liisung), Solarsoninjektionen, oder BLAUD sche Pillen (3 mal taglich 2). 

Zu vermeiden sind Exzesse in venere, Abusus alkoholicus, nicotianus, heiBe und kalte 
Bader. Bei Erkaltungen und fieberhaften Erkrankungen kommen oft akute Verschlechte· 
rungen VOl'. 

2. Syringomyelie (Spinale Gliose). 
Del' Name Syringomyelie ((J15(llY~ = Rohr, fLVElog = Mark) kennzeichnet 

den chal'akteristischen, pathologisch-anatomischen Befund diesel' Krankheit, 
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der in der Bildung eines rohrenformigen Spaltes innerhalb der grauen Substanz 
des Riickenmarks besteht. 

Die altere Arinahme, daB es sich dabei lediglich urn eine Ausweitung des 
Zentralkanals handele,ist heute als unrichtig erkannt. Die Form des Spaltes 
ist sehr verschiedenartig. In der Regel geht er von der Gegend des Zentral­
kanals aus und bildet seitliche Ausstiilpungen in die Hinter- und Vorderhorner 
(s. Abb. 47). Schlie13liGh kann auch die weiBe Substanz in Mitleidenschaft 
gezogen werden. 

Die Lange des Spaltes schwankt in weiten Grenzen. Neben Beschrankung 
auf wenige Segmente ist eine Langenausdehnung vom Conus terminalis bis in 

Fissur. med . ant. Spalt 
den 4. Ventrikel beobachtet. 1st die Me­
dulla oblongata starker betroffen, so kann 
man von einer Syringobulbie sprechen. 

Die Pradilektionsstelle ist aber das Hals­
mark, von hier pflegt sich der Spalt kaudal 
oder cerebralwarts auszudehnen. 

Die histologische Entwicklung des Pro­
zesses ist auch heute noch nicht in jeder 
Hinsicht klargestellt. Immerhin weisen 
neuere Untersuchungen darauf hin, daB der 
Ausgangspunkt in der Regel Glia- oder 
Ependymzellen zwischen Zentralkanal und 
Spitze der Hinterstrange sind. Das ist jene 
Stelle, wo der VerschluBpunkt der Seiten­
platten des embryonalenMedullarrohres sich 
befindet. Wahrscheinlich werden bei diesem 

Abb.47. Spaltbildung im Riickenmark Vorgang embryonale Zellen abgesprengt 
bei Syringomyelie. oder bleiben in der Umgebung des Zen-

tralkanals liegen, und fangen spater an 
zu wuchern. Indem dieser "Gliakeim" exzentrisch wachst, und das umgebende 
normale Gewebe ersetzt, entwickelt sich an dieser Stelle ein im wesentlichen 
aus Gliafasern bestehender Herd. Bleibt es dabei, so haben wir die spinale 
Gliose, die gelegentlich tumorartigen Charakter annehmen kann. Kommt es 
aber im Zentrum des Herdes zum Zerfall und zur Hohlenbildung, so entsteht 
damit die eigentliche Syringomyelie! Nicht selten scheint der ProzeB auch direkt 
von den Ependymzellen des Zentralkana.Is auszugehen, so daB dieser mit in die 
Hohlenbildung einbezogen wird. Es hat sich ferner gezeigt, daB zwischen MiB­
bildung des Zentralkanals und Syringomyelie aIle Ubergange und Kombinationen 
vorkommen. 

Neuestens hat SPATZ gezeigt, daB das unreife Zentralnervensystem trau­
matische Einfliisse im Gegensatz zum erwachsenen Nervensystem mit Hohlen­
statt mit Narbenbildung zu beantworten pflegt, so daB die Entstehung der 
Syringomyelie infolge friihzeitiger Schadigungen immerhin denkbar ist. 

Atiologie. Wie bei jeder Erkrankung, deren eigentliche Ursache wir nicht 
kennen, sind auch bei der Syringomyelie aIle moglichen Faktoren ('l'raumen, 
Erkaltung usw.) als atiologisch wichtig bezeichnet worden. Wahrscheinlich 
zu Unrecht. Die geschilderte mikroskopi8che Entwicklung des Prozesses und 
die haufige Kombination mit anderen MiBbildungen des Zentralnervensystems 
und des Korpers machen es wahrscheinlich, daB hier letzten Endes ein kongeni­
tales Leiden vorliegt. Bemerkenswert ist, daB das mannliche Geschlecht etwa 
dreimal so haufig befallen wird wie das weibliche; auch scheint die geographische 
Ausbreitung eine ungleichmaBige zu sein. 
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Symptomatologie. Das klinische Bild des Leides kallll recht mannigfaltig 
sein! Die typischen FaIle zeigen drei Symptomengruppen: 

1. Sensibilitatsanomalien nach dem Typus der dissoziierten Anasthesie. 
2. Motorische Storungen mit Muskelatrophien und 
3. Trophische und vasomotorische Storungen. 
Je nach dem Sitz des Prozesses konnen die Kerngebiete des Sakralmarks 

(Blase- und Mastdarm), des Bulbus (Hirnnerven) oder des unteren Halsmarks 
(Centrum ciliospinale) mitergriffen sein und das Bild komplizieren. 

Sensibilitatsstorungen. Das charakteristischste Symptom der Syringo­
myelie ist die dissoziierte Anasthesie, d. h. ungleichmaBige Herabsetzung der 
verschiedenen Empfindungsqualitaten. Diese partielle Empfindungslahmung, 
die zuerst von KAHLER und FR. SCHULTZE genau studiert wurde, und ganz 
vorwiegend den Schmerz und Temperatursinn betrifft, wird durch die Lokali­
sation des Prozesses in der Mitte der grauen Substanz verstandlich. Wie wir 
wissen, wird die Schmerz- und 
Temperaturempfindung durch Fa­
sern geleitet, die im Hinterhorn 
endigen, wo sie den AnschluB an 
das zweite Neuron finden. Dieses 
verlauft nun quer durch die graue 
Substanz (s. Abb. 48) zum Tractus 
spinothalamicus der anderen Seite, 
und geht mit diesem zum Ge­
hirn. Auf diesem Wege passieren 
die Fasern das Gebiet, das mit 
Vorliebe der Ausgangspunkt der 
Hahenbildung ist, 

Die Ausbreitung der Starung 
auf der Korperoberflache findet 

Tr. spinothala­
miens (Sehmerz­
u. Temp.-Leitung) 

Abb.!"48. Schema der Leitungsunterbrechung fur 
Schmerz und Temperatur bei Syringomyelie. 

sich, entsprechend der vorwiegenden Lokalisation des Prozesses im Halsmark, am 
regelmaBigsten in den oberen Extremitaten, speziell in den Handen, auBerdem im 
oberen Teil des Rumpfes, kann aber natiirlich, je nach Ausdehnung der SpaIt­
bildung, gelegentlich an allen Korperteilen vorkommen. Sehr oft ist sie asym­
metrisch. Da die Storung im Riickenmark selbst liegt, ist eine segmentale An­
ordnung der Anasthesie zu erwarten. Das trifft in vielen Fallen tatsachlich 
zu, wie die Untersuchungen besonders von LAEHR, DEJERINE, SCHLESINGER 
und anderen gezeigt haben. Daneben findet man aber Formen, die nicht ohne 
weiteres als segmentale zu erkellllen sind, z. B. an den Extremitaten distale 
Zunahme mit zirkularer Begrenzung. 

Es muB betont werden, daB auch die iibrigen Empfindungsqualitaten nicht 
immer intakt bleiben. Die FaIle mit herabgesetzter Beriihrungs- und Gelenk­
sensibilitat sind sogar gar nicht selten, was bei der Lokalisation des Prozesses, 
sobald er groBeren Umfang allllimmt, sehr wohl verstandlich ist. Ich selbst 
beobachtete einmal eine Herabsetzung der Oberflachensensibilitat am ganzen 
Korper. Das Wesentliche bleibt stets die Inkongruenz zwischen den einzelnen 
Qualitaten, und die war auch hier deutlich. 

Unter Umstanden findet man sogar eine noch weitergehende Spaltung, 
indem z. B. die Kalteempfindung gestQ;rt, die Warmeempfindung erhalten 
bleiben kann und umgekehrt. 

Storungen der Motilitat. Greift der ProzeB auf die Vorderhorner iiber, so 
wird er zur Zerstorung der motorischen Zellen fiihren. Die Folge muB eine schlaffe 
Lahmung mit Muskelatrophien sein. Und wiederum wird dies Symptom in den 
dem Halsmark entsprechenden Korperteilen (Arm, Schultern) am haufigsten sein_ 
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Mit Vorliebe beginnt die Atrophie in den kleinen Handmuskeln, und zwar 
meist auf einer Seite fruher als auf der anderen. Die R eihenfolge, in der die 
einzelnen Muskeln ergriffen werden, ist ungleich, weshalb es auch zu verschiedenen 
Deformitaten kommt. Sehr oft ist das erste sichtbare Zeichen das Einsinken 
der Spatia interossea infolge Schwundes der Musculi interossei. Die Finger 
werden dann in den Grundgelenken uberstreckt und in den Phalangealgelenken 
gebeugt, so dan die typische "Krallenhand" resultiert, oder die Daumenballen­
muskulatur atrophiert zuerst und fiihrt zur "Affenhand", indem durch Dber­
wiegen der Extensoren der Daumen nach hinten in eine Ebene mit den ubrigen 
Fingern gezogen wird. Auch am Unterarm bleiben die Extensoren meist langer 
funktionsfahig und bedingen eine Dberstreckung der Hand und Finger (Prediger­
hand). Von der Hand kann die Atrophie allmahlich oder unter Dberspringung 

Abb. 49. Trophische Storungen in Form von Hautverdickungen und Rhagadenbildung 
an den Handen bei Syringomyelie. (In j"der Mitte eine normale Hand zum Vergleich.) 

des Armes zur Schultermuskulatur aufsteigen. Haufig ist der Beginn in letz­
terem Gebiet (Trapezius, Sternocleidomastoideus und Scaleni), und von hier 
Dbergang auf Arm und Hand. 

Weit seltener ist die Atrophie in den unteren Extremitaten, wo sie zur Bil­
dung eines Pes equinus oder equinovarus fiihren kann. 

Die fibrillaren Zuckungen in den betroffenen Muskeln weisen auf den degene­
rativen Charakter hin. Trotzdem fehlt die vollige Entartungsreaktion meist., 
wei! lange Zeit intakte Muskelbundel erhalten bleiben. 

Da mit Fortschreiten des Prozesses im Ruckenmark gewohnlich auch die 
weiDe Sub stanz , besonders der Seit~mstrange, in Mitleidenschaft gezogen wird, 
so kommt es unterhalb des Herdes zu mehr oder weniger ausgesprochen spasti­
schen Erscheinungen, also: Hypertonie, Reflexsteigerung, Babinski usw. der 
unteren Extremitaten. Auch hier uberwiegt in der Regel eine Seite oder ist 
sogar allein ergriffen. 

Spontanbewegungen sind besonders in den Fingern nicht ganz selten beobachtet. 
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Trophisch-vasomotorische Storungen. Die hier zu besprechenden 
Erscheinungen fehlen in der einen oder der anderen Form auf die Dauer nur sehr 
selten. Sie sind auBerordentlich mannigfaltig und diagnostisch wichtig. Vor allem 
werden die auBeren Bedeckungen des Korpers (Haut, Haare, Nagel) betroffen. 

Die Haut neigt besonders an Handen und FiiBen zu iibermaBiger SchwieJen­
bildung. Es entstehen tiefe Rhagaden (s. Abb. 49) mit geringer Heilungstendenz. 
Meist besteht dabei abnorme Trockenheit. Haufig treten urticariaahnliche 
Eruptionen oder Blasen auf, die nach einiger Zeit verschwinden, urn an der 
gleichen Stene wiederzukehren, oder es zeigen sich vasomotorische Storungen, 
die an Sklerodermie erinnern. An den Handen kann es zu eigentiimlichen Schwel­
lungen kommen, die den Eindruck eines Odems machen, aber von recht derber 
Konsistenz sind (s. Abb. 49), dabei sind die Hande gedunsen, kalt und livide 
verfarbt. Die Nagel werden briichig und nehmen oft klauenformige Gestalt 
an. Panaritien, wegen der Schmerzlosigkeit nicht geniigend behandelt, konnen zu 
Verbildung der Finger Veranlassung geben. Ebenso kommt es infolge der Thermo­
anasthesie nicht selten zu Verbrennungen. Gelegentlich wird Spontangangran 
an Fingern und Zehen beobachtet (MoRvAN scher Typus) oder umgekehrt Riesen­
wuchs ("Cheiromegalie"). Als trophische Storungen sind auch die mannig­
fachen Knochenveranderungen aufzufassen, die eine auffallende Briichigkeit 
bedingen, und evtl. zu Spontanfrakturen ohne Schmerzreaktion fUhren (meist 
reine Querbriiche). Die Heilungstendenz ist auch hierbei schlecht und bedingt 
abnorme Callusbildung, so daB Bilder von arthritischem Charakter entstehen. 

Merkwiirdig ist die Haufigkeit der Wirbelsaulenverkriimmung. Skoliose allein 
und kombiniert mit Kyphose wird in einem sehr hohen Prozentsatz beobachtet 
(60-70%). Nur zum Teil sind sie Folge der Muskelatrophien. Hand in 
Hand damit gehen Thoraxverbildungen, die ebenfalls primar besonders in Form 
der Kahnbrust ("Thorax en bateau") vorkommen. 

Ein besonderes Geprage bekommt die Syringomyelie durch die Ausdeh­
nung des Prozesses auf bestimmte Abschnitte der Medulla. Am haufigsten 
sind die bulbaren Erscheinungen. Sie treten meist asymmetrisch auf, nicht, 
selten iiberhaupt nur einseitig. So entsteht das Bild der Hemiatrophia linguae, 
die durch runzliches Aussehen, fibrillare Zuckungen und Verschmalerung der 
einen Halfte kenntlich ist. Dazu gesellt sich oft eine halbseitige Lahmung des 
Gaumens und Kehlkopfes, die zu Schluckstorungen und Sprachstorungen fiihrell. 
Selten ist der Facialis mitergriffen. Dagegen kann im Trigeminusgebiet schon 
friihzeitig eine Sensibilitatsstorullg fUr aIle Qualitaten oder aIlein fUr Schmerz 
und Temperatur nachweisbar sein. Neuralgien kommen vor. Augenmuskel­
lahmungen, besonders des Abducens sind keine Seltenheit. Nystagmus wird 
oft beobachtet. Neuritis und Stauungspapille sind einige Male beschrieben. 

Die vorwiegende Lokalisation des Prozesses im unteren Halsmark macht 
das haufige Auftreten des HORNERschen Symptomenkomplexes verstandlich. 
Durch die Liision des Centrum cilio-spinale (achtes Cervical- und erstes Dorsal­
segment) treten auf der gleichen Seite Enophthalmus, Ptosis, Miosis, Storung 
der SchweiBsekretion und vasomotorische Erscheinungen auf. 

Weit seltener ist die lumbale resp. sakrale Form der Syringomyelie mit 
Beschrankung auf den untersten Riickenmarksabschnitt. 

Hier stehen Storungen der Sexualsphare (lmpotenz) und Blasenfunktion im 
Vordergrunde, neben trophischen und atrophischen Erscheinungen an den 
Beinen. Die Sehnenreflexe, besonders der Achillesreflex sind dabei naturgemaB 
fast regelmaBig abgeschwacht oder aufgehoben. 

Verlauf. Der Beginn des Leidens ist ein sehr schleichender. Man ~arf in 
der Regel damit rechnen, daB die Initialsymptome schon jahrelang vor der 
ersten Untersuchung bestanden haben. 
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Geradezu typisch ist die Angabe des Patienten, daB er sich schon fruher 
haufig erhebliche Verletzungen oder Verbrennungen an den Handen zugezogen 
habe, ohne Schmerzen zu verspuren. 

Manchmal Jassen sich durch solche Feststellungen die ersten Symptome 
bis in die Kindheit hinein verfolgen. Arztliche Inanspruchnahme findet meist 
erst statt, wenn starkere Muskelatrophien, Knochenveranderungen oder tro­
phische Storungen auftreten, was in derRegel zwischen dem 20. und 30. Lebens­
jahr der Fall ist. 

Der weitere Verlauf ist auBerst protrahiert und erstreckt sich iiber J ahrzehnte. 
Nicht selten sind allerdings schubweise Verschlechterungen, denen aber oft 
mehrjahriger Stillstand folgt. Der Tod wird in der Regel durch interkurrente 
Krankheiten hervorgerufen. 

Differentialdiagnose. Es gibt eine Erkrankung, die mit der Syringomyelie 
die drei Kardinalsymptome (dissoziierte Anasthesie, Muskelatrophie und trophi­
Bche Storungen) gemeinsam hat, namlich die Lepra. Die Seltenheit in unseren 
Breiten beschrankt aber die praktische Wichtigkeit dieser differentialdiagnosti­
schen Frage erheblich. W 0 die Lepra vorkommt, wird man nach den ihr eigen­
tumlichen Verdickungen der N ervenstamme suchen. Ebenso sprechen fur sie 
pigmentlose, anasthetische Hautstellen, knotenformige Hautverdickungen, 
Fieberanfalle und vor aHem der Nachweis von Leprabacillen im Nasenschleim. 

Die zahlreichen Hautaffektionen: Sklerodermie, RAYNAUDsche Krankheit 
usw., die im auBeren Bild der Syringomyelie ahnIich sehen, lassen sich auf Grund 
der neurologischen Symptome: Spasmen, Bulbarerscheinungen usw. meist 
ohne groBe Schwierigkeit ausschlieBen. 

Von spinalen Erkrankungen kommen differentialdiagnostisch besonders 
die spastische Spinalparalyse, amyotrophische Lateralsklerose, spinale Muskel­
atrophie und die chronische Poliomyelitis in Betracht, doch fehlen hier iiberall 
die charakteristischen, sensiblen Storungen. Das gleiche gilt fur die Muskel­
dystrophien. 

Bei der Unterscheidung von der multiplen Sklerose wird besonderer Nach­
druck auf die dissoziierte Anasthesie neben den Muskelatrophien zu legen sein. 
Intentionstremor und skandierende Sprache gehoren auBerdem nicht zum 
Bilde der Syringomyelie. 

GroBere diagnostische Schwierigkeiten konnen lokale Erkrankungen des 
Ruckenmarks machen. 

DaB z. B. ein intramedullarer Tumor sich an der fur die Syringomyelie 
typischen Stelle etablieren kann und das gleiche Bild wie diese erzeugt, ist ohne 
weiteres begreiflich. Doch zeigen die Neubildungen durchweg einen schnelleren 
Verlauf und sturmischere Erscheinungen. 

Das gleiche gilt fur extramedullare Prozesse (Wirbelsaulenerkrankungen). 
Auch fehlen hierbei gewohnIich trophische Storungen, abgesehen von Muskel­
atrophien. Die Liquoruntersuchung, die bei Ruckenmarkstumoren meist typische 
Veranderungen (Druck- und Eiwei13vermehrung) aufweist, ist bei der Syringo­
myelie normal. 

Fur die Hamatomyelie gibt das akute Auftreten uud das nachweis bare 
Trauma den Ausschlag. 

Bei einer zweifelhaften Differentialdiagnose zwischen Syringomyelie und 
Tabes soUte man stets eine Lumbalpunktion vornehmen, die Sicherheit bringen 
wird. In den meisten Fallen wird jedoch schon der Nachweis der reflektorischen 
Pupillenstarre, lanzinierender Schmerzen und ataktischer Storungen vorher die 
Entscheidung ermoglichen. 

Wegen der Sensibilitatsstorungen im Verein mit Muskelatrophie geben 
gewisse Formen der Neuritis gelegentlich Veranlassung, an Syringomyelie zu 
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denken. Der relativ schnelle Verlauf mit Parasthesien,. die in der Regel weit­
gehende Symmetrie der Symptome und das Fehlen trophischer Storungen an 
Haut und Nagel werden aber die Diagnose bald sicherstellen. 

DaB schlieBlich auch die Hysterie infolge ihrer mannigfaltigen Sensibilitats­
:storungen diagnostisch in Betracht kommt, ist begreiflich. Hier gilt es, objektive 
Symptome, wie Spasmen, Babinski, Muskelatrophien usw. festzustellen. 

Thllrapie. Die Therapie ist gegen das Leiden leider machtlos. Von der Riintgenbestrah­
lung des Riickenmarks besonders bei cervicaler Lokalisation habe ich bisher keinen nennens­
werten EinfluB gesehen. 

Wegen der Aniisthesie tut man gut, die Patienten vor der Gefahr der Verbrennung oder 
Erfrierung, wegen der haufigen Knochenbriichigkeit vor starken kiirperlichen Anstrengungen 
'zu warnen. Starke Muskelsteifigkeit kann man mit lauwarmem Wasser und Massage oft 
giinstig beeinflussen. HeiBe Bader sind zu vermeiden. Neuralgische Symptome lassen 
.sich durch die iiblichen Mittel Aspirin, Pyramidon, Antipyrin usw. gut beeinflussen. 

Die trophischen Stiirungen besonders der Extremitaten lassen sich oft sehr gut durch 
die von LERIORE und BRUNING empfohlene Sympathikotektomie beeinflussen. 

3. LANDRYSche Paralyse (Paralysis ascendens acuta). 
Was heute als LANDRYsche Paralyse bezeichnet wird, stellt sicher kein ein­

heitliches Leiden dar, sondern ist lediglich Ausdruck fUr einen eigenartigen 
Symptomenkomplex, der durch anatomisch und atiologisch verschiedenartige 
Erkrankungen hervorgerufen werden kann. 

Das Charakteristische besteht nach den ersten Beobachtungen LANDRYS 
(1859) in einer nach kurzen leichten Prodromalerscheinungen einsetzenden 
:schlaffen Lahmung der Beine, die, in wenigen Tagen aufwarts steigend, nach­
·einander Rumpf, Arme und schlieBlich Schling- und Atemmuskulatur ergreift 
und damit in der Mehrzahl der FaIle zum Exitus fiihrt. Der anatomische Befund 
war negativ. 

Seit dieser ersten Beschreibung sind zahlreiche Mitteilungen iiber analoge Be­
-obachtungen gemacht, von denen aber eine Anzahl sicher nicht hierher gehort. 

Es gibt mindestens drei Krankheiten bekannter Art, die nicht ganz selten 
unter dem Bilde der LANDRYSchen Paralyse vedaufen, namlich die akute Polio­
myelitis, die Polyneuritis und die Myelitis, deren genauere Kenntnis uns heute 
.aber in der Mehrzahl der FaIle auch klinisch schon eine Diagnose gestattet. 

Sieht man von diesen Zustandsbildern ab, so bleibt doch noch eine Gruppe 
ubrig, die der Schilderung LANDRYS entspricht. Nur um diese handelt es sich 
im folgenden. 

BeziigJich der Atiologie sind sich fast aIle Autoren darin einig, daB es sich 
um eine Toxinwirkung irgendwelcher Art handelt. In einer Anzahl von Fallen 
bestanden im Anfang Darmstorungen mit Nachweis von Indican, Urobilin oder 
Ramatoporphyrin im Harn. Auch nephritische Erscheinungen wurden be­
obachtet. Auf ein infektiOses Agens lieB mehrfach Milzschwellung und Lymph­
-driisenvergroBerung schlieBen, ebenso das gelegentliche epidemische Auftreten. 
Und schlieBlich sind von einigen Untersuchern direkt Bakterien im Zentral­
nervensystem nachgewiesen (Typhus B, Staphylokokken usw.). 

Ebensowenig einheitlich sind die neueren pathologisch-anatomischen 
Befunde. Eine kleine Gruppe von Fallen zeigte akute, nicht entziindliche Ver­
anderungen an den Nervenzellen des Riickenmarks - vorwiegend den motori­
:schen V orderhornzellen -, bei anderen standen GefaBalterationen im V order­
grunde, und wieder andere wurden als leichte Form einer Entziindung gedeutet. 
Auch neuritische Veranderungen der peripheren Nerven sind beschrieben. 

Symptomatologie. Zuweilen unter leichtem allgemeinen Krankheitsgefiihl, 
-oft aber auch ohne aIle Vorboten, setzt eine Lahmung der Beine ein, die, in 
wenigen Tagen aIle Korperteile ergreifend, nach oben steigt und auf die bulbaren 
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Gebiete iibergreift. Lippen-, Zungen-, Gesichts-, Schlund- und Atemmuskeln 
werden schlieBlich bei den ungiinstigen Fallen auBer Funktion gesetzt, und 
unter dem Bilde der Atemlahmung tritt der Tod ein. Die neurologische Unter­
suchung ergibt vor allem Abschwachung oder Aufhebung aller Sehnen- und 
Hautreflexe bei volliger Hypotonie der Muskulatur, die in den akuten Fa.llen 
keine Atrophie und keine Abschwachung der elektrischen Erregbarkeit, in den 
langsam verlaufenden aber gelegentlich degenerative Veranderungen mit 
partieller ode!" kompletter Entartungsreaktion zeigt. 

Die Sensibilitat verhalt sich nicht ganz gleichmaBig. Zuweilen bleibt sie 
vollig intakt. Doch kommen leichte Para.sthesien und Abstumpfung aller oder 
einzelner Empfindungsqualitaten vor. 

Die Blasen- und Mastdarmfunktion kann normal bleiben. In manchen Fallen 
wurde jedoch Obstipation und Blasenschwache beobachtet. 

Fieber fehlt gewohnlich. Da das Sensorium bis zum letzten Augenblick 
frei zu bleiben pfJegt, ist der Tod oft ein recht qualvoller. 

Das Leiden kann in jedem Augenblick zum Stillstand kommen, auch dann 
noch, wenn der Tod den Patienten, im wahrsten Sinne des W ortes, schon an 
der Gurgel gepackt hat, also schon Zeichen der Schlund- und Atemlahmung 
nachweisbar sind. 

J e stiirmischer der Verlauf ist, um so ungiinstiger ist im allgemeinen die 
Prognose. Doch sah ich zweimal bei ganz akuten Fallen noch nach Einsetzen 
der Bulbarerscheinungen Besserung resp. Heilung eintreten. Die Dauer bis 
zum Hohepunkt betragt meist nur wenige Tage (1-4), zuweilen aber auch 
Wochen. Die Riickbildung der Lahmungen, die eine unvollstandige bleiben 
kann, dauert meist Iangere Zeit, nicht selten viele Monate. 

Therapie. Wo infektiOse Atiologie wahrscheinlich ist, empfiehlt sich Salicyl 
(Aspirin) mit Schwitzkuren. Kommt Lues in Frage, muB natiirlich spezifische 
Kur eingeleitet werden. 

Von der empfohlenen Lumbalpunktion sah ich bisher keinen Erfolg, Ergotin 
(1 : 50), stiindlich ein Teeloffel ist angeblich mit Nutzen angewandt. 

4. Myatonia congenita. 
(OPPENHEIMsche Krankheit.) 

1900 hat OPPENHEIM ein Krankheitsbild beschrieben, das durch folgende 
drei Punkte charakterisiert ist: 

1. Das Leiden ist angeboren. 2. Es besteht eine ausgesprochene Hypotonie 
der betroffenen Muskeln. 3. Sensorische oder sensible Storungen fehIen. 

Das Auffallendste ist die Muskelschlaffheit, die vorwiegend die unteren 
Extremitaten betrifft, selten die Arme, ausnahmsweise Rumpf, Nacken und 
Gesicht. Die ergriffenen Glieder schlottern in den Gelenken und sind iiber­
streckbar. 

Die aktive Beweglichkeit ist hochgradig eingeschrankt, zum Teil ganz auf­
gehoben. Ebenso ist die elektrische Erregbarkeit fiir faradische und galvanische 
Reize stark herabgesetzt oder fast erloschen (Entartungsreaktion ist einige Male 
beobachtet). Dabei besteht haufig keine nennenswerte Volumverminderung der 
Muskulatur. 

Die Sehnenreflexe pflegen zu fehlen, und zwar auch an den nicht gelahmten 
Gliedern, wahrend die Hautreflexe intakt sind. 

Die erst en Untersuchungen beziiglich des pathologisch-anatomischen 
Substrates fielen negativ aus. Neuerdings ist aber ziemlich regelmaBig eine 
Atrophie der Nervenzellen im Riickenmark festgestellt, die vorwiegend, aber 
nicht ausschlieBlich, die Vorderhorner betraf. Da entziindliche Erscheinungen 
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fehlten, neigte man dazu, sie als primare Atrophie aufzufassen. Merkwiirdiger­
weise erwiesen sich die peripheren Nerven meist intakt. Dagegen zeigen die 
Muskeln starke a trophische Veranderungen mit Vermehrung des interstitiellen 
Bindegewebes. 

Der anatomische Befund spricht wohl am meisten fiir eine toxische Genese 
bei vielleicht angeborener Schwache der Nervenzellen. 

Heilung ist bisher nicht beobachtet, wohl aber Besserungen in beschranktem 
Umfang. Immerhin Iernten einige FaIle OPPENHEIMS gehen. 

Diagnostisch ist das Hauptgewicht auf die geringe Volumabnahme der 
Muskeln bei meist hochgradiger quantitativer Herabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit zu Iegen. Ferner auf die allgemeine Hypotonie und Areflexie. 

Therapeutisch sind elektrische Behandlung, Massage und Bewegungs­
iibungen mit zweifelhaftem Erfolg angewandt worden. 

V. Traumatische Erkrankungen des Riickenmarks. 

1. Die Quetschung und Erschiitterung des Riickenmarks. 
Das in der Fliissigkeitssaule des Duralsackes frei hangende Riickenmark 

ist durch den umgebenden Liquor gegen Traumen gut geschiitzt. Es bedarf 
schon einer starken Gewalteinwirkung, urn es zu schadigen. Das wird besonders 
dann eintreten, wenn es zu Lageveranderungen der Wirbelknochen gegeneinander 
kommt, mogen diese nun momentan oder dauernd sem. 

Ersteres kommt zuweilen bei Luxationen vor, wo der Wirbel nach Auf­
horen der auBeren Gewalt wieder in seine normale Lage zuriickspringt. Ihr 
Sitz ist vorwiegend die Halswirbelsaule. 

Die Briiche sind meist Kompressionsbriiche infolge Zertriimmerung des 
Wirbelkorpers durch StoB in der Langsachse der Wirbelsaule (Fall auf GesaB!) 
und betreffen hauptsachlich den Brust- und Lendenteil. 

Die Wirkung auf die Medulla wird in allen diesen Fallen vorwiegend durch 
direkten Druck von Knochenteilen bedingt, der im ungiinstigsten Fall zu einer 
volligen Durchtrennung, andernfalls zu einer mehr oder weniger hochgradigen 
Quetschung mit dem Bild der Querschnittsmyelitis fiihrt. 

Bei starken Erschiitterungen der Wirbelsaule kann es aber auch ohne grobe 
Veranderungen an ihr selbst zu einer Commotio spinalis kommen mit mikro­
skopischen Alterationen der nervosen Substanz. 

Pathologische Anatomie. Starke lokale Einwirkungen fiihren zu einer Zer­
triimmerung des Nervenparenchyms und GefaBzerreiBungen, deren Umfang 
von der GroBe der Angriffsflache und Starke des Traumas abhangt. Histologisch 
finden wir in dem direkt betroffenen Abschnitt nekrotisches Gewebe mit Blu­
tungen untermischt. Die Organisation und Resorption dieser Masse geschieht 
teils durch Blut- und Bindegewebselemente, teils durch gewucherte Gliaz ellen , 
die sich zu Kornchenzellen umwandeln. Die sich bildende Narbe besteht im 
wesentlichen aus Gliafasern, Bindegewebe und verdickten GefaBen. 

An die eigentliche Triimmerzone schlieBt sich eine zweite, in der die nervose 
Substanz noch erhebliche Veranderungen infolge direkter Schadigung zeigen 
kann. 

Die ober- und unterhalb befindlichen Abschnitte zeigen naturgemaB sekun­
dare Strangdegenerationen, je nach dem Umfang der Schadigung, da die Nerven­
fasern von ihren Ursprungszellen getrennt sind. 

Viel ist iiber die anatomische Grundlage der Riickenmarkserschiitterung 
(Commotio spinalis) gestritten worden: N eigte man friiher der Ansicht zu, 
daB hier im wesentlichen kapillare Blutungen in Frage kamen, so haben neuere 
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Untersuchungen ( JAKOB) gezeigt, daB die histologischen Veranderungen oft 
vorwiegend Ausdruck einer direkten traumatischen Quetschung und ZerreiBung 
der Nervenelemente selbst sind. 

Die fast in allen Fallen nebenher bestehenden Blutungen sind nach Umfang 
sehr verschieden. Eine scharfe Trennung zwischen den Fallen mit Blutung und 
direkter Quetschung der Nervensubstanz ist weder klinisch noch anatomisch 
moglich. 

Symptomatologie. Ob eine Riickenmarksschadigung zu einer vollstandigen 
Querschnittsunterbrechung gefiihrt hat, laBt sich moist erst nach einiger Zeit 
feststellen, wenn die Schockwirkung abgeklungen ist. Denn anfangs finden wir 
fast regelmaBig das Bild der volligen Querschnittsla.sion, wie wir es oben im 
allgemeinen Teil (S. 209) geschildert haben. 

Sie besteht, urn es kurz zu wiederholen, in einer zuerst vollig schlaffen (Er­
klarung siehe oben S. 210) Lahmung und Anasthesie bis zur Hohe der Lasion, 
die sich durch die Sensibilitatspriifung unschwer feststellen lii.Bt. 

Blase und Mastdarm sind der Willkiir entzogen. Urinretention und In­
continentia alvi, aus der sich spater eine periodische, reflektorisch bedingte 
Entleerung entwickelt, sind regelmaBig vorhanden. Die Potenz ist erloschen. 

Bei hoch im Halsmark sitzenden Lasionen findet sich oft starke Temperatur­
steigerung (bis 42°). 

Nach diesem Anfangs- oder Schockstadium entwickelt sich der Zustand in 
verschiedener Weise weiter, je nachdem die Leitungsunterbrechung im Riicken­
mark eine irreparable ist, oder ihre Restitution stattfindet. 

Bei der dauernden vollstandigen Querschnittslasion bleiben totale 
motorische und sensible Lahmung natiirlich bestehen, dagegen andert sich der 
neurologische Befund insofern wesentlich, als die schlaffe Paralyse nach W ochen 
in eine spastische - mit Reflexsteigerung, Hypertonie, Babinski usw. - iiber­
geht (s. oben S. 210). 

Die unvollstandige Querschnittslasion ist meist schon wenige Tage 
nach dem Trauma als solche kenntlich, da die Sensibilitat relativ friih wenigstens 
in beschranktem MaBe wiederkehrt. 

AuBerdem pflegen schon sehr bald neuralgiforme Schmerzen und Parasthesien 
in den gelahmten Gliedern aufzutreten. 

1m Gegensatz dazu stellen sich die motorischen Leistungen sehr viel lang­
samer wieder her. Die Entwicklung der Spasmen kann nur insofern verwertet 
werden, als sie sich bei volliger Durchtrennung des Riickenmarks erst relativ 
spat (etwa nach 5 Wochen), dagegen bei partieller Lasion meist friiher ent­
wickeln. Blasen- und Mastdarmstorungen sind sowohl ihrer Dauer wie Starke 
nach von der Schwere der Verletzung abhangig. Es muB aber betont werden, 
daB ein Parallelismus zu den sensiblen und motorischen Erscheinungen nicht 
immer vorhanden ist. 

Besonders bei Vedetzung durch scharfe 1nstrumente kann es zu einer typi­
schen Halbseitenlasion der Medulla kommen. Dann entsteht der BROWN­
S:BJQUARDsche Symptomenkomplex mit motorischer Lahmung und Herabsetzung 
der Tiefensensibilitat auf dol' Seite der Lasion und Oberflachenanasthesie (beson­
ders fiir Schmerz una Temperatm) auf der Gegenseite (genaueres siehe oben 
S. 211). 

Die Hohe der Riickenmarksverletzung beeinfluBt das Bild in ganz analoger 
Weise wie bei der Hamatomyelie (s. folgendes Kapitel). Also: Bei ganz hohem 
Sitz besteht neben Tetraplegie besonders Gefahr .der Atemlahmung. 1st das 
untere Cervicalmark betroffen, finden sich atrophische Lahmungen der Arme 
eventuell mit HORNERschem Symptomenkomplex und spastischer Parese der 
Beine. Hier wie dort zuweilen hyperpyretische Temperaturen. Verletzung des 
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Lumbal- und Sakralmarks fiihrt zu schlaffer Lahmung der Beine, da deren 
motorische Kerngebiete mit getroffen sind. Bei Cauda- und Konuslasionen 
ist die motorische Parese ebenfallG schlaff. Die Ausdehnung der Sensibilitats­
storung nach oben entspricht jeweils der Hohe des verletzten Segments. 

Blasen- und Mastdarmstorungen sind in allen Fallen vorhanden. Doch ent­
wickelt sich die automatisch reflektorische Entleerung bei supranuc1earen 
Lahmungen rascher als bei den Kernlasionen, kann aber auch im letzteren 
Fall eintreten durch vikariierende Funktion der sympathischen Ganglien. 

Die Diagnose muB vor allem eine Unterscheidung der vollsliandigen und 
partiellen Querschnittslasion erstreben. Sie ist meist erst nach Abklingen der 
Schockwirkung auf Grund der wiederkehrenden Sensibilitat moglich. Neben dem 
neurologischen Befund ist (in traumatischen Fallen) natiirlich auch die Rontgen­
diagnose der Wirbelsaule von groBer Wichtigkeit. 

Die Prognose ist in der ersten Zeit nach der Verletzung stets ernst. 
Sie wird ungiinstig, sobald die vollstandige Querschnittslasion feststeht. 

Denn bei diesen Unglucklichen l1Wt sich auf die Dauer eine Infektion infolge 
Cystitis oder Decubitus nicht vermeiden. 

Letztere Gefahr besteht aber auch in allen Fallen mit partieller Unterbrechung 
des Riickenmarks. 

Eine Restitutio ad integrum wird besonders beziiglich der Bewegungs. 
fahigkeit selten erreicht. 

Die Therapie hat sich in den ersten Wochen auf absolute Ruhe zu beschranken 
bei peinlichster Sorge zur Vermeidung von Decubitus und Cystitis. Bei Retentia 
urinae ist Katheterismus nicht zu versaumen. 

Operativer Eingriff hat nur dann Aussicht auf Erfolg, wenn einmal die 
Querschnittslasion keine vollstandige ist, und zweitens Anhaltspunkte (Rontgen­
bild!) fUr Verlagerung oder Absprengung von Wirbelknochen vorliegen, die auf 
die Medulla driicken konnen. 

2. Hamatomyelie. 
Die Ruckenmarksblutungen sind in uberwiegender Zahl die Folge eines 

Traumas! Spontane Blutung laBt stets auf eine primare andersartige Erkran­
kung schlieBen. Als solche kommen in Frage: Arteriosklerose, Lues, Blutkrank. 
heiten (Hamophilie, perniziose Anamie, Morbus maculosus), gelegentlich auch 
Tumoren. Aber auch dabei spielen in der Regel noch blutdrucksteigernde 
Momente wie Pressen, abrupte Bewegungen usw. eine Rolle, wenn auch einzelne 
Falle beschrieben sind, wo " Spontanblutungen" , ohne daB derartige Ursachen 
nachgewiesen werden konnten, eintraten. 

Bei gesunden Organen bedarf es schon einer erheblichen mechanischen 
Einwirkung (Fall auf Kopf, z. B. bei Kopfsprung), gewaltsame trberstreckung 
oder -oberbeugung der Wirbelsaule usw. Auch Blitzschlag und Starkstrom­
verletzungen konnen den gleichen Effekt haben. Bei Neugeborenen sind nach 
schweren Zangengeburten und "SCHULTzEschen Schwingungen" zur Wieder­
belebung Asphyktischer Hamatomyelien beobachtet. 

Die Blutung liegt fast stets in der grauen Substanz und besitzt oft erhebliche 
Langenausdehnung ("Rohrenblutung"). Sie kann ein- und doppelseitig sein. 

Wenn sich die Blutung gewohnlich auch unmittelbar an das Trauma an­
schlieBt, so liegen doch Beobachtungen mit mehrstiindigem, ja sogar mehr­
tagigem Intervall (KOSTER) vor, was fiir die Unfallpraxis von Wichtigkeit ist. 

Symptomatologie. In den meisten Fallen machen sich die Folgen der Blutung 
ganz plotzlich (blitzartig) bemerkbar, so daB der Betroffene im Gehen einfach 
hinstiirzt. Vielfach - nach DOERR in etwa 50% - geht der motorischen Reak­
tion ein momentaner, heftiger Schmerz voraus. 
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Das klinische Bild ist in der Regel sofort voll ausgebildet und zeigt eine 
motorische und sensible Lahmung unterhalb der Stelle der Leitungsunterbre­
chung, die fas~ ausnahmslos symmetrisch ist. 

1m Gegensatz zu der mehr oder weniger vollstandigen motorischen Lahmung 
pflegen starke sensible Reize haufig noch empfunden zu werden, doch macht 
die Feststellung der oberen Grenze der Sensibilitatsstorung gewohnlich keine 
Schwierigkeiten. Haufig besteht dissoziierte Anasthesie entsprechend der 
zentralen Lage der BIutung in der grauen Substanz. 

Infolge der Schockwirkung sind die Sehnenreflexe mindestens in den ersten 
Tagen (oft wochenlang) aufgehoben, meist auch die Hautreflexe. Doch pflegen 
letztere friiher wiederzukehren. Dementsprechend ist die Lahmung anfangs 
eine schlaffe und geht erst allmahlich in das spastische Stadium mit Reflex­
steigerung, Babinski usw. iiber. Die willkiirliche BIasen- und Mastdarment­
leerung ist sofort aufgehoben. 

Die Hohe der Lasionsstelle bestimmtnaturgemaB weitgehend das klinische Bild: 
Bei der haufigsten Form der Hamatomyelie des Halsmarks tritt gewohnlich 

eine atrophische Lahmung der oberen Extremitaten (infolge Schadigung der 
Vorderhorner) auf bei spastischer Parese der Beine. 

1st der untere Cervicalteil direkt beteiligt, so gesellt sich auf der Seite der 
Blutung der "HORNERsche Symptomenkomplex" hinzu (Miosis, Enophthalmus, 
vasomotorische Storungen). 

Sitzt die Blutung im Lumbal- oder Sakralmark, so beherrschen Blasen-, 
Mastdarm und Potenzstorungen das Bild, wahrend die Beinlahmung natiirlich 
eine dauernd schlaffe ist. 

Die eventuell auftretenden Muskelatrophien fiihren besonders bei alteren 
Leuten zu . Gelenkversteifungen. 

Nicht selt.en entspricht die Lahmung der BROWN-SEQUARDschen Halbseiten­
lasion. 

Verlauf und Prognose. 1m allgemeinen ist man immer wieder erstaunt, wie 
weit sich auch vollige anfangliche Lahmungen zuriickbilden. Doch ist in den 
ersten Tagen besonders bei hochsitzender Lasion die Prognose stets vorsichtig 
zu stellen. Denn einmal kann die Blutung in die Medulla oblongata fortschreiten 
und zu einer Atemlahmung fUhren, oder sich do.ch infolge Schwache der Atem­
muskeln eine Pneumonie entwickeln. 

Sehr gefahrdet sind die Patienten auch durch eintretende Sepsis, sei es 
nun, daB die lnfektion von einem Decubitalgeschwiir oder einer BIaseninfektion 
infolge Katheterismus ihren Ausgang nimmt. 

Nach Uberwindung der ersten kritischen Tage pflegt die Besserung in den 
folgenden Wochen und Monaten relativ rasch fortzuschreiten. Nach durch­
schnittlich 1/2 Jahr sind wesentliche Anderungen nicht mehr zu erwarten. 

Fiir die weitere Prognosenstellung ist aber daran zu denken, daB eine eventuell 
zuriickgebliebene Blasenlahmung stets die Gefahr einer aufsteigenden lnfektion 
in sich birgt. 

Die Diagnose macht nur bei fehlender typischer Anamnese (Trauma) Schwie­
rigkeiten. 

Ob freilich eine reine Hamatomyelie oder eine Kombination mit Kom­
pressionsmyelitis im gegebenen Falle vorliegt, ist meist mit Sicherheit nicht zu 
entscheiden. 

1m iibrigen kann besonders die Hiimatomyelie des Halsmarks weitgehend 
das Bild einer Syringomyelie erzeugen: Atrophie der Handmuskeln, dissoziierte 
Ariasthesie, Spasmen. Doch sind eigentliche trophische Storungen der Haut 
seiten. 

Bei der akuten Myelitis besteht meist Fieber und vor allem fehlt das Trauma. 



Die Drucklahrnungen des Ruckenmarks. 263 

Therapie. Die ersten W ochen v6llige Ruhe; Sorge fUr leichten Stuhlgang, urn das 
Pressen zu vermeiden; und Vorbeugen des Decubitus und der Cystitis. 

Entwickeln sich Muskelatrophien, so ernpfiehlt sich rechtzeitige lJbungstherapie und 
lauwarme Bader, urn Versteifungen zu verrneiden. 

VI. Die DrnckHihmnngen des Riickenmarks. 
Die Zahl der Prozesse, die durch Druck zu einer Leitungsunterbrechung 

des Riickenmarks fiihren, ist groB und mannigfaltig. Ihre Abgrenzung von 
herdformigen Erkrankungen der Medulla selbst oft sehr schwierig oder gar 
unmoglich, da es fiir das klinische Bild der Leitungsunterbrechung letzten Endes 
gleichgiiltig ist, ob die Zerstorung der nervosen Substanz durch Druck von auBen 
oder eine primare Erkrankung im Innern geschieht. Bei der auBerordentlichen 
praktischen Wichtigkeit, die der Differentialdiagnose fUr die einzuschlagende 
Therapie zukommt, sind wir deshalb auf eine Reihe von Symptomen angewiesen, 
die sich aus anderen Ursaohen herleiten. 

Eine Kategorie von Drucklahmungen haben wir bereits im vorigen Kapitel 
besprochen. Es sind die plOtzlich infolge Wirbelfraktur oder Luxation ein­
tretenden, die ihr Geprage eben durch die Akuitat des Prozesses erhalten. 

Unter Drucklahmungen im engeren Sinne fassen wir im folgenden die Formen 
zusammen, bei denen chronisohe Prozesse an umschriebener Stelle Leitungs­
unterbrechung der Medulla hervorrufen, wobei neben dem rein mechanischen 
Druck sioherlich auch Zirkulationsstorungen eine erhebliche Rolle spielen. 

Die hier in Frage kommenden Prozesse sind 
1. solche von der Wirbelsaule ausgehende, 
2. Tumoren der Riickenmarkshaute und 
3. der Medulla selbst. 

1. QuerschnittsHisionen infolge Erkrankung der Wirbelsaule. 
a) Die entziindlicben El'krankungen del' Wirbelsaule 

(Spondylitis tuberculosa und Osteomyelitis). 

Die tuberkulOse Caries lokalisiert sich VOl' allem im Wirbelkorper selbst 
und fiihrt durch Einschmelzung der Knochensubstanz und Ersatz durch tuber­
kuloses Granulationsgewebe zu seiner Konsistenzverminderung. Durch die 
darauf wirkende Korperlast oder akute Traumen wird der Wirbelkorper be­
sonders in seinem ventralen Teil zusammengedriickt. Infolge davon entsteht 
eine winklige Einknickung der Wirbelsaule an dieser Stelle nach vorn und ein 
spitzwinkliges Vorspringen des erkrankten Wirbels nach hinten (PoTTscher 
Buckel, s. Abb. 50). In vielen Fallen ist aber die Riickenmarkskompression 
gar nicht Folge einer Wirbelsaulendeformierung, sondern durch -obergreifen 
des tuberkulosen Prozesses auf die Dura bedingt. Entweder kommt es zur 
Ansammlung von Eiter zwischen Knochen und Dura, oder es bilden sich an deren 
AuBenseite tuberkulose Granulationen (Pachymeningitis tuberculosa externa), 
die zu einer Verengerung des Duralsacks und damit Kompression des Riicken­
marks oder auch direkter Einwirkung auf die Wurzeln fiihren. 

1m allgemeinen bildet die harte Hirnhaut eine gute Schutzwand gegen den 
Einbruch des tuberkulOsen Prozesses in den Duralsack selbst, aber es gibt doch 
Falle, wo es zu einer Meningo-Myelitis kommt, oder in Form eines Konglomerat­
tuberkels die Leptomeningen und schlieBlich die Medulla ergriffen werden. 

Nicht selten ist die Stelle del' Querschnittslasion des Riickenmarks schon 
makroskopisch als Einschniirung odeI' Abplattung kenntlich. Aber es ist sicher 
nicht richtig, nur das Moment des mechanischen Druckes als wirksam anzusehen. 
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Vielmehr spielen hier Zirkulationsstorungen und entzundliches Odem eine 
wichtige Rolle . 

Histologisch zeigt die schon mit bloBem Auge deutlich verdickte Dura eine 
reichliche Bindegewebswucherung. In der Marksubstanz des Ruckenmarks 
sieht man anfangs gequollene Achsencylinder und Markscheiden. Spater degene­
rieren diese, und zugleich machen sich reaktive Wucherungserscheinungen 
von seiten der Glia bemerkbar. Es kommt zur Bildung von reichlichen Korn­
chenzellen, die den Abtransport der Zerfallprodukte besorgen. Sekundare 

Degeneration auf- und ab­
steigender Fasern schlie Ben 
nich an. 

Bei der a uBerordentlichen 
V er breitung derTu ber kulose 
in allen Alterstufen ist es 
begreiflich, daB auch die Wir­
belcaries fast ebenso haufig 
bei Erwachsenen wie bei 
Kindern beobachtet wird, 
und oft nur ein Symptom 
einer allgemeinen Tuberku­
lose isb. Indes sind die FaIle 

. ' b durchaus nichb selten, wo 
eine gleichartigeErkrankung 
anderer Organe nicht nach­
weisbar ist. 

Abb. 50. Ruckenmarkskompression (von a-bi bei 
Spondylitis tubercul. (Nach BOSTROM.) 

Der spezifische ProzeB 
des Wirhels besteht sicher· 
lich in manchen Fallen schon 
recht lange, bevor es zu 
Ruckenmarkserscheinungen 
kommt; ja in der Mehrzahl 
bleiben solche wohl uber­
haupt aus. W 0 sich letztere 
entwickeln, geschieht dies 
meist langsam zugleich mit 
einer Kyphose . Es gibt aber 
auch Falle, wo der Zusam­
menbruch des Wir belkorpers 
und mit ihm die Erschei­

nungen einer Querschnittslasion plOtzlich unter der Wirkung eines Traumas 
eintreten. Dnd schlie13lich kann eine Deformierung der Wirbelsaule uber­
haupt fehlen, obwohl Drucksymptome von seiten der Medulla vorhanden sind. 

Neben der Tuberkulose spiel en andere Faktoren nur eine untergeordnete 
Rolle. Doch ist es gut, immer mit deren Moglichkeit zu rechnen. Ais solche 
kommen in Frage: Infektionskrankheiten, besonders Typhus und Pneumonie, 
sehr selten das Myelom der Wirbelsaule. Ferner ist nach Trauma einige Male 
eine akute primare Osteomyelitis eines Wirbels beobachtet worden. 

Syrnptornatologie. Soweit es sich urn Symptome der Wirbelsaulenerkrankung 
als solche handel-b, muB bezuglich Einzelheiten auf die chirurgischen Lehr­
bucher verwiesen werden. 

Hier sei nur erwahnt, daB oft eine Schmerzhaftigkeit der Wirbelsaule an 
der erkrankten Stelle besteht, die die Kranken zur Steifhaltung und Schonung 
bei Bewegungen zwingt. Stauchungs- und lokaler Druckschmerz konnen aber 
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gelegentlich auch bei vorgeschrittenen Prozessen fehlen. Bei Caries des obersten 
Halswirbels wird der Kopf bei Lageveranderungen haufig mit den Handen 
gestutzt (BRusTsches Phanomen). Die ersten Zeichen einer Beteiligung des 
Ruckenmarks sind gewohnlich Reizerscheinungen von seiten der sensiblen 
Wurzeln im Sinne von Para.sthesien oder neuralgischen Schmerzen, die je nach 
dem Sitz des Leidens verschieden lokalisiert werden, und bald ein·, bald doppel. 
seitig auftreten. Bei Erkrankung des Atlantooccipital·Gelenks betreffen sie die 
Nn. occipitales, bei tiefem Sitz im Lendenteil strahlen sie in die Beine aus, wah· 
rend sie im Dorsalmark als gtirtelformige Zonen imponieren. Wo sie spontan 
fehlen, lassen sie sich manchmal durch Druck neben den Wirbelbogen auslOsen. 
1m allgemeinen ist die Dauer des neuralgischen Stadiums nicht lang. 

Kommt es zu starkerer Lasion der Wurzeln, so wird nattirlich eine Degene. 
ration der Fasern und damit Hypasthesie, oder falls die vorderen Wurzeln er· 
griffen sind, Atrophie der entsprechenden Wurzeln erfolgen! 

Die Beteiligung des Ruckenmarks selbst macht sich gewohnlich erst in 
einer Schwache und leichten Ermudbarkeit der Beine, Steigerung der Reflexe 
und positivem Babinski und Oppenheim bemerkbar. Der Muskeltonus, der 
anfangs auffallend schlaff sein kann, geht allmahlich in Hypertonie uber, so 
daB schlieBlich das ausgesprochene Bild einer spastischen Paraplegie entsteht, 
sofern der Herd oberhalb des Lendenmarks sitzt. Denn im letzteren Fane 
muB ja die Erkrankung der Vorderhorner resp. Vorderwurzeln der zu den Beinen 
fUhrenden Nerven zu einer dauernden schlaffen Lahmung fuhren. Ganz analog 
findet sich nicht selten eine Muskelatrophie in den Armen bei Erkrankung in 
Hohe des unteren Halsmarks, und gelegentlich sogar im Bereich der Hirnnerven 
(Nerv. accessorius und hypoglossus), wenn die obersten Wirbel ergriffen sind. 
Dabei werden auch Bulbarsymptome beobachtet, die auf eine starkere Be· 
teiligung der Oblongata hinweisen. BIasen· und Mastdarmstorungen sind meist; 
schon fruhzeitig vorhanden, gleichgultig an welcher Stelle des Ruckenmarks 
der ProzeB sich etabliert hat. 

Es ist leicht verstandlich, daB das klinische Bild, besonders im Anfang 
je nach der S'eite, von welcher der ProzeB zuerst das Ruckenmark angreift, 
variieren kann. Geschieht dies von vorne oder seitlich, so werden die motorischen 
Erscheinungen gegenuber den sensiblen unter Umstanden - nicht immer -
von Anfang an uberwiegen konnen. Auch das seltene Auftreten einer BROWN· 
SEQUARDschen Halbseitenlahmung wird so verstandlich. 

Bei der Lumbalpunktion findet sich haufig das "Kompressionssyndrom", 
d. h. Drucksteigerung, starke Vermehrung der Globuline (N ONNE . AI'ELT. Re· 
aktions positiv), des GesamteiweiBes und Gelbfarbung des Liquors (Xantochromie) 
bei fehlender oder geringer Lymphocytose. 

Diagnose. Sobald sich bei ei:p.er nachweisbaren Wirbelsaulenerkrankung 
Erscheinungen einer Querschnittslasion zeigen, ist die neurologische Diagnose 
leicht. Schwierigkeiten kann aber die FeststeHung der ursachlichen Wirbel· 
erkrankung machen. Das Fehlen anderweitiger tuberkuloser Symptome schlieBt 
eine Spondylitis auf dieser Grundlage keineswegs aus. 

Vorausgegangene infektiose Erkrankungen (Typhus oder Wundinfektion) 
mussen eine Osteomyelitis dieser Genese jedenfalls erwagen lassen. 

Wirbelcarcinom bedingt meist keinen Gibbus, und kommt als raumbeschran· 
kender Faktor deshalb eigentlich nur in Frage, wenn der Tumor in die Wirbel· 
hohle hineingewuchert ist. In der Regel sind dabei (rontgenologisch nachweisbar) 
mehrere Wirbel ergriffen. 

Weit schwieriger wird die Entscheidung, wenn sichere Anhaltspunkte fUr 
eine Wirbelerkrankung fehlen, oder solche nur unbestimmt angedeutet sind. 
InFrage kommen dann vor aHem Tumoren, eventueH auch Tuberkel der Meningen 
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oder der Medulla selbst. Ausgesprochenes neuralgisches Stadium, verstarkt 
auftretende Schmerzen beim Gehen oder Stehen mussen den Verdacht einer 
Spondylitis erwecken, ebenso Steifigkeit der Wirbelsaule. Der Nachweis eines 
Senkungsabscesses kann ausschlaggebend werden. 

Bei intramedullaren Tumoren ist nicht selten dissoziative Sensibilitats­
storung vorhanden; Neuralgien in starkerem Umfang aber ungewohnlich. 

Gegenuber der Meningo-Myelitis luetic a gibt die Liquoruntersuchung den 
Ausschlag. Ebenso bei tuberkulOser Meningitis. 

Die Prognose ist weitgehend von dem Verlauf der Wirbelerkrankung ab­
hangig. Heilt diese aus, was durchaus moglich ist, so bilden sich auch die 
Ruckenmarkserscheinungen mehr oder weniger vollstandig zuruck, voraus­
gesetzt, daB nicht schon der tuberkulose oder entziindliche ProzeB auf die 
Meningen resp. das Ruckenmark selbst ubergegriffen hat. Im allgemeinen muB 
aber gesagt werden, daB die Zahl der gunstig verlaufenen Faile relativ klein 
ist. In der Regel kommt es bei oft jahrela.ngen Siechtums zu fortschreiten­
den Lahmungen, die dann zu einer letal verlaufenden Pyelonephritis oder Sepsis 
infolge Decubitus fuhren. Oder es kann die Tuberkulose auf die anderen Organe 
ubergreifen, so daB der Patient hieran zugrunde geht. 

Die Therapie hat vor allem die Knochenerkrankung zu berucksichtigen. 
In manchen Fallen sieht man nach operativer Entfernung des Krankheitsherdes 
auffallende Besserung. 

Sehr gunstig wirkt oft die orthopadische Behandlung mit Extension der 
Wirbelsaule. Auch dauernde einfache Ruckenlage tut schon gute Dienste. 
In schweren Fallen hat man von der Laminektomie gute funktionelle Erfolge 
gesehen (FR. TRENDELENBURG). 

Daneben ist Hebung des Ernahrungszustandes und gute allgemeine Pflege 
(Vermeidung von Decubitus und Cystitis) sehr wichtig. 

b) Die Tumoren der Wirbelsiiule. 
Unter den Tumoren der Wirbelsaule ist das Carcinom am haufigsten. Es 

ist wohl stets als Metastase anzusehen. Der Primartumor hat seinen Sitz mit 
Vorliebe in der Mamma. Aber auch Magen-, Darm-, Oesophaguskrebs konnen 
Ausgangspunkt sein. Von andersartigen Geschwiilsten kommen Sarkome, 
Enchondrome, Gummata und von Cystenbildungen vor allem Echinokokken in 
Frage. Ganz ahnliche Erscheinungen wie Tumoren machen gelegentlich Exostosen 
der Wirbelknochen, die auf luetischer und arthritischer Basis entstehen konnen. 

Zum Unterschied von der Caries oder Osteomyelitisbeschranken sich die 
erwahnten Neubildungen selten auf einen Wirbel, sondern befallen in der Regel 
mehrere benachbarte. Durch die Zerstorung der Knochensubstanz kommt es 
haufig zur Kompression einer Anzahl von Wirbelkorpern, die sogar zu einem 
deutlichen Kleinerwerden des Patienten fuhren kann. Wo sich ein Gibbus 
ausbildet, pflegt dieser wegen der groBeren Ausdehnung des Herdes nicht so 
spitz wie bei der Spondylitis zu sein. 

Haufig beschranken sich die Tumoren nicht auf die Knochensubstanz, son­
dern wuchern in die Umgebung, wo sie manchmal direkt abtastbar sind. Dabei 
werden die Nervenwurzeln gelegentlich direkt in die Geschwulstmasse einge­
bettet und von ihr durchwachsen. 

Die Medulla selbst wird a.uf verschiedene Art in Mitleidenschaft gezogen: 
einmal durch mechanische Kompression, wenn es zu starkeren Knochendefor­
mierungen kommt, oder der Tumor in das Lumen des Wirbelkanals hineinwachst; 
zweitens indirekt durch Storung der Blut- und Lymphzirkulation in den zu­
und abfiihrenden GefaBen; und schlieBlich spielen auch wohl toxische Einflusse 
(besonders bei Carcinom) eine Rolle. 
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Histologisch entwickelt sich im Mark ein ganz ii.hnliches Bild, wie wir es 
bei der Spondylitis kurz skizziert haben, weshalb wir darauf verweisen. 

Symptomatologie. Die Ahnlichkeit des anatomischen Bildes mit dem bei 
Caries erklii.rt, daB auch die klinischen Symptome jenen weitgehend gleichen 
konnen. Das Wesentliche ist wiederum die Ausbildung ellier spastischen Lii.h­
mung der unterhalb des Herdes gelegenen Teile mit starken neuralgischen 
Erscheinungen. Die letzteren sind teils durch Druck, teils durch Infiltration 
der hinteren Wurzeln durch die 
Geschwulstmasse hervorgerufen, 
und zeichnen sich durch ihre Hef­
tigkeit aus. Je nach dem Sitz 
konnen sie in die Arme ausstrahlen 
oder als Intercostalneuralgie oder 
doppelseitige Ischias imponieren. 
Sie bleiben hii.ufig, auch noch nach . 
Entwicklung der motorischen Lii.h­
mung, bestehen - besonders bei 
Wirbelkrebs -, so daB man von 
einer "Paraplegia dolorosa" ge­
sprochen hat. Sind die Schmerzen 
meist schon in der Ruhe auBer­
ordentlich heftig, so werden sie 
durch Erschutterungen der Wirbel­
sa.ule noch vielfach gesteigert. 

Das Bild der Querschnittslii.sion 
(Lahmungen mit Blasen- und Mast­
darmstorungen) pflegt sich schnell 
zu entwickeln. Die direkte Beteili­
gung der V orderwurzeln resp . Horner 
im Bereich der Geschwulst kann zu 
Muskelatrophien fuhren. 

Die Diagno8e wird sich beson­
ders bei Carcinomverdacht auf das 
relativ hohe Alter, eine eventuell 
vorhandene Kachexie und vor aHem 
den Nachweis einer primii.ren Ge­
schwulst (Mamma, Uterus, Magen 
usw.) stutzen. In dem gleichen 
Sinne kann die rundliche Kyphose 
gegenuber der spitzwinkligen bei 
Caries verwertet werden und die 
manchmal deutliche Verkleinerung 
des Korpers infolge Kompression 
mehrerer Wirbelkorper. 

,1"' 
/ . 

Abb. 51. Carcinom der Wirbelsaule mit Kom­
pression des Riickenmarks. (Nach SCHLESINGER.) 

Gegen Spondylitis tuberculosa. spricht ferner ein sehr starkes neuralgisches 
Stadium. 

Die Rontgenuntersuchung gibt hii.ufig wertvoHe Aufschlusse, ebenso die 
Lumbalpunktion, durch Nachweis des "Kompressionssyndroms" (Vermehrung 
des E iweiBgehalts, Xantochromie bei Fehlen der Zellvermehrung). Zu beruck­
sichtigen ist differentialdiagnostisch ferner, daB bei Carcinomkachexie gelegent­
lich eine diffuse Myelitis beobachtet wird, ohne daB ein lokaler ProzeB das 
Ruckenmark direkt tangiert. 
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Der Verlauf ist bei Wirbelcarcinom in der Regel ein schneller, bei Sarkom 
kann er sich uber mehrere Jahre erstrecken. 

Die Prognose ist recht duster. Heilungen durch Operation sind bei ver­
schicdenen Formen von Wirbeltumoren beobachtet, bilden aber leider die 
groBe Ausnahme. 

Bei Verdacht auf Exostosenbildung durch Lues ist spezifische Behandlung 
wiederholt mit Nutzen angewandt. 

1m ubrigen ist die Thel'apie eine symptomatische und muB sich darauf 
beschranken, den Kranken das Leiden moglichst ertl'aglich zu gestalten. Ohne 
Mol'phium ist auf die Dauer meist nicht auszukommen. 

2. Die Neubildungen der Riickenmarkshaute. 
Drucklahmungen . des Ruckenmal'ks werden am haufigsten durch die be­

sprochenen Erkrankungen und Tumoren der Wirbelsaule bedingt. Von den 
innerhalb der Ruckgrathohle gelegenen Geschwiilsten sind die extramedullaren, 
d. h. von den Meningen ausgehenden, ungefahr doppelt so zahlreich als die im 
Ruckenmark selbst gelegenen. Der Art nach finden wir unter ihnen am 
haufigsten Fibrome und Sal'kome. Letztere sowohl als umbeschriebene Knot­
ohen wie in diffuser Ausbreitung. AuBerdem sind beobachtet: Endotheliome, 
Psammome, Angiome, Gummen, Tuberkel, Lipome und Mischgeschwulste. 

Epidural, also zwischen Knochen und Dura gelegen, kommen eigentlich 
nur, und zwar recht selten, Lipome und Eehinokokken vor. 

Der Sitz der extramedullal'en Tumoren ist vorwiegend das Dorsalmark, 
wahrend die Markgesehwulste sieh hauptsachlieh in der Hals- und Lenden­
anschwellung ansiedeln. 

Symptomatologie. Ahnlich wie bei den Wirbelsaulenerkrankungen beginnt 
das Leiden haufig mit Reizerscheinungen von seiten der hintel'en Wurzeln, die 
als Neuralgie oder Parasthesie der IntereostaInerven entsprechend dem hau­
figsten Sitz des Tumors im Dorsalmark auftreten. Dieses neuralgisehe Prodromal­
stadium erstreckt sich nieht selten uber Monate oder gar Jahre, weil das Wachs­
tum del' in Frage kommenden Tumoren gewohnlich ein sehr langsames ist. 
Es gibt aber sichere Falle, ieh selbst habe solche beobachtet, wo die Neuralgien 
nur ganz vorubergehend sind, oder sogar fehlen. Zuweilen gelingt es dann 
durch Druck neben den Processi spinosi auf die Gegend der Intercostalraume 
eine circumseripte Druckempfindlichkeit festzustellen. 

Motorische Reizerscheinungen durch Kompression der V orderwurzeln in 
Form von Zittel'll, Krampfen oder Muskelspannungen sind recht selten. W 0 

sie auftreten, werden sie bald durch atrophische Lahmungen in den entspreehen­
den MuskeIn ausgelOscht. Letztere sind indessen nur nachweisbar, wenn der 
Tumor im Hals- oder Lumbalmark sitzt, weil im Thorakalteil der Ausfall ein­
zeiner Muskeln sich der Erkennung meist entzieht. Der Druck des Tumors 
auf das Ruckenmark selbst bedingt vor allem spastische Lahmungserscheinungen 
unterhalb der Lasionsstelle, wobei die Hypertonie und die Reflexsteigerung 
besonders ausgepragt zu sein pflegen. Blasen- und Mastdarmschwache konnen 
fruhzeitig auftreten. Erstere anfangs hesonders als Harndrang, dem erst spater 
die Inkontinenz folgt. 

Sowohl die von den Wurzeln ausgehenden Reizerseheinungen, wie aueh die 
Querschnittssymptome beginnen zum Teil halbseitig und konnen langere Zeit 
asymmetrisch bleiben. So sind mehrfach Falle von extramedullaren Rucken­
markstumoren mit dem ausgesprochenen Symptomkomplexder BROWN -SEQUARD­
schen Halbseitenlahmung beschrieben. Indessen bildet sich in der Regel doch 
bald das Bild der doppelseitigen Lahmung aus. 
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J e nach del' Hohe des Sitzes des Tumors wird das Symptombild gewisse Eigen­
arten aufweisen. Sind die obersten Halssegmente ergriffen, so entwickelt sich 
of tel' zuerst eine Hemiplegie, die dann in eine spastische Tetraplegie iibergeht. 

Bei Kompression des unteren Halsmarkes werden sich neuralgische Schmerzen 
in den Armen zeigen und spater atrophische Lahmungen ausbilden als Folge 
del' Degeneration del' Vorderwurzeln odeI' Vorderhorner. 1st auch das Centrum 
cilio-spinale im untersten Halssegment ergriffen, so findet sich ein- odeI' doppel­
seitig del' HORNERsche Symptomenkomplex. 

Die Tumoren im Bereich des Lendenmarks zeichnen sich durch besonders 
heftige und ausgedehnte Neuralgien in Hiiften und Beinen aus, da die Wurzeln 
hier dicht aneinander liegen. Die Lahmungen sind dabei naturgemal3 von 
vorn herein schlaff mit Aufhebung del' Sehnenreflexe, da die Ursprungsstatten 
der in Frage kommenden Nerven selbst zerstort werden. 

Liegt endlich die Geschwulst im Bereich des Conus terminalis odeI' der Cauda 
equina, so werden die Neuralgien hauptsachlich in Kreuzbein-, After- und Blasen­
gegend lokalisiert. Blasen-, Mastdarm- und Potenzstorungen sind bei tief­
sitzenden Tumoren besonders friihzeitig und stark ausgepragt. 

Handelt es sich um multiple odeI' diffuse Geschwulstbildungen, so weist 
das klinische Bild in del' Regel Erscheinungen auf, die durch einen eng um­
schriebenen Herd nicht erklarlich sind. 

3. Die intramedulHiren Geschwiilste. 
Die in del' Riickenmarkssubstanz selbst gelegenen Tumoren sind haupt­

sachlich Gliome, Gliosarkome, Tuberkel und Gummen. 
Del' Symptomenkomplex, den sie hervorrufen, wird im allgemeinen dem del' 

extramedullaren entsprechen, d. h. es kommt hier wie dort zu einer Querschnitts­
Jasion. Es ist deshalb in man.chen Fallen ganz unmoglich, klinisch zu ent­
scheiden, von wo del' Tumor ausgeht. 

1mmerhin gibt es gewisse Merkmale, die of tel' eine Wahrscheinlichkeits­
diagnose gestatten. 

VOl' aHem fehlen bei intramedullaren Tumoren die Wurzelerscheinungen 
gewohnlich mehr odeI' weniger vollstan­
dig. Das Symptombild beginnt also 
direkt mit den Zeichen del' Querschnitts­
lasion. 1st del' Sitz del' Geschwulst mehr 
seitlich, so kann sich eine BROWN -SEQUARD­
sche Halbseitenlahmung ausbilden. 1st er 
ganz zentral innerhalb del' grauen Substanz 
gelegen, so bietet sich ein del' Syringomyelie 
ahnliches Bild mit dissoziierter Sensibili­
tatsstorung. Dies trifft besonders haufig 
bei Gliomen und Tuberkeln zu. Auch Abb. 52. Intramedullares Spindelzellen-
Muskelatrophien durch Beteiligung del' sarkom. (Nach GOWERS.) 
Vorderhorner sind nicht selten. 

Eine weitere Eigentiimlichkeit liegt in del' Art des Wachstums. Wahrend 
die meningealen Tumoren VOl' aHem die Tendenz zu einer Dickenzunahme 
zeigen, wuchert die intramedullare Geschwulstmasse mit Vorliebe auch in del' 
Langsrichtung. Die Folge ist: dort ein unveranderliches Niveau del' Quer­
schnittslasion, hier ein Aufsteigen del' Symptome. Besonders deutlich wird 
das bei wiederholt en Sensibilitatspriifungen, indem sich die obere Grenze der 
An- odeI' Hypasthesie nach oben verschiebt. 
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Es muB aber bemerkt werden, daB aIle diese Kriterien im Stiche lassen konnen, 
so daB erst die Operation oder Obduktion AufschluB iiber den genauen Sitz 
der Geschwulst gibt. 

Diagnose. Die Diagnose der Riickenmarkskompression durch Geschwiilste 
ist eine praktisch auBerordentlich wichtige Aufgabe. 1st doch ein friihzeitig und 
richtig lokalisierter Tumor oft eine lebensrettende Tat. 

Vier Fragen wird man sich in jedem Faile vorzulegen haben: 
1. Liegt ein Tumor oder eine andersartige Erkrankung vor 1 
2. Falls ein Tumor anzunehmen ist, von wo - Wirbelsaule, Meningen oder 

Riickenrnark - geht er aus 1 
3. In welcher Hohe und 
4. an welcher Seite ist der prImare Sitz der Erkrankung 1 
ad 1. Bei der multiplen Sklerose treten die sensiblen Erscheinungen durch­

aus in den Hintergrund. Wo Parasthesien oder Herabsetzung des Hautgefiihls 
nachweisbar sind, schwanken sie wahrend langerer Beobachtung meist er­
he blich. Vor aHem findet sich fast nie eine Hypiisthesie, die den ganzen unteren 
Korperteil bis zu einem bestimmten Segment einnimmt und dann in dieser 
Form verharrt. Ferner wird der Nachweis anderer fiir multiple Sklerose typischer 
Symptome: Nystagmus, Intentionstremor, skandierende Sprache und Augen­
symptome die Diagnose stiitzen. 

Ausschlaggebend kann in schwierigen Fallen auch die Lumbalpunktion 
werden, da bei der multiplen Sklerose Stauungserscheinungen (Druck und 
EiweiBvermehrung) fehlen. 

Die Myelitis in ihren verschiedenen Formen ermangelt ebenfalls eines aus­
gesprochenen neuralgischen Prodromalstadiums. Spater auftretende Schmerzen 
sind nicht sbreng an bestimmte Wurzel- oder Segmentgebiete gebunden. Auch 
wird sich unter Umstanden das atiologi&che Moment (Infektion, Bluterkrankung 
usw.) nachweisen lassen. 

Von luetischen Erkrankungen kommt sowohl die Mtmingomyelitis und das 
Gumma in Betracht. Letzteres ist ja formell zu den Tumoren zu rechnen, 
muB aber wegen der Therapie von ihnen getrennt werden. Gemeinsam ist den 
luetischen Erkrankungen der serologische Befund: positiver Wassermann 
in Blut und Liquor, Lymphocytose, positive NONNE-APPELT-Reaktion. lilt 
dieser Symptomenkomplex vollstandig oder unvollstandig vorhanden, so wird 
man, falls gummose Form wahrscheinlich ist, doch stets die spezifische Therapie 
anwenden. Schon positiver Wassermann aIlein wird wenigstens einen Versuch 
mit Quecksilber oder Salvarsan rechtfertigen. 

Besondere Schwierigkeiten kann die Differentialdiagnose der Syringomyelie 
bereiten. Denn, daB unter Umstanden ein intramedullarer Tumor vollig das 
Bild jener bietet, ist ohne weiteres aus der Tatsache verstandlich, daB ja letztere 
eigentlich auch eine medullare Geschwulst, nur von besonderem Charakter 
und Wachstumstendenz ist. 

In allen Fallen, wo ein intramedullarer ProzeB, gleich welcher Art, feststeht, 
wird die praktische Frage der eventuellen Operation meist im negativen Sinne 
entschieden sein, und man kann die spezielle Diagnose der weiteren Beobachtung 
iiberlassen, ohne etwas zu versaumen. 

Anders bei dem Verdacht eines extramedullaren Tumors! Hier muB un­
bedingt versucht werden, friihzeitig eine Entscheidung zu treffen. Folgende 
Gesichtspunkte kommen in Frage: 

a) Bei Syringomyelie fehlt in der Regel ein ausgesprochenes neuralgisches 
Stadium. 

b) Bei ihr herrscht die dissoziierte Gefiihlsstorung vor mit Beschrankung 
auf einzelne Segmente oder Glieder, wahrend die Querschnittslasion zu einer 
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Hypasthesie in der ganzenunterhalb des Herdes gelegenen Korperteils fiihrt 
(eventuell halbseitig). 

c) Trophische und vasomotorische Storungen an Haut, Nagel und Knochen 
sprechen eher fiir Syringomyelie. 

d) Die spastischen Erscheinungen sind bei Syringomyelie meist geringer 
als bei den Tumoren. 

e) Der Verlauf ist bei ihr durchschnittlich erheblich langsamer. 
GroBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann schlieBlich die Pachy­

meningitis hypertrophic a machen. Wesentlich ist der langsame Verlauf dieses 
Leidens und die meist fiir Lues positive Anamnese. 

ad 2. Auf die Unterscheidungsmerkmale zwischen intra· und extramedullaren 
Tumoren haben wir oben (S. 269) bereits aufmerksam gemacht, und konnen 
darauf verweisen. 

ad 3. Auch die Frage der Hohendiagnostik ist im allgemeinen Teil aus· 
fiihrlicher erortert (S. 207). Hier sollen nur nochmals die prinzipiellen Punkte 
kurz ausgefiihrt werden. Erforderlich ist die Segmentdiagnose auf Grund der 
Sensibilitatspriifung, wobei die oberste Grenze der Gefiihlsstorung wegen Uber­
lagerung der einzelnen Segmente meist dem zweitobersten der geschadigten 
Segmente entspricht. 

Ahnlich wie die Oberflache des Korpers ist auch die Muskelinnervation 
an bestimmte Segmente gebunden (vgl. oben S. 195). Spastische Erscheinungen 
mit Reflexsteigerung liegen unterhalb des geschadigten Segmentes. Degene­
rative Muskelatrophie mit Entartungsreaktion laBt auf Zerstorung des ent­
sprechenden Segmentabschnitts schlieBen. 

Nach. Feststellung des erkrankten Segments erfolgt die Bestimmung des 
Wirbels, von dem aus die Erkrankung angegangen werden solI. Das Lage. 
verhaltnis zwischen Riickenmarkssegment und Wirbel ergibt sich aus dem 
obigen Schema (S. 212). . 

ad 4. Die Feststellung, ob ein extramedullarer Tumor von vorne, hinten, 
rechts oder links auf die Medulla driickt, kann besonders in vorgeschrittenen 
Stadien unmoglich sein, da sich die Druckerscheinungen bereits auf den ganzen 
Querschnitt des Riickenmarks ausgedehnt haben. Immerhin wird man nach­
zuweisen versuchen, ob nicht noch eine Differenz zwischen rechts und links 
beziiglich Spasmen, Lahmungen und Sensibilitatsstorungen besteht, und ob 
das neuralgische Stadium auf einer Seite vorhanden war oder noch ist. 

Kompression von hinten kann unter Umstanden durch weitgehende Zer­
stOrung der Hinterstrange friihzeitige Ataxie hervorrufen. Wahrend Sitz des 
Tumors an der Vorderseite von vornherein die motorischen Symptome gegen­
iiber den sensiblen starker hervortreten lassen wird. Die Ausnahmen von dieser 
Regel sind aber nicht selten. 

Therapie. Querschnittslasionen jeglicher Art auf luet,ischer Basis sind spezi­
fisch zu behandeln (Quecksilber, Jod, Salvarsan). 

Die Therapie der Caries wurde oben (S. 266) bereits besprochen. Tuberku­
lose der Meningen oder der Medulla selbst miissen nach den aUgemeinen Prinzipien 
der Tuberkulose angegangen werden, obwohl ein Erfolg sehr zweifelhaft ist. 

Steht die Diagnose eines andersartigen Tumors fest, so soUte moglichst 
friihzeitig zur Operation geschritten werden (eventuell Probelaminektomie). 
Erweist sich die Geschwulst nach Sitz und Ausdehnung als inoperabel, so kommt 
Rontgenbehandlung in Frage. lch habe in mehreren Fallen von diffusem Sarkom 
unter dieser Therapie weitgehende und mehrjahrige Besserung gesehen. 

Die Prognose ist natiirlich um so gunstiger, je friiher der Tumor entfernt wird. 
Aber auch bei schon voll ausgebildeter Paraplegie ist man oft iiber die schnelle 

und weitgehende Riickbildung der Symptome erstaunt. 
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Bei malignen Tumoren kommt eventuell Rontgenbestrahlung auch nach 
operativer Entfernung des Tumors noch in Frage, falls die Gefahr einer unvoll­
standigen Excision und damit eines Rezidivs vorliegt. 

VII. Pachymeningitis cervi calis hypertrophica. 
(CHARCOT und JOFFROY.) 

Diese seltene Erkrankung stellt anatomisch eine chronische Entziindung 
der Meningen, hauptsachlich des Halsmarks, dar, die zu einer enormen - bis 
zu zehnfachen - Verdickung derselben fiihrt. Wahrscheinlich handelt es sich 
um eine primare Erkrankung der weichen Hirnhaute, die dann untereinander 
und mit der Dura verwachsen, so daB schlieBlich das Bild einer verdickten Dura 
entsteht. 

Einmal durch die dadurch bedingte Kompression der Medulla und ihrer 
Wurzeln, dann aber auch infolge Ubergreifens der Entziindung auf die intra.­
medullaren GefaB- und Bindegewebssepten kommt es zu einer langsam fort­
schreitenden Degeneration des Riickenmarks von auBen nach innen. 

Wenn auch der vorwiegende Sitz des Leidens das Halsmark ist, und dadurch 
zu einem typischen Symptombild fiihrt, breitet sich der ProzeB doch gelegentlich 
nach oben in die Schadelhohle, nach unten bis zum Lendenmark aus. 

Unter den Ursachen ist die Lues die wichtigste, dane ben gelten Erkaltungen, 
Alkoholismus und Tuberkulose als atiologische Faktoren. 

Symptomatologie. Da die fibrose Schwielenbildung zuerst die Wurzeln in 
Mitleidenschaft zieht, sind die ersten klinischen Stadien der Erkrankung durch 
Wurzelsymptome charakterisiert. Und zwar sind es anfangs Reizerscheinungen, 
spater atrophische Prozesse. 

Oft iiber Monate bestehen qualende Schmerzen und Spannungen im Nacken, 
Hinterkopf, Schultern, die in die Arme ausstrahlen. Von den Armennerven 
sind vorwiegend der N. medianus und ulnaris betroffen. 

Neben den sensiblen sieht man zuweilen auch motorische Reizsymptome 
in Form von Zittern und Zuckungen. Allmahlich mit der durch zunehmenden 
Druck auf die Wurzeln bedingten Degeneration setzt das Stadium der Lahmung 
ein. Durch Muskelatrophie, vor allem im Ulnaris- und Medianus- bei relativer 
Intaktheit des Radialis-Gebiets kommt es zu einer Dorsalflexion der Hand mit 
Beugung der Phalangen. Sobald der ProzeB auf das Riickenmark selbst 
iibergreift, entwickelt sich das Bild einer Querschnittslasion, also: Spasmen, 
Reflexsteigerung, Babinski und Hypasthesie von zum Teil dissoziiertem Cha­
rakter in der unteren Korperhal£te neben Blasen- und Mastdarmstorungen. 

Der VerIauf der Krankheit erstreckt sich meist iiber 10-20 Jahre. Wenn 
auch in jedem Stadium ein Stillstand eintreten kann, ist die Prognose doch eine 
ernste, da bei fortschleitender Lahmung die Gefahr der Pyelonephritis und 
Decubitus groB ist. 

Diagnose. Die Ahnlichkeit der Symptome mit Tumoren oder Caries im 
Bereich des Halsmarkes ist ohne weiteres klar und wird unter Umstanden erst 
nach langerer Beobachtung eine sichere Diagnose ermoglichen. Besonderer 
Wert ist auf den sehr langsamen Verlauf des Leidens zu legen. 

Auch an Syringomyelie ist zu denken. Doch ist hierbei die dissoziierte Anas­
thesie gewohnlich ausgesprochener und trophische Hauterscheinungen haufiger. 

Therapie. Bei der atiologischen Bedeutung der Lues wird man unter allen 
Umstanden eine spezifische Kur versuchen (Quecksilber, Salvarsan, Jod). 
Jodpinselungen der Nackengegend sind empfohlen. 

Einige Male hat man mit voriibergehendem Erfolg operative Entfernung 
der Schwarten vorgenommen. 
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VIII. Del' Riickenmarksabsce.6 
kommt auf metastatischem odeI' traumatischem Wege auBerst selten vor. 
Meist liegt er in del' grauen Substanz. Ausgangspunkt konnen die verschiedensten 
eitrigen Prozesse sein: Cystitis, Prostatavereiterung, putride Bronchitis, Appen­
dicitis, Endocarditis, puerperale Infektion usw. 

Das Krankheitsbild bietet die Symptome einer schnell entstehenden Quer­
schnittslasion. Kommuniziert der Herd mit dem Subarachnoidalraum,so sind im 
Lumbalpunktat reichlich Leukocyten zu finden, andernfalls kann er normal sein. 

Der Nachweis eines primaren Eiterherdes kann fiir die Diagnose ausschlag­
gebend werden. 

Die Prognose ist ungiinstig. Meist erfolgt der Tod schon nach wenigen Tagen 
oder W ochen. 

IX. Die luetischen Erkrankungen des Riickenmarks und 
seiner Haute. 

Die luetischen Erkrankungen des Riickenmarks sind recht mannigfaltig und, 
wenn man Tabes und Paralyse mit in Betracht zieht, haufig. Sofern man abel' 
von del' "Metalues" absieht, schrumpft ihre Zahl sehr zusammen, und wohl 
in der Mehrzahl diesel' FaIle handelt es sich urn eine Kombination von cerebralen 
und spinalen Prozessen. 

Auf Grund des pathologisch-anatomischen Bildes lassen sich etwa folgende 
Formen unterscheiden, die aber, wie gleich bemerkt sei, meist nicht isoliert, 
sondern in zahlreichen Kombinationen vorkommen. 

1. Die Meningitis spinalis: Diese steUt eine entziindliche Infiltration 
mit Lymphocyten und wenigen Plasmazellen dar, die besonders in den peri­
vascularen Raumen und Meningen angesammelt sind. Sekundar kommt es dann 
zu einer Bindegewebswucherung und damit Verdickung del' Haute, die unter­
einander und mit dem Riickenmark verwachsen, urn schlieBlich eine sulzige 
dicke Schwarte urn die Medulla mit ihren Wurzeln zu bilden .. Diese letztere 
Form ist abel' selten. 

2. In del' Mehrzahl del' FaIle entstehen ortliche, starkere Granulations­
bildungen (Gummata), die entweder spateI' bindegewebig entarten odeI' 
verkasen. 

3. Die spinalen GefaBerkrankungen in Form entziindlicher Veranderungen 
del' GefaBwande mit ausgesprochener Neigung zu Bindegewebsproliferation 
und Degenerationserscheinungen. Dadurch kommt es haufig zu einer Oblite­
ration des GefaBlumens (Entarteriitis). 

Eine strenge Beschrankung diesel' Prozesse auf die Meningen findet wohl 
nie statt, abgesehen vielleicht von den friihesten Stadien, sondern die Ver­
anderungen greifen auf dem Wege des in die Medulla eindringenden GefaB­
und''Bindegewebsapparates auf diese iiber. Ob es eine primare luetische Er­
krankung del' Riickenmarkssubstanz iiberhaupt gibt, ist heute noch zweifelhaft. 
Neuere Untersuchungen machen es wahrscheinlich, daB sie stets sekundar 
auf dem Wege iiber das Mesoderm entsteht. Die Art del' Parenchymschadigung 
kann verschieden sein. DaB bei del' schwartenformigen Verdickung del' Meningen 
der Druck auf Riickenmark und Wurzel eine Rolle spielt, ist wohl sichel', aber 
wichtiger sind jedenfalls die Zirkulationsstorungen und sonstigen entziindlichen 
Begleiterscheinungen. Doch sieht man zuweilen eine Degeneration der peripher 
gelegenen Marksfasern (Randsklerose) und reaktive Gliawucherungen mit 
Kornchenzellbildungen ohne Infiltrationen, so daB sich das Bild einer einfachen 
chronis chen Myelitis ergibt. 

Cur s Chill ann - K r a ill e r, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 18 
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Viel haufiger ist aber der direkte Dbergang der Entziindung auf die intra­
medullaren GefaBe und Septen, die dann natiirlich ebenfalls zum Untergang 
von Markfasern und Nervenzellen fiihrt (Meningomyelitis). 

Gummenbildung und endarteritische Prozesse, wie Thromben und Erwei­
chungen wirken in ahnlichem Sinne. Vielfach ist der ProzeB ein ziemlich streng 
lokalisierter. 

Erwahnt mag noch werden, daB die Entziindung sich in seltenen Fallen 
auf die Riickenmarkswurzeln beschrankt und hier zu knotenformigen Ver­
dickungen fiihrt. Letztere konnen auch fehlen. 

Atiologie. Der anatomische Beweis, daB die beschriebenen Veranderungen, 
wirklich spezifisch luetischer Natur sind, ist oft schwer zu fiihren, da der Nach­
weis von Spirochaten bis heute nur in einem geringen Prozentsatz gelingt. 
Leichter ist der indirekte, klinische Nachweis durch die Liquoruntersuchung. 

Die Frage, weshalb sich die Lues in dem einen Fall im Zentralnervensystem 
lokalisiert, im anderen FaIle nicht, wird aber auch dadurch nicht ge16st. Wir 
wissen heute, daB viele FaIle schon sehr friih nach der Infektion leichte meningi­
tische Reizerscheinungen aufweisen mit positivem Liquorbefund, die sich aber 
in der Mehrzahl zuriickbilden. Fast scheint es, als ob die Kranken, bei denen 
letzteres nicht der Fall ist, besonders fiir den spateren Ausbruch einer luetischen 
Erkrankung des Zentralnervensystems pradisponiert sind. 

Symptomatologie. Es ist verstandlich, daB sich die groBe Mannigfaltigkeit 
der pa thologischen Veranderungen in einer ahnlichen Vielgestaltigkeit der 
klinischen Bilder auspragen wird, und daB hier wie dort die reinen, d. h. auf 
Meningen oder Medulla beschrankten Formen, zahlenmaBig zuriicktreten. 

Meningealer Symptomenkomplex (NONNE). 
(Meningealirritation von FOURNIER-LANG und FRIEDMANN.) 

Schon vor langeren Jahren hat FOURNIER darauf aufmerksam gemacht, 
daB im Beginn der Sekundarperiode nicht selten Sensibilitatsstorungen be­
obachtet werden, die er auf eine Infektion des Zentralnervensystems bezog. 
Dazu gesellen sich haufig Reizerscheinungen: Schmerzen im Nacken, Riicken 
und Kreuz mit Steifigkeit, Parasthesien und Schwachegefiihl in den Extremitaten, 
leichte Blasenreizung und Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe. Vielfach 
sind die Beschwerden so allgemein und unprazise, daB man an ihre rheumatische 
Natur glauben kann, zumal der neurologische Befund oH vollig negativ ist. 
Dagegen ergibt die serologische Untersuchung in der Regel einen ausgesprochen 
positiven Befund: Wassermann in Blut und Liquor positiv, Lymphocytose 
und positive Globulinreaktion (NONNE-ApELT). 

DieGer Symptomenkomplex tritt, wie gesagt, oft schon in der Sekundarperiode 
auf, doch kann die Infektion auch langere Zeit zuriickliegen. Die Diagnose laBt 
sich in vielen Fallen mit Sicherheit nur aus dem serologischen Befund und even­
tuell ex juvantibus stellen. Sehr wichtig ist natiirlich eine sorgfaltige Anamnese. 

Die Therapie besteht in spezifis{)her Behandlung mit Quecksilber, Salvarsan 
und Jod. 

Prognostisch liegen diese Falle giinstig, inGofern die Symptome, oft sogar 
auffallend rasch, zuriickgehen. 

Meningomyelitis luetica chronica. 
Wie schon der Name sagt, handelt es sich bei dieser Form um ein Dbergreifen 

des Prozesses von den Meningen auf die Medulla selbst. Daraus geht schon der 
wesentlich ernst ere Charakter der Erkrankung hervor. 

Die Mannigfaltigkeit der zugrunde liegenden ana tomischen Veranderungen 
- neben entziindlichen, Gummenbildung und GefaBveranderungen - und die 
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Verschiedenheit der Lokalisation lassen von vornherein ein wechselvolles 
Krankheitsbild erwarten. Trotzdem bietet der Verlauf, wie besonders OPPEN­
HEIM zeigte, in vielen Fallen so charakteristische Eigentiimlichkeiten, daB man 
schon berechtigt ist, von einer "Krankheit" zu sprechen. 

Das erste Stadium entspricht im wesentlichen der "Meningealirritation". 
Also reiBende, ziehende Schmerzen im Nacken, Riicken und Kreuz, oft aus­
strahlend in die Extremitaten, dabei Steifigkeit und Miidigkeit im Riicken. 
Die Schmerzen werden allmahlich starker und sind zuweilen durch ihre genaue 
Lokalisation als richtige Wurzelneuralgien zu erkennen. Dazu gesellen sich aIr:; 
Zeichen der beginnenden Myelitis spastisch-paretische Erscheinungen der unteren 
Extremitaten mit Reflexsteigerung, Babinski usw., teils ein- teils doppelseitig. 
Die Lahmung entsteht gewohnIich langsam, kann aber auch ziemlich akut auf­
treten. Objektive Sensibilitatsstorungen sind fast stets nachweisbar, halten 
sioh jedoch in bescheidenen Grenzen. Dabei kann dissoziative Anasthesie 
vorkommen. Zumal der Temperatursinn hebt sich durch starkeres oder ge­
ringeres Befallensein aus den iibrigen Qualitaten heraus. Blasen- und Mast­
darmstorungen pflegen schon recht friih aufzutreten und werden in spateren 
Stadien fast nie vermiBt. Die Mastdarmfunktion ist dagegen weniger beein­
trachtigt. 

DaB je nach der Lage des Hauptherdes und Beteiligung der Vo;rderwurzeJn 
atrophische Lahmungen auftreten konnen - bei cervicaler Mfektion in den 
Armen, bei lumbaler in den Beinen - ist leicht verstandIich. 

Als besondere Verlaufsform ist die "Pseudo-Tabes syphilitica" zu 
erwahnen, die in der Regel nur als voriibergehendes Zustandsbild auftritt und 
auf besonders starke Affektion der Hinterstrange resp. Hinterwurzeln hinweist. 
Lanzinierende Schmerzen, Ataxie, fehlende Reflexe imitieren unter Umstanden 
den vollen Symptomenkomplex der Tabes, zumal wenn eine hinzutretende 
Basilarmeningitis auch die entsprechenden Hirnerscheinungen, Pupillenstarre 
und Augenmuskellahmungen, hervorruft. 

OPPENHEIM machte besonders auf den groBen Wechsel der Erscheinungen 
bei der Riickenmarkslues aufmerksam. Nioht nur, daB Lahmungen und Sen­
sibilitatsstOi'ungen schnell auftreten und verschwinden konnen; auch die Sehnen­
reflexe fand er innerhalb weniger Tage bald fehlend, abgeschwacht oder lebhaft. 

Von ERB ist vor langeren Jahren noch das Bild der "Syphilitischen Spinal­
paralyse" aufgestellt, die durch langsame Entwicklung, spastische Paresell 
der unteren Extremitaten, Steigerung der Sehnenreflexe, Blasenschwache bei 
geringer motorischer Schwache und geringen Sensibilitatsstorungen charakteri­
siert ist. Del' Beginn fallt durchschnittlioh 2-6 Jahre nach der Infektioll. 
Unbestritten ist das Vorkommen derartiger Krankheitsformen auf luetischer 
Basis. Fraglich bleibt aber, ob es sich dabei lediglioh um eine der vielen Ver­
laufsformen der Meningomyelitis oder um eine echte Systemerkrankung auf 
toxischer (luetischer), nicht entziindlicher oder arteriitischer Grundlage handelt. 

"Oberhaupt gibt es nicht viele Symptom€ll'komplexe, die nicht gelegentlich 
als Zustandsbild der Lues spinalis beobachtet werden. Als Bilder, die nicht selten 
vorkommen, seien nur erwahnt die amyotrophische Lateralsklerose, Syringo­
myelie und multiple Sklerose. 

Der typische Liquorbefund ist in allen Fallen: Lymphocyten, positive NONNE­
ApELT-Reaktion, positiver Wassermann. Positiver Blut-Wassermann fehlt selten. 
Doch gibt es vereinzelt auch liquornegative Falle. 

Diagnose. Die Haufigkeit der luetischen Riickenmarkserkrankungen und 
ihr auBerordentlicher Formreichtum machen es zur Pflicht, in jedem Fall an 
die Moglichkeit einer luetischen Erkrankung zu denken und die Anamnese in 
dieser Richtung sorgfaltig aufzunehmen. 

18* 
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Gegeniiber allen nicht luetischen Leiden wird die serologische Untersuchung 
von Blut und Liquor den wichtigsten differentialdiagnostisohen Anhaltspunkt 
geben. Doch ist zu betonen, daB einmal - wenn auch in sehr seltenen Fallen­
diese Reaktionen negativ ausfallen, trotz vorhandener Lues, sodann, daB auch 
ein Luetiker an einem nicht spezifischen Riickenmarksleiden erkranken kann. 

Mit der m~trplen Sklerose hat die spinale Lues die Vielgestaltigkeit und 
den Wechsel del' Symptome gemein. Dooh fehlen dort die sensiblen Reizerschei­
nungen, hier Intentionstremor, skandierende Sprache und, abgesehen von seltenen 
Fallen, auch der Nystagmus. Del' Liquorbefund gibt in zweifelhaften Fallen 
den Ausschlag. 

Bei del' Syringomyelie treten die vasomotorisch-trophischen Storungen 
starker hervor. Auch pflegt dies Leiden einen noch langsameren und konstanteren 
Verlauf zu haben. Der Liquor ist dabei normal. 

Die Querschnittslasionen infolge Tumor oder Wirbelsaulenerkrankung zeigen 
meist starkere Sensibilitatsstorungen und der Verlauf ist stets progredient. 
Der Liquor zeigt normalerweise negativen Wassermann und negative Lympho­
cytose, aber unter Umstanden das "Kompressionssyndrom". 

Gegeniiber der Tabes ist der Wassermann im Liquor bei Lues spinalis meist 
erst bei groBeren Mengen (iiber 0,2) positiv. 

Verlauf. Die Prognose ist um so besser, je friiher die spezifische Behandlung 
einsetzt. Sind bereits Zeichen von Ubergang des Prozesses auf das Riickenmark 
selbst vorhanden, so werden die Heilungsaussichten erheblich schlechter, und 
vor allem "Restitutio ad integrum" sehr selten. In der Regel erstreckt sich del' 
Verlauf auf viele Jahre. Stillstande und meist voriibergehende Remissionen sieht 
man haufig. Allerdings gibt es auch FaIle mit ausgesprochen progressivem Vel'­
lauf, bei der die Therapie vollig versagt, und das Leiden schnell zum Exitus fiihrt. 

Therapie. In jedem Fall, wo Verdacht auf luetische Entstehung del' Riicken­
markserkrankung vorliegt, muB sofort energische, spezifische Kur angewandt 
werden. Bei sehr floriden Prozessen beginne ich gewohnlich mit einer Schmier­
kur, vor aHem, wenn Herzkrankheiten odeI' der Aligemeinzustand des Patienten 
zu wiinsohen iibrig laBt, weil es zweifellos gelinder wirkt als Salvarsan. Dosis: 
im ganzen etwa 150-200 g Ung. cinerei. Wahrend der Kur ist fiir gute Er­
nahrung zu sorgen und sorgfaltig Zahnpflege zu iiben wegen Gefahr einer Stoma­
titis mercurialis. Energischer wirken Injektionen :von Quecksilber, etwa als 
Oleum cinereum 40%, jeden 4.-5. Tag 0,04-0,08 (ZIELERsche' Spritze!) odeI' 
als Kalomel 40%. Die Kur wird zweckmaBig mit Jodkali (taglich 1-2 g) 
kombiniert. 

Ist del' Allgemeinzustand gut, so kann man sofort mit Salvarsan beginnen. 
Ais Form del' Darreichung kommt heute nul' noch die intravenose odeI' intra­
lumbale Behandlung in Frage (letztera nur bei Krankenhausbehandlung 
anwendbar). Im ersteren Fall ist es ratsam, mit kleinen Dosen (0,15 Neo­
salvarsan) zu beginnen. Erst wenn dies gut vertragen ist, steige ich all­
mahlich auf hochstens 0,6 g pro Dosi. Jede Injektionskur umfaBt 10 Spritzen 
mit einer durchschnittlichen Gesamtmenge von 4-5 g Neosalvarsan. DaB 
man mit hoheren Einzeldosen als 0,6 nooh wesentlich mehr erreicht, kann ich 
nach meinen Erfahrungen nicht sagen. Dagegen scheint mil' die von LINSER 
angegebene Kombination von Neosalvarsan mit Sublimat hier unter Umstanden 
noch rascher wirksam. Man lOst die iibliche Neosalvarsandosis in 3-5 qcm 
Wasser und gieBt 1-2 qcm einer 1 %igen wasserigen Sublimatlosung dazu, 
wodurch eine triibe dunkle Mischung entsteht, die abel' gut vertragen wird. 
Gesamtdosis des Sublimats etwa 0,14-0,16. Auch hierbei ist der Allgemein­
zustand sowie besonders Nieren und Herz zu kontrollieren. Treten Verschlim­
merungen auf, so ist die Dosis sofort herabzusetzen, ohne jedoch die Kur zu 
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unterbrechen. Wiederholen sich die Reizerscheinungen, so wechsle man mit 
dem Medikament, Jod- oder Schmierkur. Als besonders gut vertragliche Jod­
praparate nenne ich Sajodin, Jodipin und Dijodyl. 

Eine Wiederholung der Kur ist auch bei gunstigem Erfolg zuerst nach einem 
halben, spater nach je einem Jahr ratsam. Es sei denn, daB neben allen kli­
nischen Symptomen auch die serologische Untersuchung bei mehrmaliger Wieder­
holung in groBeren Zwischenraumen und im All'3chluB an eine Kur negativ 
bleiben. Aber auch dann noch empfiehlt sich weitere Kontrolle, weil man vor 
Rezidiven eigentlich nie absolut sicher ist. 

Neben der medikamentosen Behandlung sind Dberanstrengungen, Erkal­
tungen, alkoholische und sexuel1e Exzesse zu vermeiden; ebenso zu kalte und 
zu heiBe Bader. Die Schwefelbader von Aachen, Baden, Tolz sind fur die, 
die es sich leisten konnen, durchaus empfehlenswert. 

X. Die Myelitis. 
Die Unmoglichkeit, sich in der pathologischen Anatomie auf einen einheit­

lichen Entzundungsbegriff zu einigen, hat zur Folge gehabt, daB die Bezeich­
nung "Myelitis" ursprunglich fUr eine groBe Anzahl von Erkrankungen des 
Ruckenmarks benutzt wurde, die hochstens das gemeinsam hatten, daB sie 
organische Veranderungen aufwiesen, deren Entstehungman nicht kannte. 
Auch heute sind wir noch ebensowenig in der Lage, symptomatologisch eine 
strenge Grenze zu ziehen, als anatomisch festzustellen, ob eine vorhandene 
Degeneration von Nervenelementen primar oder Folge eines anderen Pro­
zesses iGt. 

Mit OPPENHEIM wird man sagen konnen, daB ungefahr das Richtige getroffen 
ist, "wenn man zur Myelitis die diffusen und disseminierten Entzundungs­
und Erweichungsprozesse des Ruckenmarks rechnet". 

Der Hauptnachdruck ist dabei auf "diffus" und "disseminiert" zu legen, 
denn das Wesentliche ist eben, daB der ProzeJ3 sich an keine anatomischen und 
physiologischen Systeme der Medulla halt, sondern nach Ausdehnung und 
Lokalisation von anderen meist unbekannten Faktoren abhangt. Dureh diese 
Definition wird auch die Poliomyelitis acuta ausgeschlossen, die wir nach unseren 
heutigen Kenntnissen als eine atiologisch spezifische und klinisch wie anatomisch 
gut abgrenzbare Erkrankung ansehen konnen, ebenso gewisse Formen der 
LANDRYSchen Paralyse. Doch bleibt eine Gruppe ubrig, die als "funikulare 
Myelitis" (HENNEBERG), oder "kombinierte pseudosystematische Strang­
degeneration" bezeichnet wird und, wie schon der Name sagt, sich bis zu einem 
gewissen Grade auf bestimmte Systeme beschrankt. Wir werden sie, da sie auch 
klinisch manche Eigenarten bietet, als besondere Form der Myelitis besprechen. 

Nach der Ausdehnung und Anordnung der Herde unterscheidet man eine 
"Myelitis transversa", bei der ein oder mehrere groBere Herde annahernd den 
ganzen Querschnitt des Ruckenmarks einnehmen - bei verschiedener meist 
einige Segmente umfassender Langenausdehnung - und eine "Myelitis disse­
minata" mit zahlreichen, kleinen, ganz unregelmaBigen und oft uber das ge:-~amte 
Zentralnervensystem zerstreuten Herden. 

Atiologie. Unter den a,tiologischen Momenten nimmt die Infektion zweifel· 
los die erste Stelle ein. Man darf ohne Dbertreibung sagen, daB gelegentlich 
nach fast jeder Art von Infektionskrankheiten schon eine Myelitis beobachtet 
ist. Ich nenne besonders: Typhus, Variola, Diphtherie, Scarlatina, Influenza, 
Erysipel, Masern, Malaria, Pneumonie, Angina, Gonorrhoe, ferner lokale Ent­
zundungen wie Panaritien, Nebenhohlenentzundung. Auch nach Lues und 
Tuberkulose kann es nach OPPENHEIM zu einer unspezifischen Myelitis kommen. 
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Von manchen Autoren wird auch die in del' Graviditat zuweilen auftretende 
als :infektiose angesehen. • 

Ob abel' in allen dies en Fallen del' Krankheitserreger wirklich zum Riicken­
mark gelangt, ist durchaus zweifelhaft, denn einmal is'b ihr Nachweis dort nUl' 
in einem geringen Prozentsatz gelungen, und zweitens wissen wir auf Grund 
experimenteller Untersuchungen - besonders von LOTMAR mit Dysenterie­
toxin -, daB die von den Bakterien erzeugten Toxine allein durchaus imstande 
sind, analoge Veranderungen del' Medulla zu erzeugen. Damit ist schon del' 
Ubergang zuder zweiten, atiologisch wichtigen Gruppe, namlich den Intoxi­
kationen gegeben. 

Wohl als Form einer Autointoxikation lassen sich die FaIle VOn Myelitis 
bei Geschwulstkachexie - besonders Carcinom - auffassen, ferner bei chro­
nischer Nephritis, Diabetes und Gicht, ebenso bei malignen Blutkrankheiten. 

b 

n Unter den chemischen 
b Giften spielenKohlenoxyd, 

Leuchtgas, Schwefelkoh­
lenstoff, Chloroform und 

b BIei die Hauptrolle. 

Abb. 53. Myelitischer Herd mit gequollenen Achsen­
zylindern ( a) und Liickengewebe (b). (N ach FINKELNBURG.) 

Eine ganz besondere 
Stellung kommt in afio­
logischer Hinsicht derMye. 
litis zu, die bei Tunnel­
odeI' Taucherarbeitem be­
obachtet wird. Durch zu 
plotzlichen Ubergang aus 
einem Raum mit atmo­
spharischem Uberdruck in 
den normalen Luftdruck 
kommt es wahrscheinlich 
zu einer Gasentwicklung 
im Blut und damit zu 
Gasembolien mit folgenden 
ischamischenErweichungs­
herden im Riickenmark 
und Gehirn ("Caisson­
krankheit" ) . 

DaB auch sonst in seltenen Fallen embolische odeI' thrombotische Prozesse 
zu Erweichungsherden in del' Medulla fiihren konnen, sei del' V ollstandigkeit 
wegen erwahnt. 

Wenn man friiher auch Ubera.nstrengungen, gemiitliche Erregungen und 
sexuelle Exzesse als Ursache einer Myelitis anspra.ch, so darf man heute darin 
wohl hochstens auslOsende Momente sehen. 

PathoJogische Anatomie. In vielen Fallen lassen sich schon makroskopische 
Veranderungen am Riickenmark erkennen. Die erkrankten Stellen sind von 
weichel' Konsistenz, und zwar urn so ausgesprochener, je akuter del' ProzeB 
war. Auf dem Querschnitt ist die Zeichnung verwischt, und die Grenze zwischen 
weiBel' und grauer Substanz undeutlich. Fast stets, auch wo mit bloBem Auge 
del' Herd einheitlich erscheint, laBt sich mikroskopisch seine Entstehung aus 
zahlreichen kleinen nachweisen. 

Histologisch bieten die Veranderungen, soweit sie entziindlicher Art sind, 
nichts Spezifisches. Die Infiltrate liegen vorwiegend perivascular. Haufig treten 
die entziindlichen Erscheinungen stark hinter den degenerativen zuriick. Zu­
weilen findet man Erweichungsherde! Inletzterem FaIle sind aIle spezifischen 
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Elemente - nervose und gliose - abgestorben. Entweder entsteht daraus eine 
abgekapselte Cyste - ahnlich bei groBeren Bhitungen - oder 'eine sklero­
tische Narbe, indem vom Rande her die Organisation durch Glia- und Binde­
gewebselemente einsetzt. 

Wirkt die N oxe weniger akut, so entstehen die degenerativen Veranderungen. 
Hierbei gehen lediglich die nervosen Elemente zugrunde. Achsenzylinder und 
Markscheiden quellen auf, und durch Ausfall von einzelnen oder Bundel von 
Markfasern entsteht das typische Liickenfeld (siehe Abb. 53). Auf dem Langs­
schnitt sehen wir das Bild der Faserdegeneration mit Zerstiickelung der Mark­
scheiden und Achsenzylinder. Die Glia beginnt schon friihzeitig zu wuchern, 
ihre einzelnen Zellen "umflieBen" gleichsam die Zerfallsprodukte, um sie schlieB­
lich, nachdem sie selbst sich in Kornchenzellen umgewandelt haben, zu verdauen 
und zu den Lymph- und BlutgefaBen zu schaffen. Bei diesen Resorptionsvor­
gangen spielen auch Bindegewebszellen eine Rolle. Die Nervenzellen sind 
je nach der Intensitat des Prozesses mehr oder weniger hochgradig verandert. 
Es kann zu schweren Ausfallen dabei kommen. 

Der besseren Ubersicht wegen wollen wir im klinischen Teil die einzelnen 
Formen gesondert besprechen, obwohl eine strenge Scheidung nicht moglich ist. 

Symptomatologie. a) Myelitis transversa. Diese Form ist ziemlich 
haufig. Sie tritt fast stets akut auf innerhalb weniger Stunden oder Tage unter­
dem Bilde einer fieberhaften Erkrankung. Mit Frosteln, Kribbeln in Beinen 
und zuweilen Schmerzen im Riicken macht sich schnell Lahmheit der unteren 
Extremitaten und Blasenschwache bemerkbar, die sich bis zum Bilde der vol­
ligen Querschnittslasion steigern. Bei der sehr seltenen chronischen Form 
tritt meist eine spastische Schwache zuerst in Erscheinung, der sich die anderen 
Symptome allmahlich zugesellen. 

Der ProzeB kann jeden Teil des Riickenmarks befallen. Da das Dorsalmark 
aber am langsten ist, ist auch die Wahrscheinlichkeit seiner Affektion am groBten. 

Die spezielle Symptomatologie ist natiirlich von der Lokalisation in hohem 
MaBe abhangig. Daneben aber auch von der Zahl der ergri£fenen Riickenmarks­
segmente (fast stets zwei oder mehr). 

Halt man sich vor Augen, daB die graue Substanz mit ergriffen ist und ihr 
Ausfall zu atrophischen Lahmungen fiihren muB, so lassen sich die verschiedenen 
klinischen Bilder leicht verstehen. 

Die Myelitis cervicalis ist sehr selten. Bei ganz hohem Sitz sind die Lah­
mungen in allen 4 Extremitaten spastisch. Die Hypasthesie reicht bis zum eni­
sprechenden Halssegment. Die Moglichkeit der doppelseitigen Phrenicus­
lahmung macht diesen Sitz besonders gefiihrlich! 1st das untere Halsmark 
ergriffen, so finden sich in den Armen statt der spastischen atrophische Liih­
mungen mit Entartungsreaktion. Es tritt der HORNERsche Symptomenkomplex 
(Miosis, Ptosis, Enophthalmus) hinzu. Blasen- und Mastdarmstorungen sind 
beide Male vorhanden. 

Myelitis dorsalis. Auch hier finden wir die spastische Lahmung der 
Beine wieder mit Hypertonie, Reflexsteigerung und Babinski. Zuweilen treten 
Reizerscheinungen in Form von Muskelzuckungen und Spontanbewegungen 
auf. Haufig bilden sich Flexionscontracturen aus, die eventuell die AuslOsung 
der Reflexe erschweren konuen. Die Hautreflexe verhalten sich unterschiedlich, 
meist sind sie lebhaft. Die Sensibilitatsstorung entspricht der Hohe des Riicken­
marksprozeses. Sie umfaBt in der Regel alle Qualitaten, doch kommt dissoziierte 
Anasthesie fiir Schmerz und Temperatur vor. Blasen- und Mastdarmstorungen 
gehoren auch hier zu den regelmaBigsten und friihesten Symptomen. Die an­
fangliche Retentio urinae geht bald in die Ischuria paradoxa iiber, d. h. aus 
der iibermaBig gefiillten Blase tropft der Drin ab, bis sich spater oft eine 



280 F. K. WALTER: Die Krankheiten des Riickenmarks und verlangerten Marks. 

reflektorisch-automatische E!J:tleerung einstellt. Zuweilen tritt Priapismus auf. 
Potenzstorungen sind haufig. 

Beachtenswert ist die Neigung zu trophischen Veranderungen del' Haut 
und vasomotorischen Storungen, die leicht zu Decubitus fiihren. 

Die Myelitis lumbalis ist fast immer zugleich eine sakra!e. Zum Unter­
schied von den besprochenen sind die Lahmungen del' Beine hier schlaff mit 
Atrophien del' Muskel, weil die Vorderhornzellen del' Beinnerven direkt geschadigt 
sind. Blasen-, Mastdarm- und PotenzstOrungen treten besonders friihzeitig 
und stark auf. Die Anasthesie beschrankt sich auf die unteren Segmente und 
kann die "Form des Reithosenbesatzes" annehmen. 

1m Lumbalpunktate findet man bei allen Formen nicht selten Zellver­
mehrung und NONNE-APELTsche Reaktion. 

b) Myelitis disseminata. Diese sehr seltene Form ist besonders durch die 
Ausstreuung vieler kleiner Herde iiber das ganze Zentralnervensystem mit 
EinschluB des Gehirns ausgezeichnet. DemgemaB sind cerebrale Symptome: 
Neuritis optica, retrobulbare Neuritis, Oculomotoriusstorungen beobachtet. 
Ich selbst sah einma! Geschmacksstorungen. 

Die Beteiligung der Oblongata kann ganz das Bild der multiplen Sklerose 
mit Nystagmus, skandierender Sprache usw. hervorrufen. Dagegen treten die 
spinalen Symptome oft sehr zuriick. Vor allem konnen Blasen- und Mast­
darmstOrungen fehlen, wahrend die Sehnenreflexe sich verschieden verhalten 
und bald gesteigert, bald abgeschwacht sind. Auffallelld ist in manchen Fallen 
eine schwere Ataxie, die eventuell auf Beteiligung des Kleinhirns hinweist. 
Atiologisch ist das Leiden meist durch Infektionen irgendwelcher Art bedingt. 

In diese Kategorie kann man wohl am best en auch die "Taucherkrankheit" 
rechnen, bei del' sich meist momentan nach Verlassen des Uberdruckapparates 
Ohrensausen, Schwindel, Dbelkeit und Lahmheit del' Beine bemerkbar macht. 
Neurologisch findet man dann spastische Parese der Beine, Sensibilitats- und 
BlasenstOrungen. 

Die Prognose speziell dieser Erkrankung scheint mit wenigen Ausnahmen 
giinstig zu sein. 

VerI auf und Prognose. Neben dem iiberwiegend akuten Verlauf kommt 
besonders bei kachektischen Zustanden auch chronische Entwicklung del' 
besprochenen Symptome VOl'. I 

Del' Ausgang kann sein: Heilung, Besserung, Stillstand und Progression 
bis zum Exitus. Letzteres ist leider das haufigste, sei es akut im ersten Schub 
oder spater an den Folgen del' Querschnittslasion. Sehr plotzliche Entwicklung 
im AnschluB an eine Infektionskrankheit ist manchmal von einem auffa!lend 
raschen Riickgang der starks ten Erscheinungen und dem a!lmahlichen del' 
Restsymptome bis zur volligen Heilung gefolgt. Leider eine Seltenheit! 
-Dagegen ist Heilung bei del' Schwangerschaftsmyelitis, sei es nun nach 
Beendigung oder kiinstlicher Unterbrechung del' Schwangerschaft, wie ich es 
einmal sah, nicht selten. 

Diagnose. Es ist verstandlich, daB die Myelitis transversa differential­
diagnostische Schwierigkeiten besonders gegeniiber all den Erkrankungen 
macht, die ebenfalls zu einer Querschnittslasion fiihren, also den intra- und 
extramedullaren Tumoren und den Wirbelsaulenerkrankungen. Hier wird 
man besonderen Nachdruck auf die infektiose Atiologie der Myelitis legen. 
Das bei allen Formen von raumbeschrankenden Prozessen (Tumoren) sehl' 
haufige "Kompressionssyndrom" des Liquors (starke EiweiBvermehrung, 
Xantochromie [Gelbfarbung]) ohne Zellvermehrung fehlt bei del' reinen Myelitis. 
Auch wird man mit der neuen BINGELSchen Methode del' Lufteinblasung 
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versuchen einen eventuellen AbschluB des Duralsackes an einer Stelle festzustellen 
und damit die Tumordiagnose sichern. 

Intramedullare Tumoren konnen lange Zeit unter dem klinischen Bilde 
einer Myelitis verlaufen. 

Auch die Unterscheidung von der multiplen Sklerose kann groBe Schwierig­
keiten bereiten. Doch pflegen hier die Sensibilitatsstorungen geringer und 
ungleichmaBiger zu sein. 

An Polyneuritis wird man vor aHem bei der lumbalen Form der Myelitis 
denken. Indessen sind Blasen-, Mastdarm- und Potenzstorungen dabei wohl 
nie in dem gleichen Grade vorhanden. 

Therapie. Kommt Lues atiologisch in Frage, so muB man unbedingt 
eine spezifische Kur einleiten. Handelt es sich urn postinfektiose Myelitis anderer 
Art, empfiehlt es sich, die Behandlung darauf einzustellen und Salicylpraparate 
(Aspirin) mit Schwitzkuren, heiBem Tee und feuchten Packungen zu verordnen. 

Bei fruherer Malariain­
fektion kann Chinin und 
Arsen versucht werden. 
Lumbalpunktion solI ge­
legentlich von gunstigem 
EinfluB sein. Daneben ist 
besonders in den akuten 
Zustanden sorgfaltige Allge­
meinpflege not wen dig, weil 
die Gefahr des Decubitus 
groB ist. Also Wasserkissen, 
Abreibungen der gefahrde­
ten Stellen mit Alkohol oder 
Essigwasser ! 

Blasenlahmung macht 
oft Katheterismus notwen­
dig. Prophylaktisch emp­
fiehlt es sich dabei, Urotro­
pin oder Salol (3 mal taglich 

Abb.54. Verteilung der Degenerationsherde (im Bilde 
hell) in Vorder-, Seiten- und Hinterstrang bei funikularer 

Myelitis. 

0,5) zu geben. Bei spastischen Zustanden und Contracturen sind lammrme 
Bader mit leichtel' Massage und passiven Bewegungen oft zweckmaBig. 

c) Die kombinierte strangerkrankung (funikulare Myelitis oder kombinierte, 
pseudosystematische Strangdegeneration). Es gibt, Falle von Myelitis, bei denen 
die anatomische Untersuchung des Ruckenmarks einen DegenerationsprozeB 
offenbart, der sich vorwiegend auf die Hinterstrange und Seitenstrange be­
schrankt, d. h. den GOLLschen-BURDAcHschen = Pyramidenseiten- und Klein­
hirnseitenstrang betrifft. Bei einem anderen Typus sind auch die Pyramiden­
vorderstrange mit ergriffen (s. Abb. 54). 

Glaubte man fruher, derartige Befunde als Ausdruck einer Systemerkrankllng 
auffassen zu sollen, bei der eine prim are Erkrankung funktionell wohl charakteri­
sierter Leitungsbahnen vorliege, so haben doch neuere Untersuchungen gezeigt, 
daB der ProzeB wahrscheinlich stets von den GefaBen ausgeht und durch Kon­
fluieren zahlreicher kleiner Herde Degenerationsfelder geschaffen werden, die 
sich wenigstens annahernd mit bestimmten Leitungsbahnen decken. Atiologisch 
kommen fUr diese Falle vor aHem die malignen Blutkrankheiten (perniziose 
Anamie, sehr selten Leukamie), ferner ka.chektische Zustande und Stoffwechsel­
erkrankungen (Diabetes) in Betracht. Auch bei Lues hat man ahnliche Bilder 
gesehen, ebenso bei Bleivergiftung und Alkoholismus. 



282 F. K. WALTER: Die Krankheiten des Riickenmarks und verlangerten Marks. 

Symptomatologie. Aus dem anatomischen Befund ergeben sich zwei 
Reihen von klinischen Symptomen, die zum Teil einander entgegengesetzt 
sind resp. ausschlieBen. Denn neben den Sensibilitatsstorungen und eventuell 
Ataxie bedingt die Erkrankung der Hinterstrange Hypotonie und Aufhebung 
der Sehnenreflexe, wahrend wir als Pyramidensymptome Hypertonie und 
Steigerung der Sehnenre±Iexe neben der Parese und den spezifischen Reflexen 
(BABINSKI, OPPENHEIM) kennen. 

Die Kombination beider Reihen vol1zieht sich nun in Wirklichkeit derart, 
daB entweder der eine Symptomkomplex vor dem andern auftritt und erst im 
weiteren Verla.uf der Erkrankung durch den anderen teils erganzt, teils aus­
geloscht wird; oder a ber es machen sich schon friihzeitig Zeichen beiderlei Form 
bemerkbar, die dadurch lange Zeit nebeneinander persistieren konnen, daB der 
Funktionsausfall der Systeme ein unvo11standiger ist. 

1m ersten FaIle beginnt das Bild gewohnlich mit Pyramidensymptomen 
- spastischer Parese, Reflexsteigerung, Klonus, Babini'lki - an den unteren 
Extremitaten. Dazu gesellen sich dann die Zeichen der Hinterstrang- und 
Kleinhirnseitenstrangerkrankung. Dnter ihnen stehen die ataktischen Er­
scheinungen vielfach im Vordergrunde als Ausdruck der gestorten Tiefensen­
sibilitat, wahrend die Oberflachenanasthesie (fiir Beriihrung, Schmerz und 
Temperatur) meist geringer bleiben. Dafiir konnen ausgesprochene Parasthesien 
vom Typus der lanzinierenden Schmerzen auftreten. Blasen- und Mastdarm­
storungen fehlen selten. 

Reicht die Hinterstrangerkrankung bis ins Lumbalmark, so geht die spastische 
Lahmung der Beine in eine schlaffe iiber, wobei die gesteigerten Reflexe a11-
mahlich schwacher werden und schlieBlich ganz erloschen. Das BABINsKIsche 
Zeichen pflegt aber lange zu persistieren, so daB also die ungewohnliche Kom­
bination von Pyramidenzeichen mit schlaffer Lahmung besteht. 

Uberwiegt von vornherein die Lasion der Hinterstrange, so wird sich das 
Bild der Tabes entwickeln. Die Beteiligung der Pyramidenstrange laBt sich 
aber im weiteren Vel'lauf meist durch die motorische Schwache und wiederum 
den eventuellen Babinski nachweisen. Dnd schlieBlich kann unvo11kommener, 
aber gleichzeitiger Ausfall beider Systeme die Symptome von vornherein in 
der mannigfachsten Art mischen. So sah ich kiirzlich in einem FaIle abge­
schwachte Sehnenreflexe, leichte Hypertonie, Babinski mit Parasthesien und 
Blasenschwache ziemlich zu gleicher Zeit auftreten. 

Dnter Dmstanden kann der ProzeB auf die Medulla oblongata und das Gehirn 
iibergreifen und dann Nystagmus, Schwindel, Dyarthrie und andere Hirnnerven­
symptome hervorrufen. Neuritis optica kommt gelegentlich vor. Pupillenstarre 
ist von OPPENHEIM beobachtet. 

Der V er la uf ist meist ein chronischer und erstreckt sich durchschnittlich 
auf 1/;;-2 Jahre, kann aber in Schiiben und Exacerbationen (vor aHem bei 
BIERMERscher Anamie) viel langer, 5-7 Jahre dauern. 

Die Prognose muB als wenig giinstig bezeichnet werden, obwohl gelegentlich 
iiber Besserungen bzw. lange Remissionen in der Literatur berichtet ist. 

Diagnose. Nicht in allen Fallen ist es moglich, die Diagnose intra vitam 
zu stellen, zumal wenn eine Symptomenreihe, die tabische oder spastische, 
stark dominiert. Man untersuche aber stets auf das etwaige Grundleiden, vor 
allem eine Blutkrankheit! Gegen Tabes wird der negative AusfaH der "vier 
Reaktionen" (Lymphocytose, Globulinvermehrung, Wassermann im Blut und 
Liquor) sehr stark ins Gewicht fallen. Aber auch negativer Wassermann allein 
spricht ebenso dagegen wie reflektorische Pupillenstarre, einfache Opticus­
atrophie und sehr schleichender Ver]auf dafiir. 
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Das spastische Bild der Myelitis laBt vor allem an multiple Sklerose denken. 
Die Kombination mit Intentionstremor, skandierender Sprache und Augen­
symptomen findet sich aber bei der funikularen Myelitis sehr selten. Die dabei 
haufig vorkommenden neUl"algrrormen Schmerzen fehlen wiederum bei jener. 
DaB die Unterscheidung von den anderen Myelitisformen oft prinzipiell un­
moglich werden kann, sei nochmals betont. 

Die Therapie soli moglichst eine kausale sein, muB also versuchen, die zu­
grunde liegende Blut- oder Stoffwechselerkrankung zu beeinflussen. 1m iibrigen 
kommt nUl" symptomatische Behandlung der Einzelerscheinungen in Frage, 
wie sie oben angedeutet ist. 

XI. Spina bifida. Rachischisis. 
Als Spina bifida bezeichnen wir eine Hemmungsbildung, die auf unvoll­

st,andigem VerschluB der Medullarrinne beruht! 
Sie au Bert sich in den leichten Fallen lediglich in einem langlichen Spalt 

der hinteren Wirbelbogen und bleibt dann, da die Haut unverandert iiber ihnen 
hinwegzieht, dem auBeren Auge verborgen (Spina bifida occulta). 

Die leichten Grade sind offenbar haufiger als man friiher annahm; denn 
sie lassen sich meist nUl" rontgenologisch nachweis en, wenn nicht abnorme 
Behaarung an der entsprechenden Stelle des Riickens den Verdacht erregt. 

In nicht zu seltenen Fallen nehmen aber aIle Teile - Haut, Knochen, Me­
ningen und Medulla selbst - an der Spaltbildung teil. Es entstehen dann 
hernienartige Ausstiilpungen von NuB- bis KindskopfgroBe, die gestieIt oder 
breitbasig der Mitte des Riickens aufsitzen (s. Abb. 55). 

Der Sitz ist ganz vorwiegend del' Lumbal- oder SakraIteil des Wirbelkanals, 
selten der Cervicalabschnitt oder andere Stellen. 

Der Inhalt kann aus einem mit Liquor gefiillten Meningealsack bestehen 
(Meningocele); oder es treten Teile des Riickenmarks mit aus. Von Meningo­
cystocele spricht man, wenn durch ampullenformige Erweiterung des Zentral­
kanals die hintere Wand desselben mit aus dem SPalt herausgepreBt wird; 
von Meningomyelocele, wenn die ebenfalls dorsal gespaltene Medulla in 
toto mit im Sack liegt. 

Haufig findet sich die Spina bifida mit anderen MiBbildungen kombiniert. 
NeUl"ologisch wichtig sind besonders Entwicklungsstorungen des Gehirns und 
Hydrocephalus internus. 

Symptomatologie. Die leichtesten Formen der Spina bifida konnen symptom­
los verlaufen. In manchen Fallen scheint lediglich eine Blasenschwache die 
Folge zu sein, die dUl"ch langes resp. dauerndes Einnassen der Kinder, oder als 
erst spater in und nach der Pubertat auftretende Enuresis sich bemerkbar 
macht. Starkere MiBbildung des Lumbal- oder Sakralmarks bedingt meist 
mehr oder weniger ausgesprochene, angeborene Lahmungen del' unteren Ex­
tremitaten. Sie konnen total sein oder - wohl am haufigsten - nUl" die 
Unterschenkel betreffen. In letzterem FaIle bleibt der M. tibialis ant. merk­
wiirdigerweise oft verschont. Die Folgen sind ausgesprochene Deformitaten 
des FuBes im Sinne des Pes varus oder equinovarus paralyticus. Sehr haufig 
ist damit eine Blasen- und Mastdarmlahmung verbunden, zum Teil mit Pro­
lapsus ani. 

Die elektrische Erregbarkeit der Muskeln ist nicht einheitlich. 
Neben volligem Erloschensein findet sich gelegentlich Entartungsreaktion 

oder einfache Abschwachung oder, wenn auch selten, normale Reaktion. 
Ebenso unregelmaBig sind die Sensibilitatsstorungen: Teils vollige Anasthesie, 

teiIs Hypasthesie. Trophische Veranderungen (Gesch wiirs bildung) sind sehr haufig. 
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Die Sehnenreflexe sind meist erloschen. 
1st der Sitz der MiBbildung das Dorsal- oder Cervicalmark, so werden natur­

lich auch die Lahmungen hoher liegen. Unterhalb derselben konnen sich dann 
spastische Erscheinungen entwickeln. 

Bemerkenswert ist, daB sich schwere atrophische Lahmungen unter Um­
standen nach der Geburt, ja erst nach der Pubertat entwickeln konnen, wahr­
scheinlich als Folge spater eintretender Zerrungen und Entziindungen. 

Abb. 55. Spina bifida. (Nach IBRAHIM.) 

J e nach der Ausdehnung und dem Grad der MiBbildung stellt -das Leiden 
einen das Leben verkiirzenden Faktor dar. Die schweren FaIle pflegen bald 
nach der Geburt zu sterben. 

Diagnose. Bei Kombination eines Tumors an der entsprechenden Stelle 
mit atrophischen Lahmungen del' Beine ist die Diagnose leicht. Wo letztere 
fehlen, kann die Unterscheidung von anderen Tumoren (Teratom, Lipom) 
Schwierigkeiten machen. Entleerung von Liquor bei Probepunktion bringt 
dann eventuell Klarheit. Repositionsfahigkeit spricht eindeutig fiir Spina bifida. 

Der Verdacht einer Spina bifida occulta muB entstehen, wenn eine sym­
metrische, atrophische Lahmung der Beine mit KlumpfuB und 1ncontinentia 
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urinae sich langsam entwickelt. In solchen Fallen ist Rontgenaufnahme oft 
das einzige Mittel, die Diagnose zu sichern. 

Die Therapie beschrankt sich auf operative Entfernung der Geschwulst 
unter moglichster Schonung der nervosen Bestandteile und Deckung des Defekts. 
Gleichzei·tig bestehender Hydrocephalus bildet jedoch Kontraindikation gegen 
Operation. 

Bei Spina bifida occulta sind durch Losung del' Verwachsungen giinstige 
Erfolge erzielt. 

Anhang. 

Die Krankheiten des verUtngerten Marks. 
Anatomische und physiologische Vorbemerkungen. Del' Ubergang 

des Riickenmarks zur Medulla oblongata liegt am unteren Ende del' Pyramiden­
kreuzung. Mit dieser Stelle tritt eine tiefgreifende Veranderung seiner Struktur 
ein. Wahrend namlich in der ganzen Medulla eine weitgehende Gleichformigkeit 
dadurch bedingt ist, daB die graue Substanz in del' bekannten Schmetterlings­
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Abb. 56. Beziehungen del' Hirnnerven zur 
Pyramiden- und Schleifenbahn (rot: motorisch, 

schwarz: sensibel). 

Abb.57. Vermutliche Lage der Pyra­
miden-Fasern fiir Arm und Bein und 
ihre Lasion in der Pyramiden -Kreuzung 

bei Hemiplegia cruciata. 

hangende Kerngebiete auf, zwischen denen die langen Fasersysteme in wech­
selnder gegenseitiger Anordnung hinziehen. 

Die Einzelheiten dieser Verhaltnisse konnen hier nur so weit besprochen 
werden, als sie fiir die Klinik von wesentlicher Bedeutung sind! 

Ebenso wie beim Riickenmark miissen wir die Schadigungen, die das ver­
Hi.ngerte Mark treHen, moglichst genau zu lokalisieren versuchen. Dazu ist 
1. die Hohen- und 2. die Querschnittsdiagnose notwendig. 
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Die wichtigsten Anhaltspunkte geben uns hierfiir die Lage der Kerne des 
IlL-XII. Gehirnnerven, der Verlauf der motorischen und sensiblen Bahnen 
und ihre Beziehungen zueinander. 

In dem vorstehenden Schema (Abb. 56) sehen wir die Verhaltnisse angedeutet. 
Bei M. beginnt die Medulla oblongata. Hier vollzieht sich zuerst die Kreuzung 
der motorischen (Pyramiden-) Bahn und gleich proximal davon in der "Schleifen­
kreuzung" die der sensiblen Fa~ern, welche von nun an bis zu ihrem Eintritt 
ins Gehirn als "mediale Schleife" be­
zeichnet wird. 

[,..d:j~~Ijf---- ~edial e Schleile 

11-- -- Pyramidenbahn 

Pyramhlenkrou­
~"=:---- zung 

v 
Uediale 

--1:=---- Schleile 

",~~",.- Tr.spino­
cerebel l. 
ventral. 

»!:- t- Schleifenkreuzung 

Tr. spino-t1111ln­
miellS 

Hinterstrange 

H-tt--l-- Beginn der 
Medulla oblong. 

Abb. 58 und 59. Lagebeziehungen der motorischen und seniblen Bahnen zu den wichtigsten 
Kernen der Medulla oblongata. (Unter Benutzung eines Schemas von VILLIGER.) 

Einzelheiten: Vgl. Text. 

Wahrend des Verlaufes im verlangerten Mark gesellen sich diesen beiden 
Bahnen die zentralen Verbindungsfasern der Hirnnerven zu, und zwar gekreuzt, 
so daB also die Kerne der linken Oblongataseite mit der rechten GroBhirnhalfte 
in Verbindung stehen und umgekehrt. Ein Teil von ihnen, namlich der Hypo­
glossus, Accessorius, Vagus, Glossopharyngeus, der Stirnteil des Facialis, der 
motorische Teil des Trigeminus (N. masticatorius) und schlieBlich die Fasern 
des Oculomotorius, die den Musculus rectus internus und obliquus inferior ver­
sorgen, haben auBerdem noch eine zweite Verbindung mit der gleichen Hirnhalfte, 
wie das in der Abbildung 56 angedeutet ist. 
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Bezuglich des Verlaufs der Pyramidenbahn iut im einzelnen noch folgendes 
zu bemerken. 

Manche Beobachtungen sprechen dafiir, daB in der Medulla oblongata die 
Fasern fUr jede Extremitat als geschlossene Bundeln verlaufen und als solche 
auch kreuzen (siehe Abb. 57). Damit besteht die Moglichkeit, daB durch einen 
Herd x die Beinfasern oberhalb, die Armfasern unterhalb der Kreuzung unter­
brochen werden. Die Folge muBte sein: eine spastische Lahmung des rechten 
Arms und linken Beins oder umgekehrt ("Hemiplegia cruciata"). Es mag 
aber betont werden, daB dieser isolierte Verlauf der Extremitatenfasern von 
anderer Seite bestritten und die gekreuzten Lahmungen durch mehrere (beider­
seitige) Herde erklart wird. 

Von Wichtigkeit ist ferner die Beziehung der Pyramidenbahn zu den ein­
zelnen Kernen. 

In Abb. 58 sind 3 Querschnitte der Oblongata in der Hohe der wichtigsten 
motorischen Kerne wiedergegeben, die die Lage beider zueinander erkennen 
lassen. Daraus ergibt sich, daB im obersten Teil des verlangerten Marks (Schnitt 1) 
im Bereich des Hirnschenkels der Oculomotorius auf dem Wege yom Kern bis 
zum Austritt aus dem verlangerten Mark nahe an dem Areal der Pyramide, 
die hier den mittleren Teil des HirnschenkelfuBes einnimmt, vorbeizieht. 

Etwa in der Mitte der Oblongata (Schnitt 2) liegt der Kern des Abducens 
und Facialis. Beide nehmen ihren Verlauf zur ventralen Seite der Brucke. 
Der Abducens durchquert dabei die Pyramidenfaserung direkt, wahrend der 
Facialis etwas lateral davon vorbeizieht. SchlieBlich liegen am untersten Ende 
(Schnitt 3), dicht oberhalb der Pyramidenkreuzung, die Kerne de] X. und 
XII. Gehirnnerven. Besonders der Hypoglossus streift auf seinem intramedul­
laren Verlauf die Pyramide unmittelbar. Der Vagus hat als gemischter Nerv 
zwei Kerne, einen motorischen (Nuc!. ambiguus) und einen sensiblen. Der 
gemeinsame Stamm tritt seitlich aus. 

In analoger Weise gibt Abb. 59 die I ... age der sensiblen (Schleifen-) Bahn 
zU den sensiblen Kernen wieder. 

Wahrend das zentrale, motorische Neuron von der Rindebis zu den Vorder­
hornern reicht, werden die sensiblen Fasern, soweit sie Fortsetzungen der Hinter­
strange Silld, im unteren Teil der Oblongata (in Hohe der Schleifenkreuzung) 
zum ersten und im Thalamus zum zweitenmal unterbrochen. 

Auf diesem letzteren Weg legt sich, wahrscheinlich seitlich, der Tractus 
spino-thalamicus an, der ja bereits im Ruckenmarksgrau kreuzte. 

Oben haben wir hervorgehoben, daB letzteres Bundel im wesentlichen die 
Bahn fUr Schmerz- und Temperaturempfindungen darstellt, erstere dagegen 
vor allem die Beruhrungs- und Tiefensensibilitat leitet. Die Sonderung der 
Bahnen ermoglicht somit eine isolierte Lasion beider, so daB durch sehr kleine 
Herde der Oblongata ebenfalls eine "dissoziierte Anasthesie" hervorgerufen 
werden kann, die naturgemaB eine gekreuzte, d. h. auf der der Lasion gegenuber­
liegenden Korperhalfte sein muB. Beide Systeme zusammen bilden die "mediale 
Schleife". Wie diese proximal allmahlich im Querschnitt dorsal und lateral 
ruckt, ergibt sich aus der Abbildung. 

Von praktischer Bedeutung ist wiederum das Lageverhaltnis zu den Kernen. 
Der Trigeminus besitzt je eine motorische und sensible Wurzel. Der Haupt­
kern der letzteren liegt im Locus coeruleus. AuBerdem aber steUt die bis hier 
heraufreichende Substantia gelatinosa ein zweites sensibles Kerngebiet dar, 
das bis herab in den obersten Teil des Ruckenmarks dem Trigeminus zugehort. 

Die sensiblen Hirnnerven verlassen ebenso wie die motorischen die Oblongata 
auf der Seite ihres Kerns und gelangen zur gleichen Gesichtshalfte. Ebenso 
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kreuzen ihre zentralen (supranuclearen) Fasern die Mittellinie, um mit der 
Schleife der anderen Seite cerebralwarts zu ziehen. 

Aus den angegebenen anatomischen Daten lassen sich wichtige Schlusse 
bezuglich der Lokalisation einer etwaigen Lasion ziehen. 

Die Hohenbestimmung wird vorwiegend aus der Beteiligung der Hirnnerven 
erschlossen. Dabei ist zu beachten, daB die allgemeinen Regeln uber zentrale 
und periphere motorische Lahmungen hier natiirlich genau so gelten wie beim 
Ruckenmark. 1ndes bringt es die Anordnung und Funktion der Kopf., Kehl­
kopf- und SchIundmuskulatur mit sich, daB eine Hypertonie meist schwierig, 
oft gar nicht festzustellen ist, zumal wenn es sich um einzelne Nervengebiete 
handelt. Ebenso fehlen Sehnenreflexe und dem Babinski und Oppenheim 
analoge Phanomene am Kopf. Der Unterkieferreflex stellt vorwiegend eine 
Reaktion der Kaumuskulatur (also des N. masticatorius Va) dar. Die direkte 
mechanische Muskelerregbarkeit ist nur fiir die oberflachIich liegenden Muskel 
prufbar, aber meist schwer zu verwerten, da die Unterscheidung zwischen 
organisch bedingter und funktioneller Ubererregbarkeit sehr unsieher ist. 

Ausschlaggebend bleibt dagegen der Nachweis der Muskelatrophie mit Ent­
artungsreaktion. Fallt die Priifung darauf positiv aus, so muB entweder der 
Kern selbst oder der Nervenstamm geschli.digt sein. FehIen Atrophie und Ent­
artungsreaktion trotz bestehender Lahmung dauernd, so kann diese nur durch 
Unterbrechung der zentralen (supranuclearen) Bahn bedingt sein. 

Ein weiteres diagnostisches HilfsmitteI ergibt sich aus der bilateralen Rinden­
verbindung bestimmter Hirnnerven! Wie schon erwahnt, stehen Hypoglossus, 
Accessorius, Vagus, Facialis (besonders der Stirnast, in geringem MaBe aber 
auch die beiden unteren .Aste) , der motorische Trigeminus und einige Teile 
des Oculomotorius mit beiden Hirnhalften in Verbindung. Unterbrechung nur 
einer der beiden Verbindungen bedingt deshalb noch keine Lahmung. Nur 
beim FaciaIis tritt eine Schwache - keine vo1lige Lahmung - der unteren 
Gesichtshalfte ein, wahrend die Stirninnervation intakt bleibt (zum Unterschied 
zur peripheren Facialislahmung I). 

Eine halbseitige Lahmung, z. B. des KehIkopfes oder Rachens schIieBt 
deshalb einen supranuclearen Sitz von vornherein aus. Zu berucksichtigen 
ist dabei aber, daB die beiderseitige Zungenmuskulatur derartig durcheinander 
geflochten ist, daB auch eine periphere, einseitige Lii.hmung nur leichte Bewegungs­
storungen hervorruft. 

Gelingt es, eine atrophische Lahmung bestimmter Kopfmuskeln festzustellen, 
so mussen wir die Lasion in die Hohe des betreffenden Kerns oder Wurzelgebietes 
lokalisieren. Nicht immer - besonders nicht bei akuten Erkrankungen oder 
im Beginn eines chronischen Leidens - ist dieser Nachweis aber moglich. Dann 
bleibt - bei doppelseitigen Lahmungen noch - der Ausweg, aus dem Funktions­
ausfall allein die obere Grenze der Schadigung zu bestimmen. Habe ich 
Z. B. eine Zungen-, Gaumen- und Kehlkopflahmung bei intaktem Facialis, 
Abducens und aller hoher entspringenden Nerven, so muB die Lasion unterhalb 
des Facialisgebietes liegen. 

Zum Verstandnis der Symptombilder, die infolge einseitiger Herde im ver­
langerten Mark entstehen, sind demnach zwei Tatsachen zu berucksichtigen: 

1. Schadigung eines Kerns oder seiner intramedullaren Wurzel (infranucleare 
Lasioli) hat gleichseitige atrophische Lahmung des entsprechenden Nerven 
zur Folge. 

2. 1st die Pyramidenbahn im Bereich der Oblongata getroffen, so entsteht 
eine spastische Parese des Korpers auf der Gegenseite, wei! der Herd oberhalb 
der Pyramide:n:kreuzung liegt. 



Die Krankheiten des verlangerten Marks. 289 

Das Analoge gilt fUr Unterbrechung der Schleifen- (sensiblen) Bahn, falls 
sie nicht im kaudalsten Ende der Oblongata, unterhalb der Schleifenkreuzung, 
ihren Sitz hat. 1m letzteren Falle ware die Beriihrungs- und Tiefensensibilitat 
gleichseitig und nur Schmerz- und Temperaturempfindung - da der Tractus 
spino-thalamicus schon im Riickenmark kreuzt - auf der Gegenseite gest6rt. 

Da bei den engen raumlichen Verhaltnissen in der Regel Kemlasion zugleich 
mit einer Unterbrechung der Pyramiden- oder Schleifenbahn resp. beider kom­
biniert ist, so kann man als Typus der bulbaren Herderkrankung die sogenannte 
"alternierende Lahmung" betrachten, d. h. atrophische Lahmung im 
Bereich der Himnerven der gleichen Seite + spastischer und eventuell sensibler 
Lahmung der gegeniiberliegenden KorperhaIfte. AlB haufigste derartige Kom­
binationen seien folgende angefiihrt: 

a) Hemiplegia alternans superior sive oculomotoria (WEBERsche 
Lahmung): Verletzung von Oculomotorius-Kem oder Wurzel + Pyramidenbahn 
(Herd A, Abb. 58). 

b) Hemiplegia alternans inferior sive facialis (GRUBER): Verletzung 
von Facialis + Pyramidenbahn. Infolge der Nahe des Abducenskerns ist dieser 
haufig mit betroffen. Da er als assoziiertes Blickzentrum fungiert, hat das 
"konjugierte Blicklahmung" der Seite der Lamon zur Folge, d. h. der Blick 
ist yom Herd abgewendet. Nur bei isolierter Unterbrechung des Abducens­
stammes kommt es zu einseitiger Abducenslahmung (Herd B, Abb. 58). 

c) Hemiplegia alternans infima: Zerst6rung des Hypoglossus- und even­
tuell Vagus- und Accessoriuskerns + Pyramidenbahn (Herd C, Abb. 58). Die 
Nahe der beiderseitigen Keme im unteren Teil der Oblongata bedingt aber 
meist ihre doppelseitige Verletzung, so daB eine v6Uige Lahmung der Zungen-, 
Rachen- und Kehlkopfmuskeln resultiert. 

Die gleichen trberlegungen gelten fiir die sensiblen St6rungen. 
Eine Hemianaesthesia alternans wiirde demnach vorliegen, wenn em 

Herd den Trigeminuskem oder Stamm + Schleife (Herd D, Abb. 59) trifft. 
Denn dadurch wird eine Anasthesie der gleichen Gesichtshalfte sich mit einer 
Hemianasthesie der anderen Korperhalfte verbinden. 

Sind die Herde sehr klein, so kann sogar der laterale Teil der Schleife mit 
dem Tractus spino-thalamicus allein unterbrochen werden und zu einer isolierten 
Herabsetzung der Schmerz- und Temperaturempfindung der gegeniiberliegenden 
Korperhalfte fiihrcn (Herd E, Abb. 59). 

Die Unterbrechung des medialen Teils der Schleife (also der Fortsetzung 
der Hinterstrange) fiihrt neben der Anasthesie auch zu ataktischen StOrungen 
infolge Ausfalls eines Teils der Tiefensensibilitat, wenn auch meist geringen 
Grades, da die Kleinhimseitenstrangbahnen noch intakt sind. Diese liegen in 
der Oblongata ganz lateral (s. Schmtt 5, Abb. 59). Die dorsale tritt bereits 
mit dem Corpus restiforme ins Kleinhirn, wahrend die ventrale '3rst mit den 
Bindearmen die Oblongata verlaBt. Fallen beide mit in den Bereich des Herdes, 
so tritt ausgesprochene cerebellare Ataxie meist mit Hypotonie auf. 1st nur 
die ventrale getroffen, so bleibt die Storung geringer. 

Selbstverstandlich sind damit nicht aIle Kombinationsmoglichkeiten er­
schOpft, denn zu den Storungen sensibler Hirnnerven k6nnen sich Pyramiden­
symptome gesellen und umgekehrt. Die· Variationsbreite der durch kleinere 
lmd gr6Bere Herde in der Medulla oblongata bedingten Symptomenkomplexe 
ist, wie man sich leicht vorstellen kann, auBerordentlich groB. Die angefiihrten 
Formen sind nur besonders markante Beispiele, nach denen im praktischen 
FaIle die entsprechenden trberlegungen anzustellen sind. 

Neben den Ausfallerscheinungen spielen die Reizsymptome eine geringe 
lokaldiagnostische Rolle, da die groBe Empfindlichkeit der in Betracht 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 19 
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kommenden Elemente, sie auch auf allgemeine intrakranielle Starungen (z. B. 
Hirndruck) reagieren laHb, und Ihnen damit den Lokaleharakter nimmt. 

Besonders haufig sind die Vagussymptome: CHEYNE- STOKE sches Atmen, 
Bradykardie und Erbrechen, ferner Nystagmus, der wohl als Ausdruck einer 
Reizung des Vestibulariskerns oder seiner Verbindung mit den Oculomotorius­
kernen, dem "hinteren Langsbiindel" beruht. 

1. Die progressive Bulbarparalyse. 
In der Mehrzahl der Fane tritt die Bulbarparalyse in den vorgeschrittenen 

Stadien der amyotrophischen La·beralsklerose und spinalen MuskelatrophiE' 
als Ausdruck des Ubergangs des Prozesses vom Riickenmark auf das verlangerte 
Mark hinzu. 

Man ki:innte sie yom pathologisch-anatomischen Standpunkt auch als un­
vollstandige oder partielle Form dieser Krankheiten auffassen, was noch urn so 
berechtigter erscheint, als nicht selten im spateren Verlauf umgekehrb zu den 
reinen Bulbarsymptomen Erscheinungen hinzukommen, die auf eine Mitbeteili­
gung der Medulla hinweisen. 

Weshalb nun in seltenen Fallen die Atrophie der Nervenzellen sich auf diE' 
motorischen Kerne des verlangerten Marks beschrankt, wissen wir nich·b. DiE' 
'ratsache als solche rechtfertigt aber die Besprechung dieses SymptomenkompJexes 
als selbstandiges Krankheitsbild. 

Abgesehen von einer kleinen Zahl von Beobachtungen, wo das Leiden in 
der Kindheit und familiar auftrat, zeigen sich die ersten Anzeichen der Krank­
heit selten vor dem 40., meist erst um das 50. Lebensjahr. Uber die Ursachen 
ki:innen wir nur Vermutungen auDern. Am plausibelsten ist bei dem oft fehlenden 
Nachweis exogener Sehadigungen noch die Annahme einer angeborenen Schwache 
des Systems, wofiir besonders die kindlichen familiaren -FaIle sprechen. 

Anatomie. Die anatomische Grundlage bildet eine progressive Atrophie 
der motorischen Oblongatakerne, also des Hypoglossus, Glossopharyngeus, 
Vagus, Accessorius, Facialis und des motorischen Trigeminus. Die Augenmuskel­
kerne bleiben dagegen frei. Ihre Mitbeteiligung muD die Diagnose jedenfallfl 
zweifelhaft erscheinen lassen. 

Die Atrophie ist eine rein degenerative ohne entziindliche Erscheinungen 
und fiihrt allmahlich zum vi:illigen Schwund der zenen, an deren Stelle einE' 
reaktive Gliafaserwucherung tritt. 

Die entsprechenden Muskeln zeigen Veranderungen, wie wir sie in gleichE'l' 
Weise bei schlaffen Lahmungen finden. In einigen Fallen lieDen sich auDerdem 
noch leiehte Degenerationen III den Pyramidenstrangen nachweisen, wodurch 
die schon betonte nahe Verwandtschaft zur amyotrophischen LateralsklerosE' 
dokumentiert wird. 

Symptomatologie. Das klinische Bild wird vollkommen von den langsam 
und in der Regel symmetrisch sich entwiekelnden Liihmungen der motorischen 
Hirnnerven ~ mit AusschluD der Augennerven ~ beherrscht. Die entsprechen­
den Muskeln sind vor aIlem die Funktionstrager del' Phonation und des Schluek­
und Kauaktes. Die Kompliziertheit diesel' Verrichtungen und die zu ihrem 
normalen Ablauf auDerordentlich fein abgestuften Muskelbewegungen bringen 
es mit sich, daD eine Starung sich friihzeitiger in ihrem Leistungsdefekt, also 
der Sprache und des Schluckens bemerkbar macht, als eine Atrophie odeI' Ver­
anderung del' elektrischen Erregbarkeit nachweisbar wird. 

Zuerst pflegt neben einer leichten Ermiidbarkeit beim Sprechen eine Vel'­
waschenheit der Artikulation aufzufallen, und zwar beginnt diese Sti:irung meist 
bei den Zungenlauten (d, t, 1, r, n, s, sch und i), um dann auch die Kehl- (k 
und ch) und Lippenlaute (b, p, f, w, m, 0, u, 0) in Mitleidenschaft zu ziehE'n. 
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Meist tritt schon huh ein nasaler gaumiger Beiklang auf, wie m,1n ihn ahnlich 
z. B. bei Gaumenspalten beobachtet. Die Dysarthrie, denn um eine solche 
handelt es sich, nimmt immer grobere Formen an und wird durch die Schwache 
der Kehlkopfmuskulatur noch kompliziert. Die Stimme wird schwacher, klang­
loser, eintoniger, oft heiser und tiefer und immer schwerer verstandlich. SchlieD­
lich bleibt nur noch ein unartikuliertes Lallen bei volliger Bewegungslosigkeit 
der Zungen-, Lippen- und Gaumenmuskulatur ubrig. 

Sehr bald pflegt auch eine Schluckstorung sich bemerkbar zu machen. 
Flussige Nahrung kommt zur Nase wieder heraus, weil das Gaumensegel den 
Nasenrachenraum unvollkommen abschlieDt. Feste Speisen bleiben vorne im 
Munde liegen odeI' werden doch nur m"iihsam nach hinten gebracht, und beim 
Herunterschlucken geraten sie leicht in den "verkehrten Hals", weil der Ver­
schluD des Kehlkopfes durch die Glottis 
ungenugend ist. Schwere Erstickungsanfalle 
kommen dabei haufig vor. 

Auch die Kaumuskeln werden mit der 
Zei'!; schwacher, was sich einmal an der 
subjektiven Ermudbarkeit, dann aber auch 
objektiv durch die ungenugende Kraft, mit 
der die Zahne aufeinander gebissen werden, 
bemerkbar macht. 

N ach und nach wird die untere Gesichts­
halfte immer mieneloser, und schlieDlich 
konnen auch grobe Bewegungen wie Zunge­
vorstrecken, Mundspitzen usw. nur mangel­
haft odeI' gar nicht ausgefUhrt werden. 

Auffallend ist in den typischen Fallen 
immer wieder die Intaktheit der oberen Ge­
sichtshalfte, so daD, wenn man die untere 
Halfte bis zum unteren Augenrand bedeckt., 
del' normale mimische Ausdruck vorhanden 
ist (s. Abb . 60). 

Gewohnlich erst, nachdem der Funktions­
ausfall schon langere Zeit bemerkt ist, tritt 
auch die Atrophie der Muskeln deutlich 
hervor. Zuerst an del' Zunge: das Volumen 
wird kleiner, die Rander flacher und auf 

Abb. 60. Eigene Beobachtung. 
(Bild aus Sammlung MORAL.) 

der Oberflache treten Furchen und Dellen auf. Dann folgen die Lippen. Wenn 
hier die Atrophie auch nicht so in die Augen fallend ist, so ist doch das Dunner­
werden in den spateren Stadien ebenfalls erkennbar. 

Fibrillare Zuckungen gehen besonders an der Zunge der Volumabnahme vor­
aus, sind abel' in den ubrigen Muskeln weniger deutlich. 

Die zu erwartende Entartungsreaktion tritt erst spat auf, weil sie dUTCh einzelne, 
noch normal funktionierende Muskelfasern und Bundel lange verdeckt wird. 
Meist findet mannur herabgesetzte Erregbarkeit odeI' partielle Entartungsreaktion. 

Die Sensibilitat bleibt bis zum SchluD intakt. Wahrend del' Rachenreflex 
in del' Regel fehlt, bleiben in den reinen Fallen die ubrigen Sehnen- und Haut­
reflexe unverandert, ebenso die Blasen-, Mastdarm- und Genitalfunktion. 

Da die Kaumuskellahmung schlieDlich einen VerschluB des Mundes unmog­
lich macht, flieDt bei herabhangendem Unterkiefer aUG dem halbgeoffneten 
Mund (s. Abbildung) reichlich Speichel. 

In atypischen Fallen kann das geschilderte Bild dadurch eine Anderung 
erleiden, daD auch der obere Facialisast und die Augenmuskelkerne mitergriffen 

H)* 
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werden. Es trifft das besonders fUr die Gruppe der iruantilen und familiaren 
Formen Zu. Die Lahmung des Musculus orbicularis oculi und die daraus folgendo 
Uruahigkeit des Lidschlusses (Lagophthalmus) geben dieser Form das Geprage. 
Ptosis und Ophthalmoplegia konnen hinzutreten. 

Eine andere Komplikation kann dadurch entstehen, daB die Atropbien auf Hais 
und vor aHem auf die Hande iibergehen, oder leichtes pastische Erscheinungen 
an den Beinen sich bemerkbar machen. Damit sind dann die Ubergange zur 
spinalen Muskelatrophie und amyotrophischen Lateralsklerose gegeben, deren 
nahe Verwandtschaft mit der reinen Bulbarparalyse schon betont wurde. 

Der Verlauf ist ein absolut ungiinstiger. Innerhalb weniger - etwa 1 bis 
4 - Jahre tritt der Exitus meist infolge der unausbleiblichen Komplikationen 
(Bronchitis, Schluckpneumonie, Ernahrungsstorung,en) ein. 

Die Therapie ist eine rein symptomatische. In erster Linie ist die Ernahrung sorg­
faltig zu iiberwachen. Bei starkerer Schluckstorung gibt man am besten breiige, aber kraftige 
Kost. Eventuell ist kiinstliche Ernahrung mit Hille der Sonde anzuwenden. 

Empfohlen ist ferner Galvanisation der Medulla oblongata durch Aufsetzen der EJektro­
den auf Nacken oder Processus mastoideus beiderseits (Stromstarke etwa 2-3 M.-A.). 
Von Medikamenten kann versucht werden: Strychnin (Strychn. nitro 0,03 zu 10, davon 
'/2-1 cern), ferner Arsen (als Liquor Fowleri) und Jodkali (3 mal taglich 1-2 g). 

Diagnose. Die Unterscheidung von der spinalen Muskelatrophie und amyo­
trophischen I .. ateraiskierose ergibt sich aus dem Gesagten. 

Gegeniiber der apoplektischen Buibarparalyse ist der Iangsame Verlauf 
und die Beschrankung auf die motorischen Kerne ausschiaggebend. 

Der Pseudobuibarparalyse fehit die Atrophie der Muskeln und die fibrillaren 
Zuckungen. 

Manche Formen von Lokalerkrankungen (Tumoren) konnen bulbare Sym­
ptome erzeugen, aber nie wird dabei auf die Dauer ein so elektiver Ausfall der 
motorischen Kerne zu finden sein, sondern stets Sensibilitatsstorungen, spasti­
sche Erscheinungen und Blasenstorungen hinzukommen. 

DaB eine Neuritis (besonders nach Diphtherie) auch Gaumensegellahmung 
mit nasaler Sprache erzeugen kann, ist stets zu beriicksichtigen. Beziiglich der 
myasthenischen Bulbarparalyse vergleiche man den Abschnitt von H. CURSCH­

MANN. 

2. Die akute, apoplektische Bulbarparalyse. 
Stellt die echte Bulbarparalyse eine Systemerkrankung dar, bei der Iangsam 

aber elektiv nur bestimmte motorische Kerne des verlangerten Marks atrophieren, 
und zwar offenbar infolge eines spezifischen atiologischen Faktors, so kann es 
zu einer mehr oder weniger akuten Schadigung der gleichen Gebiete auf Grund 
verschiedenartiger Ursachen kommen, un·Eer denen GefaBerkrankungen und deren 
Folgezustande die Hauptrolle spielen. 

Der prinzipielle Unterschied ist der, daB bei der letzteren Gruppe herd­
formige Erkrankungen der Medulla oblongata die bulbaren Kerne neben anderen 
Teilen schadigen. Die Bulbarparalyse ist hierbei also ein mehr zufalliger Sym­
ptomenkomplex, der wegen der kleinen Dimensionen des verlangerten Marks 
relativ haufig hervorgerufen wird. Durch seine Auffalligkeit und haufig auch 
Gefahrlichkeit beherrscht er aber das klinische Bild oft lange Zeit fast vollig. 

Atiologie. Die Medulla oblongata wird durch die Basilar- und Vertebral­
arterien versorgt. Erkrankungen dieses GefaBgebietes miissen also zu Funk­
tionsstorungen der auBerordentlich wichtigen Kern- und Fasersysteme, die 
hier nahe beieinander liegen, fiihren. 

Die Hauptrolle spielt die Arteriosklerose, die infolge endarteriitischer Prozesse 
zu einer Thrombosierung kleinerer und groBerer .Aste und damit zu ischamischen 
Erweichungen fiihrt. Nicht selten ist die GefaBerkrankung Folge einer Lues. 
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Entsteht der GefaBverschluB sehr langsam, oder kommt es nur zu Ernahrungs­
st6rungen auf Grund der Wandveranderungen ol;me v6llige Verlegung des 
Lumens, so pflegen allein die nerv6sen Elemente zugrunde zu gehen, wahrend 
die Gliazellen von vornherein wuchern und spater die "Narbe" bilden. 

Praktisch von geringerer Bedeutung sind die einfachen Blutungen, da sie 
meist schnell ad exitum filliren. NaturgemaB k6nnen schwere Traumen, be­
sonders wenn sie die Nackengegend direkt treffen, auch ohne vorherige GefaB­
veranderungen zu Hamorrhagien Veranlassung geben. In seltenen Fallen kann 
eine aneurysmatische Erweiterung der Arteria basilaris eine Druckschadigung 
des Bulbus herbeifuhren, oder eine Embolie, besonders der linken Vertebralis, 
einen GefaBverschluB bedingen. 

In der Regel wird die Arteriosklerose der Oblongata nur eine Teilerscheinung 
einer allgemeinen GefaBerkrankung sein, wobei nicht selten eine Nephritis 
atiologisch von Bedeutung ist. 

Eine wichtige Rolle spielen neuerdings als Ursache eines bulbar-paralytischen 
Bildes die encephalitischen Prozesse besonders nach Grippe, die allerdings 
meist nicht auf die Medulla beschrankt bleiben, sondern vor allem die Stamm­
ganglien des Gehirns in Mitleidenschaft ziehen (vgl. Encephalitis). 

SchlieBlich mag erwahnt werden, daB einige Male auch ein AbsoeB im ver­
langerten Mark beobachtet ist. 

Symptomatologie. Das voll entwickelte Bild der apoplektischen Bulbar­
paralyse wird durch die schwere, dysarthrische Sprachst6rung, Unfahigkeit 
ZUlli Schlucken und die Gesichtslahmung gekennzeichnet. Letztere betrifft 
fast stets beide Seiten, wenn auch in verschiedener Starke und vorwiegend die 
unteren Aste. Die Gesichtszuge sind infolge davon schlaff und bewegungslos. 

Die Sprache ist nicht selten v6llig aufgehoben, oder die Worte werden lallend, 
verwaschen und klanglos hervorgebracht. 

Dazu kommt die Unfahigkeit, feste Nahrung herunterzuschlucken, wahrend 
Flussigkeiten zur Nase herauskommen. Sehr haufig fuhren EBversuche zu Er­
stickungsanfallen, weil die Speisen durch die Glottislahmung in den Kehlkopf 
geraten. Die Kaumuskulatur kann mitgelahmt sein. Seltener besteht eine 
Kiefarklemme, die als Folge eines Reizzustandes im Kerngebiet des Nervus 
masticatorius aufzufassen ist. 

Einseitige Beteiligung des Abducens fiihrt eventuell zu einem Strabismus 
oder konjugierter Blicklahmung auf der Seite des Herdes (vgl. Allgem. Teil, S. 50). 
Sehr weit nach oben reichende Herde werden auch den Oculomotorius in Mit­
leidenschaft ziehen. 

Auf die Beteiligung der vegetativen Zentren weisen Respirations-, Puls­
und Temperaturstorungen hill. Dyspnoe und CHEYNE-STOcKEsches Atmen 
k6nnen schon fruh auftreten, und werden besonders bei den letal verlaufenden 
Fallen fast nie vermiBt. Der PuIs ist haufig beschleunigt. Ungewohnlich hohe 
Temperatur (bis 420) tritt meist erst sub finem auf; geringes Fieber ist dagegen 
auch sonst zu beobachten. 

In der Regel findet der Arzt, wenn er zur Hilfe gerufen wird, schon das 
voll entwickelte Bild der Bulbarparalyse vor, weil der Beginn gewohnlich ein 
sehr akuter ist, ja schlagartig unter den bekannten Erscheinungen des apo· 
plektischen Insultes mit v611iger BewuBtlosigkeit einsetzen kann. 

In manchen Fallen gehen allerdings Prodromalerscheinungen voran, die auf 
arteriosklerotische Veranderungen des Gehirns hinweisen: Kopfschmerzen, 
Flimmern vor den Augen, Schwindelgefillil, Ohrensa,usen, bis die Lahmung 
- meist p16tzlich - einsetzt, wobei das BewuBtsein erhalten bleiben kann. 
Erbrechen, starker Schwindelund in seltenenFallen auch Krampfe von epilepti­
formem Charakter lassen aber auch dann keinen Zweifel uber den Ernst der 
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Erkrankung aufkommen, die nach Abklingen der stiirmischen Erscheinungen 
die Symptome der Labio-glosso-pharyngeal-Paralyse bietet. 

Bei encephalitischen Prozessen, besonders nach Grippe, kann die Entwicklung 
eine langsamere sein. Statt der akuten Reizsymptome beobachten wir hier 
ein iiber Tage oder W ochen sich erstreckendes Stadium mit Somnolenz und 
Fiebererscheinungen, aus dem der bulb are Symptomenkomplex, oft mit Augen­
lahmungen kombiniert, hervorgeht. 

Die engen Verhaltnisse der Oblongata bringen es mit sich, daB Herde keine 
Kernlahmungen erzeugen konnen, ohne auch die sie umgebenden Gebilde zu 
schadigen. Als solche kommen vor aHem die langen, das Riickenmark mit den 
yerschiedenen Hirnteilen verbindenden Bahnen in Betracht, d. h. es werden 
sich den bulbaren Erscheinungen motorische und sensible Storungen des Rumpfes 
hinzugesellen. Wir werden also spastisch-paretische Lahmungen und Sensibili­
tatsstorungen an Rumpf und Extremitaten mit den Hirnnervenlahmungen 
kombiniert finden, und zwar vorwiegend im Typus der Hemiplegia alternans. 
Die verschiedenen Moglichkeiten, die sich dabei ergeben, haben wir oben (S. 289) 
bereits besprochen. 

VerIauf und Prognose. Starkere Blutungen fiihren durch Lasion des Atem­
zentrums nicht selten akut zum Tode. Aber auch die schweren Schlucklahmungen 
konnen durch folgende Schluckpneumonie und Bronchitis ein schneHes Ende 
bedingen. 1st der erste Insult iiberstanden, so bilden sich oft die Erscheinungen 
mehr oder weniger weitgehend zuriick. 

Nicht so unmittelbar bedrohlich sind meist die entziindlichen Prozesse! 
Die bulb are Grippenencephalitis kann sich sogar weitgehend zuriickbilden, 
aber auch dauernde Lahmungen hinterlassen. 

Diagnose. Gegeniiber der progressiven Bulbarparalyse entscheidet der akute 
oder subakute Beginn und die Mitbeteiligung der Pyramiden- und Schleifenbahn, 
die zu motorischen und sensiblen Lahmungen des Korpers fiihren. 

Bei der Pseudobulbarparalyse fehlen die degenerativen Muskelatrophien. 
Dabei ist aber zu beriicksichtigen, daB nicht selten Kernschadigungen mit 
Unterbrechung supranuclearer Bahnen vereint sind, also Mischformen vor­
kommen. 

Tumoren konnen naturgemaB ganz ahnliche Bilder erzeugen. Hierbei werden 
aber in der Regel bald Symptome, die auf einen raumbeengenden ProzeB 
hindeuten (Hirndruck), hinzutreten. 

Die multiple Sklerose kann unter Umstanden mit rein bulbaren Symptomen 
beginnen und, wenn auch selten, apoplektiform einsetzen. In der Regel ist 
die Entwicklung aber eine viel langsamere. 

Therapie. Handelt es sich urn eine Bulbarparalyse auf arteriosklerotischer 
Basis, so kommen die aIlgemeinen Vorschriften bei Apoplexie in Anwendung. 
Also zuerst korperliche und geistige Ruhe, eventuell durch Narkotica, spater 
Jodgaben! Bei Verdacht einer luetisohen Erkrankung muB sofort spezifische 
Kur eingeleitet werden (Schmierkur! Calomelinjektionen, Salvarsan). 

Bei Schluckstorungen ist breiige Nahrung am Platze. Falls auch deren 
Aufnahme Schwierigkeiten macht, empfiehlt sich Sondenernahrung. 

3. Die Pseudo bulbarparalyse. 
Wie wir oben ausgefiihrt haben, stehen die bulbaren Kerne mit der GroB­

hirnrinde in Verbindung! Diese Verbindung bezeichnen wir als "supranucleare" 
Bahn. Sie schlieBt sich der Pyramiden- und Schleifenbahn an, und hat ihre 
corticale Projektion ebenso wie jene in der vorderen und hinteren Zentral­
windung. AIle Willkiirbewegungen der Hirnnervengebiete hangen von der 
Rinde in ahnlicher Weise ab wie die des iibrigen Korpers. Ein Unterschied 
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besteht aber insofern, als letztere nur eine gekreuzte Verbindung mit der Rinde 
haben, wahrend die Hirnnervenkerne, soweit sie auf bilateral-symmetrische 
Funktionen eingestellt sind (Schlund, Kehlkopf, AugenschluB und StirnnlUs· 
kulatur), auBerdem noch eine Kommunikation mit der gleichen Hemisphare 
besitzen. 

Daraus ergibt sich der wichtige SchluB, daB einseitige Unterbrechung del' 
supranuclearen Bahn in den erwahnten Gehieten noch keine Lahmung erzeugt, 
sondel'll eine Funktionsstorung erst durch doppelseitige Lasion hervorgerufen 
werden kann. Gleichgtiltig ist dabei, an welchel' Stelle die Unterbrechung 
geschieht, und ob sie symmetrisch ist. In dem Schema sind diese Verhaltnisse 
leicht zu erkennen. Lasion der einen (rechten) supranuclearen Bahn ergibt noch 
keine Keh1kopflahmung, weil der rechte Vaguskel'll noch mit del' anderen Hirn· 
halfte in Verbindung steht und von dort seine Direktiven bezieht. Die Lahmung 
muMaber sofort manifest werden, sobald zu einem Herd der rechten Seite (1') 
ein Herd (1) der andel'll Seite tritt (Abb. 61). So ruft 
ein Rindenherd (1') mit einem Hirnschenkelherd (11) 
die gleiche Keh1kopflahmung hervor, wie eine Vision 
in der rechten inner en Kapsel (rI ) mit einer ana­
logen (1) im linker. tiefenMarklagerusw. Abb. 61 (x). 

N euere Erfahrungen ha ben gelehrt, daB die 
hulbaren Kerne auch -mit den Stammganglien in 
Zusammenhang stehen. Wahrscheinlich gehen von 
diesen Zentren hemmende und regulatorische Ein­
fltisse aus, so daB auch deren Zerst6rung die 
Funktion der Hirnnerven beeintrachtigen kann. 
Indessen sind wir heute noch nicht in derLage, 
uns tiber die Art dieser Beziehungen ein klares x 

Bild zu machen. 
ltiologic und Anatomic. Die Ursache der Pseu­

do bulbarparalyse ist vorwiegend eine Arteriosklerose 
des Gehil'lls und deren Folgezustande, wie Blu­
tungen, Erweichungen, Cysten usw. Nieht selten 
sind die GefaBveranderungen luetischer Natur. Auch 
die gummose und meningitische Form del' Syphilis 
kommt als Grund1age der Erkrankung in Betracht. 

Abb. 61. Die verschiedenen 
Lokalisationsmoglichkeiten des 

Herdes bei Pseudobulbar­
paralyse. 

Neuerdings spielt die Grippeencephalitis eine wichtige Rolle, aber meist 
ist dabei der Bulbus selbst mitergriffen, wie denn iiberhaupt eine Kombination 
yon Kernlasionen mit supranuclearen Schadigungen recht haufig vorkommt. 

Nicht selten sind pseudobulbare Erscheinungen Folge intrauteriner oder 
friiherworbener doppelseitiger Hirnverletzungen oder Entziindungen, wobei sic 
mit spastisch-diplegischen, oft auch athetotischen Symptomen einherzugehen 
pflegen (infantile Pseudobulbarparalyse). 

Symptomatologic. Del' gemeinsame Verlauf der supranuclearen Faseruug 
mit der Pyramiden- und Schleifenbahn bedingt, daB die bulbaren Erscheinungen 
in der Regel mit spastisch-paretischen, resp. sensiblen Storungen an Rumpf 
und Extremitaten vergesellschaftet sind. Die verschiedenen Lokalisations­
moglichkeiten (vgl. Abb. 61) der Herde ergeben auBerdem eine groBe Mannig­
faltigkeit von Begleitsymptomen. 

Beherrscht wird aber das Bild in der Regel von der Parese der motorischen 
Hirnnerven: Das Gesicht ist starr und leblos durch die Ausschaltung del' Willktir· 
bewegungen, die Sprache unartikuliert, lallend und infolge der Gaumensegel. 
lahmung oft nasal. Klanglich fant die Monotonie auf. Besonders stark pflegt 
die Aussprache der Konsonanten zu leiden. Der FluB des Sprechaktes wird 
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haufig durch Beeintrachtigung der Atemmechanik noch gesteigert: Dem Pa­
tienten geht der Atem aus, so daB er mitten im Satz, oft im Wort neu inspirierell 
muB (saccardierte Sprache) .. Auch einfache Bewegungen, wie Zungevorstreoken 
und Mundspitzen sind erschwert. Der infolge Schwache der Kaumuskeln oft 
halb geo££nete Mund gibt dem an sich schon a££ektlosen Gesicht Ieicht einen 
blOden Ausdruck. Wenn auch der Schluckakt selten so gestort ist, daB die 
Nahrungsaufnahme unmoglich wird, ist ein Regurgitieren von Flussigkeit 
durch die Nase und Verschlucken doch nicht selten. 

Die Beweglichkeit der Augen p£legt eingeschrankt zu sein. Ja, es kanll 
eine vollige Unmoglichkeit bestehen, die Blickrichtung willkfulich zu andern. 
Sehr auffallend ist nun, daB diese "Lahmungen" meist nur insofern bestehen, 
als die Muskeln der willkurlichen Beeinflussung entzogen sind, wahrend reflek­
torisch, sei es durch Affekt oder Bewegungen anderer Muskeln ausgelOst, sogar 
eine extreme Kontmktion hervorgerufen werden kann. So kommt es auf Grund 
geringer emotioneller Anlasse oft zu zugellosen Lach- und Weinausbruchen, 
wobei die sonst starre Gesichtsmuskulatur sich ubermaBig verzerrt. Begleitet 
werden diese zwangmaBigen Affektreaktionen von krampfartigen Respirations­
stoBen, die zu vorubergehendem Atemstillstand und asphyktischer Cyanose 
fUhren konnen. 

Auch die scheinbar vollig bewegungslosen Augapfel kOnnen unwillkfulich 
auf optische oder akustische Reize sich dem Gegenstand zuwenden, so daB 
man von einer "Pseudoophthalmoplegie" (WERNICKE) gesprochen hat. 

Der Nachweis, daB keine degenerative Lahmung von peripherem Typ vor­
liegt, ist durch die unwillkfulichen Bewegungen bereits gegeben. Dement­
sprechend fehien Atrophien und Entartungsreaktion in den paretischen Muskeln. 
Die prinzipiell zu erwartende Hypertonie und Reflexsteigerung ist llicht regel­
maBig nachweisbar. Gelegentlich laBt sich allerdings Steigerung des Masseter­
reflexes feststellen, und durch mechanische Reizung der Lippen oder Zunge 
rhythmische Bewegungen der Lippen, Zunge, Unterkiefer und des Schlundefl 
auslOsen, die in ihrer Reihenfolge und Form dem willkfulichen EBakt weitgehend 
gleichen, so daB OPPENHEIM von einem "wahren FreBreflex" gesprochen hat. 

Auch konnen unter Umstanden durch Beklopfen des Unter- und Oberkiefers 
reflektorische Kontraktionen der Lippen hervorgerufen werden, die an eine 
Saugbewegung erinnern (Saugre£lex). 

Ob spontan auftretende Storungen der Respiration (CHEYNE-STOKEsches 
Atmen) und der Herzaktion, ferner Temperatursteigerungen ebenfalls durch Aus­
fall oder Reizung der supranuclearen Fasern zu erklaren sind, oder auf direkte 
Schadigung der Zentren in der Oblongata zuruckgefuhrt werden mussen, Hi.Bt 
sioh sohwer entscheiden, da gerade bei der Arteriosklerose haufig auch im Bulbus 
kleine Herde gefunden werden und echte mit Pseudobulbarersoheinungen sich 
vielfach mischen. 

Die BeteiIigung der langen Systeme (Pyramiden- und Schleifenbahn) ist 
sehr variabel. In der Regel sind aber die Erscheinungen einer ein- oder doppel­
seitigen Hemiplegie deutlich. Blasen- und Mastdarmstorungen sind teils vor­
handen, teils fehien sie. 

DaB die meist zahlreichen Hirnherde der Pseudobulbarparalyse psyohische 
Storungen hervorrufen, ist begreiflich, sind sie doch hll.ufig nur Ausdruck einer 
allgemeinen sohweren Hirnsklerose. Gedachtnis- und Merkfahigkeitsabnahme, 
Apathie und uberhaupt Zeichen der arteriosklerotisohen oder senilen Demenz 
sind daher etwas sehr Gewohnliohes. 

Nicht selten entwickeln sich auoh akute Verwirrtheits- und Erregungs­
zustande. Und je nach der Lokalisation'derHerde konnen aphasische, apraktische 
und agnostisohe Erscheinungen hinzutreten. 



Die Krankheiten des ver1angerten Marks. 297 

Die Entwickiung des voUen Bildes der Pseudobulbarparalyse geschieht 
meist schubweise im AnschluB an mehrere apoplektische Insulte. Oft ist es 
nach einem ersten Anfall angedeutet, biidet sich aber zuriick, und erst ein spater 
entstandener Herd auf der anderen Seite laBt dann die Sprach- und Schluck­
lahmung deutlich werden. Doch gibt es auch Falle, wo die Ausbildung des 
Symptomenkomplexes, entsprechend der Iangsamen Entstehung der Herde, 
eine mehr chronisch kontinuierliche ist. 

Der Veriauf ist in der Mehrzahl der Fane ein protrahierter, sich iiber Jahre 
hinziehender; die Prognose in Riicksicht auf die vorwiegend arterioskierotische 
Genese wenig giinstig. Die Falle von infantiler Pseudobulbarparalyse haben, 
da ihnen diese Ursache fehIt, quoad vitam meist eine giinstige Prognose, quoad 
valetudinem ist ihre V oraussage natiirlich ganz ungiins big. 

Diagnose. Gegeniiber der progressiven Buibarparalyse gibt das dauernde 
Fehlen der Muskelatrophie und Entartungsreaktion den Ausschlag. AuBerdem 
ist diese streng auf die Kerne beschrankt. Hemiplegische Erscheinungen und 
Hirnsymptome fehlen also. 

Desgleichen ist die amyotrophische Lateralsklerose eine rein das motorische 
System schadigende Erkrankung von langsam progredientem Verlauf unter Ab­
wesenheit aller Hirnerscheinungen! Muskelatrophien und fibrillare Zuckungen 
werden auf die Dauer hier nicht vermiBt. 

Die akute apoplektische Bulbarparalyse ist, wie schon erwahnt, oft mit. 
der Pseudobulbarparalyse vermischt. Die fiir jene so typische alternierende 
Hemiplegie, sowie der Nachweis der degenerativen Muskelatrophie lassen aber 
den Sitz der Erkrankung in den Bulbus selbst lokalisieren. 

Bei der myasthenischen Paralyse handelt es sich meist um Personen 
jugendlichen oder mittleren Alters. Die Periodizitat der Lahmungen, ihre Ab­
hangigkeit von Muskelanstrengungen, die myasthenische Muskelreaktion und 
das Fehlen yon Hirnerscheinungen bieten kaum differentialdiagnostische 
Sch wierigkeiten. 

Therapie. Soweit die Behandlung die Bulbarsymptome als solche betrifft, kann auf die 
anderen Formen verwiesen werden. 1m iibrigen versuche man die zugrunde liegende Arterio­
sklerose durch Jodpraparate zu beeinf1ussen bei Vermeidung korperlicher Anstrengungen 
und anderer Einfliisse, we1che den B1utdruck steigern konnen (Aufregungen, Alkohol, 
Herzexcitantien). Wo luetische Atiologie in Frage kommt, ist natiirlich spezifische Therapie 
einzuleiten. 



Die Myopathien 
ohne nachweisbare Veranderung des N ervensystenls. 

Von 

HANSC URSCH~IANN -Rostock. 

Unter dem Begriff der Myopathien ki:innen wir (einstweilen noch) eine 
Gruppe von durchweg ziemlich seltenen Krankheitsbildern zusammenfassen: 
Die Dystrophia musculorum progressiva (ERB), die Myotonia congenita 
(THOMSEN), die myotonische Dystrophie und die Myasthenia pseudopara" 
lytica. AIle vier sind schwere Erkrankungen del' Bewegungsfunktion; sie ver­
laufen mit wohlcharakterisierten funktionellen, meist auch trophischen Sti:irungen 
del' MuskulatuT. Ihre Bewegungssti:irungen sind sehr verschieden, zum Teil 
clirekt antagonistisch (Myotonie und Myasthenie). In einem gleichen sich 
abel' alle vier Krankheiten: in der makroskopischen und mikroskopischen 
Intaktheit des Nervensystems einerseits und typischen makroskopischen 
odeI' meist nul' mikroskopischen Veranderungen der MuskulatuT. Auch 
die pathogenetische Hypothese hat bereits die genannten Krankheiten zu­
sammenfassen wollen (LUNDBORG), ohne allerdings Beweise fiir die para­
thyreogene oder sonstwie endocrine Entstehung derselben erbringen zu ki:innen. 

1. Dystrophia musculorum progressiva (ERE). 
Aus clem noch bei FRIEDREIOH; DUCHENNE, CHARCOT u. a. herrschenden 

Durcheinander del' verschiedenen Formen des Muskelschwundes hat ERBS 
sichtende Hand unter dem obigen Namen eine bestimmte Gruppe von rein 
myopathischen Atrophien und Pseudohypertrophien herausgehoben. Wenn 
auch die bei dies en Leiden iibliche Trennung in verschiedene Unterarten (in­
fantile, pseudohypertrophische Form, juvenile Form usw.) beibehalten werden 
solI, muB doch betont werden, daB ebenso haufig, wie diese reinen Sonderformen, 
Dbergangsformen sind, die die Einheitlichkeit des ERBschen Krankheits­
bildes immer wieder scharf zur Erkenntnis fiihren. Man kann deshalb auch 
auf die Unterscheidung noch weiterer Sonderformen (LEYDEN - MOBIUS, 
DUCHENNE-DEJERINE usw.) verzichten. 

Begriff. Die ERBsche Dystrophie umfaBt Formen, die folgende Eigen­
tiimlichkeiten haben: 1. Beginn des Leidens im Jugendalter (von der 
fl'iihesten Kindheit bis Ende des zweiten Jahrzehnts, sehr seHen in den 30er 
und 40er Jahren); 2. meist nachweisbar familiares Auftreten. 

WEITZ hat angenommen, daB fur die Dystrophie "die Geschlechtsanlage durch Mutation 
entstehe (im mannlichen und weiblichen Geschlecht gleich haufig), daB sie dem dominanten 
Erbgang folge, und im mannlichen Geschlecht, ein gewisses Alter des Erkrankten voraus­
gesetzt, stets die Krankheit bewirke, dagegen im weiblichen Geschlecht nur bci einem 
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gewisscn Teil". Die erfahrungsgemiiJ3 weit geringere M;orbiditat des Weibes sei je nach 
Familie verschieden ausgepriigt. Die gesunden Frauen mit Krankheitsanlage vererben 
sie durchschnittlich auf die Halfte der Kinder. Das Gesetz del' Anteposition und progressiven 
schwer degenerativen Charakters trifft fur das Leiden anscheinend nicht zu (WEITZ). 

3. Atrophien und Pseudohypertrophien befallen gesetzmiWig bestimmte 
.:VIuskelgruppen, erstere meist gewisse Muskeln del' Brust, des Schultergiirtels, 
des Riickens, del' Oberarme, des Ge­
saGes und del' Oberschenkel, oft auch 
des Gesichts unter fast konstanter 
Verschonung der distalen Ex­
tremitatenteile bis zum Ellbogen 
und Knie hinauf (im strikten Gegen­
satz zur spinal en Muskelatrophie); die 
Pseudohypertrophie bevorzugt be­
stimmte Oberarmmuskeln und VOl' 
aHem die Muskeln der Waden; 4. fast 
stets fehlen die klinischen Zei­
chen d el' degenerativenAtrophie 
(fibrillare Zuckungen, elektrische 
und mechanische Entartungsreaktion) ; 
5. es fehlen auch sowohl Pyramiden­
bahnsymptome (Hyperreflexie, BA­
BINSKI) , als auch solche striaren 
Ursprungs (amyostatische Starre, 
Tremor), desgleichen Storungen der 
sensorischen Hirnnerven, Verande­
rungen der Sensibilitat und der 
Sphincterentatigkeit; 6. anatomi­
sche Veranderungen find en sich 
regelmaBig am Muskelapparat, 
in reinen Formen . niemals am 
~ ervensystem. 

Die infantile atrophische Form der 
Dystrophie ist relativ die haufigste; 
sie kann mit und seltener ohne Ge­
sichtsbeteiligung verlaufen; fast nie 
fehlen Pseudohypertrophien dabei . 
Das Leiden beginnt - haufiger bei 
Knaben, seltener bei Madchen - in 
fruher ,Jugend im dritten bis fiinften 
Lebensjahr, nachdem die Patient en 
meist schon in normaler Weise das 
Laufen gelernt haben, sehr langsam 
und schleichend. Zuerst fallen den 
Eltern auf: ein etwas langsamerer, 
watschelnder und schaukelnder Gang, 
Schwierigkeiten beimLaufen, Springen 

Abb. 1. Infantile atrophische Form der 
Dystrophie mit Gesichtsbeteiligung. 

(Nach HEINR. CURSCHMANN.) 

und besonders beim Aufstehen aus liegender oder gebuckter Stellung. Zugleich 
entwickelt sich eine Lordose del' Wirbelsaule. Meist erst spater werden Storungen 
in der Motilitat del' oberen Extremitaten (beim Heben del' Arme und Schultern) 
bemerkt. Jetzt treten auch haufig Lahmungserscheinungen bestimmter Facialis­
muskeln auf. Das Leiden erreicht nach mehrjahrigem Bestehen seinen Hohe­
punkt. 
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Del' Befund ist nun meist folgender (Abb. 1): Die erheblichsten St6rungen 
betreffen fast stets die Rumpf - , Becken- und Oberschenkelmuskulatur. 
Del' Gang ist stets auffallend unsicher, schaukelnd, watschelnd (wegen der 
Schwache del' Glutaei medii, STRUMPELL), die Oberschenkel werden miihsam 
relativ hochgehoben, die FiiBe fallen stampfend auf den Boden (Schwache 
der Oberschenkelmuskeln). 1m Gehen und Stehen tritt eine starke Lordose 
der Lendenwirbelsaule hervor, die ganz groteske Grade erreichen kann, eine Folge 
del' Atrophie der Riicken- und Beckenmuskulatur; der Bauch wird stark vor­
gestreckt. Die Atrophien bevorzugen stets neben den langen Riickenmuskeln 

Abb. 2. Vier Gesehwister mit infantiI. Dystrophia museu!. Die beiden alteren zeigen die 
atrophische, die beiden jiingeren Knaben die fast rein pseudo-hypertrophisehe Form. 

(Naeh HEINR. CURSCHMANN.) 

die Glutaen, die Extensoren des Unterschenkels (Quadriceps), etwas weniger 
konstant die Beuger desselben. Die Lahmung der beiden ersteren verursacht. das 
allbekannte Phanomen beim Aufrichten aus liegender Stellung (vgl. Abb. 3 a- e) : 
zuerst heben sich die Kinder mittels del' Arme so weit, daB sie "auf allen vieren " 
stehen, dann klettern sie gleichsam an sich selbst in die H6he, indem sie die 
Arme auf die Knie und dann auf die Oberschenkel stemmen. 

Zugleich mit den Atrophien finden sich nun fast stets an den unteren 
Extremitaten Pseudohypertrophien, am konstantesten an den M. gastro­
cnemiis; seltener finden sich Reste der Pseudohypertrophie an den Glutaell 
und am Deltoideus. Die hypertrophischen Muskeln fiihlen sich meist schlaffer 
an als normale, oft eigentiimlich teigig, bisweilen abel' auch derb und fest. 
Ihre Kraft ist oft normal, etwas seltener herabgesetzt, sehr selten gesteigert. 
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Abb. 3 a - e. Aufstehen bei Dystrophia museul. 

(Nach HEINR. CURSCHMANN.) 
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Die Muskeln des Schultergiirtels und der Arme sind bei der infantilen 
Form lange Zeit etwas weniger befallen als die des Rumpfes und der Beine. 
Recht konstant find en sich aber doch Atrophien des M. pectoralis, der M. 
cucullares, der M. serrati u. a. Die hieraus resultierenden Bewegungsstbrungen, 
die besonders die Hebung und den Gebrauch der Arme beim Erheben iiber 
die Horizontale betreffen, werden eingehender bei del' juvenilen Form des 
Leidens, bei der sie eine weit groBere Rolle spielen, besprochen. Verschont 
bleiben bei der infantilen Form wohl stets die Vorderarme. 

Das Gesicht wird friihzeitig schon von Atrophie und Parese befallen. Zuerst 
pflegt die Schwache der Ringmuskeln des Auges und des Mundes aufzufallen: 
der AugenschluB ist unvollkommen und kraftlos, das Spitz en des Mundes 
wird unmoglich. Infolge der Atrophie der Oberlippenmuskeln tritt diese abnorm 
hervor; as entwickelt sich eine Andeutung von "Tapirschnauze". Spater greift 
die Atrophie auch - durchaus nicht immer symmetrisch - auf die Wangen­
und Stirnmuskulatur iiber. So kommt es schlieBlich zum myopathischen 
Maskengesicht. Zunge und Schlund, ebenso die Kaumuskeln bleiben - im 
Gegensatz zu Bulbarlahmungen anderer Genese - fast stets vollig intakt; 
cbenso die auBere und inn ere Augenmuskulatur. 

DaB die sensorischen Hirnnerven, die Sensibilitat und die Sphincter en 
normal bleiben, wurde schon erwahnt. Ebenso gehoren psychische Anomalien 
zu den Ausnahmen; im Gegenteil, die Kinder sind meist geistig recht geweckt 
und munter. 

Eine seltenere Abart der infantilen Dystrophie ist die zuerst von GRIE­
SINGER, dann von DUCHENNE u. a. beschriebene Pseudohypertrophie der Muskeln. 
Sie beginnt schleichend ebenfalls in friihester Jugend, dem dritten bis sechsten 
Lebensjahr. 

In typischen ]'allen iiberwiegen die Pseudohypertrophien durchaus VOl' 
den Atrophien. Die Muskeln der Waden und Oberschenkel, oft auch des Ge­
saBes, treten enorm voluminos hervor; ebenso hypertrophieren die Muskeln 
der Schultern und Oberarme (besonders M. triceps). Dabei wird der Bauch 
wegen der bestehenden Lordose hervorgestreckt und scheint abnorm dick. 
Das auBere Bild kann so dem eines jugendlichen Herkules im Barockstil gleichen. 

Dabei ist die Beschaffenheit der hypertrophischen Muskeln oft recht weich 
und schwammig, bisweilen abel' auch, wie bei echten Hypertrophien, fest. Dem­
entsprechend ist die Funktion diesel' Muskeln meist relativ reduziert; wir sahen 
abel' auch FaIle, in denen hypertrophische Muskeln abnorm kraftig waren. 

Neben den Pseudohypertrophien finden sich bei genauer Untersuchung 
fast stets auch Atrophien, die VOl' aHem die langen Riickemnuskeln, nicht 
selten auch die Glutaen befallen. Die Schwache der. pseudohypertrophischell 
und atrophischen Muskeln des Rumpfes und der Beine verursachen nun 
Stbrungen del' Haltung (besonders im Stehen und Gehen) und des GangES 
selbst, die ganz denen del' atrophischen Dystrophiker gleichen: starke Lenden­
lordose und watschelndes, schaukelndes Auswartsgehen. Auch die Fahigkeit, 
sich yom Boden zu erheben, ist fast stets gestbrt. Die Schwache del' Arm­
und Schultermuskeln tritt in reinen pseudohypertrophischen Formen weniger 
hervor, wenn sie auch nie ganz fehlt. Atrophie und Parese del' Gesichtsmuskulatur 
sollen bei dies en Formen nicht vorkommen. 

Was das Vorkommen und den Verlauf del' Pseudohypertrophie anbetrifft. 
so ist zu betonen, daB sie sich nicht selten in Familien findet, in den en die etwas 
alteren Kinder an del' atrophischen Dystrophie leiden, wie dies die abgebildeten 
Dystrophikergeschwister aus der Leipziger Klinik zeigen (Abb. 2). In solchen 
.Fallen pflegt dann die Pseudohypertrophie in die atrophische Form mit 
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Gesichtsbeteiligung uberzugehen. 
Formen nicht selten. 

Auch sonst sind Dbergange zwischen beiden 

Die juvenile Form der Dystrophie, die fast ebenso haufig wie die infantil­
atrophische ist, zeigt nicht ganz so haufig famiWires Auftreten, wic die zuerst 
beschriebenen Formen. Sporadisehe FaIle sind hier keine Seltenheiten. Das 
Leiden befallt scheinbar relativ haufiger das weibliche Geschlecht, als die 
infantilen Formen. Auch hier ist del' um die Mitte des zweiten Jahrzehnh' 
gewohnlich einsetzende Beginn meist schleichend. 

Als eharakteristische Untersehei­
dungsmerkmale von den bisher be­
sprochenen Arten sind VOl' allem zu 
nennen: das V or herrschen und 
del' friihzeitige Beginn del' Sto­
rung im Schultergiirtel und den 
oberen Extremitaten und das 
Zuriiektreten der Pseudohyper­
trophie. 

Del' ganze Typus del' Kranken 
weicht von demjenigen del' infantilen 
Form durch die starken Formverande­
rungen del' Sehultern, del' Brust und 
del' Anne ab (Abb. 4). Durch die 
Lahmung del' M. cucullares, del' Sca pula­
fixatoren und zum Teil del' M. pec­
torales sinken die Schultern tief nach 
unten, oft auch nach vorn herab. An 
dies en "gerutschten" Schult ern hangen 
oft spindeldurre Oberarme, denen oben 
ein ebenfalls nach unten gerutsehter 
Deltoideus in leidlichem Volumen auf­
sitzt, und Unterarme, diedurchAtrophie 
des Supinator longus und bisweilen 
anderer Muskeln ihren ovalen Quer­
schnitt verloren und einen annahernd 
l'unden el'wol'ben haben. Durch das 
Vornuberhangen del' Schultern und 
durch die Atl'ophie del' M. pectorales, 
die eine nach oben statt unten vel'­
laufende Brust-Oberarmfurche erzeugt, 

Abb. 4. Juvenile Form der Dystrophie. 
Gesichtsatrophie (Lippen), hochgradige 
Atrophie del' M. cucullares, serrati (Flugel­
steHung del' Schulterblatter), "gerutschten 

Schultern" und Atrophie der 
Oberarmmuskeln. 

(Heidelberger Mediz. Klinik.) 

kommt es zu einel' eingesunkenen Bl'ustform, dem "Kahnthorax", ja bisweilen 
zur formlichen Trichterbrust. Besonders auffallend sind die Formvel'andel'ung uncl 
Funktionsstorung, die die Defekte del' Scapularmuskeln el'zeugen. Durch die 
Serratuslahmung spl'ingen in del' Ruhe und besondel's beim Heben die Scapulae 
fliigelformig VOl'; dieselben stehen durch den Schwund del' M. cucullal'es auDerdem 
abnorm tief und weit ab von del' Mittellinie. Wennman versucht, die Patient en an 
odeI' unter den Oberarmen in die Hohe zu heben, so miDlingt dies, da die Sehultern 
"lose" sind, nicht fixiert werden konnen und bei dem Versuch sehlaff in die 
Hohe - bis uber die del' Ohren - gehoben werden. Gibt man dem Patient en 
auf, gegen einen Widerstand den horizontal gehobenen Oberarm nach unten 
zu drucken, so kommt es ebenfalls zu einem charakteristischen Phanomen: 
zum "Stechen" del' Sehulterblatter; d. i. durch den Sehwund del' M. latissimi 
dorsi miDlingt del' genannte Versuch und die nieht fixierten Schulterblattel' 
werden nun teils aktiv, teils passiv und indirekt (durch den Widerstand) naeh 
hinten und unten gestoDen. 
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Gesichtsbeteiligung (Facies myopathica, insbesondere Insuffizienz del' Stirn­
runzler und AugenschlieBer) ist nicht konstant , abel' haufig . Eine besondere 
Form hieraus zu konstruieren (den facio-scapulo-humeralen Typ von LAN­
Douzy-DEJERINE) ist unnotig. Es gibt abel' Familien mit uberwiegender Dys­
trophie del' Gesichtsmuskeln, die streng homolog vererbt wird (RIESE). 

Abb. 5. Lordose und typischer Gang bei juveniler Dystrophie. 
(Nach HEINR. CURSCHMANN.) 

AuBerdem wird die Erscheinung des juvenilen Dystrophikers durch die 
dorso-Iumbale Lordose und den vorgestreckten Bauch charakterisiert (Abb. 5). 
Auch del' Gang ist durch Atrophie del' Glutaen und einzelner Oberschenkel­
muskeln watschelnd und schaukelnd, wenn auch haufig weniger a]s bei den 
infantilen Formen. 
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Es finden sich also atrophisch meist folgende Muskeln: Cucullaris, pecto­
ralis maj. und min., Serratus anticus, Latissimus dorsi, die langen Rucken­
und Lendenmuskeln, etwas inkonstanter und spater Rhomboidei und Triceps, 
desgleichen der Supinator longus. Verschont bleiben fast regelma13ig: Sterno­
cleidomastoideus, Levator anguli scapulae, Coracobrachialis, Teres major und 
minor, Supra- und Infraspinatus, die Beuger und Strecker des Unterarms 
und die kleinen Handmuskeln. An den unteren Extremitaten atrophieren 
fast regelma13ig: der M. quadriceps und die Glutaen, etwas seltener die Beuger 
am Oberschenkel (M. biceps, semitendinosus usw.) und die Adductoren, sehr 
selten die M. tibiales antic., Peronei und die Extensoren der Zehen. Normal 
bleibt meist die Wadenmuskulatur (in bezug auf die Funktion); sie zeigt dabei 
aber recht haufig Pseudohypertrophie. Hypertrophisch finden sich im oberen 
Korperabschnitt nicht ganz selten die M. supra- und infraspinati und der M. 
triceps. 

Die mechanische Erregbarkeit der atrophischen Muskeln (allgemeine und 
idiomuskulare) ist einfach herabgesetzt, bzw. aufgehoben. Ebenso zeigt die 
elektrische Untersuchung nur quantitative Veranderung bis zum Erloschen 
der Reaktion; in wenigen Fallen soIl Andeutung von E. A. beobachtet worden 
sein. Die Sehnenreflexe pflegen in den betroffenen Gebieten zu schwinden; 
oft traf ich auch allgemeine Are£lexie der Sehnen und des Periosts. Die 
Hautreflexe bleiben ungestort. 

Anatomie. Gehirn, Ruckenmark und peripheres Nervensystem wurde 
bisher (in reinen Fallen) auch mit feinsten histologischen Methoden normal 
gefunden. 

Dagegen zeigten die Muskeln stets auffallende Veranderungen: in den 
atrophischen Muskeln finden sich neben dem Zugrundegehen zahlreicher 
Muskelzuge und deren Ersatz durch Fettinfiltration die einzelnen Muskelfasern 
meist sehr atrophisch, zum Teil aber auch von abnorm starkem Umfang; die 
Muskelkerne sind vermehrt, die Muskelfasern selbst pflegen Spalten und Vakuolen 
Zu zeigen, daneben Wucherung des interstitiellen Bindegewebes. Wahrend in 
pseudohypertrophischen Muskeln neben der Atrophie die fettige Entartung 
und Durchwucherung uberwiegt, finden sich Muskeln, die durch eine durch­
gangige au13erordentliche Volumzunahme der Primitivfasern als echt hyper­
trophisch aufzufassen sind. 

Atiologie. Eine exogene Ursache der Dystrophie kennen wir nicht. Das 
Leiden ist stets als die Folge einer spezifischen, ererbten Anlage aufzufassen 
(Art der Vererbung s. 0.). 

Verlauf und Prognose. Der Vedauf ist stets sehr chronisch; wahrend die 
infantilen Kranken haufig das erwachsene Alter nicht erreichen, fruh an inter­
kurrenten Leiden zugrunde gehen, dauert die juvenile Form sehr lange. Es 
gibt nicht wenige FaIle, in denen trotz der Dystrophie das 50. und 60. Lebens­
jahr erreicht wurde. Die Progredienz ist meist sehr langsam; besonders juvenile 
FaIle zeigen nicht selten viele Jahre Stillstand des Prozesses. Die Prognose 
quoad valetudinem ist stets schlecht. Mir ist jedoch ein Fall ERBS bekannt, 
eine von ihm diagnostizierte Dystrophie eines kleinen Madchens, die zur Heilung 
kam; ahnliches haben MARINA und JENDRASSIK beobachtet. 

Die Therapie ist dementsprechend fast stets machtlos, wenn auch milde 
hydriatische, gymnastische und elektrische Prozeduren bisweilen Besserungen 
erzielt haben sollen. Organpraparate haben keinen Wert; nur in einem mit 
Myxodem kombinierten infantilen Fall glaubte ich funktionelle Besserung 
auch der Motilitat durch Thyreoidin gesehen zu haben. In manchen Fallen 
(besonders bei seltener Komplikation mit Kontrakturen) konnen orthopadisch-

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 20 



306 HANS CURSOHMANN: Die Myopathien ohne nachweis bare Veranderung d. N ervensystems. 

chirurgische Eingri££e induziert sein. Von Stiitzkorsetten hat man im ganzen 
nicht viel Nutzen gesehen. 

Die Differentialdiagnose hat bei der infantilen Form die - allerdings nur 
ganz ober£lachliche - .A.hnlichkeit mit der Diplegia in£antum zu beriick­
sichtigen, die aber durch ihre Py. Ba-symptome sofort die Unterscheidung 
ermoglicht. Die Poliomyelitis anter. wird wohl selten mit der Dystrophie 
verwechselt werden konnen. Bei der pseudohypertrophischen Form iilt an 
die eventuelle Verwechslung mit Myotonia congenita zu denken, deren charak­
teristische Bewegungsstorung und Muskelreaktion allerdings die Diagnose 
leicht zu sichern p£legt. Schwieriger kann die Unterscheidung bei myotonischer 
Dystrophie und geringer Ausbildung der myotonen Symptome sein. Aber auch 
in solchen Fallen wird der Nachweis der myotonischen Reaktion einzelner 
Muskeln, sowie das iibrige dystrophische Syndrom die Differentialdiagnose 
entscheiden lasilen. Weiter konnen die seltenen FaIle von genuiner echter 
MUilkelhypertrophie (entweder kongenital oder erworben) in di££erential­
diagnostii3che Konkurrenz treten, ebenso die seltenen FaIle von amyotrophischer 
Myasthenie (bei denen aber die myasthenische Ermiidungilschwache und die 
myasthenische Reaktion [so u.] die Diagnose meist erleichtern), weiter die ganz 
seltenen FaIle von Hypertrophie nach Thromboi3e, Neuritis und bei spastischer 
SpinalparalYiSe. Eine Beriicksichtigung des Verteilungsmodus der mUilkularen 
Dystrophie wird in allen diesen Fallen die Diagnose leicht machen. Auch die 
nicht seltenen FaIle von kongenitalen Defekten einzelner Muskeln (vor allem 
M. trapezius, M. pectoralis!) konnen den oberflachlichen Verdacht auf eine 
Dystrophie erwecken. 

Am wichtigsten in differentialdiagnostischer Beziehung sind naturgemaB 
die iibrigen Formen des Muskelschwundes: die spinale, die neurale (MABIE­
HOFFMANNsche) Amyotrophie, die Syringomyelie und die neuritis chen Muskel­
atrophien. Die beiden erstgenannten Formen unterscheiden sich allermeist 
dadurch sofort von der Dystrophie, daB sie eine jener entgegengesetzte An­
ordnung der Atrophien zeigen: die Bevorzugung der distalen Extremitaten­
enden, wahrend die Dystrophie die proximalen Teile bevorzugt. Es ist aller­
dings in seltenen Fallen mit dem Beginn der ilpinalen A££ektion in den Rucken­
muskeln zu rechnen. Ahnliches gilt von den polyneuritis chen Formen des 
Muskelschwunds (z. B. bei diphtherischen Lahmungen mit ausschlieBlicher 
Lokalisierung im Beckengurtel und in den langen Ruckenmuskeln). Die 
Syringomyelie kann ja, wenn auch recht selten, in den proximalen Armmuskeln 
und dem Schultergurtel zu der ersten Atrophie fuhren; die Sensibilitatsstorung 
wird hier jedoch sofort die Differentialdiagnose entscheiden. Vor allem wird 
aber in allen diesen genannten Fallen das Auftreten der fibrillaren Zuckungen 
und der elektrischen Entartungsreaktion die Diagnose wesentlich erleichtern. 

SchlieBlich ist zu erwahnen, daB bisweilen entzundliche Erkrankungen 
der Muskeln mit Atrophie (OPPENHEIM) und gewisse Knochenerkrankungen 
(z. B. Rachitis tarda) oberflachlich an die Dystrophie erinnern konnen. 

Seltene Formen und Komplikationen: Hier ist vor allem die von 
J. HOFFMANN beobachtete Form mit bulbarparalytischer Lokalisation der 
Dystrophie zu erwahnen. Auch von OPPENHEIM u. a. wurde die - ilehr seltene 
- Mitbeteiligung der Zungen- und Schlundmuskeln festgestellt; desgleichen 
das Befallensein von Augenmuskeln. DaB die Dystrophie ganz ausnahmsweise 
auch an den Unterschenkeln und Handen und Unterarmen beginnen kann, 
wurde durch Befunde von J. HOFFMANN, SCHULTZE und ERB feiltgestellt. Sehr 
selten sind inkomplette FaIle, in denen Z. B. ausschlieBlich Pseudohypertrophien 
typischer Verteilung mit Lordose und Wackelgang, aber keinerlei Atrophien 
bestehen (HITZIG, TOBY COHN, HANS CURSCHMANN-BOENHEIM); auch juvenile 
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FaIle mit reiner Atrophie der sacrolumbalen und Beckenmuskeln ohne aIle 
Hypertrophien gibt es (BOENHEIM). Halbseitige Verteilung der Muskeldystrophie 
beschrieben MINGAZZINI und ADLER. Weiter sind die FaIle bemerkenswert, 
in denen die trophischen Veranderungen sich nicht auf die Muskulatur be­
schrankten, sondern auch auf die Knochen erstreckten (FRIEDREICH, E .. SCHULTZE, 
SCHLlPPE u. a.); einzelne dieser FaIle zeigten au.Berdem ausgedehnte Friih­
kontrakturen der Muskeln. Weiter wurden Anomalien der Schadelbildung, 
der Wirbelsaule und des Brustkorbes beobachtet. 

Da.B die Dystrophie schlie.Blich noch mit allerlei organischen und funktio­
neIlen Nervenkrankheiten kombiniert beobachtet worden ist (z. B. mit Tabes, 
mit Epilepsie, mit Hysterie, mit Psychosen),sei noch erwahnt. Bisweilen wurde 
die Kombination mit Thyreohypoplasia congenita beobachtet (MAIWEG); 
auch Hypoplasie des Genitals mit Infantilismus, Macrocheilie, auffallende 
Fettleibigkeit und Exophthalmus wurderi ganz vereinzelt beschrieben. 1m 
ganzen spielen aber endocrine Storungen bei der ERBschen Krankheit keine 
Rolle. Da.B es dauernd nicht zur vollen Ausbildung gelangende Formen der 
Dystrophie (formes frustes) gibt, ist nach neueren Beobachtungen wahrscheinlich 
(MARlNA); sie sind sicher ungemein selten. 

2. Myotonia congenita 
(THOMsENsche Krankheit). 

Die zuerst von CH. BELL und LEYDEN gesehene, im Jahre 1876 aber durch 
den schleswigschen Arzt THOMSEN eigentlich "entdeckte" und von ERB klassisch 
geschilderte Krankheit ist recht selten und scheint in den letzten Jahrzehnten 
immer seltener zu werden. 

Das Leiden, das in vielen Fallen, vor allem in der Familie des Entdeckers, 
ausgesprochen familiar und die mannlichen Personen bevorzugend auf tritt, 
beginnt in den typischen Fallen meist in friiher Jugend, nicht ganz selten 
auch erst gegen die Pubertat zu, meist sehr langsam, nur bei dem Einsetzen 
ungewohnt starker Korperbewegung (Militardienst I) rascher, bisweilen form­
lich akut sich steigernd. Die ersten Anzeichen finden sich fast stets in einer 
gewissen Steifigkeit und Hemmung beim Gehen, Aufrichten, Heben usw. 
nach langerer Ruhe, vor allem morgens; diese Steifigkeit nimmt nach ofterer 
Wiederholung der betreffenden Bewegung ab und schwindet schlie.Blich vollig. 

Das typische Bild der vollentwickelten Myotonie ist folgendes: 
Die meist gut genahrten, nicht selten vollbliitigen jungen Manner zeigen eine 
formlich athletische Muskulatur des Rumpfes und der Extremitaten, die in 
auffallendem Gegensatz zu der geklagtenFunktionsuntiichtigkeit steht. Bei 
jedem ersten Bewegungsversuch in irgend einer Muskelgruppe nach einiger 
Ruhe derselben (besonders der Extremitaten) kommt es zu einer eigentiimlichen 
Spannung und Steifigkeit, einem formlichen Krampf der betreffenden Muskeln, 
der eine starke Verlangsamung der Bewegung zur Folge hat; und zwar erreicht 
dieser "Myotonus" meist bei der zweiten Bewegung (nicht schon bei der ersten) 
ihren Hohepunkt: z. B. gelingt die erste Adduktion des Daumens oft noch 
relativ rasch, wahrend die nun folgende Abduktion dem starksten Widerstand 
begegnet. Besonders scharf zeigt sich dieser Unterschied der ersten und zweiten 
Bewegung, wenn die erstere mit einer erheblicheren Kraft ausgefiihrt worden 
war. Denn es gehort zum Wesen der myotonischen Starre, da.B sie nur durch 
eine Muskelkontraktion von einer gewissen, ziemlich gro.Ben Energie aus­
gelost wird. 

Bei Wiederholung der betreffenden Bewegung wird dieselbe immer freier, 
bald sind die Spannungen gelOst, und die Bewegung wird vollig normal. Hochst 
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charakteristisch auBert sich die Storung im Gang: zu Anfang werden mit 
auBerster Anstrengung langsame, kurze, stark schliirfende (also formlich spasti. 
sche) Schrittchen ausgefiihrt, nach 8-lO m ist der Gang schon freier, um 
am Ende eines ca. 15 m betragenden Weges (z. B. des Ganges eines Kranken­
saales) vollig normal, rasch und elastisch zu werden. Besonders schwer wird 
die Storung, wenn der Patient gezwungen wird, plotzlich eine briiske und 
rasche Bewegung zu machen, z. B. ein ihm in den Weg tretendes Hindernis 
zu vermeiden oder dgl.; die Beine konnen dann formlich stocksteif werden, 
der Patient stiirzt wie ein Klotz nieder und kann sich nur schwer wieder er­
heben. Auch wird die myotonische Storung meist durch Erregung und durch 
die Kalte gesteigert. 

Diese -'Storung kann sich nun - in selteneren FaIlen - auf bestimmte 
Muskelgebiete, z. B. die Beine, die Hande und Zunge usw., beschranken; meist 
aber tritt sie generalisiert auf, die samtlichen Stamm- und Gliedermuskeln 
- wenn auch nicht gleichmaBig stark - befallend und stort haufig auch die 
Motilitat der Gesichts- und Kaumuskeln, der Zunge und der Lidschlie13er, 
sehr selten diejenige der Schlundmuskeln und der au13eren Augenmuskeln; 
ob sich Atem- und Herzmuskulatur beteiligen konnen, ist zweifelhaft. 

Die befallenen Muskeln zeigen nun in der Ruhe und bei passiven Be­
wegungen meist keinen gesteigerten Tonus; die passiven Bewegungen sind 
im Gegensatz zu den aktiven vollig frei, ebenso die Reflexbewegungen (z. B. 
Plantarreflex), da sie eben deszur Auslosung des Myotonus anscheinend not­
wendigen Kraftma13es entbehren. Dagegen sind die mechanische und 
elektrische Erregbarkeit, wie ERB zuerst nachwies, in hochst auffalliger 
Weise verandert. 

Die mechanische Erregbarkeit ist meist deutlich erhoht; jedes Be­
klopfen des Muskels, oft schon Druck oder Kneten erzeugen eine abnorme 
Nachdauer der lokalen Muskelkontraktion von 5-30 Sekunden; es entstehen 
je nach Lage und Form der Muskeln entweder Wiilste oder tiefe Dellen und 
Furchen (besonders schon an der Zunge, dem M. gastrocnemius usw.). Dabei 
ist die idiomuskulare Erregbarkeit sehr unbedeutend; ebenso fehlen SCHIFFsche 
Wellen. 

Die elektrische Erregbarkeitist fUr beide Stromarten meist absolut 
gesteigert. Bei gewohnlicher faradischer (d.iTekter) Reizung mit etwas starkeren 
Stromen kommt es bisweilen zu einer etwas verlangsamten Kontraktion mit 
langer Nachdauer (2-20 Sekunden und mehr); einzelne Offnungsschlage 
beliebiger Starke erzeugen stets nur normale, rasche Zuckungen; bei starker 
stabiler Faradisation tritt bisweilen oszillierendes Muskelwogen auf. Auch 
die (direkt) galvanisch erzeugten Kontraktionen sind trage, tonisch und zeigen 
abnorme Nachdauer; es treten meist nur Schlie13ungszuckungen (AnSZ = KSZ) 
auf; bei stabiler Galvanisation bisweilen (nicht konstant und an allen Muskeln) 
rhythmisch-wellen£ormige Kontraktionen von der Ka zur An hin. Dieser 
elekttische Symptomenkomplex wird nach ERB als "myotonische Reaktion" 
bezeichnet. 

Die Nervenstamme zeigen bei mechanischer und elektrischer Reizung 
meist keine besondere Erregbarkeitsveranderung; bei indirekter elektrischer 
Reizung kommt es also nicht zum Myotonus. 

Die sensorischen Funktionen, die Sphincteren, die Sensibilitat und die 
Hautreflexe wurden stets normal gefunden; die Sehnenreflexe waren bisweilen 
abgeschwacht oder abnorm ermiidbar, meist jedoch lebhaft. Trophische und 
vasomotorische Storungen fehlen meist. Die Psyche ist - was gegeniiber 
der Einreihung des Leidens unter die Psychosen durch THOMSEN selbst zu 
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betonen ist - im Gegensatz zur myotonischen Dystrophie meist normal, wenn 
auch Kombination mit Hysterie und Epilepsie beobachtet wurde . 

. Abarten der THOMsENschen Krankheit sind sehr selten, da man die fruher 
als solehe betrachtete myotonische Dystrophie heute als Krankheit sui generis 
auffassen muB. 

Die Myotonia acquisita ist in)eltenenin Heilung auslaufenden Fallen in AnschluB 
an Traumen und akute Infektionen von TALMA beschrieben worden. Weiter wurden 
eigentiimliche FaIle von intermittierender Myotonie, myotoniearnlichen, mit intermittieren­
den Lahmungen verlaufenden Neurosen (Paramyotonie, MARTIUS, EULENBURG), Myotonie 
in Verbindung mit Tetanie (BETTMANN, v. Voss), die Myotonie der Sauglinge und der 
Magenektatiker in sehr seltenen Fallen beschrieben. Der spezifische Charakter del THOMSEN­
schen Krankheit kommt allen diesen FOlmen nicht zu; sie sind nur myotonieahnlich. 
1m iibrigen fehIen Storungen der Nebenschilddriisen und anderer endocriner Organe, sowie 
sonstige dystrophische und dysplastische Symptome im Gegensatz zur myotonischen 
Dystrophie beim echten Thomsen stets. 

Die Differentialdiagnose der generalisierten Myotonie bietet kaum jemals 
Schwierigkeiten; hochstens konnen manche Fane von pseudohypertrophischer 
Dystrophia muscul. oder seltene Falle von spastischer Spinalparalyse oder 
LITTLEscher Krankheit eine oberflachliche Ahnlichkeit mit jener aufweisen, 
die aber durch den Nachweis der typischen Myotoniesymptome hinfiillig wird. 
Auch die pseudospastische Parese der Hysterie kann - sehr seIten und nur 
oberflaehlieh - an die Myotonie erinnern. 

Anatomisches. Das Zentralnervensysten;t ist bisher frei von allen Ver­
anderungen gefunden worden. Dagegen zeigen die Muskeln nach ERB folgende 
Veranderungen: "enorme Hypertrophie aller Fasern, mit reichlichster Kern­
vermehrung des Sarcolemms, Veranderungen der feineren Struktur (undeutliche 
Querstreifung, Vakuolenbildung usw.); daneben geringe Vermehrung des inter­
stitiellen Bindegewebes und Einlagerung einer kornigen Substanz. SCHIEFFER­
DECKER zeigte, daB die Kernzunahme nur eine relative ist, und daB sich im 
Sarcoplasma bei einer bestimmten Fixierung eigentumliche Korner finden. 

Das eigentliche Wesen der Krankheit wird heute in einer abnormen 
Funktion bzw. Erregbarkeit des Sarcoplasmas des Muskels erblicH (H. FASSLER, 
HARRY SCHAFFER), das unter der Herrschaft des Sympathicus und Parasym­
pathieus steht. In einer abnormen Tatigkeit bzw. Erkrankung der letzteren 
durfen wir also vielleicht die eigentliche Ursache des Leidens suchen. Der 
Sitz dieser Erkrankung wird im Zentrum des autonomen Systems (im Zwischen­
hirn n vermutet. Sicheres ist histologisch fUr die THOMSENsche Krankheit 
aber nicht bekannt. Die primar myogene Entstehung ist unwahrscheinlich. 

Die Atiologie ist dementsprechend fUr die Myotonia congenita noch· v611ig 
unaufgeklart; der Gedanke an eine Autointoxikation (Analogie mit Veratrin­
vergiftung) hat nur hypothetisches Interesse. Die wichtige Rolle der Hereditat 
spricht fUr angeborene Entwicklungsmangel irgendwelcher Art. 

Die Prognose der typischen THOMSENschen Krankheit ist quoad valetudinem 
stets schlecht, quoad vitam stets gut. Fur korperlich angreifende Berufe sind, 
die Kranken meist ungeeignet. 

Die Therapie ist fruchtlos; Nervendehnungen haben sich nicht bewahrt. 
Vorsichtige Gymnastik und Massage soIl en funktionelle Besserungen herbeifUhren 
konnen. Organpraparate haben keinen EinfluB, ebensowenig Scopolamin 
u. dgl. Die Hauptsache scheint in der Prophylaxe vor Un fallen zu bestehen. 

3. Die myotonische Dystrophie. 
Das zuerst von NOGUES und SIROL und J. HOFFMANN beschriebene und als 

THOMsENsche Krankheit mit Muskelschwund aufgefaBte Krankheitsbild muB 
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seit den Arbeiten von H. STEINERT, HIRSCHFELD und HANS CURSCHMANN 
als selbstandiger, dem Original-Thomsen koordinierter und ihn an Haufigkeit 
weit iibertreffender Symptomenkomplex aufgefaBt werden. Niemals geht 
THOMsENsche Krankheit in myotonische Dystrophie iiber odeI' finden sich 
Kranke del' einen Art in Familien del' anderen. 

Die Krankheit tritt ganz iiberwiegend familiar auf, beginnt meist erst im 
3. odeI' 4. Jahrzehnt, meist mit myotonischen Symptomen, und bevorzugt 
die Manner. 

Nach neueren Erfahrungen ist del' multilokuIare dystrophische ProzeB 
das Wesentlichste; in seltenen Fallen konnen die myotonischen und amyo­
trophischen Symptome auf ein Minimum beschrankt sein odeI' fehlen. 

Symptomatologie. Es handelt sich urn eine allgemeine Heredodegeneration 
auf korperlichem, meist auch auf psychischem Gebiet. Die myotonischen 
(aktiven und reaktiven) Symptome (s. 0.) finden sich selten so allgemein 
und schwer, wie beim Thomsen; oft sind sie auf vereinzelte Muskeln (VOl' allem 
del' Zunge und des Daumenballens) beschrankt. Die Muskelatrophien 
sind ganz typisch lokalisiert und betreffen VOl' allem die mimische Muskulatur 
(myopathisches Maskengesicht) und die Kaumuskeln, den M. sternocleidomast., 
Vorderarm- und kleine Handmuskeln, besonders konstant und hochgradig 
M. supinator long., an den Beinen die Peroneusgruppe. Oft sind die Beine abel' 
verschont. Sehr geringe Ausbreitung (z. B. nur Facialis und Supinator longus), 
selbst Fehlen des Muskelschwunds kommen VOl'; in sehr seltenen Fallen findet 
sich auch Ausbreitung desselben auf die proximalen Gliedabschnitte, Schulter- und 
Beckengiirtel und Rumpf. Die Sprache ist meist in typischer Weise gestort, 
leise, naselnd, heiser, verschwommen, "nuschelnd", entsprechend del' Atrophie 
del' hinter en Gaumenbogen; demgemaB finden sich auch Schluckstorungen. 
Die osophagoskopische Untersuchung ergab auffallend schlaffe Wande del' 
Speiserohre, deren Muskulatur auch wohl atrophisch ist (ALBRECHT). Del' 
Schwund del' Kaumuskeln fiihrt nicht selten zur habituellen Unterkiefer­
luxation. 

Ziemlich haufig treten spateI' tabiforme Symptome, Verlust del' Sehnen­
reflexe del' Beine und Ataxie hinzu. Gefiihlsstorungen sind sichel' selten und 
fraglich. Blaseund Mastdarm sind meist intakt. 

Die Psyche zeigt iiberwiegend Symptome degenerativer Minderwertigkeit 
in ethischer und affektiver, selten in intellektueller Hinsicht; ich beobachtete 
einen Fall mit einer periodischen Psychose. 

Pathognomonisch ist bei mehr odeI' weniger deutlicher Auspragung del' obigen 
Symptome von groBter Bedeutung das dystrophische Syndrom, das sich 
zusammensetzt aus angeborenen, konstitutionellen und erworbenen 
Symptomen. Unter den ersteren spielt die sehr haufige angeborene Asthenie 
die groBte Rolle, daneben auch genitale Hypoplasien (Hodenaplasie), unter 
den letzteren folgende zum Teil endocrin bedingte Symptome: Erstens die 
bei Mannern iiberaus haufige Stirnglatze bei meist normaler Bart- und Korper­
behaarung. Zweitens Katarakt, im mittleren Alter beginnend in del' hinteren 
Corticalis mit Triibung des hinteren Pols und radial' en Auslaufern; sie entwickelt 
sich stets zum weichen Star mit klein em Kern und ist gut operabel (FLEISCHER). 
Bei (auch nicht myotonischen) Ascendenten fand FLEISCHER prasenile und senile 
Katarakte. Weiter findet sich in ca. 1/4 del' FaIle das CHVOSTEKsche Facialis­
phanomen, allerdings meist ohne die anderen Tetaniestigmata; sehr selten 
sind echte Tetanieanfalle. Ungemein haufig sind funktionelle und organische 
StOrungen del' Geschlechtsorgane, Hodenatrophie odeI' -aplasie, Im­
potenz, Frigiditat und Amenorrhoe; dabei sind die sekundaren Geschlechts­
merkmale meist normal erhalten. Zeichen einer Unter- odeI' Vberfunktion 
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der Schilddriise sind - trotz relativer Haufigkeit von Strumen - sehr selten, 
ebenso, wie sichere hypophysare oder hypadrenale Stigmata. 

Die sehr haufigen dyspeptischen Storungen verlaufen ohne konstante Ver­
anderungen der Magensekretion. In einem Stoffwechselversuch (MAAS und 
ZONDEK) fanden sich erhohte Salzausscheidung, normaler Kalk- und P20 a-
Stoffwechsel, aber starke Erniedrigung des N­
Umsatzes, zugleich mit erheblicher Verminderung des 
02-Verbrauchs in der Ruhe; beides hypothyreoide 
Zeichen. 

Die Blutuntersuchung ergab mir normales Ver­
halten; bisweilen finden sich geringe Lymphocytose 
und Eosinophilie. Die pharmakologischen Proben 
auf Vago- und Sympathicotonie verliefen un­
charakteristisch (HANS CURSCHMANN). 

Nicht selten finden sich SchweiBe, seltener 
Tranen- und SpeichelfluB, sehr haufig Kalteiiber­
empfindlichkeit, Angiospasmen und vor allem 
Acrocyanose. In einigen Fallen bestanden Knochen­
atrophien und Kyphosen, haufiger Lordosen. 

Der Ernahrungszustand und das Fettpolster 
sind meist schlecht; meist sind die Kranken er­
heblich untergewichtig (unter · 50 kg), kurz es sind 
alles in allem - im Gegensatz zur THoMsENschen 
Krankheit - wahre Jammergestalten. 

Anatomisch war der Gehirnbefund stets normal; 
im Riickenmark fand STEINERT tabiforme De­
generation, die aber von anderen Autoren, auch 
mir, nicht konstatiert wurde. HrrzENBERGER fand 
an den endocrinen Driisen seines schweren und 
typischen Falles - abgesehen von Hodenatrophie 
- nichts Krankhaftes; Epithelkorper, Schilddriise, 
Nebennieren, Thymus waren ganz intakt. Die 
Muskelveranderungen trugen die Zeichen der ein­
fachen Atrophie, und zwar des rein myopathischen, 
nicht des peripher neurogenen Typus (SLAUCK). 
HEIDENHAIN fand an vielenMuskeln eine unter dem 
Sarcolemm gelegene Schicht zirkularer, quer­
gestreifter Fibrillen, die die normalen Langsfibrillen 
der Faser scheiden oder bindenartig umfassen 
(hypolemmale Faserringe). 

Atiologisch kommen exogene Faktorennicht 
in Betracht, sondern ausschlieBlich die in der 
Erbmasse iiberkommene Bereitschaft zur Er­
krankung. "Auslosende" Ursachen spielen keine · 
Rolle. 

Abb. 6. Myoton. Dystrophie. 
Schwerer, familiarer Fall (nach 
FR. WEINBERG, Med. Klinik 

Rostock). 

Die Pathogenese ist noch ungeklart. Da die mannigfachen dystrophischen 
Symptome auf endocrine Storungen zuriickgefiihrt werden konnen, lag es nahe, 
an eine primare Rolle derselben, also eine primare pluriglandulare Insuffizienz 
zu denken, die ja die Katarakt, die Glatze, die genitalen Storungen und vieles 
andere erklaren willden. Dagegen sind die wichtigen Symptome des Muskel­
schwundes und der Myotonie nicht nachweisbar endocriner Genese; auBerdem 
ist das ganze Symptomenbild so vollig von den vielfaltigen Formen der pluri­
glandularen Insuffizienz verschieden , daB man auch deshalb Zweifel an der 
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primal' en und kausalen Rolle del' endocrinen Ausfallssymptome haben darf. 
Endlich hat die anatomische Untersuchung die endocrinen Organe intakt 
gefunden. lch sehe deshalb in den amyotrophischen, myotonen und (groBten­
teils endocrin zu deutenden) dystrophischen Erscheinungen koordinierte 
AuBerungen eines in seiner Art und seinem Sitz nach unklaren Krankheits­
prozesses. Del' Sitz dieses Prozesses ist vielleicht, wie EBB fiir die THOMSENsche 
Krankheit annahm, in den zentralen trophischen Apparaten des Nervensystems 
zu suchen. Es ist moglich, daB er in dem nervosen Zentrum des autonomen 
Systems und del' endocrinen Driisen, den von ASCHNER angenommenen Ein­
geweidezentren im Hypothalamusgebiet des Zwischenhirns liegt; genauere 
diesbeziigliche histologische Untersuchungen stehen noch aus. 

Der Verlauf des Leidens ist meist langsam, aber stetig progressiv. Re­
missionen kommen aber sicher VOl'. Die dystrophische Verelendung der Kranken 
fiihrt meist nicht an sich, sondern durch das Hinzutreten interkurrenter Krank­
heiten zum Tode. Meist erreichen die ausgesprochenen Faile das 50. Lebensjahr 
nicht. Die inkompletten Fane in del' Ascendenz typischer erleben abel' oft ein 
normales Greisenalter. Die Prognose wird angesichts des degenerativen 
Charakters des Leidens in der absteigenden Generationsreihe meist schlechter. 
Sie ist quoad valetudinem stets schlecht, quoad vitam infolge del' allmahlichen 
Kachexie und nicht seltenen Neigung zur Tuberkulose auch sehr zweifelhaft. 

Eine Therapie gibt es nicht. SchonUllg, rechtzeitige lnvalidisierung und 
Unterbringung in· Asyle werden meist notig werden. 

4. Myasthenia psendoparalytica 
(Myasthenische Bulbarparalyse, ERBsche Krankh:eit). 

Die ersten Mitteilungen iiber das Leiden verdanken wir ERB; spateI' haben 
die Forschungen OPPENHEIMS, HOPPES, GOLDFLAMS, STRUMPELLS, ErSENLOHRS, 
JOLLYS u. a. zur Kenntnis des Leidens besonders beigetragen. 

Die Eigenart der myasthenischen Paralyse miissen wir darin erblicken, 
daB sie zu schweren Lahmungen del' bulbaren Nervengebiete, VOl' 
aHem del' Augen- und Schlundmuskeln, weiter auch zu lahmungs­
artiger Schwache del' Rumpf- und Extremitatenmuskulatur 
fiihrt, ohne, daB del' makroskopische odeI' mikroskopische Befund 
am Zentralnervensystem diese Storungen hinreichend erklarende 
Veranderungen zeigt. Echte Muskelatrophien kommen nur selten vor. 
Die Lahmungen in allen Gebieten haben, wie zuerst GOLDFLAM zeigte, besonders 
anfangs einen klaren remittierenden Charakter, sie sind das Produkt 
einer krankhaft gesteigerten Ermiidbarkeit. In Spatstadien sind 
allerdings Dauerlahmungen nicht selten. Die Prognose ist meist ungiinstig, 
Genesur gist im ganzen selten. 

Ve; lauf und Symptomatologie. Bis dahin gesunde Menschen des dritten 
bis vierten Jahrzehnts, Frauen etwas haufiger als Manner, erkranken meist 
recht allmahlich, seltener rasch nach einer akuten Krankheit, nach Trauma 
odeI' tJberanstrengung, an Lahmungserscheinungen del' Augenmuskeln, sehr 
haufig an Ptosis und Doppelsehen; zugleich pflegt ein oder die andere bulbare 
Funktion, die Phonation odeI' del' Schluckakt zu leiden. Diese Erscheinungen 
konnen auch mit Schwachegefiihl des Nackens, Rumpfes und del' Extremitaten 
einhergehen, wenn auch im Beginn die bulbaren Symptome - oft jahrelang -
vorherrschen. Aile Storungen konnen dann restlos auf Wochen, Monate odeI' 
Jahre zuriickgehen, so daB die Krankheit im Beginn aus kurzen Exacerbationen 
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zwischen langen Remissionen bestehen kann. Dieses relativ harmlose Anfangs· 
stadium kann lange, bis 22 Jahre lang (VERF.) bestehen. Bisweilen verlauft 
die Krankheit abel' auch rascher und steigert sich in Wochen und Monaten 
allmahlich ohne langeI' dauernde Besserungen zur Hohe. 

Gerade im ersten Stadium zeigt das Leiden nun das charakteristische Moment, 
das es vollig von allen anderen bulbar en Symptomenkomplexen unterscheidet, 
namlich das Symptom der Lahmung durch pathologisch gesteigerte 
Ermudbarkeit: die Augenmuskeln, die Schlingmuskeln, die morgens nach der 
starkenden Nachtruhe noch gut oder leidlich funktionieren , versagen nach 
kfuzerer odeI' langerer Tatigkeit im Laufe des Tages mehr und mehr, bis sie 

Abb. 7. Myasthenia mit rechtsseitiger 
Ophthalmoplegia externa. 

(Nach KNOBLAUCH.) 

Abb. 8. Derselbe Patient beim Versuch 
aufwartszu sehen. 

(Nach KNOBLAUCH.) 

paralytisch (oder richtiger pseudoparalytisch) werden. Eine Nacht (oder Ruhe­
stunden am Tage) genugen, um die Lahmung zu heben, und am nachsten Tage 
beginnt das Spiel der myasthenischen Ermudungslahmung aufs neue. Er­
reicht das Leiden seine Rohe, tritt es gar in sein Finalstadium, so pflegen jedoch 
ein Teil der Lahmungen zu persistieren oder nur leichte Veranderungen je nach 
Ruhe oder Ermudung zu zeigen. 

Allmahlich, haufig auch plotzlich wird die Hohe des Leidens erreicht: die 
Augenmuskeln, die Kau- und Schluckmuskeln, das Facialisgebiet, besonders 
haufig die Nacken- und Ruckenmuskeln, sowie die des Schulter- und Becken­
gurtels, werden dauernd lahm; die Ermudungslahmung der Extremitaten 
wird so hochgradig, daB die Kranken bettlagerig werden. Die Ernahrun~ 
leidet durch die Schlinglahmung, Verschlucken tritt auf, schlieBlich versagt 
auch die Atemmuskulatur (vielleicht auch der Herzmuskel) und dasEnde, 
das durch die Inanition vorbereitet ist, tritt an Atmungs- oder Herzlahmung 
vollig spontan oder nach einem herzangreifenden Akt (Magensonde, differente 
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Bader 1) plotzlich ein, oder"wird durch eine Schluckpneumonie langsamer herbei­
gefiihrt. 

Selten verlauft die Myasthenie ohne wesentliche Bulbarlahmung als reine 
Extremitaten- und Rumpfparese (GRUND, RAUTENBERG u. a.) . Umgekehrt 
gibt es auch chronisch remittierende Ophthalmoplegien, besonders Ptosen, 
die als myasthenisch aufgefaBt werden, bei denen andere Muskelgebiete gar 
nicht oder nur ganz spat und leicht erkranken. Dberhaupt sind inkomplette 
Formen des Leidens haufiger, als man friiher meinte. 

Von den objektiven Symptomen des voll ausgebildeten Leidens treten die 
Augenmuskelstorungen am meisten in den Vordergrund: die Ptosis, die 

Abb. 9. 45jahrige Kranke mit Myasthenie, 
doppelseitige Ptosis, myopathisches Maskengesicht. 

(Eigene Beobachtung.) 

vergeblich durch eine auxiliare 
Kontraktion der Stirnmuskeln 
auszugleichen versucht wird, die 
Lahmung der N. abducentes, der 
Oculomotoriusmuskell1 und der 
iibrigen, so daB eine totale Oph­
thalmoplegia externa die Folge 
ist; oft scheinen die Beweglich­
keitsdefekte streng assoziierter 
Natur zu sein (BIELSCHOWSKY); 
charakteristischerweise nimmt der 
Sphincter iridis allermeistnicht 
teil an der Ermiidungslahmung. 
In seltenen Fallen hat man aber 
bei schweren Exacerbationen und 
am Ende des Leidens komplette 
Pupillenstarre gefunden (VERF.). 
Haufig besteht - bei unvoll­
kommener Lahmung der Augen­
muskeln - Diplopie in einem 
vomMorgen zumAbend wechseln­
den Grade. 

Die Kaumuskeln werden meist 
friih und erheblich paretisch; nach 
wenigen Bissen versagen die 
Masseteren und Temporales; das 
Schlucken wird durch die zu­

nehmende Lahmung des Gaumensegels, d~r Pharynx- und Speiserohren­
muskeln gestort; fliissige Nahrung flieBt aus der Nase herab. Die Kehlkopf­
muskeln, meist die Phonatoren, selten die N. postici v.ersagen, die Stimme 
wird heiser, aphonisch. 

Die Lippenmuskeln, die Nasolabialmuskeln (am seltensten die M. frontales), 
schlieBlich fast das ganze Facialisgebiet wird gelahmt; es entsteht ein be­
kiimmertes, miides Maskengesicht. 

Auf der Hohe des Leidens zeigen, wie bemerkt, auch die Nackenmuskeln, 
aIle Rumpfmuskeln Ermiidungsschwache; Arme und Beine werden besonders 
in ihren proximalen Muskelgebieten schon nach wenigen Bewegungen, nach 
kurzem Heben und Beugen, nach wenigen Schritten miide und paretisch. 

Muskelatrophien kommen nul' in schweren, meist generalisierten Fallen 
Yor, besonders halbseitige der Zunge, ganz vereinzelt auch an den Muskeln 
des Schultergiirtels und del' oberen Extremitaten; ich sah zwei Falle mit Atrophie 
der M. pectorales. Fast stets handelt es sich um Muskeln im Zustand del' Dauer­
lahmung (s. 0.). Die atrophischen Muskeln zeigen keine Entartungsreaktion, 
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sondern nur quantitative Herabsetzung 
Diagnose solcher amyotrophischer F1Ule 
dukt,ionen sichergestellt worden. 

der elektrischen Erregbarkeit. Die 
ist iibrigens einige Male durch Ob-

An vielen Muskeln (aberdurchaus nichtimmer 
an den dauernd paretischen, am schwersten be· 
troffenen) trifft man neben der aktiven Dber­
ermiidbarkeit auch eine solche fUr denfaradischen 
Strom, die von JOLLY gefundene myastheni­
sche Reaktion (Mya.R.) (Abb. lO): reizt 
man direkt tetanisiel'end einen solchen Muskel, 
so reagiert er anfangs normal zuckend, all­
mahlich nehmen die SchlieBungszuckungen an 
Intensitat ab und erloschen schlieBlich ganz, 
um nach kurzem Aussetzen der Tetanisierung 
(Minimum ca. 2 Sek.) wieder ausgelost werden 
zu konnen. Die Mya.R. braucht nicht komplett. 
zu sein, aber angedeutet wenigstens findet sie 
sich in den meisten Fallen. Der Grad und die 
Raschheit des Eintritts der Mya.R. scheint 
direkt proportional der vorherigen willkiirlich 
motorischen oder auch elektrischen Ermiidung 
des Muskels zu sein. 

Es sei erwahnt, daB man die Mya.R. auch an den 
atrophischen Muskeln bei anderen Nervenkrankheiten, 
bei Herderkrankungen des Gehirns, bei "cerebralen 
Muskelatrophien" (H. STEINERT), bei amyotrophischer 
Myotonie usw. gefunden hat. Diese Befunde konnen 
aberdie Spezifizitat der Reaktion bei der Myasthenie 
nicht in Frage stellen, ebensowenig die Untersuchungen 
tiber das physiologische Vorkommen des Nachlassens 
del' faradischen Erregbarkeit des Muskels (HOFFMANN), 

Verschont werden von dem Leiden stets 
die sensorischen Hirnnerven (Opticus, Olfac­
torius, Glossopharyngeus, Acusticus usw.). Auch 
die sensiblen Funktionen jeder Art bleiben 
stets intakt, meist auch Blase und Mastda,rm. 

Die Sehnenreflexe bleiben meist normal er­
halten, selten sind sie abgeschwacht; oft sind sie 
durch haufigeres Auslosen iiberermiidbar und 
verschwinden. Selten konnen sie im Stadium 
der Dauerlahmung auch dauernd erloschen 
(VERF.). Die Hautreflexe werden stets normal 
gefunden. 

Die Pysche der Patienten ist meist intakt, 
stets auch die hoheren Sprachfunktionen. Zwangs­
affekte fehlen. 

Anatomie. Das Gehirn, Riickenmark und 
die austretenden Nerven sind in den meisten 
typischen Fallen vollig intakt gefunden worden, von geringen zur 
Erklarung der schweren Storungen nicht ausreichenden Veranderungen in 
wenigen Fallen abgesehen. Dagegen haben sich in zahlreichen Fallen in den 
betroffenen Muskeln Anhaufungen von Lymphoidzellen konstatieren 
lassen (WEIGERT, FLATAU, LINK, GOLDFLAM, LAQUEUR, BOLDT, VERF. u . a.), 
die bei ihrer Haufigkeit in den neueren Obduktionsfallen vielleicht eine 
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pathognomonische Bedeutung haben. Einmal fand sich fettige Umwandlung des 
Sarcoplasmas (MARBURG). In 55% der FaIle wurde Thymus persistens ge­
funden; auch echte Thymustumoren und Muskelmetastasen (WEIGERT) wurden 
beschrieben, in einem Fall (PEL) Leukocytose intra vitam und Leukocyten­
anhaufungen in den parenchymatosen Organ en. Alles in allem erklaren aber 
die bisherigen anatomischen Befunde die schweren Funktionsstorungen der 
Myasthenie nicht. Ob das von KNOBLAUCH gefundene krankhafte Dberwiegen 
der "hellen Muskelfasern" zuungunsten der "roten dunklen" bei Myasthenie 
und die vergleichend-biologischen Erwagungen des Autors fiir die Pathogenese 
Bedeutung gewinnen werden, steht noch dahin. Vielleicht haben wir das Wesen 
der Starung auch hier in einer Innervationsstarung des vom autonomen Nerven­
system beherrschten Sarcoplasmas des Muskels zu suchen. DaB eine myogene 
und nicht .zentrale Storung vorliegt, ergaben auch die Untersuchungen HERZOGS 
mittels des Aktionsstroms. 

Atiologie. Ais auslasende Momente werden akute Infektionskrankheiten 
(Influenza, Traumen, Intoxikationen, Uberanstrengungen usw.) beschuldigt. 
Das letztere Moment tritt besonders in einem Fall ERBS hervor, dem eines 
alteren Buren, der wochenlang zu Pferde von den Englandern gejagt wurde. 
Wahrend der enormen Strapazen des Weltkriegs hat man jedochvon gesteigertem 
Auftreten von Myasthenie nichts gehart, so daB man auf diese exogene Ursache 
nicht viel Wert legen dar£. Meist fehlt jode erkennbare auBere Atiologie. Auch 
endocrine St6rungen wurden als Ursache angenommen. LUNDBORG und CHVOSTEK 
glaubten an einen chronischen Hyperparathyreoidismus, eine durchaus un­
bewiesene Annahme; auch gegen die Theorie der primaren Hyperthymisation 
spricht vieles, ebenso gegen die des Hyperthyreoidismus. Ich sehe in den 
inkonstanten, wenn auch haufigen endocrinen Storungen nur koordinierte 
Symptome der gleichen, ihrer Art unklaren Erkrankung, die auch das Muskel­
syndrom hervorbringt. 

Von groBer Bedeutung scheint der zuerst von OPPENHEIM gefiihrte Nach­
weis, daB viele Myastheniker auffallende kongenitale Entwicklungs­
hemmungen und MiBbildungen aufweisen [Anomalien am Nervenapparat, 
Polydaktylie an FiiBen und Handen (OPPENHEIM), totale Aplasie der Genitalien 
und Hyperplasie der Lungenlappen (VERF.)]. Diese Befunde stempeln die 
Kranken zweifellos zu kongenitalen Hypoplasten. Dieser Umstand, ebenso 
wie die Tatsache familiaren Auftretens in einigen Fallen (A. PETERS, MARI­
NESCO) weisen darauf hin, daB die tiefste Ursache auch dieses Leidens in der 
angeborenen Anlage, der Konstitution, wurzelt. 

Von Komplikationen, mit denen das Leiden zusammen beobachtet 
wurde, seien die Hysterie, M. Basedowii, chronische Nephritis, Lebercirrhose 
und die BANTIsche Krankheit (MoHR) genannt. 

Die Differentialdiagnose kann im Anfang besonders nach der Richtung 
der Hysterie hin Schwierigkeiten machen, die aber die Art der Augenmuskel­
liihmung, die Schlingstarung, der streng remittierende Charakter der Lahmungen 
und schlie13lich die Mya.R. beseitigen. Gegen die Diagnose der atrophischen 
und der Pseudo-Bulbarparalyse schiitzen einerseits die Beachtung der degenera­
tiven Atrophien, andererseits die der Starungen der Py.S.B. (Spasmen, Hyper­
reflexie) in jenen Fallen. GraBere Schwierigkeit kann im Beginn die Abgrenzung 
von einer polyneuritischen BulbarIahmung, einer ERBschen Muskeldystrophie, 
einer Lues cerebri, der LANDRYSchen Paralyse und besonders der Poliencephalo~ 
myelitis (OPPENHEIM), sowie neuerdings mancher Restformen der grippasen 
Encephalitis machen. Das Fehlen der quantitativen und qualitativen elektrischen 
Veranderungen und das Auftreten der Mya.R. werden jedoch auch in diesen 
Fallen die Differentialdiagnose entscheiden lassen. 
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Die Prognose ist meist infaust. Wenn auch von ERB, GOLDFLAM, H. STEINERT 
u. a. in leichten Fallen Heilung beobachtet wurde, verlaufen die meisten schweren 
FaIle nach kiirzerer oder - meist - sehr langer Dauer, letal. Remissionen, 
- bisweilen von vieljahriger Dauer - kommen aber VOf. Die inkompletten 
oder gar monosymptomatischen FaIle (z. B. die ophthalmoplegischen) konnen 
ganz stationar verlaufen. 

Die Therapie kann nur in groBter Schonung, Ruhe und geeigneter 
Ernahrung bestehen; daneben mogen tonisierende Medikamente (z. B. Arsen, 
Calcium) wirken. Zu widerraten sind jegliche briisken elektrischen oder aktiven 
und passiven gymnastischen MaBnahmen, die die Uberermiidbarkeit der Muskeln 
nur noch vermehren konnen. Baderbehandlung ist nur unter aufmerksamer 
Kontrolle von Atmung und PuIs, am besten gar nicht anzuwenden (STEINERT). 
Der - bei volliger Schlucklahmung bisweilen nicht zu vermeidende - Magen­
schlauch ist nur mit groBer Vorsicht zu gebrauchen, da Todesfalle wahrend 
der Sondierung beobachtet worden sind (OPPENHEIM). Von Organpraparaten 
habe ich nie Nutzen gesehen. Rontgenbehandlung der Thymus kann bei nach­
gewiesener Hyperplasie versucht werden; mit der Exstirpation der Driise sei 
man sehr vorsichtig. lch kenne einen Todesfall nach dieser Operation. 



Die I{rankheiten des Gehirns. 

N ormale nnd pathologische Physiologie des Gehirns 1). 
Von 

HUGO LIEPlUANN-Berlin und F. KRAMER-Berlin. 

A. Vorbemerkungen zur Anatomie, Physiologie und 
Pathologie des Gehirns. 

a) Die Hirnhante. 
Das Gehirn liegt eingeschlossen von der weichen und der harten Hirn-

h aut in der Schadelka psel. . 
Cber die Beziehungen der Hirnteile zum Schadel siehe die Abb. l. 
Die harte Hirnhaut (Dura mater, Pachymeninx) ist das Periost der Schadel­

knochen. Sie haftet jedoch beim gesunden Erwachsenen nur der Basis des 
Schadels fest an, wahrend .sie sich an der Konvexitat leicht los16sen laBt. Fort­
satze von ihr dringen sagittal zwischen die GroBhirnhemispharen (Proc. falcif. 
maj.), die Kleinhirnhemispharen (Proc. falcif. min.) und transversal zwischen 
Kleinhirn und Basis des Hinterhauptlappens (Tentorium). 

Sie bildet stellenweise durch Spaltung in zwei Blatter, welcheBlut auf­
nehmen, die BOg. Sinus. Sie begleitet auch mit Duralscheiden die austreten­
den groBen ~erven. 

Die ~erven der Dura sind teils sympathische, teils stammen sie vom ~ervus 
trigeminus. 

An der weichen Hirnhaut (Leptomeninx) unterscheidet man ein auBeres 
Blatt, die Arachnoidea, und ein inneres, die Pia mater. Die Pia kleidet 
aile Furchen aus, schmiegt sich innig der Gehirnoberflache an, dringt als Tela 
chorioidea in die Ventrikel, wahrend die. Arachnoidea iiber die Furchen hinweg­
gespannt ist. Beide Blatter sind durch zahlreiche Balkchen innig verbunden, 
so daB man sie in der Pathologie als eine Einheit behandeln kann. Zwischen 
harter und weicher Hirnhaut befindet sich der Subduralraum, der kaum 
Spuren von Fliissigkeit enthalt, auch in Krankheitsfallen nicht der Ort von 
Fliissigkeitsansammlungen ist. 

Dagegen ist es der Subarachnoidealraum zwischen Arachnoidea und Pia 
inner hal b der weichen Hirnhaut, in dem sich infolge seiner Kommunikation 

1) Mit Riicksicht auf die erforderliche Kiin'le und Ubersichtlichkeit gehen die folgenden 
Ausfiihrungen auf die feinercn Verhaltnisse nicht ein und bringen den unsaglich verwickelten 
Stoff in moglichster Vereinfachung. 

Auf die differierenden Anschauungen der fiihrenden Fachmanner in den vielen strittigen 
Punkten konnte nicht eingegangen werden. 

Autorennamen werden grundsatzlich nicht angefiihrt, auBer in wenigen 
Fallen, wo eine ganz fundamentale Lehre mit einem Namen verkniipft iRt. 
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mit den Ventrikeln normalerweise etwas Cerebrospinalfliissigkeit findet, welche 
bei der progressiven ParalYf-e, der senilen Atrophie usw. oft reichlich vermehrt 
ist (Hydrocephalus externus). 

b) Die Blutversorguug des Gehirns. 
Sein Blut erhiilt das Gehirn aus 

1. den beiden Art. vertebraIes, 
2. den beiden Arteriae carotides internae. 

Die beiden Vertebrales vereinigen sich am Dbergang von der Medulla in 
die Briicke zur Art. basilaris, welche sich vor der Briicke in die beiden nach 
hinten seitwiirts ziehenden hinteren Hirnarterien = Art. cerebr. post., teilt. 

Abb. 1. Beziehung des Schadels zur Hirnoberflache. 
(Nach BARDELEBEN-HXCKEL.) 

Die Carot. into teilt sich jederseits in folgende .A.ste : 
a) Vordere Hirnarterie (Art. cerebr. ant.). 
Beide vorderen Hirnarterien sind durch die Art. commun. ant. verbunden. 
b) Die mittlere Hirnarterie = Art. foss. Sylvii. 
c) Art. commun. post. 
d) Art. chorioidea. 
Die Art. commun. post. (cp) verbindet das Carotisblut mit dem Vertebral-

bIut, indem sie sich in die Art. cerebr. post . begibt (Abb. 2). 
Die drei Hauptarterien des Gehirns sind somit: 
1. die Art. cerebr. ant., l (b ·d d C t·) 
2 di A_t f S 1·· J el e aus er aro IS , . e.Ll,l. OSI>. y vn 
3. die Art. cerebr. post. (aus der Art. basil.). 



320 LIEPMANN und KRAMER: Normale und pathologisehe Physiologie des Gebirns. 

Diese Hauptarterien senden teils kurze Aste in das Innere des Gehirns 
(Zentralarterien), besonders die Ganglienmassen, teils lange Aste in die Rinde 
und in das anliegende Mark (Corticalarterien). 

Dureh die beiden A. eommun. entsteht der CireuI. art. Willisii. 

(Varietaten haufig.) 

bb. 2. Art rien dar Basis. 
(Naoh v. MONAKOW.) 

r 

A cer a, Art. cerebri anterior. A F Sy Art. Fossae Sylvii. Acha Art. ehorioidea anterior. 
A cp Art. eerebri posterior. cp Art. communic. posterior. A bas Art. basilaris. A vert Art. 

vertebralis. Coma Art. communic. ant. 

Die kurzen und die langen (corticalen) Aste bilden untereinander zwei voll­
kommen voneinander unabhangige Zirkulationssysteme, d. h. es bestehen 
zwischen den beiden Systemen keine Anastomosen. 

Die kurzen Aste (Zentralarterien) haben auch untereinander wenig Ana­
stomosen, so daB sie als Endarterien bezeichnet werden. 
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Die langen Aste verlaufen auf der Hirnoberflache, versorgen Rinde und 
anliegendes Mark und haben Anastomosen untereinander. 

Von den zentralen Asten haben besondere Bedeutung die Aste, welche 
die innere Kapsel, Linsenkern und Sehhiigel ernahren. (Lenticulo-striare und 
lenticulo-optische Arterien.) Das von diesen, nicht miteinander anastomo­
sierenden, GefaBen versorgte Gebiet ist der Vorzugssitz von Gehirnblutungen 
und Gehirnerweichungen. 

1m besonderen versorgt die Art. cerebr. ant. (Hauptast: Art. corp. callosi) 
die beiden oberen Stirnwindungen, die Basis des Stirnhirns und die medialen 

Abb. 3. Arterien der Konvexitat. (Nach v. MONAKOW.) 

ArtF'S Art. Foss. Sylvii. I, II, III, IV, V die fiinf Hauptaste. Fe Fissura centro F S Fossa 
Sylvii. J P Interparietalfurche. G e a Vord. Zentralwindung. G e p Hintere Zentralwindung. 
S M Gyr. supramarg. Aug. Gyr. angul. Fr F2 F3 die Stirnwindungen. Tr T2 die Schlafe­
windungen. P 2 Gyrus parietalis. 01 02 03 Gyri occipitales. Die rotpunktierte Linie deutet 

die Begrenzung der SYLvlschen Arterie an. 

Teile der Hemisphare (Gyrus fornicatus, Lobus paracentralis, einschlie13lich 
des Praecuneus, ferner den Balken). 

Da der Lobus paracentralis das Beinzentrum ist, bewirkt Verstopfung des 
betreffenden Astes isolierte Beinlahm ung. 

Die Art. cerebr. med. oder Foss. Sylvii hat besondere Bedeutung fUr die 
Sprachstorungen. 

1hre kurzen (zentralen) Aste sind schon oben als die wichtigen lenticulo­
striaren usw. erwahnt. 

Cursehmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Aufl. 21 
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Ihr6 5 bis 7 corticalen Hauptaste versorgen die 3. Stirnwindung, die Insel, 
die Zentralwindungen, den Scheitellappen, die beiden oberen Schlafenlappen­
windungen. 

Die Art. cerebl'. post. ernahrt zunachst die Ventrikelwande. Ihre Imrzen 
Aste gehen zu: Sehhiigel, Hirnstiel, Kniehocker, Tela chorioidea usw. Durch 
kurze Aste versorgt sie auch das Splenium des Balkens. 

Sie spaltet sich in zwei corticale Hauptaste. 
1. Art. temporalis fUr die Unterflache des Schlafenlappens. 
2. Art. occipit., welche den Hinterhauptslappen ernahrt. 
Von den Abkommlingen der letzteren hat besondere Bedeutung die Art. 

calcarina, welche die Umgebung der Fissura calcarina (also das Sehzentrum) 
und die Sehstrahlung ernahrt. 

I'race . 

.A CIZ 

Abb. 4. Arterien der ~redianfliiche. (Jaeh v. :M: ,AK w.) 
A CfI, Art. eer bri anteriOl·. A call Art. corpor. callo i . A parr Art. parae ntraJi . 

Fl m dianer Teil der r t n tirnwinduna • 

Kleinhirn und Briicke werden von den Asten der Art. basilaris (den 
Art. cerehelli) versorgt. 

Die Ernahrung der einzelnen Gehirnabschnitte ist also folgende: 
GroBhirnrinde und Marklager: Die corticalen Aste del' drei Haupt­

arterien. Und zwar: 
Stirnhirn: basal, medial und oberste Konvexitat von der Art. cerebr. 

ant. Rest der Konvexitat des Stirnhirns, besonders F. m. und F . i. von del' 
der Art. cerehr. med. 

Zentralwindungen, Insel, Konvexitat des Scheitellappens von 
der Art. cerehr. med. 

Mediale Scheitellappen (Lobus paracentr. und Praecuneus) Gyr. fornic. 
von der Art. cerebr. ant. (Praec. Z. T. auch von del' Art. cerebr. post.). 

Schlafenlappen: Zwei obere Windungen von der Art. cere1r. med. Rest, 
insbesondere Basis von del' Art. cerebr. post. 
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Hin terha u ptsla ppen von der Art. cerebr. post. und hintersten .Astell 
der Art. foss. Sylvii. 

GroBe Ganglien und innere Kapsel: Von den Zelltralasten del' drei 
groBen Hauptarterien. 

Abb. 5. Ernahrungsbezirke der Hirnarterien an der Konvexitat. 

WeiB: Bezirk der Art. foss. Sylvii. Rot: der Art. cerebri anterior. 
Blau: der Art. cerebri posterior. 

Sonstige Zeichen wie in Abb. 7. 

Abb. 6. Ernahrungsbezirke der Hirnarterien an der Medianflache. 
Farben wie in Abb. 5. 

21* 



324 LIEPMANN und KRAMER: Normale und pathologische Physiologie des Gehirns. 

Balken: Art. cerebr. ant. Das Splenium durch die Art. cerebr. post. 
Mittlere Basalgegend: Art. commun. post. 
Hirnschenkel: Art. cerebr. post. und commun. post. 
Vierhiigel: Art. cerebr. post. 
Briicke und Kleinhirn und verlangertes Mark: Von del' Art. cerebelli 

sup., del' Art. basilaris und del' Art. cerebelli info del' Art. vertebralis. 

Die Venen des Gehirns. 
Die Venen des Gehirns besitzen keine Klappen und sind durch zahllose 

Anastomosen verbunden. Sie entleeren sich in die venosen Hirnsinus (Sinus 
longitudinalis usw.), welche ihr BIut schlieBlich in die Vena jugul. into fiihren. 
Die Venen aus dem Streifenhiigel und den Plexus chorioidei del' Ventrikel ver­
einigen sich in del' unpaaren Vena magna Galeni unterhalb des Balkens. 
Diese ergieBt ihr Blut in den Sinus rectus. 

c) Morphologie des Gehirns. 
Das Gewicht des Gehirns ist beim Manne durchschnittlich etwa 1350 g, 

beim Weibe 100-120 g leichter. 
Auf Grund del' Entwicklungsgeschichte unterscheidet man 
1. das Endhirn (Telencephalon): die beiden Hemispharen I 

samt den Vorderhirnganglien: Schwanzkern, Linsenkern, Mandel-I Vorder-
kern und Vormauer. Seine Hohle: die Seitenventrikel. hir 

2. Das Zwischenhirn (Diencephalon): Die Sehhiigel mit ~ n 
ihrem Anhang, insbesondere die wichtigen Kniehocker und an I (Prosence­
del' Basis das Chiasma und der Tractus opticus. Seine Hohle: phalon). 
del' 3. Ventrikel. J 

3. Das Mittelhirn (Mesencephalon): Vierhiigel, untere Schleife, roter 
Kern und die Kerne des N. III und IV, Hirnschenkel (Haube und FuB) 
mit Substantia nigra. Von den Hirnhohlen entspricht dem Mittelhirn del' 
Aquaeductus Sylvii. 

4. Hinter hirn (Metencephalon oder Rhombencephalon): Briicke und 
Kleinhirn. 

5. N achhirn (Myelencephalon): Medulla oblongata. 
Die Hohle von Hinter- und N achhirn ist del' 4. Ventrikel. Die Grenze zum 

Riickenmark bildet del' unterste Teil del' Pyramidenkreuzung. 
Das Vorderhirn wird auch zusammen mit dem Mittelhirn haufig als GroB­

hirn dem Kleinhirn, del' Medulla und dem Pons gegeniibergestellt. 
Als Hirnstamm bezeichnet man die Gesamtheit von Medulla, Briicke, 

Mittelliirn, Zwischenhirn und GroBhirnganglien, im Gegensatz also zu Rinde 
und Mark del' Hemispharen. 

Jede Hemisphare zerfallt in Stirnlappen, Scheitellappen, Schlafenlappen 
und Hinterhauptslappen. 

Die groBte del' Furchen, die Foss. Sylvii trennt den Schlafenlappen von 
Stirn- und Scheitellappen. Die Stirnlappen lassen viele Autoren vom Scheitel­
lapp en durch die ROLANDosche odeI' Zentralfurche getrennt sein, so daB die 
vordere Zentralwindung zum Stirn-, die hintere zum Scheitellappen gerechnet 
wird. Jedoch spricht man auch oft von den beiden Zentralwindungen als einem 
Ganzen: del' Zentralgegend odeI' ROLANDoschen Gegend und rechnet 
sie dann als einen zwischen Stirn- und Scheitellappen gelegenen selbstandigen 
Teil. 

Zwischen Stirn-, Scheitellappen und Schlafenlappen liegt in del' Tiefe del' 
Foss. Sylvii die lnsel. Die sie bedeckenden Teile des Stirnhirns und del' Zentral-
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windungen heiBen deshalb Deckel (Operculum), und zwar der 'reil des Oper­
culums, welcher zu den Zentralwindungen gehort: Opercul. Rolandi, der, wel­
cher zur unteren Stirnrinde gehort: Opercul. frontale (die BRoCAsche Stelle). 

Der Hinterhauptslappen ist yom Scheitellappen scharf nur an der medialen 
Flache getrennt durch die Fissura parieto-occipitalis, an der Konvexitat fehU 
solche scharfe Grenze. 

a) W:indungen und Furchen der Konvexitat. 

Der Stirnlappen wird durch zwei Furchen an der Konve:titat in drei Win­
dungen geteilt, die obere oder erste (F s), mittlere oder zweite (F m) und untere 
oder dritte (F i) Stirnwindung. 

Abb. 7. Windungen und Furchen der Konvexitiit. 

(Unter Benutzung eines FLECHSIGschen Grundrisses.) 

S.h. S.a. S.p. Ramus horizont., Ra­
mus ascendens oder verticalis und Ramus 
poster. der SYLVlsC'hen Furche. 

Op. R. Operculum Rolandi. 

P. tr. Pars triangUlariS} der dritten 
P. opere. Pars opercularis Stirn-
P. o. Pars orbitalis windung. 

Die untere Stirnwindung wird durch den horizontalen vorderen und den 
vertikalen Ast (Ramus ascendens) der SYLVISchen Furche in drei Abschnitte 
geteilt (Abb. 7): 

1. vorn die Pars orbitalis, 
2. zwischen horizontalem und vertikalem Ast die Pars triangularis und 
3. hinter dem vertikalen Ast das schon erwahnte Opercul. frontale, welches 

nach hinten unscharf in das Opercul. Rolandi ubergeht. 
Der Scheitellappen reicht nach vorn, wenn wir die beiden Zentralwindungen 

als Regio Rolandica fUr sich nehmen, bis zu der die hintere Zentralwindung 
hinten begrenzende Furche und wird durch die Interparietalfurche in einen 
oberen und untereh Lappen geteilt. 
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Der untere Scheitellappen zerfallt in 
1. den vorderen Teil oder Gyr. supramarginalis, welcher das hintere 

Ende der SYLVISchen Furche umgibt und unten die Fortsetzung der oberen 
Schlafenwindung nach hinten bildet und nach vorn bis an die hintere Zentral­
windung reicht (die Franzosen bezeichnen nur das unmittelbar dem hinteren Ende 
der SYLVIschen Furche anliegende Windungsstiick als Gyr. supramarginalis); 

2. den hinteren Teil oder Gyr. angularis (Pli courbe), welcher das hintere 
Ende der Temporalfurche umgibt. Zwischen Gyr. supramarginalis und angu­
laris die inkonstante JENsENsche Furche. 

Dieser Gyr. angul. geht, oft durch eine Furche getrennt, in den Hinter­
hauptslappen iiber. 

Zur leichteren Orientierung merke man sich: Der Gyr. supramargin. reitet 
auf dem hinteren Ende der SYLVISchen, der Gyr. angul. auf dem hinteren Ende 
der oberen Temporalfurche. 

Abb. . ,,,rindungen und Furchen der Medianfliiche. 
( llter Benutzung cines FLECHSIGschen Grundl'iss s.) 

Sulc. eallo8om. Sulcus callosomarginalis. Lobus parae. Lobus paracentralis. 

Der Schlafenlappen gliedert sich an der Konvexitat durch die oben er­
wahnte obere Schlafenfurche (Sulcus temp. sup.) und die mittlere Schlafen­
furche in drei Windungen, die obere, mittlere und untere Schlafenwindung. 
Nach hinten geht die obere Schlafenwindung in den Scheitellappen, besonders 
den Gyr. supramargin. iiber, entsprechend dem Ende der SYLVISchen Furche, 
die mittlere hauptsachlich in den Gyr. angul., die untere in die entsprechenden 
Hinterhauptswindungen. 

An der der lnsel zugekehrten - in der Foss. Sylvii verborgenen - Flache 
des Schlafenlappens verlaufen, ihren Ursprung von det Konvexitat des Gyr. 
temp. sup. nehmend, 1 bis 2 Querwindungen (Gyri temporales pro· 
fundi oder transversi, auch HEscHLsche Windungen genannt) nach hinten 
innen in die Parietalgegend hinter der Insel. 

Der Hinterhauptslappen ist an der Konvexitat nach vorn nicht scharf 
abgegrenzt. Als kiinstliche Grenze nimmt man eine Linie an, welche das obere 
Ende der Fiss. parieto-occip. mit der Incisura praeoccipit verbindet. 
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fJ) Die MedianfHiche und Basis des Gehirns. 

Die Medianflache der Hemispharen zeigt uns zunachst den Balkeneintritt, 
den Eintritt jenes groBen Commissurensystems, welches beide Hemispharen, 
und zwar sowohl symmetrische wie unsymmetrische Partien, miteinander 
verbindet. 

Unter dem Balken und von vorn nach hinten ahnlich gekrtimmt wie dieser, 
sehen wir den Fornix (den verdickten Hemispharenrand), welcher sich hinten 
unten in der Fimbria des Unterhornes fortsetzt (Abb. 8). 

Parallel dem Balken, oberhalb desselben, zieht die eine Hauptfurche der 
medialen Flache, der Sulc. cinguli oder callosomarginalis, hinten wendet sie 
sich nach oben zur Hemispharenkante und endigt in einem klein en Einschnitt 
hinter dem Ende der hin-
teren Zentralwindung an 
der Kante. 

Der Windungszug zwi­
schen dieser Furche und 
dem Balken hei13t Gyr. 
fornicatus. Wasvor ihm 
und oberhalb seiner ist, 
rechnet zum Stirnhirn 
(Gyr. rectus und medialer 
Toil der oberen Stirnwin­
dung), nur der hinterste 
Teil dieses Windungszuges, 
welcher den Zentral-Win­
dungen der Konvexitat 
entspricht, wird als Lapp­
chen ftir sich gerechnet 
und heiBt Lobus para­
centralis. 

Der hintere Teil des 
Gyr. fornic. geht (hinter 
dem aufsteigenden Ast des 
Sulc. cinguli) sich verbrei­
ternd in den Praecuneus 
tiber, der zum Scheitel­
lappen gehort. Seine hin­
tere Grenze ist eine zweite 
Hauptfurche der Median­
flache : Die schon als Grenze 

Abh. 9. Die Basi.,'. (Nach EOINGER.) 

zwischen Scheitel. und Hinterhauptslappen erwahnte Fiss. parieto-occipitalis. 
In diese Furche miindet vorn eine dritte, sehr wich tige Hauptfurche, die 
Fissura calcarina, sagittal von hinten nach vorn verlaufend. 

Das zwischen beide Furchen gefaBte keilformige Windungssttick ist der 
Cuneus. 

Unterhalb der Fiss. calcarina liegt der Gyr. lingualis und unter diesem 
durch den Sulc. occipito-temp. (collateralis) von ihm getrennt der Gyr. fusi­
formis, der sich vorn durch den Schlafenlappen er8treckt. Beide: Gyr. ling. 
und fusif., gehoren schon zur Basalflache. Der Gyr. fornic. geht nach hinten 
oben in den Praecuneus tiber. Nach hinten unten schlagt er sich um das Splenium 
des Balkens und geht hier in den bis an das vordere Ende des medialen Schlafen­
Iappens ziehenden Gyr. hippocampi tiber. Die hakenformige Umbiegung, 
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welche der zusammen auch als Rand wind ung bezeichnete Windungszug 
(Gyr. fornic. und Gyr. hippocampi) vorn zeigt, heiBt Uncus (Abb. 9). 

In den Gyr. hippocampi mtindet von hinten der Gyr. ling., so daB also in 
dem Gyr. hippocampi der Gyr. fornic. und Gyr. ling. zusammenflieBen. 

Wie man sieht, geht hinten die mediale Flache unscharf in die basale Flache 
tiber. 

An der basalen Fliiche laBt sich zwischen Schlafen- und Hinterhaupts­
lapp en keine scharfe Grenze angeben. Die untere Schlafenwindung beteiligt 
sich an der Bildung der Basis. 

Abb. 10. Seitenansicht von Zwischen- und Mittelhirn. (Naeh EDINGER.) 

Die Verbindungen von Corp. geniculat. laterale (Corp. g. lat.) 
und Lob. occipit. nicht eingezeichnet. 

Medial von ihr, getrennt durch den Sulc. temp. inf., liegt der schon erwahnte 
Gyr. fusif., und diesem liegt medial vorn der Gyr. hippocampi an, hinten der 
Gyr. ling. Der Gyr. fusi£. ist von ihnen durch die tiber die ganze Unterflache 
bis fast zum Schliifenpol ziehende Occipitotemporalfurche (Kollateralfurche) 
getrennt. Vorn zeigt die Basis zwischen den Hirnschenkeln die Corp. mam­
millaria, die Hypophyse, die Tractus optici, Subst. perfor. ant. und post. 

An der Basis des Stirnlappens ist durch den Sulc. olfact., in dem der Lobus 
ol£act. gelegen ist, nach innen der Gyr. rectus, d. i. die basale Fortsetzung des 
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Gyr. front. sup. abgetrennt. Nach auBen von ihm liegt del' basale Teil des 
Gyr. front. med. und von diesem durch den Sulc. orbitalis getrennt del' basale 
(auch orbit.al genannte) Teil des Gyr. front. inferior (Pars orbitalis von F. L). 
Die Hemispharen sind in ihrem Innern von weiBel' Markmasse erfiillt, in diesel' 
befinden sich noch mehrere Gebilde grauer Substanz, die GroBhirnganglien. 

Ventriculus tertius 

Zwi:>ch ellliirJt 

MilleLfiiru 

HillLe r!iirll 

, I Alfl cin (! r e a 
l vacliftim 

FUll. gf'at:. 

Abb. 11. Aufsicht auf Zwischen-, Mittel-, Hinter- und Nachhirn. 
(Velum medullare post. langs der gestrichelten Linie a b abgetrennt.) (Nach EDINGER.) 

Die friihel' sehr geringen Kenntnisse iiber die Bedeutung diesel' Ganglien haben 
in den letzten Jahren eineerhebliche Bereicherung erfahren. Die GroBhirn­
gangIien liegen nach vorn und lateral vom Thalamus opticus zwischen diesen 
und del' Insel. Sie werden in ihrer Gesamtheit als Streifenhiigt-l bezeichnet. 
Durch dazwischenliegende Markmasse ist er in mehrere Abschnitte geteilt. 
Friiher trennte man den dorsal von del' inneren Kapsel gelegenen, sich im Bogen 
von vorn nach hinten ziehenden Kern, den Nucleus caudatus von den ventral 
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gelegenen Ttilen, dem Putamen und dem Globus pallidus, die unter dem Namen 
Linsenkern zusammengefaBt wurden, abo Entwicklungsgeschichtliche und histo· 
logische Untersuchungen, ebenso wie die pathologischen Erfahrungen der neueren 
Zeit lassen jedoch den Nucleus caudatus und das Putamen als eine zusammen­
hangende Einheit erscheinen, die nur durch den Durchbruch der inneren Kapsel 
voneinander getrennt worden sind. Sie werden als Neostriatum oder Striatum 
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Abb. 12. Cyto- und myelo-architektonische Scbichtung 
der Rinde. (Nach YOOT und BRODMAN T.) 

Rechts die arab. Ziffern bezeichnen die myeloarchitekton. 
Scbichten. • 

10 Pars afibrosa laminae tangentalis; 1 a P. externa 
l. t.; 1 b P. intermedia l. t.; 1 c P. interna l. t.; 2 La­
mina dysfibrosa; 3aa Stria Kaesi-Bechterewi; 3afJ 
Regio typic a partis superficialis laminae suprastriatae; 
3 b Pars profunda l. S. ; 4 Stria Baillargeri externa; 
5 a Lamina instratriata; 5 b Stria Baillargeri interna; 
6 a a Lamina substriata; 6 a fJ Lamina limitans ex­
terna; 6 ba Lamina limitans interna; 6 bfJ Substantia 

alba. 
Links die romischen Ziffern bezeichnen die cyto-architekto­

nischen Schichten. I - VI S. Text. 

:.m engeren Sinne dem 
mch als Palaeostriatum 
bezeichneten Globus pal­
!idus gegenubergesteUt. 
Das Neostriatum hangt 
entwicklungsgeschicht­

rich mit der Rinde zusam-
men und ist ebenso wie 
:liese durch die Mannig­
Ealtigkeit seiner Ganglien­
leUen gekennzeichnet, 
wahrend das Pallidum, 
:las nur eine Ganglien-
1811enart enthalt, wahr­
:;cheinlich zum Zwischen­
b.irn gehOrt. 

Bezuglich der Form­
verhaltnisse von Zwi­
schenhirn , Mittelhirn , 
Nachhirn und Hinterhirn 
sei nur auf die beiden 
Abb. 10 und 11 ver-
wiesen. 

d) Feinerer Ban del' 
Hirnrinde. 

Als Grund typus der 
ceUularen Rindenschich­
tung laBt sich, wie die 
Entwicklungsgeschichte 
und vergleichende Ana­
tomie ergeben, ein sechs­
schichtiger Typ angeben : 

1. Lamina zonalis 
(Molekularschich t). 

2. Lamina granularis 
externa (auBere Korner­
schicht). 

3. Lamina pyramida-
lis (Pyramidenschicht). 

4. Lamina granularis interna (innere Kornerschicht). 
5. Lamina ganglionaris (GanglienzeUenschicht). 
6. Lamina multiformis (polymorphe oder Spindelzellenschicht). 
Dieser embryologisch in der gallzen GroBhirnschicht nachweisbare sechs­

schichtige Typus, in Abb. 12 noch in Unterabteilungen (III a und b, VI a 
und b) zerlegt, erfahrt zahlreiche, vielfach mit scharfer Grenze einsetzende 
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ortliche' Modifika tionen, welche-in Vermehrung oder Verminderung oder Um­
lagerung einzelner der Hauptschichten bestehen, indem etwa die innere Korner­
schicht verschwindet oder aber durch Spaltung sich verdoppelt, indem andere 
Zellformen, z. B. Riesen-Pyramidenzellen auftreten, schliel3lich sich Variationen 
in der Zelldichtigkeit, ZellgroBe und Schichtenbreite vorfinden. Es lassen 
sich danach in der gesam ten Rinde etwa 50 derartige besondere 
Schichtungsmodalitaten unterscheiden und entsprechende Bezirke 
abgrenzen. 1m allgemeinen halten sich die Grenzen dieser Bezirke nicht an 
Furchen und Windungen (Abb. 13). 

Von besonderer Bedeutung sind zwei extreme Variationen der Zellschichtung: 
4 

6 

:>0 

Abb. 13. Die cyto-architektonischen Rindenfelder der Konvexitat. (Nach BRoDMANN.) 

1. Der Riesenpyramiden- oder motorische Typus in der vorderen 
Zentralwindung (Abb. 14). Fehlen der 4. Schicht. 

2. Der Calcarinatypus mit Verdopplung der inneren Kornerschicht in 
der nachsten Umgebung der Fiss. calcarina (entsprechend der klinisch-patho­
logisch abgegrenzten Sehsphare HENSCHENS). 

Die eyto-architektoniseh abgegrenzten Felder decken sich zum Teil und 
nur annahernd mit der auf Grund der Markreifung (Myelogenese) gewonnenen 
Felderung FLECHSIGs. 

Neben der eel1ularen Schichtung bedingen Verschiedenheiten in Dichtig­
keit, Anordnung und Kaliber der markhaltigen Nervenfasern der Rinde 
eine verschiedene Querschnittsgliederung verschiedener Stellen der Rinde, 
welche eine Abgrenzung ungefahr derselben Rindenfelder ergibt, welche die 
Cyto-Architektonik lehrt (Abb. 12). 
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Abb.14 . DerRicscl1£yramidentYPllS 
ill der vordercll Zentralwindllug 

(Nach B ltODllAX:;.) 

Das Verhaltnis der horizontalen Faserung der 
Rinde zu den radiar verlaufenden Markstrahlen 
stelIt, wenn wir von den lokalen Besonderheiten 
absehen, im allgemeinen folgendes Bild dar: 

1. Tangentialschicht. 
2. Das supraradiare Flechtwerk (EDINGERS). 
3. Das intraradiare Flechtwerk, enthaltend den 

inneren und auBeren BAILLARGERSchen Streifen, 
welche auch nur eine Verdichtung horizontal in der 
Rinde verlaufender Fasern darstellt. 

Die feinere Untersuchung hat auch hier zu einer weiteren 
Teilung in Abschnitte und Unterabschnitte gefiihrt, die wir 
in beistehendem Schema O. VOGTS in Beziehung gesetzt zu 
dem cytoarchitektonischen Grundtypus BRODII1ANN s wieder­
geben (Abb. 12). 

Die besonders starke Auspragung dieser Horizon­
talfaserschicht ist in der Calcarinagegend als VICQ 
D'AzYRscher Streif bekannt, welcher schon am 
frischen Gehirnschnitt als weiBe Linie der Rinde 
in die Augen fallt. 

e) Die Kerne der Hirnnerven. 
1. N. olfactorius (N. I), s. S. 340. 
2. N. opticus (N- II), s. Sehbahnen (Abb. 41). 
3. Die :Augenmuskelnerven: N. oculomotorius 

(III), N. trochlearis (IV), N. abducens (VI), reine 
motorische Nerven. 

Der Kern des N. oculomotorius liegt im Be­
reich der vorderen Vierhiigel im Boden des Aquae­
ductus Sylvii. Er hat eine mediale, genau in der 
Mittellinie gelegene Abteilung, welche nach beiden 
Seiten Fasern sendet, und eine laterale groBere auf 
jeder Seite, die auch der gekreuzten Seite Fasern 
abgibt. Der Kern besteht aus Zellgruppen, deren 
jede wahrscheinlich einen bestimmten Muskel ver­
sorgt. Die Wurzeln treten am inneren Rande des 
Hirnschenkels vor der Briicke aus, die Fasern durch­
bohren die Dura mater, laufen in der Wand des 
Sinus cavernosus und gelangen durch die Fissura 
orbitalis superior zum Auge. Spaltung in den Ramus 
superior und inferior, von welch letzterem die Radix 
brevis ganglii ciliaris zum Ganglion ciliare zieht 
(Abb. 16). 

4. Der Kern des N. trochlearis liegt in der 
caudalen Verlangerung des Oculomotoriuskernes im 
Bereich der hinteren Vierhiigel. Die Fasern ziehen 
yom Kern dorsalwarts und kreuzen sich voll­
standig im Velum medullare anticum. Sie treten 
hinter den Vierhiigeln aus, laufen um den Hirn­
schenkel nach vorn und ventral und gelangen durch 
die Wand des Sinus cavernosus und Fissura orbitalis 
superior in den Musculus obliquus superior. 



Die Kerne der Hirnnerven. 

Abb. 15. Schematische Ubersicht uber die Lage der Kerne Nr. III- XII. 
(Nach VILLIGER.) 

Motorische Kerne gepunktelt, sensible tiefschwarz. 
Statt XIX lies X und IX (gemeinsamer Kern von Nr. IX und X). 

Abb. 16. Schematischer Schnitt hinter den vorderen Vierhugeln durch den 
Oculomotoriuskern. (Nach EDINGER.) 

Statt Nucl. Nr. IV lies Nr. III. 

333 
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Abb. 17. Schnitt in del' Gegend des Abducensursprunges. 
(Nach EDINGER.) 

Abb. 18. Motor. Trigeminuskern u. Trigeminuswurzel. 
(Nach EDINGER.) 

5. N. abducens. Der 
Kern liegt im Bereich der 
Briickeim Boden des 4. Ven­
trikels. Die Fasern ziehen 
ventralwarts und treten 
zwischen Briicke und Pyra­
mide aus. Der Nerv zieht 
durch den Sinus cavernosus 
und die Fissura orbitalis 
superior zum M. rectus 
externus (Abb. 17). 

Verbindungen zwischen 
den Augenmuskelfasern un­
tereinander sowohl wie mit 
dem DEITERS schen Kern 
(des N. vestibularis) und 
dem Kleinhirn stellt das 
hintere Langsbiindel 
(Fascicul. longitud. post.) 
her, welches von der hin­
teren Commissur bis zum 
Riickenmark zu verfolgen 
ist, und welches u. a. be­
sonders Beziehungen der 
Augenbewegungen zu Ande­
rungen des Gleichgewichtes 
herstellt. 

6. N. trigeminus (N. 
V), ein gemischter Nerv, 
hat ein sehr ausgedehntes 
Kerngebiet. Der motori­
sche Hauptkern liegt im 
dorsolateralen Teile der 
Briickenhaube. Daneben 
noch ein kleinerer motori­
scher Kern im Vierhiigel­
gebiete zur Seite des Aquae­
ductus. Die motorische 
Wurzel zieht direkt zum 
dritten Ast des N. mandi­
bularis. 

Die dickere sensible 
Wurzel hat ihren Ursprung 
im Ganglion Gasseri, tritt 
in die Briicke ein, zieht bis 
nahe dem sensiblen End­
kern, wo sich jede Faser in 
einen auf- und absteigenden 
Ast teilt. 

Der aufsteigende Ast 
endet in einer Zellanhau­
fung, die neben dem moto­
rischen Kern in der Briicken-



Die Kerne der Hirnnerven. 

Abb. 19. Va.gusaustritt. (Nach EDINGER.) 

Abb. 20. Kern u. Wurzel des N. hypoglossus, Nucl. ambiguus u. Vaguswurzel. 
(Nach EDINGER.) 
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haube gelegen ist (Nucleus sensibilis N. V), der absteigende Ast endet in einer 
Zellsaule, welche die caudale Fortsetzung des genannten sensiblen Kernes ist. 
Die Gesantheit der absteigenden Fasern nennt man die a bste igende oder 
spinale Trigeminuswurzel, sie kann bis in das zweite Cervicalsegment verfolgt 



336 LIEPMANN und KRAMER: Normale und pathologische Physiologie des Gehirns. 

werden. Der caudale Teil dieses sensiblen Kerns ist identisch mit der dem 
Hinterhorn aufsitzenden Substantia gelatinosa Rolandi. 

N. fa cia li s, motorischer und sekretorischer N erv (N. VII). Der Kern liegt 
in der Bruckenhaube, ventrolateral vom Abducenskern. Die Fasern ziehen 
dorsalwarts urn den Kern des N. abducens herum, dann ventralwarts und treten 
am hinteren Rande der Brucke uber und seitlich von der Olive aus . 

/ 
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Abb. 21. Der Kern des N. hypoglossus im WEIGERT.Praparat. (Nach KOCH.) 

Der N. intermed. Wrisbergii (als Pars minor des N. fac., weil ihm zum 
groBen Teil anliegend, bezeichnet), hat teils sensible Funktionen (Geschmacks­
fasern), teils sekretorische (durch die Chorda tymp.). Seine sensiblen Fasern 
aus dem Gangl. geniculi endigen wahrscheinlich im sensiblen Endkern des N. 
glossopharyngeus. 

N. acusticus (N. VIII), siehe Horbahnen. (Siehe Abb. 48.) 

N. glossopharyngeus (N. IX), ein gemischter Nerv. Die motorischen 
Fasern entspringen in zwei Kernen: 

1. dem Nucleus dorsalis, am Boden der Rautengrube, und 

2. dem Nucleus ventralis oder ambiguus, dorsal von der Olive. 
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Die sensiblen Fasern stammen aus beiden Ganglien des Nerven (G. superius 
und petrosum) und ziehen als sensible Wurzel in die Medulla oblongata unter­
halb des N. facialis und acusticus hinter der Olive ein. 

Hier teilen sich die Fasern in auf- und absteigende .Aste. Die aufsteigenden 
enden im Nucleus alae cinereae, die absteigenden (sog. Tractus solitarius) 
enden in dem diesen anliegenden Nucleus tractus solitarii. 

N. vagus (N. X), ein gemischter Nerv. Die motorischen Fasern nehmen 
ihren Ursprung in denselben Kernen, wie die des N. glossopharyngeus, 
also im Nucleus dorsalis und im Nucleus ambiguus. Die sensiblen Fasern 
entspringen in den beiden Ganglien des N. vagus (G. jugulare und nodosum), 
treten unterhalb des N. IX hinter der Olive in die Medulla ein, und enden in 
denselben sensiblen Endkernen (Nucleus alae cinereae und Nucleus tractus 
solitarii) wie die des Glossopharyngeus. 

N. accessorius (N. XI), ein rein motorischer Nerv. Er entspringt aus 
einer Zellgruppe, die in der caudalen Verlangerung des Nucleus ambiguus be­
ginnt (cerebraler Teil des Accessoriuskernes) und sich bis in das siebente Cervical­
segment verfolgen laBt (spinaler Teil des Accessoriuskernes). Letzterer ist 
gelegen an der Basis der Seitenhorner und im dorsolateralen Teile der Vorder­
horner des Riickenmarks. 

Aus diesem Kern entspringen 9-13 Wurzelfaden, welche die Medulla ob­
longata, resp. das Cervicalmark verlassen (Abb. 20). 

N. hypoglossus (N. XII), rein motorisch. Der Kern im Boden der Rauten­
grube dicht neben der Raphe. Die Fasern ziehen ventralwarts und verlassen 
in 10-15 Wurzelfaden zwischen Olive und Pyramide die Medulla (Abb. 21). 

f) Allgemeine Beziehung des Gehirnbaues zur Funktion. 

a) Begriff der Projektion, die Projektionsbahnen und Projektionsfelder. 

Die Hirnrinde empfangt die Erregungen von den reizaufnehmenden Flachen 
des Korpers (der ganzen Haut, den Gelenken, Muskeln und den sog. hoheren 
Sinnesflachen, wie Netzhaut, CORTIschem Organ usw.) und entlaBt Erregungen 
in di«;l wiIlkiirlich beweglichen Teile, die Muskeln und in gewisse Driisen. 

Die Bahnen, welche die Hirnrinde mit der Peripherie verbinden, heiBen 
Proj ektionsbahnen. 

Es gibt keine ununterbrochene Verbindung zwischen Rinde und einem 
sensiblen oder muskularen Endorgan. Es sind vielmehr zwischen Rinde 
und Peri ph erie graue Massen (z. B. die des Riickenmarks) eingeschaltet. 
An den Zellen der zwischengeschalteten grauen Massen endigen die sensiblen 
Nerven; von ihnen entspringen die motorischen Nerven. 

Und erst diese Zellen sind dann durch hohere Bahnen mit der Rinde in 
Verbindung gesetzt. Fiir die Projektionsbahnen sind also zwischen Peripherie 
und Rinde ein oder mehrere graue Zwischenstationen eingeschaltet. 
So finden aIle sensiblen Nerven des Rumpfes und der Glieder ihre erste 
Endigung im Grau des Riickenmarks oder des verlangerten Marks (sensible 
Endkerne). Und aIle motorischen Nerven von Rumpf und Gliedern haben 
ihren Ursprung in dem Grau des Riickenmarks (VorderhornzeIlen, motorische 
U rsprungszeIlen). 

Aber ganz analog verhalten sich die Hirnnerven. Auch sie haben in dem 
Grau, welches dem vierten Ventrikel und dem Aquaeductus Sylvii anIiegt, 
ihre sensiblen Endkerne und ihre motorischen Ursprungskerne. Auch diese 
Kerne sind Anhaufungen von GanglienzeIlen, welche - bei den zentripetalen 
Leitungen - die Erregung des peripheren sensiblen Neurons aufnehmen und in 

Curschmaun-Kramer, Nervenkrankheiten. 2.Aufl. 22 
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ihrem corticalwarts leitenden Axon fortleiten, odeI' - bei zentrifugalen Lei­
tungen - deren Axone selbst zum motorischen, peripheriewarts ziehenden 
Nerven werden. 

Gerade weil dieses Grau del' Medulla und del' Vierhugelgegend sensible 
Wurzeln in Endkernen aufnimmt, motorische Wurzeln aus Ursprungskernen 
entlaBt, hat man dieses Gebiet des Gehirns, in del' Funktion weitgehend analog 
dem Ruckenmark, als spinales Hirngebiet bezeichnet. Dieses Grau am Boden 
des vierten Ventrikels und Aquadukts konnen wir zusammen mit den Hinter­
strangskernen del' Medulla und dem Ruckenmarksgrau (Vorder- und Hinterhorn) 
als erste Station del' gesamten Sensibilitat und Motilitat ansehen und als 
prim are Zentren diesel' Funktionen. Diese primal' en Zentren stellen die erste 
PI' 0 j e k t ion del' Peripherie im Zentralnervensystem dar. 

Jede Lasion diesel' primaren Zentren hebt die Leistungsfahigkeit irgend­
welcher peripherer Teile, sei es sensibleI' odeI' contractiler, auf. "Ober die Be­
zeichnung Projektion siehe unten. 

Fiir die weitere Verbindung diesel' primaren Zentren mit dem. Rindengrau 
mussen wir motorisches und sensibles System getrennt betrachten. 

Fiir die Hauptbahnen del' Motilitat (direkte motorische Bahnen) besteht 
namlich keine weitere Zwischenstation zwischen Muskulatur und Rinde auBer 
dem eben genannten subcorticalen Grau, welches die Ursprungskerne del' moto­
rischen Nerven im Mittelhirn, verlangertem Mark und Ruckenmark enthalt. 
Das Nahere uber diese Ursprungskerne siehe S. 332 ff. 

Von del' Rinde bis zu diesen Kernen verlauft eine ununterbrochene Leitungs­
bahn, die zentrale motorische Bahn. 

!hI' Ursprungsgebiet in del' Rinde reprasentiert zum zweiten Male 
die gesamte willkurliche Motilitat (Projektion zweiter Ordnung, corticales 
Zentrum), allerdings noch in zu besprechender Umschaltung. Fiir die Will­
kurbewegungen gibt es also nul' 1. eine corticale Projektion, 2. eine subcorticale 
Projektion (letztere fiir die Hirnnerven im Grau del' Vierhugel, del' Brucke, 
des verlangerten Marks und fUr die Rumpfgliedernerven im Grau del' Vorder­
horner des Ruckenmarks). Die beiden Projektionszentren sind durch die moto­
rische Projektionsbahn verbunden. Die Hauptbahn fur die willkurlichen Be­
wegungen del' Glieder und des Rumpfes heiBt auch Pyramidenbahn (cortico­
spinale Bahn). Sie entspringt in den oberen zwei Dritteln del' vorderen Zen­
tralwindung und deren nachster Nachbarschaft und im Lobus paracentralis 
und zieht ununterbrochen durch das Centrum semiovale, die innere Kapsel 
(vorderes zwei Drittel des hinteren Schenkels), durch den FuB des Hirnschenkels, 
die Brucke in die Medulla, an deren unterem Ende sie sich zum groBten Teil 
kreuzt. Del' gekreuzte Teil verlauft im Seitenstrange des Ruckenmarks und 
endigt im gleichseitigen Vorderhorne, aus des sen Zellen die vorderen Wurzeln, 
del' motorische Nerv entspringt. Die ungekreuzten Fasern verlaufen im Vorder­
strange und gelangen von da in das - gleichseitige? - V orderhorn. Die Pyra­
midenbahn ist die langste Leitungsbahn (Abb. 22). 

Die entsprechende motorische Bahn fUr die Hirnnerven, die cortico­
bulbare Bahn, entspringt im unteren Drittel del' vorderen Zentralwindung, 
zieht durch das MarkweiB, durch das Knie del' inneren Kapsel, den Hirnschenkel­
fuB und endigt vorwiegend gekreuzt in den contralateralen Kernen del' Hirn­
nerven. 

AuBel' del' Pyramidenbahn gibt es noch andere Bahnen, die fUr die Motilitat 
eine Rolle spielen. Diese extrapyramidalen Bahnen, auf deren Bedeutung man 
besonders in neuerer Zeit aufmerksam geworden ist, stehen VOl' allem in Be­
ziehung zum Muskeltonus. Fur die Aufrechterhaltung des Gleichgewichts, 
fUr die Innehaltung von Stellungen, abel' auch fur die Willkurbewegungen ist 
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die Regulierung des Tonus, del' zweckma13ige Wechsel zwischen tonischer Inner­
vation und Erschlaffung von gro13er Bedeutung. Ais Ursprungsstatten diesel' 
Bahnen kommen VOl' allem die Kleinhirnrinde, del' Nucleus dentatus, die sub­
corticalen Ganglien (Schwanzkern-Putamen, Globus pallidus), del' rote Kern 
und die Substantia nigra in Betracht. Del' genauere VerI auf del' von diesen 
Gebilden abwarts fiihrenden 
Bahnen und ihre Funktion 
ist noch nicht in ausrei­
chender Weise bekannt. Es 
kommt hierfiir die iiber den 
roten Kern verlaufende ru­
brospinale Bahn, die tekto­
spinale Bahn und die vom 
DEITERS schen Kern aus­
gehende deitero spinaleBahn 
in Frage, wahrend die zen­
tripetalen Nachrichten VOl' 
allem durch die Kleinhirn­
seitenstrangbahn zugefiihrt 
werden. Eine wesentliche 
Rolle spielen auch die Bah­
nen, welche die Verbindung 
der genannten Organe unter­
einander, mit dem Thalamus 
und del' Gro13hirnrinde her­
stellen. Auf diese Weise wird 
ein komplizierter Mechanis­
mus hergestellt mit mannig­
faltigen Schaltungen, die 
del' Hemmung und Ent- H.Y1l 
hemmung tiefer gelegener 
Reflexbogen dienen, beziig-
lich dessen Einzelheiten wir H.JJl KJ1i 
zum gro13ten Teil noch auf 

Hypothesen angewiesen 
sind. Nul' durch das Zu­
sammenwirken aller Teile 
wird ein einwandfreier Ver­
lauf del' Bewegungsmecha­
nismen ermoglicht . Lasionen 
in irgendeinem Teile dieses 

extrapyramidalen Bewe­
gungssystems bringen cha­
rakteristische Storungen des 
Bewegungsablaufs hervor. 
Hierbei ist besonders auch 

Abb.22. Schema des Verlaufes der motorischen Bahnen. 
Rot: die Pyramidenbahn. Schwarz: die Bahn fiir die 

motorischen Hirnnerven. K Kern. N Nerv. 

zu beachten, da13 dies nicht nul' fiir die Erkrankungen del' erwahnten Zentral­
statten gilt, sondern auch fUr Lasionen der zu- und abfiihrenden Bahnen wie 
del' Verbindungen diesel' Teile untereinander. 

Komplizierter liegen die Dinge fiir die zentripetalen Bahnen, sowohl del' 
gemeinen wie del' hoheren Sensibilitat (Abb. 23). Zwischen die ersten Endi­
gungen im Grau del' Endkerne und die schlie13lichen Endigungen in del' Rinde 
ist durchgehends, wenn wir weitere Unterbrechungen hier ignorieren, 

22* 
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mindestens noch e i n e Station eingeschaltet; diese wird von den grauen Kernen 
der Sehhiigel mit ihren Anhangen: den beiden Kniehockern und der grauen 
Masse der Vierhiigel gebildet. 

Von den sensiblen Endkernen entspringt namlich eine zweite zentralwarts 
ziehende Bahn, welche zum gr6Bten Teil in der medialen und lateralen 

A.bu. 23. robsobcmatische arstellung d s 
erlauf s del' Bahnen del' Sen ibilitiit. 

Schleife verlauft und im Sehhiigel 
mit seinen Anhangen und in den 
Vierhiigeln endigt. Sehhiigel und 
Vierhiigel stellen also eine zweite 
Projektion der Sensibilitat dar . 
Von Seh- und Vierhiigeln entspringt 
dann eine dritte Bahn, welche in 
der GroBhirnrinde endigt, so daB 
die corticale Projektion der Sensi­
bilitat mindestens die dritte ist. 
S. auch S. 372. 

Obgleich en t w i c k 1 u n g s g e­
schich tlich die Ganglienzellen der 
Netzhaut nicht den Spinalganglien, 
der N. opticus nicht einer hinteren 
Wurzel entspricht, er vielmehr die 
Verbindung zweier Hirnteile dar­
stellt (die Netzhaut ist ein vorge­
stiilpter Hirnteil), laBt sich physio­
logisch dieselbe Betrachtung fiir 
die Verbindung von Netzhaut und 
Hirnrinde anwenden, welche wir 
soeben fiir die iibrigen zentripetalen 
Nervenkennengelernt haben. Auch 
die Fasern des Opticus, welche in 
den Zellen der Netzhaut entsprin­
gen, finden ihre erste Endigung in 
einem subcorticalen Kern, seinem 
primaren Zentrum, nur liegt dieser 
im Zwischenhirn, resp. Mittelhirn 
(der zweiten Station der iibrigen 
sensiblen Bahnen), namlich im 
auBeren Kniehocker des Sehhiigels 
und dem vorderen Vierhiigel. Von 
hier geht dann die zentrale Bahn 
durch die Sehstrahlung in die Rinde 
des Hinterhauptlappens (s. spater 
Sehbahnen). Auch hier also primare 
subcorticale und sekundare corti-
cale Projektion. 

Die Riechbahn bedarf einer gesonderten Besprechung. Die Axone des 
peripheren N erven finden im Bulbus olfactorius ihr Ende; von hier geht eine 
zweite Bahn hauptsachlich zum Grau des Trigonum olfactorium und der Sub­
stantia perforata anterior; von hier eine dritte Bahn, welche in der Rinde des 
Gyr. hippocampi und im Ammonshorn endigt. Es ergibt sich also fUr die ent­
wicklungsgeschichtlich mit den iibrigen sensiblen Nerven nicht in Analogie zu 
stellenden N. olfact. und optici dasselbe Gesetz, daB zwischen Peripherie und 
Rindenzentrum graue Zwischenstationen eingeschaltet sind. 
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Wir konnen also sagen: Die gesamten reizaufnehmenden Flachen 
und Bewegung erzeugenden Organe des Korpers sind durch Ver­
mitt lung einer oder mehrerer grauer Zwischenstationen auf die 
Rinde projiziert. 

Das Wort Projektion ist schon beziiglich der ersten Projektion im Riicken­
mark usw. und erst recht beziiglich der corticalen Projektion nicht im buchstab­
lichen Sinne zu verstehen. Nicht in dem Sinne, daB jedem Punkte der Periph-erie 
ein bestimmter Punkt der Rinde zugeordnet, und daB die Anordnung der Rinden­
elemente im einzelnen die Anordnung der peripheren (sensiblen und muskularen) 
Elemente getreulich wiederholte. Ein solcher "Abklatsch" der Peripherie auf 
die Rinde besteht wohl nicht. Es hat z. B. kaum jeder einzelne Muskel ein ge­
sondertes Zentrum in der Rinde, sondern es sind hier schon gewisse Zusammen­
fassungen mehrerer Muskeln fUr bestimmte Bewegungen vertreten. Aber in 
groBen Ziigen besteht die Projektion doch, insofern verschiedene Sinnesorgane, 
ferner die Sensibilitat und die Motilitat verschiedener Glieder verschiedenen 
Abschnitten der Rinde zugeordnet sind. Dnd wenn auch innerhalb eines Rinden­
abschnittes, welcher der Motilitat eines Gliedes, etwa der oberen Extremitat, 
entspricht, die Gliederung der Muskeln derselben sich nicht bis ins einzelne 
wiederholt, so ist andererseits doch nicht der ganze Abschnitt unterschiedslos 
dem ganzen Gliede zugeordnet, sondern Teile desselben entsprechen bestimmten 
Muskelgruppen. In diesem weniger strengen Sinne besteht also der Begriff 
einer Projektion des Korpers auf die Rinde zu Recht. 

Diejenigen Gebiete der Rinde, welche Projektionsbahnen aufnehmen oder 
entlassen, heiBen Proj ektionsfelder. Ihre Zerstorung macht sich also durch 
Vernichtung der Motilitat, resp. Sensibilitat bestimmter Aufnahme-, resp. 
Erfolgsorgane geltend, ihre Reizung: durch Krampf oder andere motorische 
Reizerscheinungen, resp. Schmerzen oder andere sensible Reizerscheinungen 
(elementare Halluzinationen etwa). 

fJ) Mnestische Rindenfelder und die Lehre von Assoziationsfeldern. 

Der Aufnahme der zentripetalen Erregungen in den Projektionsfeldern 
entspricht, wenn diese Erregung eine gewisse Hohe erreicht haP), 
die Empfindung. Die Erregung der motorischen Projektionsgebiete fiihrt 
bei einer gewissen Hohe zur Innervation und Bewegung. 

Das GroBhirn hat aber einerseits die weitere Funktion, von einmal dage­
wesenen sensiblen oder motorischen Erregungen Dauerspuren aufzunehmen 
(Residuen oder Engramme, Gedachtnisbesitz). Diese Engramme ermoglichen 
einerseits die bewuBten Erinnerungen an Empfindungen und Bewegungen, 
andererseits setzen sie, auch ohne zu bewuBter Reproduktion zu fUhren, als 
rein materieller Besitz, das Nervensystem in Stand, wiederholte Leistungen 
leichter, sicherer und vollkommener zu vollziehen, sind also Bedingungen aller 
"Obung. 

Das ist die mnestische Funktion des GroBhirns. Andererseits stellt eS Ver­
kniipfungen zwischen diesen Residuen her, das ist die assoziative Funktion 
des GroBhirns. Der Geruch einer Rose weckt etwa infolge solcher assoziativen 
Verkniipfung das Gesichtsbild und die Gesamtvorstellung der Rose. 

Es wird nun seit langem erwogen, ob die mnestisch-assoziativen Funktionen 
an die8elben Rindenfelder gebunden sind wie Empfindung und Innervation, 
oder ob sie eigene Rindengebiete besitzen. 

1) Durchalls nicht j ede Erregllng des GroBhirns ist mit BewuBtsein verknupft, wenn 
auch anzunehmen ist, daB beim Menschen nur Erregungen des GroBhirns mit BewuBtsein 
verbunden sind. 
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Nach einer weitverbreiteten Anschauung wiirden aIle Teile der Rinde Pro­
jektionsbahnen aufnehmen, resp. entlassen, d. h. die ganze Rinde ware in Pro­
jektionsfelder aufgeteilt. Der zu jedem Projektionsfelde gehorige elementare 
Gedachtnisbesitz, also die einsinnigen Remanenzen, wiirden innerhalb des­
selben Rindenfeldes eventuell in anderen Schichten wie Empfindung und Inner­
vation lokalisiert werden, die Assoziation zwischen gleichsinnigen Elementen, 
also den optischen unter sich usw. wiirde in denselben Rindengebieten statt­
finden, die Assoziation dagegen zwischen den verschiedensinnigen (optischen, 
taktilen usw.) Engramme wiirden durch die langen Assoziationsfasern besorgt 
werden. Es wiirde dann derselbe Rindenbezirk etwa, der die Sehstrahlung 
aufnahme, die optischen Erinnerungen bergen. In dieser Anschauung ist nicht 
notwendig eingeschlossen, daB dieselben nervosen Elemente der Empfin­
dung, Innervation und der Erinnerung dienen, was auch sehr unwahrscheinlich 
ist: es konnten die Engramme zwar in demselben groBen Rindenbezirk 
gelegen sein und doch an andere Zell-Faserkomplexe desselben gebunden sein. 

Dem gegeniiber steht FLECHSIGS Lehre, welche nur einen kleinen Teil der 
Rinde als Projektionsfelder gelten laBt. Nur sie stehen nach ihm durch ab- und 
zufiihrende Leitungen mit der Peripherie in Verbindung. Der Rest der Rinde 
ist ohne solche Beziehung zur Peripherie. Er wird eingenommen durch 
die Assoziationsfelder, welche nur Verbindungen mit den Projektions­
feldern (Assoziationsfasern) und mit der gegeniiberliegenden Hemisphare (Com­
missurenfasern) besitzen und die assoziativen und hoheren mnestischen Funk­
tionen ausiiben. FLECHSIGteilte weiter nach der Zeit der Markreifung die ganze 
Rinde in 36 verschiedene Felder, von denen die zuerst markreifen"(Primordial­
gebiete), 12 an der Zahl, die Proj ektionsgebiete konstituieren, di'e spater mark­
reifen (Intermediargebiete), 16 an Zahl, ihrer Mehrzahl nach und die 7 zuletzt 
markreifen (Terminalgebiete) ganz ausschlieBlich die Assoziationsgebiete kon­
stituieren (Abb. 24). 

FLECHSIGS Projektionsfelder nehmen in der Hauptsache die beiden Zentral­
windungen nebst dem Parazentrallappen, den anstoBenden Teil der ersten 
Stirnwindung und des Gyr. fornic., die Querwindung der ersten Schlafenwindung 
mit einem geringen Anteil dieser selbst, die Umgebung der Calcarina, weitere 
kleine Feldchen an der Konvexitat des Hinterhauptlappens den Uncus des Gyr. 
hippocampus und die Innenflache des Schlafenpols ein. Der ganze Rest der 
Hirnoberflache, also vor allem die beiden unteren Stirnwindungen, die 
Insel, der Rest des Schlafen- und Hinterhauptlappens und der ganze 
Scheitellappen sind nach FLECHSIG Assoziationsfelder (Abb. 25). 

In FLECHSIGS Lehre sind zwei gesondert zu behandelnde Behauptungen 
enthalten: zunachst die rein anatomische: daB nur ein Teil der Rinde Stab­
kranzfasern enthalt und entlaBt, also nur er direkt mit der Peripherie verbunden 
ist, daB der Rest der Rinde daher nich t Projektionsfelder darstellt. 

Die zweite These ist eine physiologische, die Funktion der stabkranz­
freien Felder betreffende: sie sollen der Assoziation zwischen den optischen, 
taktilen usw. Vorgangen dienen und gleichzeitig den hoheren und hochsten 
psychischen Prozessen. 

Was die anatomische Frage betrifft, so muB FLECHSIG zugestanden werden, 
daB sich die Ansicht von einer gleichmaBigen Verteilung der Projektionsfasern 
auf die Rinde nicht aufrechterhalten laBt: das Gros der wichtigsten moto­
rischen und sensibeln Leitungsbahnen drangt sich in der Tat in 
beschrankte, in und um FLECHSIGS Projektionsfelder gelegene Gebiete 
zusammen. Sind auch die iibrigen Gebiete nicht ganz frei von Projektions­
fasern, und ist die und jene Abgrenzung FLECHSIGS noch strittig, so ist jedenfalls 
die wichtige Unterscheidung sehr stabkranzreicher und sehr stabkranzarmer 
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Gebiete' anzuerkennen, womit der fundamentalen Unterscheidung FLECHSIGS 
mindestens eine relative Berechtigung gewahrt bliebe. 

--

Abb. 24 u. 25. Projektions- und Assoziationsfelder. (Nach :FLECHSIG.) 
Nur flir die punktierten Gebiete ist nach FLECHSIG mit Sicherheit ein Stabkranz nach­
gewiesen. Fiir die nichtpunktierten nich t. Eventuell kommt. nur noch der Rest der ersten 
Schlafewindung und des Gyr. hippocampi in Betracht. Die iibrigen nichtpunktierten Gebiete 

sind nach FLECHSIG Assoziationszentren. 

Eine zweite Frage ist, ob die stabkranzarmen Gebiete nun wirklich Werk­
statten der hochsten Assoziationen sind. Eine andere Moglichkeit ist 
die, daB sie elementare mnestische Funktionen haben, also im Sinne von EXNER, 
NOTNAGEL, ZIEHEN als Erinnerungsfelder auszufassen waren. Es wiirden 
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dann in der Nachbarschaft jedes Projektionsfeldes die entsprechenden einsinnigen 
Engramme ihr Substrat haben, z. B. in der Nachbarschaft von dem Projektions­
feld des Acusticus die akustischen Engramme, in der Nachbarschaft des op­
tischen Projektionsfeldes (mediale Seite des Hinterhauptlappens) die optischen 
Engramme (an der Konvexitat des Hinterhauptlappens). Die stabkranzarmen 
Gebiete waren dann hauptsachlich Erinnerungsfelder, die intrasensuelle 
Assoziation fande allerdings in ihnen statt; diese wird iiberhaupt von allen 
Autoren als innerhalb der Rinde vor sich gehend angenommen. Die Asso­
ziationen aber zwischen den verschiedenen Sinnes- und Glied­
feldern und damit aIle hoheren assoziativen Komplexe wiirden 
dennoch, wie WERNICKE annahm, durch die groBen im Mark verlaufenden 
Assoziationsbahnen besorgt werden. 

Fur die letztere Annahme sprechen viele Erfahrungen. 
In der ganzen, noch keineswegs endgiiltig zu entscheidenden Frage scheint 

folgender einigender Standpunkt angezeigt: 
Es gibt stabkranzreiche in Verbindung mit Aufnahme- und Erfolgsorganen 

stehende Rindenfelder: die Proj ektionsfelder. Diese zeichnen sich auch 
durch einen besonderen cyto- und myeloarchitektonischen Bau aus (in der 
Hauptsache die Zentralwindungen, die Calcarinagegend und die Gyri tempor. 
transvers. 

Es gibt ferner stabkranzarme Rindenfelder ohne erhebliche Verbindung 
mit der Peripherie. 

Aber die Verteilung von Empfindung und Innervation, von Erinnerung 
und Assoziation ist nicht eine derartige, daB die Felder ersterer Art nur der 
Projektion, nur die Felder zweiter Art der Erinnerung dienen, und letztere 
auBerdem die hoheren Assoziationen besorgen. 

Sondern die Felder erster Art dienen neben der Projektion auch der 
Festhaltung der Engramme. 

Die Felder zweiter Art dienen fast nur den Engrammen, verdienen daher den 
Namen von mnestischen Feldern. Die Assoziation zwischen den Engrammen 
gleicher Art findet uberall in der Rinde statt. 

Die Assoziation zwischen Engrammen verschiedener Art und 
damit aIle hoheren psychischen Komplexe sind erst durch die langen 
Assoziationsfasern moglich. Diese hohere Assoziation ist an die Systeme 
gebunden, welche durch Assoziationfasern verbundene Projektions- und Er­
innerungsfelder darstellen. 

Kein Abschnitt der Rinde ist also ganz frei von Engrammen. Nur daB 
gewisse Abschnitte a uBerdem der Projektion dienen, andere nicht, gestattet, 
letztere als n ur mnestische Felder von den Projektionsfeldern zu unterscheiden. 
Und die hoheren Assoziationsvorgange spielen sich nicht in einzelnen Rinden­
feldern ab, sondern erfordern die, verschiedene Rindenfelder zu gemeinsamer 
Tatigkeit verbindenden, langen Assoziationsfasern. 

'Y) Assoziationsbahnen. 

Die kurzen Assoziationsfasern, welche in der Rinde (intracol'tical) verlaufen oder 
benachbarte Gyri verbinden (Fibrae arcuatae), variieren in Anordnung und Verlaufsrichtung 
sehr in den verschiedenen Rindenabschnitten. 

Die lang en Assoziationsfasern, welche entfernte Stellen der Rinde verbinden, ver­
laufen, je Hinger sie sind, desto tiefel' im weiBen Mark. Ihre genaue Kenntni8 ist noch 8eh1' 
mangelhaft. 

Gewisse auffiillige Zusammenlagerungen von langen AS8oziationsfasern zu kompakten 
Btindeln haben einen eigenen Namen erhalten. Es ist nicht zu ve1'gessen, daB die vielen 
verstreuter verlaufenden Fasern assoziativer Funktion darin nicht einbegriffen sind. 
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Diese Bundel bestehen nicht nur aus ganz langen Fasern, welche von An.fang bis zu 
Ende in dem Bundel verlaufen, sondern vielfach treten im Verlauf aus der Rmde Fasern 
ein und andere Fasern aus (Abb. 26). 

Es seien nur die allerwichtigsten langen Assoziationsfaserzuge genannt: 
1. Fasciculus uncinatus. Verbindet die Orbitalflache des Stirnhirns mit dem Pol 

und vordersten Partien des Schlafenlappens. 
2. Fasciculus longitudinalis superior oder arcuatuB. Vom f3tirnhirn bis zum 

Scheitel.Hinterhauptlappen und hinter en Teile des Schlidenlappens. . 
3. Der Fasciculus longitudinalis inferior, in der Umgebung des Hmterh?rns 

verlaufend. als auBerstes der drei sagittalen Marklager, welche das Hinterhorn umklelden 
(s. Abb. 42 und 43). Er galt fruher als reines Assoziationsbunde~ zw.ischen ~chl.afen- und 
Hinterhauptlappen, ist aber ein gemischter Zug. Er fuhrt auch relChhch ProJektJO~sf~sern 
zur Sehsphare, enthalt also Sehstrahlung, ja sogar Balkenfasern neben AssoZlatJOns­
fasern. 

Fasc. 
afcuat. 

Regio Ro\andica 

Fasc. 
occipito­
verticn.l is 

Cill­
g,ulnm. 

Oc-
Commiss. cipitnl-
~. ~ 

Abb. 26. Schema der wichtigsten Assoziationsbahnen. (Nach v. MONAKOW.) 

4. Der Fasc. fronto-occipitalis, eine dem Schwanzkern anliegende, ebenfalJs von 
vorn nach hinten ziehende Fasermasse. 

5. Cingulum. Verlauft im Mark des Gyr. fornicatus vom vorderen Stirnhirn bis zum 
Hinterlappen, aus sagittalen Fasern bestehend, welche meist benachbarte Rindenteile 
verbinden, aber auch einzelne durch seine ganze Lange ziehende Fasern enthalten. 

6. Auch die caps. externa und extrema enthalten sagittale Assoziationsfasern. Weitere 
Assoziationsbundel s. auf MONAKOWS Schema. 

<S) Die Commissuren, insbesondere der Balken. 
Die Commissurenfasern verbinden Rindenteile beider Hemispharen. 
1. Die bei weitem wichtigste Commissur stellt das System der Balkenfaserung dar. 

Die in der Mitte geschlossene Masse seiner Fasern nennt man Balkenkorper. 
Dessen vordere Krummung heil3t das Knie, seine hintere Verdickung Wulst oder Sple­

nium. Das Mittelstuck heil3t Stamm. 
Er verbindet mittels der intrahemisphariellen Balkenfaserung sowohl symmetrische 

wie auch unsymmetrische Rindenbezirke. Diese Faserung mischt sich den Proj ektions­
und Assoziationsfasern bei und macht einen groBen Teil des Markweil3es aus (Abb. 27). 
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Das Knie sendet seine Faserung in das Stirnhirn als Forceps anterior; das Splenium 
in Hinter· und Schlafenlappen als Forceps posterior, dessen Fasern ~um groBen. Teil 
in die Tapete des Hinter- und Unterhorns Ubergeht .. Del'. Stam.~ des Balkens :verbmdet 
die mittleren Partien del' Hemispharen, darunter dIe belderseltIgen Zentralwmdungen. 

Beachtet man, daB im Centrum semiovale Projektions- und Commissurfasern gemein­
sam laufen (s. Schema), sich abel' dann am lateralen Rande des Sei~enhorns .trennen, daB 
dann die Projektionsfasern in die innere Kapsel. ziehen, wahrend dIe. Co~mlssurenfase!n, 
den Balkenkorper formend, oberhalb des Ventnk~ls zu~ anderen Selte zlehe~, so erglbt 
sich fUr Herde ein fruher U bersehener Unterschled: em Herd (I Abb. 27) 1m Centrum 
semiovale trifft Projektions- und Balkenfasern, ein Herd in del' il!neren Kapsel (III) nul' 
Projektionsfasern, ein Herd im Balken (II, II a, II b) nul' ~ommlssu~enfasern. pa - s. 
unter Apraxie - die linke Hemisphare durch den Balken hmdurch dIe InnervatlOnen del' 

Abb. 27. Schema del' Balkenfaserung (rot). 
Auf del' Frontalebene konnten nur Verbindungen sym­
metrischer Gebiete eingetragen werden. Die Projek­
tionsfaserung schwarz. I, II, II a u. b, III Herde. 
I im MarkweiB trifft Balken- und Pl'ojektionsfasern. 
II, I I a und lIb nul' Balkenfasern, I IIi n del' inneren 

Kapsel nul' Projektionsfasern. Th Thalamus. 
N. l. Nucl. lentic. 

rechten Hemisphare beeinfluBt, 
wird ein Herd (I) neb en Lahmung 
del' rechten Extremitaten, Dys­
praxie del' linken machen. Ein 
H erd in del' inneren Kapsel da­
gegen nur Lahmung del' rechten, 
im Balkenkorper nul' Dyspraxie 
del' linken Extremitaten. Aus· 
giebige Unterbrechung del' Bal· 
kenfasern, vermutIich besonders 
des mittleren Drittels bewirken 
so ein Lokalsymptom: Dyspraxie 
del' linken Oberextremitat -
gleichgiiltig, obdie Unterbrechung 
in del' linken Hemisphare, im 
Corpus callosum selbst, odeI' in 
del' rechten Hemisphiirc statthat. 
Bei del' groBen Gedrangtheit del' 
Fasern im Corpus wird abel' na­
tiirlich eine Lasion dieses selbst 
am verhangnisvollsten fiir die 
Praxie sein. 

Von groBer Bedeutung ist die 
Unterbrechung del' vorderen Bal­
kenfaserung fiir Zustandekommen 
del' motorischen A phasie, da das 
frontale Sprachzentl'um durch die 
Balkenfaserung auf die rechts­
hirnigen Zentren del' Nerv. VII 
und XII wirkt. 

Ebenso kann Unterbrechung 
del' Spleniumfasern in diesem sdbst. im Forceps und dem MarkweiB des Schlafen- und 
Hinterhauptlappens zur Herstellung von Alexie und Seelenblindheit mitwirken. S. die 
betr. Kapitel. 

2. Die Commissura ant. verbindet die basalen Teile del' Schlafen- und Stirnlappen. 
3. Die Lyra Davidis verbindet die Ammonshorner. 

g) Klinische Lokalisation in der linken Hemisphare. 
Gliicklicherweise wird die Pat,hologie im grobsten durch die S. 341-344 

besprochenen Differenzen der Anschauungen nicht so sehr beriihrt. 
Namlich, wie man sich auch zu der Frage stellt, ob die Assoziation zwischen 

verschiedenen Qualitaten (optischer, taktiler, akustischer usw.) durch eigene 
Rindengebiete oder durch lange Assoziationsleitungen besorgt wird, in 
Ginem stimmen die Anhanger beider Anschauungen iiberein, daB Lasionen 
gewisser Gebiete des GroBhirns, wenn man Rinde und Mark zusammen in 
Betracht zieht, keine massiven Ausfallserscheinungen auf dem Gebiete der 
Sensibilitat und Motilitat bedingen, dagegen sich durch schwere Gedachtnis­
storungen und Ausfall assoziativer Leistungen geltend machen, daB umgekehrt 
Lasionen anderer Gebiete in erster Linie schwere Lahmung oder Empfindungs­
losigkeit zur Folge haben. So bewirkt Zerstorung der vorderen Zentralwindung 
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Hemiplegie, des Calcarina-Gebietes Hemianopie ; eine Lasion dagegen der 
dritten Stirnwindung, des hinteren Drittels der ersten Schlafenwindung, des 
Scheitellappens und seiner Ubergange in den Hinterhauptslappen (sofern nicht zu 
den primaren Projektionszentren ziehende Leitungen mit ladiert sind), keine 
Lahmung oder Empfindungslosigkeit, sondern je nachdem Sprach-, Schreib-, 
Lesestorung, Agnosie, Apraxie. Siehe S. 385 u. ff. Wahrend FLECHSIG und 
seine Schule diese mnestisch-assoziativen Ausfalle hauptsachlich auf die Lasion 

Cc14 

B Tho 

Abb. 28. Der Balken und seine Strahlungen. (Nach EDINGER.) 

Durch Abbrechen mit der Pinzette ist die Strahlung des hinteren Balkenendes dargestellt. 
Ccl4 Splenium. Tho Thalamus. Tap Tapetum. C ca Corpus candicans. B Schnittstelle 
des Hirnschenkels. Fcp Forceps. IT N. opt. Rat Fornix. Rdt VICQ D'AzYRSches 

Bunde!. Fli Fascic. longit. inf. 

der Rinde bezieht, fUhren namlich wir anderen sie zum groBen Teil auf die 
Verletzung der unter der Rinde verlaufenden Assoziationsbahnen zuriick. 

Wir konnen so schon mit einiger Sicherheit sagen, welche klinischen Aus­
fallserscheinungen Zerstorung ganzer, Rinde und Mark einschlieBender GroB­
hirnpartien bedingt, also ganzer Lappen und Lappenteile, wahrend die Frage, 
wie weit daran die Rindenelemente selbst oder im Mark vorbeiziehende As­
sozia tionsfasern beteiligt sind, noch in vielen Punkten strittig ist. Kom­
biniert man eine solche rein ldinisch-pathologische Lokalisation mit den fiir 
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die motorischen Gebiete vorhandenen Ergebnissen elektrischer Reizversuche, 
so ergibt sich folgende Lokalisation 1) : 

Fiir die feinere Lokalisation motorischer Funktionen sind die Ergebnisse der elek­
trischen Reizmethode von groBter Bedeutung. Es hat sich ergeben, daB auch beim 
Menschen die erregbaren Punkte ganz iiberwiegend in der vorderen Zentralwindung 
(C a) gelegen sind, ferner, daB das untere Drittel den Muskeln des Kopfes, das mittlere 
der oberen Extremitat und das obere samt dem Parazentrallappchen denen der unteren 
Extremitat angehort. S. die bei Hirnoperationen von KRAUSE am Menschen gewonnenen 
Reizergebnisse Abb. 29. 

Die hinteren zwei Drittel der unteren Stirnwindung (vielleicht auch das 
untere Drittel der mittleren Stirnwindung) nebst einem anstoBenden Teil des 
unteren Viertels der Zentralwindung- zusammen mit dem vorderen Teil der 
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Abb. 29. Linke GroBhirnhemisphare des Menschen 

-. IsoIierter Krampf des 
Danmens 

mit den von F. KRAUSE durch die faradische Reizung bei 12 Operationen gewonnenen 
Ergebnissen. Aile Foci liegen in der vorderen Zent,ralwindung. (Nach F. KRAUSE.) 

Insel bilden das frontale Sprachgebiet, dessen Zerstorung motorische 
A phasie mach t. 

Herde an der Basis des Stirnhirns machen, wenn sie Bulbus und Tractus 
olfact. zerst6ren, gleichseitige Geruchsunfahigkeit. 

Zerstorung des unteren Viertels der vorderen Zentralwindung fUr sich 
allein macht Parese der kontralateralen Zungen-, Gaumen-, Lippen-, Backen-, 
Kaumuskeln, welche jedoch, da diese Muskeln von beiden Hemispharen innerviert 

1) Es sind dabei nur diejenigen Symptome aufgefiihrt, welche als direkte Herdsymptome 
anzusehen. sind, als~ nicht die durch Nachbarschafts- und Fernwirkung bedingten Sym­
ptome. DIe ganze Ubersicht kann in ihrer Kiirze natiirlich nur eine ganz summarische 
Orientierung geben. 
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werden, nicht sehr erheblich und (bis auf die Lahmung des kontralateralen 
M. genioglossus) nicht von Dauer ist . Infolgedessen tritt auch auf die Dauer 
nur Dysarthrie ma13igen Grades ein. 

Schwerere Lahmung der genannten Muskeln beiderseits samt Kehlkopf­
muskeln, daher auch Anarthrie oder dauernde schwere Dysarthrie, Aphagie 
bzw. Dysphagie, treten erst ein, wenn zugleich das symmetrische Gebiet der 
rechten Hemisphare zerstort ist (corticale Pseudobulbarparalyse). 

Lasionen der ersten und zweiten Stirnwindung sollen die Erhaltung des 
Gleichgewichtes beim aufrechten Gang schadigen, ahnlich wie Kleinhirnlasion 
(Stirnhirnataxie ). 

Dber ein im Stirnhirn gelegenes Zentrum fUr die Blickbewegung siehe S. 35l. 
Die mittleren zwei Viertel der vorderen Zentralwindung enthalten vor 

allem das motorische Zentrum fUr die 0 bere Extremitat der Gegenseite. Dnd 
zwar folgen sich von oben nach unten die Spezialzentren fUr Schulter, Arm, 
Hand, Finger. 

Abb. 30. Skizze zur Veranschaulichung der Wirkung verschieden gelegener Herde in 
der linken Hemisphare. Die blauen Linien besagen, daB dem .umgrenzten Gebiet 

entsprechende subcorticale Herde den betreffenden Ausfall machen. 

1 Motorische Aphasie (da die Abb. zufallig 11 Daneben: amnestische Aphasie: in der 
die dritte Stirnwindung in direkter Auf- Tiefe: A praxie. 
sicht und unverkiirzt bringt, erscheint das 12 Amnestische Aphasie. 
frontale Sprachgebiet unverhaltnismiiBig 13 Wenn beiderseit.ig: Seelenblindheit, welche 
groB). aber noch durch mannigfache andere 

2 Paresc der gekrem~ten Zungen-, Gesichts-, H erdkombination zustande kommt; da-
Kau-, Schluck-, K ehlkopfmuskeln (auSe]' neben amnestische (speziell optische) 
fiir die Zunge transitorisch). Aphasie. 

3 Arm- und Handlahmung. 14 Deviation conjuguee. 
4 Beinlahmung. 15 Inselaphasie (blau). 
5,6,7 Sensibilitatsstorung von Gesicht, Arm, P. II'. Pars triangularis ) der dritten 

Bein; bei 6 auch Tas£Iahmung. P 0 Pars orbitalis ~ 
8 Wenn beiderseitig zerstort: Taubheit; i opere. Pars opercularis J Stirnwindung 

wenn linksseitig: r eine Worttaubheit ( ?). Op. R. Operculum Rolandi. 
9 Sensorische Aphasie. S. h., S. a., S. p. Ramus horizontalis, ascen-

10 Nahe der Konvexitat: Alexie und Agra- dens, posterior Fossae Sylvii. 
phie; in der Tiefe nahc der Medianebenc: 
reine Alexie. 
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Das obere Viertel der vorderen Zentralwindung und die vorderen Teile 
des an der Medianflache gelegenen Parazentrallappchens enthalten das 
motorische Beinzentrum. Die hintere Zentralwindung und ein Teil des ihr 
anliegenden oberen Scheitellappens ist der Sitz der Sensibilitat der gegen­
seitigen Korperhalite (von oben nach unten gleich angeordnet wie die Motilitat), 
und zwar ist die hintere Zentralwindung vorwiegend Sitz der Lage- und Be­
wegungsempfindungen, des Orts- und Raumsinnes und der entsprechen­
den Vorstellungen (Abb. 30). 

Das Gebiet fur die Beruhrungs- und Schmerzempfindung dagegen dehnt 
sich uber die hintere Zentralwindung nach hinten mindestens in vordere Partien 
des oberen Scheitellappens aus. Zerstorung des mittleren Drittels der hinteren 
Zentralwindung und der unmittelbar anstoBenden Partie des ScheiteUappens 
machen Tastlahmung. 

Abb. 31. Herde an der Medianflache der linken Hemisphare. 

15 (rot) Beinlahmung. 18 (im Mark) Amnest. Aphasie. 
16 Sensibilitatsstorung im Bein. 19· Soli Geruchsstorungen machen. 
17 Hemianopie nach rechts. 

Das mittlere Drittel der oberen Schlafenwindung samt der bzw. den Quer­
windungen des Schlafenlappens (Gyrus transversus oder profundus) 
stellen das Horzentrum dar, dessen Zerstorung aber wegen der Halbkreuzung 
der Acusticusfasern, erst wenn sie doppelseitig ist, Taubheit macht. 

Zerstorung des dahinter gelegenen hinteren Drittels der oberen Schlafen­
windung und vorderer angrenzender Partien des Gyr. supramarginalis machen 
sensorische Aphasie. Liisionen im Gyr. angularis bewirken Lese- und 
Schreibstorung mit Erschwerung der Wortfindung. 

Liisionen in der Tiefe des Gyr. angularis nahe der Median- und Basalflache 
des Gehirns reine Lesestorung und Erschwerung der Wortfindung. 

GroBe Liisionen im Mark des Gyr. supramargin., des Gyr. angu!. und viel­
leicht auch im Mark des oberen Scheitellappens mach en auBerdem a prak­
tische Storungen. Siehe S. 408. 
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L1isionen an der Basis der hinteren Halfte des Schlafenlappens und den 
angrenzenden Teilen des Hinterlappens bedingen besonders groBe Erschwerung 
der Wortfindung (amnestische Aphasie) (Abb. 31). 

Herde in Rinde und Mark der Konvexitat des Hinterhauptlappens scha­
digen die optischen Erinnerungen, die Vorstellungen der Formen und der Raum­
verhaltnisse und die assoziative Verarbeitung der Gesichtsempfindungen. 
Zu einem Seelenblindheit hervorbringenden Grade dieser Storung genugt bei 
manchen Menschen schon ein linksseitiger Herd; bei der Mehrzahl der Menschen 
sind zu schwerer Seelenblindheit doppelseitige Hinterhauptsherde erforderlich. 

Herde an der Medianflache des Hinterlappens, welche die beiden Lippen 
der Fiss. calcarina (Sehsph1ire), d. i. Cuneus Gyr. ling. zerstoren, machen 
Halbblindheit (Hemianopie). 

Herde, welche im Mark des Hinterhauptlappens oder auch des Scheitel­
lappens die Sehstrahlung treffen, ebenfalls Halb- oder Viertelblindheit. 

1m Gyr. anguL liegt auch ein Projektionszentrum fUr die Blickbewegung 
beider Augen nach der entgegengesetzten Seite. Reizung desselben bewirkt 
Deviation der Augen nach der entgegengesetzten Seite (der Kranke sieht yom 
Herde weg), haufig dabei gleichzeitige Drehung des Kopfes. 

Herde dagegen in der Brucke zwischen Oculomotorius- und Abducenskern 
machen die mit der Deviation nicht zu verwechselnde Blicklahmung: die 
Augen konnen nicht uber die Mittellinie gefuhrt werden, und zwar nicht nach 
der dem Herde gleichen Seite. 

Lahmung des Zentrums fUr die Blickbewegung im Gyr. angul. fUhrt, vielleicht, 
weil von hier gleichzeitig die Hemmung der Antagonisten vor sich geht, zum 
Dberwiegen der kontralateralen Blickwender (der Kranke blickt nach der Seite 
des Herdes). Ein zweites Zentrum der Augenmuskeln im Stirnhirn, welches 
fur die hoheren Tiere erwiesen ist, wird von einigen Autoren auch bei Menschen 
im FuB der ersten und zweiten Stirnwindung angenommen. 

Gyr. hippocampi, Uncus und Ammonshorn werden in Beziehungen zum 
Geruchssinn und Geschmackssinn gebracht, zu letzterem speziell der hintere 
Teil des Gyr. fornic. 

Die Bedeutung der subcorticalen Ganglien (Linsen- und Schwanzkern) in 
ihrem Zusammenwirken mit dem Kleinhirn und anderen Hirnteilen fur die 
Regulierung des Bewegungsablaufes ist oben bereits hervorgehoben worden. 
Verletzung des Sehhugels mit Anhangen, als der Zwischenstation fur alle 
sensiblen Erregungen, auch der hoheren Sinnesempfindungen, macht schwere 
Sensibilit1itsstorungen, Zerstorung speziell des auBeren Kniehockers Hemi­
anopie. Zerstorung eines inneren Kniehockers fUhrt nur dann zu schwereren 
Horstorungen, wenn auch die Horbahn auf der anderen Seite irgendwo in 
ihrem Verlauf verletzt ist. 

h) Abweichungen der rechten Hemisphare. 
Wahrend fUr die Projektionsleistungen: Bewegung, Empfindung, Sehen, 

Horen, Sehmecken, Riechen die rechte Hemisphare bei allen Menschen der 
linken ebenburtig ist, beteiligt sie sich in viel geringerem MaBe an den hoheren 
mnestischen und assoziativen Funktionen. Das gilt wenigstens fur die aus­
gesprochenen Rechtshander, etwa 90% der Menschen. Umgekehrt ist es bei 
den 4-5% betragenden Linkshandern. Bei 5-6% der Menschen (Ambidextre) 
sind beide Hemispharen gleichwertig. 

Die rechte Hemisphare der Rechtsh1inder ist fUr die Sprachfunktionen 
jedenfalls so wenig unentbehrlich, daB Zerstorung des rechten Stirnhirns, des 
rechten Schlafenlappens, des rechten Gyr. angul. nur selten Sprech-, Schreib-
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oder Lesestorungen machen, so daB also diese Funktionen ohne die rechte 
Hemisphare vollzogen werden konnen. 

Umgekehrt schiitzt die Intaktheit der rechten Hemisphare die Personen, 
die ausgedehnte Lasionen in den linken Sprachgebieten erlitten haben, meist 
nicht vor langdauernden, oft bleibenden, schweren Sprachstorungen. Jedoch 
kann namentlich der rechte Schlafenlappen im Laufe der Zeit stellvertretend 
fiir den linken eintreten und die zuerst eintretenden aphasischen Storungen 
in gewissem MaBe zum Ausgleich bringen. 

Ebenso ist fiir die Praxie die linke Hemisphare die fiihrende; durch Lasionen 
in bestimmten Teilen der linken Hemisphare verliert nicht nur die rechte, 
sondern in gewissem MaBe auch die linke obere Extremitat die Fahigkeit, Be­
wegungen aus der Erinnerung zu machen, Bewegungen nachzumachen usw. 
Zu den einfacheren Manipulationen mit Objekten reichen die Bewegungserinne­
rungen der rechten Hemisphare im allgemeinen aus. Auch fiir die Form- und 
Farberinnerungen muB der linken Hemisphare der Vorrang zugesprochen werden 
und besonders fiir die hohere assoziative Verkniipfung aller einfacheren Erinne­
rungen, und die spontane Erweckung der Erinnerungen. 

Wahrend so Lasionen der Zentralwindungen usw., der Horsphare, der Seh­
sphare, der Riech- und Schmecksphare in der rechten Hemisphare genau die­
selben klinischen Ausfallserscheinungen nach links machen, wie die der ent­
sprechenden linken Hemisphare nach rechts, hat man den rechten Stirnlappen, 
groBe Teile des rechten Schlafenscheitellappens als stumme Gehirnteile be­
zeichnet (die des Hinterhauptlappens machen sich durch die Folgen der meist 
vorhandenen Unterbrechung der Sehstrahlung bemerkbar), womit gesagt ist, 
daB die bei Herden in den entsprechenden linkshirnigen Gebieten auftretenden 
mnestisch-assoziativen Storungen hier wenig bemerkbar sind. Natiirlich werden 
bei Verfeinerung der Methoden auch die stummen Hirnteile zu sprechen anfangen, 
und es ist anzunehmen, daB sie - in nur viel geringerem Grade - dieselben 
Vorrichtungen haben wie die entsprechenden der linken Hemisphare. Additiv 
zu linksseitigen Lasionen machen sich die entsprechenden rechtsseitigen I.asionen 
auch heute schon sehr bemerkbar. 

i) Kleinhirn. 
Eine besondere Betrachtung erfordert das Kleinhirn. S. Abb. 10 und 11. 
Von den morphologisch wichtigen Verhaltnissen heben wir nur hervor, 

daB das Kleinhirn durch drei Schenkelpaare AnschluB an das iibrige Zentral­
nervensystem findet: 

1. Crura cerebelli ad cerebrum oder ad corpora quadrigemina, vorderer 
Kleinhirnschenkel, auch Bindearm genannt, verschwindet - zwischen sich 
das Velum medullare anticum lassend - unter den Vierhiigeln. 

2. Crura cerebelli ad pontem, mittlere Kleinhirnschenkel, verlassen lateral 
das Kleinhirn und ziehen in die Briicke. 

3. Crura cerebelli ad medullam oblongatam oder Corpus restiforme. 
Von den noch in vielen Punkten ungeklarten physiologischen Verhaltnissen 

sei folgendes als einigermaBen sicher hervorgehoben. 
I. Das Kleinhirn empfangt eigene zentripetale Bahnen von der Korper­

peripherie und entlaBt zentrifugale Erregungen zum Riickenmark. 
Als zentripetale sind vor aHem zu nennen: 
1. die Kleinhirnseitenstrangbahn: entspringt in der CLARKEschen Saule des Rticken­

marks und gelangt durch das Corpus restiforme in das Kleinhirn. 
2. Dpr GowERssehe Strang entspringt im Lendenmark und lost sieh im Kleinhirn auf. 
3. Weitere zentripetale Erregungen flieBen dem Kleinhirn aus dem Seitenstrangkern 

und aus der gekreuzten Olive zu. 
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4. Erregungen aus dem N. vestibularis vermutlieh durch Vermittlung des DEITERS­
sehen Kernes. 

Verrnittels der zentripetalen Bahnen erhalt das Kleinhirn Nachrichten von der Mus­
kulatur des Rumpfes, Naekens, Kopfes, der Glieder, unbewuBt bleibende Analoga der 
Lage und Bewegungsempfindungen, ferner solehe vom Labyrinth. 

Als zentrifugale Bahnen kommen vor aHem in Betraeht: 
1. Die Bahn Kleinhirnrinde - (Daehkern-?) - DEITERS scher Kern, gleiehseitige ab­

steigende V ordersei tenstrang bahn. 
2. Kleinhirnrinde - Nuel. dentatus - Bindearm - rote Kern - MONAKowsches 

Bundel. 
3. Verbindungen durch Vermittlung des DEITERssehen Kernes und hinteren Langs­

bundels mit den Augenmuskelkernen. 
Auf diesem zentrifugalen Wege wird die Muskulatur automatisch - un­

bewuBt - beeinfluBt. Und zwar reguliert das Kleinhirn automatisch die Hal­
tung des Rumpfes, Kopfes, der Augen, besonders beim aufrechten S'tehen und 
Gehen. Diese Kleinhirnregulicrung reicht beim Menschen fur sich nicht aus, 
um den aufrechten Gang zu gewahrleisten, es muB dazu vielmehr die GroB­
hirnregulierung hinzukommen, aber sie bildet eine wesentliche S'tiitze desselben. 

Es stellt also das Kleinhirn erstens ein selbstandiges sensomotorisches 
Organ dar, welches auf eigenim [von den sensiblen zum GroBhirn gehenden 
Bahnen (Hinterstrange, Schleife usw.) verschiedenen] zentripetalen Wegen 
von der Peripherie Eindriicke erhalt und auf eigenen zentrifugalen Bahnen 
diese Eindriicke muskular verwertet, in erster Linie fUr die Kooperation 
der vielen beim aufrechten S'tehen und Gehen in Betracht kom­
menden Faktoren der Gleichgewichtserhaltung. 

II. Aber hat das Kleinhirn (indirekte) Verbindungen mit der GroBhirnrinde, 
und zwar sowohl corticopetale wie corticofugale. Durch den mittleren Klein­
hirnschenkel gelangen die corticopetalen Bahnen nach verschiedentlichen Unter­
brechungen zur Frontalrinde, von dieser die corticofugalen durch die S'tirn­
hirnbriickenbahn und die Briickenkleinhirnbahn zur gekreuzten Rleinhirn­
hemisphare. 

Durch dieses cortico-cerebello-corticale S'ystem kommen in der GroBhirn­
rinde Kleinhirneindriicke zur Verarbeitung, und gewinnt das GroBhirn EinfluB 
auf das Kleinhirn. Bei Zerstcirung eines S'tirnlappens nimmt das Volumen der 
gekreuzten Kleinhirnhemisphare abo 

III. Sendet das Kleinhirn durch Vermittlung von Bindearm und rotem Kern 
der GroBhirnrinde, weitere Erregungen zu, welche diese, wenigstens zum Teil, 
unter Umgehung des Kleinhirns durch die absteigende motorische Hauben­
bahn (aus dem roten Kern entspringend und gekreuzt im Seitenstrang ver­
laufend) motorisch beantworten kann. 

Die Hauptsymptome bei Erkrankung des Kleinhirns und seiner Schenkel, 
resp. der genannten Bahnen sind: 

1. Kleinhirnataxie. Siehe S. 375. 
2. Subjektiv: Schwindel. 
3. Zwangshaltungen und Zwangsbewegungen, die bald als Reiz, bald als 

Ausfallserscheinung zuweilen bei Erkrankung der Kleinhirnhemispharen und 
besonders des mittleren Kleinhirnschenkels beobachtet werden neb en abnormen 
Einstellungen der Augen und Nystagmus. 

4. Die gleichseitige Korpermuskulatur ist gewohnlich hypotonisch (Folge 
des Verlustes zentripetaler Erregungen). 

5. Gelegentlich ist bei Kleinhirnerkrankungen die Fahigkeit, schnell hinter­
einander antagonistische Bewegungen (etwa Pronation und Supination) aus­
zufiihren (Diadokokinesis) verloren gegangen. 

Cnrschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Aufl. 23 
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6. 1m Gegensatz zum Tabiker kann mancher Kleinhirnkranke seine Glieder 
nach kurzem Schwanken auffliJlig lange in einer Stellung verharren lassen, 
gelegentlich solI geradezu ka taleptisches Verhalten auftreten. 

7. Eine zuweilen beobachtete Dysarthrie (verlangsamte skandierende 
Sprache) diirfte von dem Fortfall regulatorischer Kleinhirneinfliisse herriihren 
(analog der Adiadokokinesis). 

8. Eine Fiille anderer Symptome, welche bei Kleinhirnerkrankungen, besonders 
von raumbeschrankender Art (Geschwiilste), beobachtet werden, riihren von 
Nachbarschaftswirkungen auf Briicke, verlangertes Mark usw. her, so Hemi­
plegie, Krampfe, Erbrechen, Blicklahmung. 

Auch die obengenannten direkten Kleinhirnsymptome sind durchaus nicht 
immer vorhandenund oft nur transitorisch, weil die betreffenden Ausfalle 
mit der Zeit kompensiert werden k6nnen. Das GroBhirn scheint die entstandenen 
Storungen weitgehend kompensieren zu k6nnen. Das bei weitem wichtigste 
und konstanteste Symptom ist die Kleinhirnataxie. 

Wichtig ist, daB Kleinhirnherde - im Gegensatz zum GroBhirn - Storungen 
vorwiegend auf der gleichseitigen K6rperhalfte machen. 

k) Gehirn und Reflexe. 
Das Gehirn hat zunachst einen hemmenden EinfluB auf eine Reihe von 

Reflexen der iibrigen Abschnitte des Zentralnervensystems. Er gibt sich schon 
normalerweise in der M6glichkeit kund, gewisse Reflexe willkiirlich zu unter­
driicken (das Husten, das Atmen, den AugenschluB bei Annaherung der Hand 
usw.), ferner in der Beeinflussung von Reflexen durch Gemiitserregungen (Atem­
stillstand bei Schreck). Bei Gehirnlasion sind daher - durch Fortfall der 
Hemmung - viele Reflexe gesteigert - so die Sehnenreflexe. 

Das Gehirn beeinfluBt nicht nur spinale Reflexe, sondern ist fUr gewisse 
Reflexe selbst Zentrum. 

1. Pu pillenreflexe. 
1. Belichtungsreflex: Bei Belichtung eines Auges verengert sich in 

diesem die Pupille (direkte Lichtreaktion). 
Gleichzeitig tritt auch eine Verengerung in der Pupille des anderen Auges 

ein (konsensuelle Lichtreaktion). 
2. Konvergenzreaktion. Bei Sehen in die Nahe (Konvergenz- und 

Akkommodationsreaktion) verengern sich beide Pupillen, und zwar starker 
als bei Belichtung. Es ist das als eine Mitbewegung aufzufassen. 

3. Orbiculares Phanomen. Ebenfalls am Mitbewegung ist die Ver­
engerung der Pupille aufzufassen, welche bei kraftigem Zukneifen der Augen 
auftritt. Wenn man dieses verhindert - und eine Reihe konkurrierender 
Momente den Effekt nicht aufhebt - gelangt diese Verengerung zur Anschauung. 

4. Der Pupillenrindenreflex: Verengerung der Pupille bei bloBer Richtung 
der Aufmerksamkeit auf eine nicht fixierte Lichtquelle scheint nur bei wenig 
Individuen einzutreten. 

5. Die behauptete Verengerung der Pupille bei der bloBen V or s t e U u ng 
eines hellen Gegenstandes ist bei Nachuntersuchung in Zweifel gezogen worden. 

6. Psychoreflex. Dagegen ist zweifellos eine Erweiterung der Pupille 
nicht nur bei allerlei schmerzhaften oder starken Reizen (besonders der Haut, 
aber auch bei Gerauschen), sondern bei jeglicher psychischen Erregung (Angst, 
Schreck) und bei energischer geistiger Arbeit, lebhafter Anspannung 
der Aufmerksamkeit vorhanden. 

Bei der lebhaften Vorstellung eines dunklen Gegenstandes tritt als solcher 
Psychoreflex allerdings eine Erweiterung der Pupille ein, die aber wohl 



Gehirn und Reflexe. 355 

unabhangig von dem Inhalt der Vorstellung (etwas Dunkles) und blo13e Folge 
des konzentrierten Vorstellens uberhaupt ist. 

1m Schlaf tritt maximale Pupillen verengerung ein. 

Anatomisches. 

Die Fasern der beiden N. optici endigen, wie wir sehen, halb gekreuzt im 
Corp. geniculatum laterale und im Pulvinar. Au13erdem aber gelangen Fasern 
in den vorderen Vierhugel (Pupillenfasern). Von hier aus besteht eine Ver-

Abb. 32. Vereinfachtes Schema der Pupillenreflexe. 

Of Vermutete zentrifugale Bahn vom Cortex zum Sphincterzentrum. Ggl. gen. lat. Ganglion 
geniculatum laterale. N. N. III Nucleus N. oculomot. N. III Nervus oculomot. 

bindung zu den in der Tiefe gelegenen Kernen der N. oculomotorii, von wo eine 
Erregung der Pupillenfasern Verengerung der Pupille bewirkt (Abb. 32). 

Die zum Teil anatomisch noch nicht ganz gesicherten Bahnen des Pupillar­
lichtreflexes (Verengerung bei Belichtung) sind folgende: 

1. Zentripetaler Schenkel. Netzhaut, N. opticus, Tractus opticus, vorderer 
Vierhugel. 

2. Zentrale Dbertragung: Vorderer Vierhugel, Kern des N. oculomotoriuR 
(wahrscheinlich nich t direkte V er bind ung). 

3. Zentrifugaler Schenkel. Kern des N. oculomotorius zum Ganglion ciliare 
und von hier zum Musculus sphincter pupillae. 

23* 
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Da bei Belichtung eines Auges beide Pupillen sich verengern (konsensuelle 
Verengerung des nicht belichteten Auges), muB von jedem vorderen Vierhiigel 
zu beiden Oculomotionskernen eine Verbindung sein. 

Die Pupillenerweiterung kann erfolgen durch den vom N. sympathicus 
innervierten Dilatator pupillae. . 

Das Zentrum ist das BUDGESche Centro ciliospinale im Riickenmark 
in der Hohe des Ursprunges der erst en Dorsalnerven liegend. Es empfangt 
seine Erregungen von der Haut durch die hinteren Wurzeln, aber auch von 
anderwarts her und sendet die Innervation durch Rami communicantes z~m 
Ganglion cervical. supr. des Sympathicus, von da zum Ggl. Gasseri und durch 
den Ramus ophthalm. trigem. in die langen Ciliaraste zur Iris. 

Jedoch spielt die Pupillenerweiterung durch den Dilatator pupillae, also 
durch Reizung des Sympathicus eine geringere Rolle, als man friiher glaubte. 
Die Pupillenerweiterung bei allen starken sensiblen Reizen, bei jeder psychischen 
Anstrengung und Erregung, Anspannung der Aufmerksamkeit, energischer 
Muskelkontraktion usw. kommthauptsachlich durchHemm ung des Sphincter­
zentrums zustande, wird also durch den N. oculomotorius vermittelt. 

Der EinfluB psychischer Vorgange auf die Pupillenerweiterung - der sich 
z. B. selbst beim einfachen intensiven Nachdenken durch vergroBernde MeB­
apparate nachweisen laBt - weist auf Verbindungen der Rinde, namentlich 
mit dem Sphincterzentrum (Of), wahrscheinlich auch mit dem Centrum cilio­
spinale hin. 

Pathologie der Pupillenreflexe. 

Wenn eine Lasion irgendeinen Teil des Reflexbogens trifft, ist der Pupillen­
reflex aufgehoben. Die besonderen Bedingungen, unter denen totale Pupillen­
starre, Lichtstarre, Pupillentragheit, Hippus, hemianopische Pupillenreaktion, 
Miosis, Mydriasis, Anisokorie (Ungleichheit der Weite), zustande kommen, 
werden im speziellen Teil besprochen. (Siehe auch Allgemeine Symptomato­
logie.) 

Aufhebung nur des Psychoreflexes findet sich haufig bei gewissen Geistes­
krankheiten (Jugendverblodung). Die Annahme einer sog. "paradoxen" Pu­
pillenreaktion (Erweiterung bei Belichtung) beruht in der Mehrzahl der FaIle 
auf der einer iibersehenen Verengerung schnell folgenden Erweiterung. 

II. Lidreflexe. 
a) Beriihrungslidreflex: SchluB des Augenlides bei Beriihrung von 

Cornea oder Conjunctiva (N. trigeminus, Kern des N. facialis und dieser selbst). 
Areflexie der Cornea bei Briickenerkrankung, doppelseitig auch bei Hysterie. 

b) Blendungslidreflex: SchluB des Lides bei p16tzlichem starkem Licht-
reiz, wahrscheinlich durch die Rinde vermittelt (bei Rindenblindheit fehlend). 

III. Der Gaumen- oder Wiirgereflex, sowie der reflektorische Schling. 
akt: Sensible Abschnitte im N. vagus und glossopharyngeus. Zentrum: Kern 
des motorischen Trigeminus, des N. vagus, glossopharyngeus und hypoglossus. 
Zentrifugaler Abschnitt: Diese Nerven. 

IV. Der Brechakt: Sensibler Abschnitt: Vagus, Glossopharyngeus, 
Splanchnicus. Zentrum in der Medulla. Motorischer Abschnitt: N. vagus, 
N. splanchnicus, N. phrenicus. 

a) Husten und Niesen durch N. V, IX, X, XI, XII vermittelt. 
Auf die Bedeutung der Medulla fiir die automatische Regulierung der Herz­

und Ateminnervation und ein im verlangerten Mark vermutetes vasokonstrik. 
torisches Zentrum sei nur hingewiesen. 
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1) Sekretorische Funktionen des Gehirns. 
1. Fiir die SchweiBabsonderung wird ein die spinalen Zentren zusammenfassendes 

Zentrum im verlangerten Mark vermutet. 
2. Speichelabsonderung. In der Medulla oblongata ist ein reflektorisches Speichel­

zentrum gelegen, welches sowohl die Ch<?:rda tympani, wie die sympathischen Sekretions­
nerven der 8peicheldriisen beherrscht (im Ubergang von Pons in die Medulla in der Haube der 
sog. Nucleus salivatorius). . Bei Bulbarparalyse vermehrter SpeichelfluB. 

Handelt es sich bei der Speichelsekretion auf Geschmacks- und sensible Reize der Mund­
hohle (Nerv. trigem.) um einen medullar en Reflex, so ist die Speichelsekretion, welche 
beim Anblick, Geruch und bei der Vorstellung von Speisen eintritt ("das Wasser lauft 
im Munde zusammen") als corticaler Reflex zu bezeichnen. . 

3. Tranenabsonderung. Der subcorticale Reflex hat sein Zentrum in der Medulla 
oblongata. Zentripetale Fasern, vor allem im N. trigem. und anderen sensiblen Nerven, 
die zentrifugalen im N. facialis. Die Tranenabsonderung steht aber, wie ihre Abhangigkeit 
von psychischen Eiufliissen beweist, unter corticalem EinfluB. 

4. Die Medulla iibt auch durch die N. splanchnici einen EinfluB auf die Sekretion 
der Leber aus (Glykosurie bei Zuckerstich). 

Von neueren Autoren wird der Standpunkt vertreten, daB in den basalen Hirnteilen 
Zentren gelegen sind, die einen weitgehenden EinfluB auf die Sekretion der driisigen 
Organe haben. 

B. Lokalisatorische Symptomatologie. 
a) Allgemeinsymptome. 

1. BewuBtseinsstorungen. Zunachst gibt es verschiedene Grade einer 
allgemeinen BewuBtseinsherabsetzung. 1m Koma - z. B. im epileptischen 
Anfall odeI' haufig nach apoplektischem Insult - helTscht vollkommene BewuBt­
losigkeit. 

Die Reflexe sind ganz odeI' zum groBen Teil aufgehoben. Die Glieder fallen 
emporgehalten schlaff heruntel'. Del' Komatose ist durch noch so starke Reize 
nicht zu wecken. 

Geringere Grade del' BewuBtseinsherabsetzung heiBen Sopor und Somno­
lenz. Del' Soporose ist selbst durch starke Reize nur vOriibergehend zu Reak­
tionen zu veranlassen, del' Somnolente ist, wenn man sich mit ihm beschaftigt, 
leidlich .zuganglich und reaktionsfahig, verfallt abel', sich selbst iiberlassen, 
leicht in einen schlafahnlichen Zustand, in dem die Mehrzahl del' AuBenvorgange 
nicht fiir ihn existieren. 

Mit diesen Herabsetzungen des BewuBtseins vergesellschaftet, kommen 
Reizerscheinungen und Abanderungen del' BewuBtseinsvorgange VOl'. 

Als Delirien speziell werden BewuBtseinstriibungen mit zahlreichen Sinnes­
tauschungen und durch sie veranlaBte motorische Unruhe bezeichnet. Die 
BewuBtseinsstorung samt den Sinnestauschungen bewirken Desol'ientierung. 
Delirien finden sich bei Hirnhautentziindung, Infektionskrankheiten, im Vel'­
lauf des Alkoholismus, Morphinismus, abel' auch nach GefaBverstopfungen 
und -zelTeiBungen. 

Auch Angstzustande, ferner Zustande von Erstarrung (Stupor), selbst 
mit katatonischen Erscheinungen werden bei organischen Hirnerkrankungen 
beobachtet. Die weiteren geistigen Storungen, insbesondere allgemeine Ge­
dachtnisschwache (Verlust odeI' Schwererweckbarkeit friiher gesammelten 
Gedachtnisbesitzes), Storung del' Merkfahigkeit (Unfahigkeit, Neues in das 
Gedachtnis aufzunehmen), Storungen del' Aufmerksamkeit, des Urteils, des 
Gefiihls und des W ollens, Riihrseligkeit, krankhaftes MiBtrauen bis zu Be­
eintrachtigungsideen gesteigert, Nachlassen del' ethischen Motive, Einengung 
des Interessenkreises auf das Ich usw., Allgemeinsymptome, welche haufig 
infolge chronischer und diffuser Hirnerkrankungen (Arteriosklerose, progressive 
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Paralyse, senile Atrophie, aber auch multiple Sklerose, Tumoren usw.) auf­
treten, werden naher in den Lehrbiichern der Psychiatrie beschrieben. 

2. Kopfschmerzen, ein sehr vieldeutiges Symptom, welches nicht ein­
mal, wenn die Schmerzen von dem Kranken an bestimmte Stellen verlegt 
werden, mit Sicherheit den SchluB erlauben, daB der Herd der Stelle des 
Schmerzes entspricht. 

3. Schwindel - ein von den Laien in sehr verschiedenem Sinne gebrauchtes 
Wort - z. B. fiir eine bloBe Ohnmachtsanwandlung oder Verdunklungen des 
Gesichtsfeldes - bedeutet: 1. Scheinbewegungen des eigenen Korpers oder der 
auBeren Gegenstande, mindestens Desorientierung iiber die Stellung, resp. 
Lage des eigenen Korpers, d. i. subjektiver Schwindel oder 2. Verlust des 
Gleichgewichtes, d. i. objektiver Schwindel. Bei hohem Grade kommt es zum 
Hinstiirzen. Der Schwindel, besonders geringere Grade desselben, everituell 
bloB subjektiver, wird bei sehr verschieden gearteten und gelegenen Prozessen 
beobachtet, z. B. bei Anamie des Gehirns, allgemeinen vascularen Verande­
rungen, Gehirnblutungen usw. Die hoheren Grade aber haben besondere Be­
ziehungen zu den Erkrankungen des Kleinhirns (siehe S. 353 u. 52) und 
Labyrinths. 

4. Das Erbrechen ist ein lokales Reizsymptom des Brechzentrums in 
der Medull. obI., das nur deshalb zu den Allgemeinsymptomen gerechnet wird, 
wei! dieses Zentrum auf Druck- und Reizwirkungen schon von sehr ent­
fernten Stellen des Gehirns leicht ansprechbar ist, eventuell reflektorisch durch 
Storungen der sensiblen Aste der Dura. 

Die Art des cerebralen Erbrechens ist dadurch ausgezeichnet, daB es ohne 
tibelkeit und Unlust, ohne langes Wiirgen auffallig leicht, auch ohne vorauf­
gegangene N ahrungsaufnahme erfolgt. 

5. Veranderungen von PuIs, Atmung, Temperatur. 
Gehirnerkrankungen konnen in mannigfacher Weise die Herztatigkeit be­

einflussen. 
Von besonderer Bedeutung ist die Pulsverlangsamung, welche haufig 

bei schneller Drucksteigerung im Schadelraum durch Reizung des Vaguszentrums 
im verlangerten Mark eintritt. • 

Auch ohne daB eine Infektionskrankheit vorliegt, treten nach Arterien­
verstopfung oder Hirnblutung oder bei paralytischen Anfallen vorubergehende 
Temperatursteigerungen auf, ohne daB schon Sicherheit dariiber besteht, welche 
bestimmten Hirnteile direkt dafiir in Betracht kommen. Umgekehrt treten 
gelegentlich Temperaturerniedrigungen bis zu 36 0 auf. 

Von den mannigfachen Abanderungen des Atemtypus, welche besonders 
im Koma eintreten, ist am wichtigsten das CHEYNE-STOKEssche Atmen, das 
aber auch bei Endzustanden von Herz- und Lungenkrankheiten und Uramie 
vorkommt und ein Signum pessimum ist. Es ist durch folgenden Turnus un­
regelmaBig miteinander wechselnder Phasen gekennzeichnet: 1. eine Anzahl 
(20-30) sich schnell folgender oberflachlicher Atemziige, 2. Atempause, 3. all­
mahlich wieder einsetzende langsamer bis zur Phase 1 sich steigernde Atmung. 
Dieser Turnus wiederholt sich immer von neuem. 

6. Die StauungspapiUe (eine bloBe Steigerung der. Neuritis optica), un­
scharfe Grenzen der rotlich-triiben und geschwollenen Papille, weiterhin Ver­
schwinden j eder Abgrenzung gegen die Umgebung, oft mit Blutungen und 
weiBen Flecken, Venen erweitert und geschlangelt, Arterien verengt, die GefaBe 
scheinen am Papillenrande abgeknickt. Die Stauungspapille gehort insofern 
zu den Allgemeinsymptomen, als sie bei raumbeschrankenden Prozessen an den 
verschiedensten Stellen des Schadelinnern zustande kommt (besonders bei 
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Tumoren, Lues cerebri, Hydrocephalus internus, Abscessen, auch bei Menin­
gitis). Am haufigsten ist sie bei Tumoren der hinteren Schadelgrube. Sie 
ist meist doppelseitig, wenn auch manchmal friiher auf einer Seite auftretend. 

b) Projektionsstorungen. 
Starung der Bewegung und Empfindung. 

Wir unterscheiden: 
1. Projektionsstarungen. Sie betreffen Bewegung, Empfindung 

und Sekretion: Reiz- oderAusfallserscheinungen von Verrichtungen der 
Aufnahme- und Erfolgsorgane. 

2. Mnestisch-assoziative Storungen. Sie betreffen Leistungen des 
Gehirns, welche in Aufspeicherung abgeklungener Erregungen und in der 
Fixierung ihrer Ver kn ii pfung bestehen. Die assoziative Arbeit des Gehirns 
entspricht nicht irgendwelchen Anordnungen der Sinnes- und Muskelapparate 
des Korpers, sondern den Verkniipfungen, welche die Erfahrung herstellt; 
so ist z. B. die Assoziation zwischen Geruch und Aussehen der Rose in keiner 
Weise in Zusammenhangen der Riechschleimhaut und Netzhaut gegeben. 

Die Projektionsstorungen zerfallen in motorische, sensible und sekretorische 
und jede dieser Gruppen wieder in Reiz- und Ausfallssymptome. 

a) Motorische Reizsymptome. 
Rindenkrampfe. Wie der elektrische Strom und jeder andere Reiz, der 

auf die motorischen Zentren der Rinde einwirkt, Zuckungen in den Gliedern 
der anderen Seite bewirkt, so treten auch bei pathologischen Reizen (Geschwiilste, 
Blutungen, Narben usw.) Krampfe in den Gliedern auf. Gewohnlich treten 
erst tonische, dann klonische Krampfe auf. 

Je nach der Rindenstelle, welche der Reiz trifft, gerat die Gesichtsmusku­
latur, der Arm, das Bein in Krampf. Bei einiger Dauer und Ausdehnung des 
Reizes dehnt sich die Reizwirkung von dem zuerst ergriffenen Gebiete auf die 
iibrigen Glieder der gegeniiberliegenden Seite aus. Und zwar schreitet der 
Krampf so vorwarts, daB die Muskulatur in der Reihenfolge ergriffen 
wird, in der ihre corticalen Zentren angeordnet sind, siehe S. 349, 
so daB sich etwa der Krampf, der im Gesicht eingesetzt hat, zunachst auf die 
obere, dann erst die untere Extremitat fortsetzt. Der Krampf kann schlieBlich 
auf die dem Herde gleichseitige Korperhalfte iibergehen, womit dann das 
Bild des allgemeinen epileptischen Anfalls hergestellt ist. Auch ohne daB der 
Krampf generell die andere Seite ergreift, konnen die gewohnlich bilateral 
arbeitenden Muskelgruppen (Kiefer-, Atem- usw. Muskeln, also bei sonst 
einseitigem Krampf), auch auf der anderen Seite mit in Zuckung geraten. 

Diese auf eine Muskelgruppe oder Korperseite beschrankten, oder wenig­
stens zunachst dort einsetzenden Rindenkrampfe sind unter dem Namen der 
JACKsoNschen oder Rindenepilepsie bekannt. Sie stehen im Gegensatze 
zu dem von vornherein allgemeinen Krampfe der genuinen Epilepsie. 

Nach starken JACKsoNschen Krampfen tritt in den befallenen Muskeln 
eine Parese infolge der Erschapfung ein, die sich aber meist schon nach Stunden 
zuriickbildet. Fiihrt aber, wie haufig, der KrankheitsprozeB, dessen Reiz­
wirkung die lokalisierten Krampfe sind, in weiterem Fortschritt - etwa Wachs­
tum einer Geschwulst - zu Zerstarung des motorischen Rindenzentrums, 
so tritt dauernde Lahmung derselben Muskelgruppen ein, welche vorher im 
Krampfzustande waren. Zusammen mit den gekreuzten Extremitaten geraten 
auch Kopf und Augen in einen meist tonischen Krampf. Ist der reizende Herd 
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etwas links, so drehen sich beide Augen und der Kopf nach rechts (Deviation 
conjuguee). Bei dieser durch irritative Ursache bedingten Deviation sieht. 
also der Patient die Seite der krampfenden Glieder an, umgekehrt wie bei der 
durch Lahinung bedingten Deviation. Bemerkenswert ist, daD nicht nur das 
kontralaterale Auge, sondern beide Augen dieser von einer Hemisphare ausgehen. 
den Reizwirkung unterstehen. 

Diese Kombination tonisch·klonischer Krampfe in isolierten Muskelgruppen 
einer Seite kommt pathologisch nur durch Rindenreizung zustande. Dabei 
ist zu bedenken, daB auch ein nicht im betreffenden Zentrum 
selbstgelegener, sondern ihm benachbarter Herd den Reiz aus­
uben kann. 

Dadurch wird der lokaldiagnostische Wert der Krampfe eingeschrankt 
gegenuber dem viel sichereren Hinweis der Lahmung; Ausfallssymptome 
sind lokaldiagnostisch viel zuverlassiger als Reizsymptome. 

Allgemeine Krampfe und besonders tonische Krampfe konnen auch von 
tiefer gelegenen subcorticalen Zentren ausgelOst werden. Fur eine Reizung 
der corticalen motorischen Zentren (JAcKsoNsche Epilepsie), ist also charak. 
teristisch: Beschranktheit der Krampfe auf eine Gruppe von Muskeln oder 
hochstens einer Seite, der Wechsel von Tonusund Klonus und die Ausbreitung 
entsprechend der Lage der Zentren fUr die einzelnen Glieder in der vorderen 
Zentralwindung. 

(3) Sensible Reizsymptome. 

Bei Herden, welche die sensiblen Bahnen (s. u.) reizen, konnen, konstant 
oder intermittierend, lebhafte Schmerzen auftreten, welche man iill Unter­
schied von den gewohnlichen, durch peripheren Reiz bedingten zentrale 
Schmerzen nennt. Diese Schmerzen, manchmal mit HitzegefUhl gemischt, 
werden in der gekreuzten Korperhalfte gefUhlt, eventuell auch in einem ein­
zelnen Gliede, Arm oder Gesicht, Zunge usw. AuDer Schmerzen konnen Par­
asthesien verschiedener Qualitat, Ameisenlaufen, HitzegefUhl, auftreten. 
Auch anfallsweise halbseitige Kalteempfindungen sind beobachtet worden, 
ferner Bewegungsempfindungen ohne objektive Bewegungen. 

Die Sensibilitat kann bei diesen zentralen Schmerzen ungestort sein. Es 
kommen aber auch in Teilen, welche fUr auDere Reize unempfindlich sind, 
Schmerzen vor: Anaesthesia dolorosa. 

Mitunter sind die durch Herde bedingten hemichoreatischen Zuckungen 
mit zentralen Schmerzen verbunden. 

Als Reizerscheinungen konnen wir auch die Hyperasthesien betrachten: 
schon leichte Beruhrungen oder leichte Temperaturreize werden schmerzhaft 
empfunden, ebenso die durch bloDe Beruhrung ausge16sten Parasthesien: 
fremdartige, "komische", Empfindungen: 

Die zentralen Schmerzen und Parasthesien konnen durch Herde in j edem 
Teil des sensiblen Systems, selbst in der Rinde, im Stabkranz, haufiger durch 
thalamische und subthalamische Herde verursacht werden. Einen 
lokalisatorischen Wert haben sie daher nicht. 

Auf dem Gebiete der Spezialsinne (Gesicht, GebOr usw.) treten Reiz­
erscheinungen in Gestalt von elementaren Empfindungen, Licht-, Flammen-, 
Farben-Sehen, Summen-, Klingen-, Rauschen-Horen, und von komplexen 
Halluzinationen auf. So kann eine Erkrankung im Hinterhauptslappen 
in der hemianopischen Gesichtshalfte Gesichtshalluzinationen bewirken. 
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y) Motorische Ausfallssymptome. 

1. Llihmungen. Bald nach einem schweren apoplektischen Anfall findet sich 
die sog. initiale schlaffe Lahmung, die passiv aufgehobenen Glieder fallen 
wie leblos herunter. 

Das Stadium der schlaffen Lahmung dauert meist nur einige Tage, seltener 
einige Wochen. Bald stellt sich ein gewisser Tonus in den Muskeln ein; in ein­
zelnen Muskeln kehrt eine gewisse Beweglichkeit zuriick, Z. B. in den Beugern 
des Armes und der Finger. Es geht nun allmahlich die schlaffe Lahmung in den 
Dauerzustand der gleich zu schildernden spastischen, residuaren Hemiplegie iiber. 

Um eine Lahmung im strengsten Sinne, wie etwa nach Nervendurchschnei­
dung, handelt es sich bei der residuaren Hemiplegie nicht. Es sind die Muskeln 
nicht wie dort jedes Tonus beraubt, nicht wie dort reflektorisch unerregbar. 
Sondern im Gegenteil: in einem Teile der Muskeln tritt eine Hypertonie ein, 
und die Sehnenreflexe sind gesteigert. 

Das Vel'halten del' Reflexe, welches schon S. 24 ff. abgehandelt ist, sei hiel' nur kurz 
gestl'eift. 

Bei der cel'ebralen Lahmung findet sich wenige Tage nach dem Insult eine Steigerung 
del' Sehnenreflexe und del' mechanischen Muskelerl'egbal'keit. Oft kommt es zum Patellar­
und FuBklonus, seltener zum Hand- und Masseteren-Klonus. Auch Beklopfen vieleI' 
anderer Sehnen (Perioststellen) und del' Muskeln selbst ergibt gesteigel'te Zuckungen(Supi­
nator, Triceps, Radiuspel'iost-Reflex usw.). In einem gewissen, nicht absoluten, Gegensatz 
zu den Sehnenreflexen stehen gewisse Hautreflexe. Die Bauch- und Cremastel'reflexe 
sind meist auf der gelahmten Seite aufgehoben. Jedoch ist zu bedenken, daB namentlich 
ersterer auch bei Gesunden nicht immer sichtbal' zu machen ist, und daB daher nul' sein ein-
seitiges Fehlen von Bedeutung ist. . 

Wenn die Steigerung del' Reflexe ausnahmsweise fehlt, liegt entwedel' eine daneben 
bestehende Hinterstrangerkrankung (Tabes) oder Neuritis vor. 

Eiri haufiges Symptom - in 70-80% del' cel'ebralen Lahmungen - ist das BABINSKI­
sche Sohlenphanomen (s. S. 29). Auch das OPPENHEIlIische dorsale Unterschenkelphanomen 
(s. S. 30), del' KURT MENDELsche Reflex (Plantarflexion del' Zehen anstatt del' normalen 
Dorsalflexion bei Beklopfung des FuBriickens in del' Gegend des dritten und vierten Meta­
tarsalknochens), der ROSSOLIlIiosche Reflex (Beugung del' Zehen bei Beklopfen der Volar­
flache der Zehenspitzen) sind haufige Kennzeichen der durch Lasion del' corticospinalen 
Bahn verul'sachten Liihmung. 

In den hemiplegischen Gliedern sind in gewissem Grade aIle Muskeln ge­
schwacht, aber gewisse Muskelgruppen, die sog. Pradilektionsmuskeln 
der Hemiplegie bleiben besonders stark befallen, die anderen erholen sich einiger­
maBen. Diese Pradilektionsmuskeln gehoren bestimmten Mechanismen an. 
Das Eigentiimliche aller cerebralen Lahmungen ist namlich, daB nicht einzelne 
Muskeln, sondern ganze Muskelmechanismen, d. h. eine Mehrheit zusammen 
arbeitender Muskeln, sog. Synergien gelahmt sind. Man muB dabei bedenken, 
daB eine einfache Bewegung (etwa Streckung des Zeigefingers) nicht etwa 
die Leistung eines Muskels ist. Dabei wirken schon Antagonisten, kollaterale 
und rotatorische Synergisten mit. 

Die besonders bei der cerebralen Lahmung geschadigten Mechanismen 
sind am Bein: AIle Mechanismen, die der Verkiirzung des Beines dienen: 
Besonders stark die Beugung irn Knie und die Dorsalflexion des FuBes. Wegen 
der Schwache der Dorsalflexion schleift die FuBspitze oft am Boden, und das 
Bein ist verliingert. Erhalten sind die Verlangerer des Beins: besonders 
die Strecker des Unterschenkels und die Plantarflektoren des FuBes. Daher 
kann das Bein als Stelze beim Gang benutzt werden. Dberhaupt ist das Bein 
weniger schwer betroffen als der Arm. Geliihmt ist oft der Glutaeus medius, 
welcher das Becken gegen den Oberschenkel fixiert (contractiles Band). In­
folgedessen falIt das Becken beim Gehen beirn Aufsetzen des gelahmten Beines 
nach derungelahmten Seite. Um dies zu kompensieren, wirft der Hemiplegische 
bei jedesmaligem Auftreten auf der gelahmten Seite den Rumpf nach der 
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gelahmten Seite. So kommt die eigentumliche Seitwartsbeugung des Rumpfes 
beim Gehen mancher Hemiplegiker zustande. Bei doppelseitiger Lahmung 
des Glutaeus medius - seltenes Vorkommnis bei cerebraler Kinderlahmung -
kommt dann ein watschelnder Gang heraus. Der Karper sinkt bei jedem Tritt 
auf die Seite des Standbeines. 

An der oberen Extremitat sind die Muskeln, welche die Hand affnen und 
Hand und Arm nach auBen drehen, starker gelahmt, die diesen antagonistischen 
Leistungen, HandschlieBen und Innenrollung des ganzen Armes weniger. 

Die Hebung der Schulter (M. cucullaris und levator scapulae) ist meist 
schwer betroffen. Der M. sternocleido-mastoideus dagegen ist immer 
frei. Sowohl fur obere wie untere Extremitat gilt ferner die Regel, daB die 
distalen Teile immer starker betroffen sind, also Hand und FuB, und vor 
allem die differenzierten Bewegungen der Finger und Zehen, 
die isolierten Bewegungen in den kleinen Gelenken. 1m Gegensatz 
zu diesen sind grobe ungelenke Lageveranderungen der groBen Gliedabschnitte 
haufig viel besser erhalten. 

Vom Gesichtsnerven ist der Augenstirnast verschont (nur kann 
gewahnlich das Auge auf der gelahmten Seite nicht mehr isoliert geschlossen 
werden), wahrend der Mund wangenast deutlich paretisch ist. (Ein 
wichtiger Unterschied von der peripheren Lahmung des N. VII.) Der Mund 
ist nach der gesunden Seite verzogen. 

Die Zunge weicht, vorgestreckt, na,ch der geIahmten Seite ab, weil der 
gesunde Genioglossus sie nach der anderen Seite heruberdrangt, ist aber im 
ubrigen gut beweglich. 

Frei oder fast frei sind bei der Hemiplegie aile bilateral-symmetrisch 
arbeitenden Muskeln, welche bekanntermaBen von jeder Hemisphare fur sich 
innerviert werden kannen: die Augenmuskeln, die Ruckenmuskeln, die Kau-, 
Schluck- und Kehlkopfmuskeln. 

Auch die bilateral arbeitenden Sprachmuskeln (Zunge, Gaumen, Gesichts­
muskulatur) werden durch einseitigen Herd nicht so auBer Funktion gesetzt, 
daB sie ihre sprachlautbildenden Verrichtungen dauernd einbuBten. Schwerere 
Dysarthrie tritt meist nur vorubergehend nach einseitigen, dann linksseitigen 
Herden auf. Dauernde Anarthrie oder schwere dauernde Dysarthrie kommt 
fast nur bei doppelseitigen Herden vor, im Gegensatz zur Aphasie, welche 
bei nur linksseitigen Herden vorkommt. 

2. Contracturen und Hypertonic. Es kommt nun zu der eigentlichen Mus­
kelschwache bei der Hemiplegie - auBer im initialen schlaffen Stadium - ein 
weiterer bewegungs beschrankender Faktor hinzu: die myogenen Con tr act ur e n. 

Darunter versteht man die Fixierung von Gliedern in bestimmter SteHung 
durch unwillkurlich eintretende dauernde Verkurzung von Muskeln. 

Diese myogenen Contracturen sind zu unterscheiden von solchen Contrac­
turen, die durch Hautnarben, knacherne Verwachsungen, Band- oder Sehnen­
schrumpfung entstehen. 

Die normale Spannung der Muskeln fixiert schon in gewissem MaBe die 
Glieder in ihren jedesmaligen Stellungen, so daB bei plotzlicher und schneller 
passiver Bewegung eines Gliedes ein maBiger Widerstand des hierbei gedehnten 
Muskels gefuhlt wird. Dieser normale Widerstand fehlt bei manchen Nerven­
krankheiten; insbesondere Tabes. Dann sprechen wir von gesteigerter passiver 
Beweglichkeit oder Hypotonie. 

Umgekehrt ist der Widerstand gegen passive Bewegung bei den Erkran­
kungen der Pyramidenbahnen sehr gesteigert: Es besteht Hypertonie gewisser 
Muskeln und dadurch Fixation in bestimmten Stellungen. 
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An dieser Fixation ist aber auBer der Hypertonie haufig ein Zweites beteiligt: 
die Gewebsschrumpfung. Bindegewebige Schrumpfung des Muskels 
tritt namlich ein, wenn sehr lange seine Insertionspunkte nicht voneinander 
entfernt sind, also in den Antagonisten eines gelahmten Muskels, auch dann, 
wenn dieser sich nicht im Zustande der Hypertome befindet. Schrumpfungs­
contractur findet sich daher auch bei schlaffen, z. B. poliomyelitischen Lah­
mungen. 

Bei den spastischen Lahmungen addiert sich diese Schrumpfungs­
contractur der hypertonischen oder spastischen Contractur hinzu, wenn diese 
lange Zeit bestanden hat. 

Von diesen Schrumpfungscontracturen sind also zu unterscheiden die 
spastischen, welche nicht durch Gewebsveranderung, sondern durch nervose 
Hypertonie bedingt sind. Diese Hypertonie macht sich in hemiparetischen 
Gliedern, auch wenn es nicht bis zur Contractur kommt, in gesteigertem federnden 
Widerstande bei plotzlicher passiver Beugung oder Streckung geltend 
und entspricht den Spasmen, welche bei der eigenen Bewegung des Kranken 
auftreten. Die Reflexe sind gesteigert. 

Manchmal sieht man gleichzeitig mit dem Eintreten einer Hirnschadigung 
(Hamatome der Dura oder Trauma, Meningitis) oder bald darauf anfalls­
weise starre abnorme Haltungen und Gliederstellungen eintreten, welche 
man ungliicklich Friihcontracturen genannt hat. Sie verschwinden gewohnlich 
wieder und wechseln mit tonisch-klonischen Krampfen abo Es sind das Reiz­
zustande, die man besser unter die tonischen Krampfe subsumiert. Wenn 
man schlechthin von Contracturen spricht, meint man nicht diese voriiber­
gehenden Spannungen auf Grund besonderen Reizes, sondern die dauernden 
Contracturzustande, welche sich als ein Dauersymptom eine Reihe von Tagen 
bis einige W ochen nach der Apoplexie bei Lasion irgendeines Abschnittes des 
ganzen motorischen cortico-spinalen Systems (also von der Rinde des Gyr. 
centralis ant. bis zu den V orderhOlTIZellen [exklusive]) einstellen. 

Bei diesen cerebrospinalen Lahmungen addiert sich im Laufe der Zeit zu 
der spastischen Contractur, wenn nicht therapeutisch entgegengewirkt wird, 
eine Schrumpfungscontractur. 

Die spastische Contractur lost sich in der Narkose, im tiefen Schlaf, 
unter der Wirkung der ESMARcHschen Konstriktion des betreffenden 
Gliedes, und sie laBt im warmen Bade nacho 

Die Schrumpfungscontractur ist unter diesen Umstanden natiirlich nicht 
wieder zu lOsen, und dadurch laBt sich leicht der Anteil, den die Hypertonie 
und die Schrumpfung an der Contractur haben, bestimmen. Gemiitsbewegung 
steigert die spastische Contractur. Die spastische Contractur zeigt einen federn­
den Widerstand gegen Versuche, sie zu losen. PlOtzlichen briisken Versuchen 
gegeniiber ist derselbe heftig, dagegen lassen sich viele Contracturen bei all­
mahlichem Vorgehen leicht lOsen. Bewegungsversuche, sowohl in den kranken, 
wie den gesunden Gliedern, verstarken die Contracturen. 

Die charakteristischen Stellungen der GliederMono-, Hemi- und Diple­
gischer kommen nun durch Verschiedenheiten in dem Grade der Contractur 
verschiedener Muskelgruppen zustande. 

Es besteht zwar durchaus keine absolute GesetzmaBigkeit fUr die hemi­
plegische Contractur, aber ein gewisser Typus ist der vorherrschende. 1m 
groBen und ganzen finden wir dieselben Muskeln contracturiert, 
welche von der Lahmung relativ verschont sind (siehe S. 361), also 
die Antagonisten der Pradilektionsmuskeln. Die typische Stellung des hemi­
plegischen Armes entspricht daher der erhaltenen Kraft der HandschlieBer 
und Innenrotatoren und Armbeuger: Die Finger sind geschlossen, der Daumen 
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eingeschlagen oder adduziert, der Arm an die Brust adduziert, im Ellenbogen 
gebeugt. Das Bein ist in Streckhaltung, der FuB in Equino-varus-Stellung. 
Wegen der Verlangerung des Beines durch die Plantarcontractur, resp. Schwache 
der Dorsalflexion wird beim Gehen das Bein im Kreise herumgefUhrt ("circum­
duziert"). Dieses ist die gewohnliche Verteilung der Contracturen, bei der also 
im aHgemeinen gerade die noch willkurlich etwas beweglichen Muskeln im 
Contracturzustande sind. Es kommt aber auch seltener das Umgekehrte vor: 
Beugecontractur des Beines, Streckcontractur des Armes und der Finger. 

Die Verteilung der Contracturen und dementsprechend die Dauerhaltung 
der gelahmten Glieder hangt namlich gewiB davon ab, daB bestimmte Mus­
keln relativ verschont sind. Aber nur indirekt, dadurch, daB die Wieder­
kehr einer gewissen Kraft in einzelnen Muskelgruppen fur die Lagerung der 
Glieder in den ersten Wochen nach Eintritt der Lahmung be­
stimmend ist. Das in letzter Instanz Entscheidende fur die Verteilung der 
Contracturen ist namlich die Lagerung, welche das Glied wahrend der Zeit 
der schlaffen und halbschlaffen Lahmung einnimmt. Jede Muskelgruppe neigt 
bei Pyramidenerkrankung dazu, einer irgendwie veranlaBten Annaherung der 
Insertionspunkte sich durch Spannungszunahme und Verkurzung anzupassen. 
Es ist das ein subcorticaler Reflex, der erst nach "Isolierung" der subcorticalen 
Zentren hervortritt (und ubrigens von der Intaktheit der zentripetalen Bahnen 
abhangt, daher bei daneben bestehenden Tabes fehlt). 

DaB diese Annahme der Abhangigkeit der Contracturen von der SteHung, 
welche das Glied nach der Lahmung einnimmt, richtig ist, geht daraus her­
vor, daB man durch kunstliche Fixierung eines Gliedes imstande ist, eine schon 
eingetretene Beugecontractur in eine Streckcontractur zu verwandeln und um­
gekehrt. 

Die Wiederkehr der Kraft in einigen Muskelgruppen (den Antagonisten 
der Pradilektionsmuskeln) scheint also nur dadurch zur Contractur zu fUhren, 
daB sie die Bevorzugung bestimmter Haltung der Glieder in den ersten Wochen 
nach der Lahmung herbeifUhrt. So kommt es, daB, wenn durch auBere Um­
stande das Glied verhindert wird, diesem EinfluB zu folgen, die Verteilung der 
Contractur eine andere wird, und so erklaren sich wohl hauptsachlich die mannig­
fachen Abweichungen von der oben beschriebenen typischen Haltung der 
Glieder des Hemiplegikers. 

3. Verschiedenheit der cerebralen Liihmungen je nach der Lage des Herdes. 
a) Corticale Herde. Die dichte Aneinanderlagerung der motorischen Bahnen 
in der inneren Kapsel und im Hirnschenkel einerseits und ihre Zerstreutheit im 
MarkweiB entsprechend den verschiedenen Abschnitten der vorderen Zentral­
windung, aus denen sie entspringen, anderersei:ts, begrunden einen Unterschied 
in der Wirkung von Herden, welche die Rinde und der Rinde nahe gelegene 
Markpartien treffen, von denen welche die innere Kapsel oder den Hirnschenkel 
und erst recht noch tiefer gelegene Ebenen der motorischen Bahn treffen. Die 
Bahnen fUr das Bein kommen yom Lobus paracentralis und oberen Viertel 
der vorderen Zentralwindung, die fUr Arm und Hand von den mittleren zwei 
Vierteln, die fUr Gesicht, Zunge, Kaumuskeln yom unteren Viertel derselben 
Windung. 

In der Rinde oder nahe der Rinde gelegene Herde werden bei geringerer 
Ausdehnung nur Arm oder Bein oder Gesicht lahmen, d, h. sog. Monoplegien 
machen, wahrend tiefer gelegene Herde meist die ganze kontralaterale Seite 
lahmen, also Hemiplegie hervorrufen werden. 

Die Monoplegie des Gesichtes wird sich haufig mit einer solchen des Armes 
kombinieren: Monoplegia facio-linguo-brachialis. Die des Beines oft mit einer 
solchen des Armes: Monoplegia brachio-cruralis. 
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Eine blo13e Liision des Lobus paracentralis wird blo13e Beinlahmung 
machen. Diese kommt, well der Lobus paracentralis von einer anderen Arterie 
versorgt wird, als die Zentralwindung, namlich von der Art. corp. callosi, 
zusammen mit Balkenerweichung ofter bei Verstopfung der genannten 
Arterie isoliert vor. 
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Abb. 33. Die Hauptsegmente der inneren Kapse!. (Nach v. MONAKOW. ) 
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Charakteristisch fur corticale oder dem Cortex nahe Herde sind also: 
1. Die Beschrankung der Lahmung auf ein oder zwei Gliedabschnitte (Arm, 

Bein, Kopf). 
2. Die lokalisierten (JAcKsoNschen) Krampfe. Bei Lasionen der Zentral­

H.IlIs. 

. .. Pyranlltl"nYorder.stran.g 

Abb. 34. Schema zur Erlauterung der Hemiplegia 
alternans (fiir N. VII und XII). 

Rot: Pyramidenbahn. N. VII s. Nerv. facialis 
sinister. N. XII d. Nerv. hypoglossus dexter. 
I Herd in der rech ten inneren Kapsel: linke 

Korperhalite, linke N. VII u. linke N. XII be­
troffen. 

111m rechten Pedunculus: eben so. 
III In der rechten Pons-Halite: linke Kiirperhalite und 

linker N. XII, rechter N. VII (supranuclear) 
getroffen. 

I V Ebenda caudaler: linke Korperhalite, linke Zungen­
hal£te, und rech ter N. VII getroffen (nuclear resp. 
radicular). 

V Herd in der Medulla lahmt linke KorperhiiJfte und 
rechte Zungenhalfte (nuclear resp. radicular). 

windungen, der inneren Kap­
sel usw. sinddieAugenmuskeln 
nicht mitergriffen. Uber die 
Deviation conjuguee siehe 
S. 351. 

(3) Capsulare Herde. 
In der inneren Kapsel werden 
aIle motorischen Bahnen leich t 
zusammengetroffen: sieliegen 
hinter dem sog. Knie im vor­
deren Drittel des hinteren 
Schenkels. 

Die R eihenfolge der Faser­
bundel ist hier yom Knie 
nach hinten folgende: 

Gesichtsfasern, Zungen­
fasern, Armfasern, Beinfasern 
(Abb. 33). Die Fasern sind 
aber doch so wenig scharf 
getrennt, daB eine monoplegi­
sche Lahmung durch Kapsel­
herd zu den gro13ten Selten­
heiten gehort. DaB vorwie­
gend das Bein bei hint en 
gelegenem Sitz oder vorwie­
gend das Gesicht bei vorn­
gelegenem Sitz betroffen ist, 
wird beobachtet. 

Herde im Cortex und im 
MarkweW haben von Herden 
in der inneren Kapsel und 
noch tiefer gelegenen Ab­
schnitten der Pyramidenbahn 
einen lange unbeachtet ge­
bliebenen Unterschied. Jene 
treffen die Faserung derHemi­
sphare, wo sie in innigem Ge­
misch Projektionsfasern und 
Balkenfasern enthalt, zer­
stGren also neben ersteren 
zahlreiche Verbindungen zur 
anderen Hemisphare. Herde 
dagegenin der inneren Kapsel, 
im Pedunculus usw. vernich­
ten keine Commissurfasern 
und lassen daher das har­
monische Zusammenspiel bei­
der Hemispharen ungestort. 
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Eine Folge dieser Differenz werden wir unten bei der Apraxie kennen 
lernen. 

y) Pedunculus- und Pons-Herde, alternierende Lahmungen. 
Trifft ein Herd die motorische Bahn im Pedunculus, wo sie im mittleren 
Drittel seines FuBes gelegen ist, so hat das fur die Extremitaten denselben 
Erfolg wie die Unterbrechung in der inneren Kapsel. 

Aber fur die Hirnnerven treten hier und in der Brucke gewisse Besonder­
heiten auf. Wahrend namlich die Pyramidenbahnen fur die Extremitaten 
sich erst in der Medulla kreuzen, ziehen die entsprechenden Bahnen fur die 
Hirnnerven schon in den Etagen des Pedunculus, resp. Pons auf die andere 
Seite zu den Kernen der betreffenden Nerven (III, IV, V, VI, VII) . 

Es trifft so ein Herd etwa im linken Pedunculus die gesamte corticospinale 
Bahn fur die rechten Extremitaten, auBerdem aber schon Kern oder Wurzel 
des linken N. oculomotorius. 
Infolgedessen gesellt sich dann 
zu der spastischen Lahmung 
der rechten Glieder und des 
rechten N. VII eine nucleare 
oder periphere Lahmung des 
linkenN. oculomotorius (Ptosis, 
Internuslahmung usw.). Das 
nennt man Hemiplegia al­
ternans. 

Dasselbe kann aber im 
Pons fUr N. trigeminus, N. ab­
ducens und N. facialis eintreten. 
Es gesellt sich dann zuder Ex­
tremitatenlahmung der einen 
Seite eine Abducens-, Trige­
minus- oder Facialislahmung 
der anderen Seite, und zwar, 
wenn Kern oder Wurzel ge­

chlcife 

Itoter Karn 
Abb. 35. Hemiplegia altern. super. 

Del' Herd H unterbricht die recnte Pyramidenbahn 2 
u nd di r chte Oculomotoriu \vurz 1 N. III, bewirkt 
al 0 linksseitige Gli d r - und rechtssei ig ug n-

liiJlllllmg. 

troffen ist, eine Lahmung von peripherem Charakter. Es konnen aber auch 
bloB die supranuclearen Bundel des zentralen Neurons getroffen sein. 

Es sind hier durch die Lage der Kerne zu den Pyramidenbahnen verschie­
dene Kombinationen moglich. Es konnen z. B., wenn der Herd die Mittel­
linie uberschreitet, beide N. VII oder N. XII supranuclear oder einer supra­
nuclear, der andere nuclear gelahmt sein neben einer Hemiplegie (Abb. 34). 

Die Kombination von Hemiplegie mit gekreuzter Oculomotoriuslahmung 
(Pedunculusherd) nennt man die WEBERsche Lahmung oder Hemiplegia alter­
nans superior. 

Die Hemiplegie mit gekreuzter Lahmung des N. facialis oder N. abducens muB 
imPonsihrenHerdhaben(GuBLERscheLahmung). Hemiplegiaalternansinferior. 

In der Medulla kann ein Herd die noch ungekreuzte Pyramidenbahn der 
einen Seite und die Wurzel des N. hypoglossus derselben Seite betreffen, dann 
werden die Glieder auf der einen Seite spastisch, die Zunge wird auf der anderen 
Seite atrophisch gelahmt sein (Hemiplegia alternans infima). 

Ebenso wie motorische Hirnnerven gekreuzt zu den Extremitaten gelahmt 
sein konnen durch Herde im Pedunculus und Pons, kann es aber auch zu ge­
kreuzten Sensibilitatsstorungen kommen, derart, daB mit der Pyramiden­
bahn der rechten Pons- oder Oblongatahalfte die rechte Wurzel des N. trige­
minus und daher mit linksseitiger Korperlahmung rechtsseitige Sensibilitats­
starung im Gesicht zustande kommen (Abb. 36). 
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Diesewechselstandigen Lahmungen der Hirnnerven sind wichtige 
Lokalsymptome von Pedunculus und Pons. 

Volumen der Muskulatur und elektrische Erregbarkeit. 
1m Gegensatz zu nuclearen und peripheren Lahmungen behalt die Mus­

kulatur bei cerebralen Lahmungen ihre Volumen zunachst bei und magert 
dann entsprechend dem Nichtgebrauch langsam etwas abo Die Atrophie er­
reicht nicht entfernt so hohe Grade wie dort. Ebenso ist die elektrische Reaktion 
qualitativ in Muskel und Nerv nicht verandert, quantitativ nur wenig herab-

HL 

Abb. 36. Lage des N. trigem. zur Pyramidenbahn in der Briicke. (Nach v. MONAKOW.) 
Ein Herd, der die Wurzel des N. V und die Pyramidenbahn P y t.rifft, bewirkt gleichzeitige 

Sensibilitatslahml1ng im Gesicht und gela-euzte Hemiplegie. 
Sch. m. u. Sch. l. mittlere und seitliche Teile der Hauptschleife. L. Schl. laterale oder untere 
Schleife. fr Formatio reticularis. B A Bindearm. H L Hinteres Langsbiindel. N. IV 
Trochlearis. V w Trigeminuswurzel. V dese. Absteigende Trigeminus~urzel. h. Br. Briicken-

armfasern in der Haube. S t Substantia ferruginea. 

gesetzt. Selten finden sich hiervon Ausnahmen (Atrophie und elektrische Ver­
anderungen). Ihre Ursache ist nicht bekannt. 

Vasomotorische und trophische Storungen werden in hemiplegischen 
Gliedern, manchmal auch in nur hemianasthetischen beobachtet: Temperatur­
abweichungen, Cyanose, Odem, Gelenkerkrankungen, Hauteruptionen usw. 

Doppelseitige Herde machen beiderseitige Hemiplegie = Diplegie. Herde, 
welche bloB die beiden ParazentraHappchen treffen, konnen beide Beine lahmen 
(cerebrale Paraplegie). 

b) Amyostatische Bewegullgsstorullgell. 

Unter dies em Namen fassen wir eine Reihe von Bewegungsstorungen zu­
sammen, die auf der Erkrankung des oben erwahnten extrapyramidalen moto­
rischen Systems beruhen. Da sie vor aHem bei Erkrankungen des Streifen­
hugels auftreten, werden sie auch als striare Symptome bezeichnet. Doch ist 
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zu beachten, daB nicht nur die Erkrankungen des Streifenhugels, sondern auch 
der anderen an diesem System beteiligten, oben geschilderten Organe sowie 
auch del' zu- und abfUhrenden Bahnen zu diesen Symptomen Veranlassung 
geben. Das Symptombild kann sehr verschieden sein und mannigfache Einzel­
erscheinungen kombinieren sich hier in verschiedenartiger Weise miteinander. 
Das Gemeinsame aller diesel' Symptome ist, daB es sich um Storungen del' 
automatischen Regulierungen der motorischen Innervationen handelt. Sie 
konnen sich auBern in einer Veranderung des Muskeltonus im Sinne del' Hyper­
tonie odeI' Hypotonie, in Anomalien del' Haltung und Stellung, in Sttirungen 
del' normalen reflektorischen Mitbewegungen, in Storungen des normalen Ab­
laufs del' Willkiirbewegungen, ferner auch in unwillkurlichen Bewegungen 
(Chorea, Athetose, Tremor). Ob es sich bei den unwillkurlichen Bewegungen 
um Reizerscheinungen odeI' Ausfallserscheinungen handelt, ist noch nicht sicher 
zu entscheiden, doch muB hervorgehoben werden, daB es ohne Reizung durch 
Wegfall regulierender und hemmender Einflusse sehr wohl zu unwillkurlichen 
Bewegungen kommen kann, und daB das gleichmaBige Bestehenbleiben dieser 
Erscheinungen auch bei stationaren und langst zur Ruhe gekommenen Prozessen 
mehr fur die letzterwahnte Annahme spricht. Bei den amyostatischen Be­
wegungssttirungen fehlen echte Paresen, sowie alle sonstigen fUr die Pyramiden­
bahnlasionen charakteristischen Symptome, wie Spasmen, Storungen del' 
Sehnenreflexe und die besonderen Pyramidenbahnreflexe (BABINSKI, OPPEN­
HElM usw.). 

Wir unterscheiden im wesentlichen drei verschiedene Syndrome des extra­
pyramidalen Symptomkomplexes: 

1. Das akinetisch hypertonische Syndrom. Es besteht hierbei Rigiditat der 
Muskulatur; bei passiven Bewegungen findet sich ein gleichmaBiger, teigiger, 
ofterssakkadierter Widerstand im Gegensatz zu den federnden Pyramiden­
bahnspasmen, der sich bei schnellen Bewegungen nicht verstarkt, im Gegenteil 
eher vermindert und keinen Unterschied bei verschiedener Bewegungsrichtung 
zeigt. Ferner findet sich eine starre, stene Haltung des Rumpfes, des Kopfes, 
del' Extremitaten, Mangel an Mimik, maskenartiger Gesichtsausdruck. Die 
Bewegungen erfolgen langsam; die Kontraktion del' innervierten Muskeln steigt 
nul' allmahlich an und geht bei der Erschlaffung nur allmahlich zuruck. Infolge 
mangelhafter automatischer Erschlaffung der Antagonisten wird die Wirkung 
der Agonisten gehemmt. Die automatischen Mitbewegungen, so die mimischen 
Bewegungen beim Sprechen, die Pendelbewegungen der Arme beim Gehen usw. 
erfolgen gar nicht oder nur mangelhaft. Haufig besteht eine Neigung eingenom­
mene Stellungen und Haltungen llingere Zeit beizubehalten. Die Sttirungen des 
Bewegungsablaufs sind nicht als Folge des Muskelrigors anzusehen, sondern 
als selbstandiges Symptom, wie Falle zeigen, bei welchen die charakteristischen 
Bewegungssttirungen ohne Hypertonie bestehen. Das hypertonische Syndrom 
ist haufig, wenn auch nicht regelmaBig mit Tremor verbunden, del' in Grob­
schlagigkeit, Amplitude usw. sehr verschiedenartig sein kann. 

2. Das athetotische Syndrom. Hier stehen im V ordergrunde die athetotischen 
Bewegungen; es sind unwillkurliche, halb- odeI' doppelseitige Bewegungen, die 
unaufhorlich bestehen, hochstens im Schlaf aufhoren, sie bestehen in langsamem 
Spreizen und Adduzieren, Beugen und Strecken der GliedmaBen, besonders 
der Finger und der Zehen; haufig kommt es zu auffalligen Dberstreckungen de!' 
Finger. Gleichzeitig finden sich auch meist eigenartige Veranderungen des 
Muskeltonus, indem in denselben Muskelgruppen starke passiv kaum uber­
windbare Hypertonie mit geringem oft herabgesetzten Tonus wechselt (Spasmus 
mobilis). Durch die Kombination des Spasmus mobilis mit den unwiIlkiirlichen 
Bewegungen ergeben sich wechselnde Stellungen und Haltungen der GliedmaBen. 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 24 
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Auch im Gesicht konnen sich athetonische Bewegungen finden. Nicht selten 
bestehen auch gleichzeitig ausgepragte Mitbewegungen. Bei intendierten Be­
wegungen geraten die symmetrischen Muskelgruppen, aber oft auch mehr oder 
minder umfangreiche Teile der gesamten Korpermuskulatur in mehr oder minder 
starke Mitbewegung, meist von athetotischem Charakter. Die Willkurbewegungen 
erfolgen meist langsam und ungeschickt, sie werden dauernd durch die wechseln­
den Spasmen, die unwillkurlichen und die Mitbewegungen gestort. 

3. Das choreatische Syndrom. Dieses ist charakterisiert durch unwillkurliche 
schnell verlaufende Bewegungen von meist erheblicher Exkursion. Die Be­
wegungen sind bei den verschiedenen Formen der Chorea verschieden, sie konnen 
ausfahrend, schleudernd, blitzartig, von dauernd wechselndem Charakter, wie 
bei der Chorea minor, oder mehr langsam torquierend von regelma13igerem 
Verlauf, wie z. B. bei der HUNTINGTONSchen Chorea sein. Die Chorea ist meist, 
insbesondere bei der ersterwahnten Form verbunden mit starker Hypotonie, 
ferner besteht auch haufig gleichzeitig eine mehr oder minder erhebliche Ataxie. 

Zwischen diesen drei Syndromen kommen Dbergangsformen und Kombi­
nationen vor, sie konnen bei Krankheitsformen verschiedenster Art sich zeigen, 
welche die in Betracht kommenden Hirnterritorien ergreifen. Die verschiedenen 
Syndrome entsprechen mit gro13ter Wahrscheinlichkeit bestimmten Lokali­
sationen innerhalb des striaren Systems. An welche Lokalisationen die einzelnen 
Erscheinungsformen gebunden sind, daruber besteht noch erhebliche Unsicher­
heit. Die Beobachtungen sprechen im allgemeinen dafUr, daB dieErkrankungen 
des Neostriatum (Nucleus caudatus + Putamen) Chorea, die des Palaeo striatum 
(Globus pallidus) dagegen das akinetisch hypertonische Bild, wie' wir es von 
der Paralysis agitans kennen, hervorrufen. Doch ist auch hier darauf hinzu­
weisen, daB auch die Erkrarikungen der Bahnen berucksichtigt werden mussen, 
so kann z. B. als sichergestellt gelten, daB Chorea bei Erkrankungen der yom 
Kleinhirn uber den roten Kern fUhrenden Bindearmbahnen vorkommt. 

e) Sensible Ausfallsymptome. 
Die allgemeine Sensibilitat birgt verschiedene Qualitaten. 
1. Beruhrungs- und Druckempfindungen 1). 1 
2. Schmerzempfindungen (ihr Ausfall: An- oder HypalgeSie).\ 
3. Temperaturempfindungen (Ausfall: Thermoan- und hyp-

asthesie). } Oberfiiichliche 
4. Ortsempfindlichkeit (Lokalisation fUr den Ort der Reiz-I Sensibilitiit. 

einwirkung). 
5. Raumempfindlichkeit. Unterscheidung zweier gereizter J 

Hautstellen als getrennter (WEBERS Tastkreise). 

und aktive Bewegung. der Gelenke, Sehnen nnd 

6. Lage- und Bewegungsempfindungen. Letztere fur passive I TiefeSensibilitiit 

7. Gewichts- und Widerstandsempfindungen. :Muskeln, 
Ein "stereognostischer" Sinn, d. h. die Fahigkeit, aus den beim Betasten 

eines Korpers gewonnenen Beruhrungs-, Lage-, Bewegungs-, Lokalisations­
empfindungen die Form zu erkennen, darf nicht neb en die elementaren 
Qualitaten gestellt werden. 

Die Astereognosie gehort, sofern sie nicht Folge des Verlustes elementarer 
Empfindungsqualitaten ist, unter die agnostischen Symptome (siehe S. 407). 

Ein Sensibilitatsausfall kann partiell sein, insofern nur gewisse Qualitaten 
ausgefallen sind, also nur etwa Lage- und Bewegungsempfindungen (Disso­
ziation der Sensibilitat). 

1) STRUMPELL unterscheidet davon Druckempfindungen der tieferen Teile. 
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Er kann aber auch partiell sein in bezug auf die Intensitat (Aufhebung, 
bloBe Herabsetzung der Empfindlichkeit). 

SchlieBlich in bezug auf die Extensitat. Nur ein Teil der Korperhalfte, 
ein Gliedabschnitt ist an- oder hypasthetisch. 

AIle Qualitaten auf einmal und intensiv total fUr ein Korpergebiet gehen 
im allgemeinen nur verloren, wenn ein sensibler Nerv, resp. seine Wurzel durch­
trennt ist. Selbst dann kann es im Laufe der Zeit infolge der teilweisen Uber. 
deckung der Versorgungsgebiete verschiedener Wurzeln zum teilweisen Aus· 
gleich kommen. 

Eine solche totale Anasthesie kann also im Gehirn nur in Briicke und ver­
langertem Mark ihre Ursache haben, da nur hier das periphere Neuron eines 
Nerven, welcher der AHgemeinsensibilitat dient, namlich die Wurzel des N. trige­
minus, getroffen werden kann. Weiter zentralwarts wird immer schon ein 
supranucleares zentrales Neuron vom Herde getroffen. Lasionen der zen­
tralen sensiblen Bahnen, in welcher Etage sie auch liegen mogen, vernichten 
gewohnlich die Sensibilitat in keiner der drei Richtungen total (Qualitat, 
Intensitat, Extensitat). 

Nur in den ersten Tagen, hochstens Wochen nach dem Insult kommen 
totale Anasthesien der ganzen, dem Herde kontralateralen Korperhalfte vor. 

Besonders die Schmerzempfindlichkeit findet sich in gewissem Grade fast 
immer wieder ein, wenn sie auch haufig herabgesetzt bleibt. 

Nachst ihr restituiert sich am ehesten die Temperatur-, dann die Be. 
riihrungsempfindlichkeit. Der Orts- und Raumsinn, die Lage- und Be· 
wegungsempfindung dagegen bleiben bei zentralen Herden oft dauernd auf. 
gehoben. 

1m ganzen restituiert sich die Sensibilitat auch bei groBen Hirnherden besser 
als die Motilitat. 

Beziiglich der Extensitat der Sensibilitatsstorungen ist zu bemerken, daB 
sie zu Beginn haufig hemianasthetischen Charakter zeigen, daB dann aber 
die Storung einerseits von der Mittellinie abriickt - die medialen Teile von Kopf 
und Hals werden wieder empfindlich - andererseits sich vorwiegend auf die 
distal en Korperabschnitte (Hand, FuB) zuriickzieht. 

Die Hemianasthesie reicht, so lange sie total ist, bis an die. Mittellinie, betrifft 
nicht nur die Haut, sondern auch die Schleimhaute, Gelenke und Muskeln. 
Sie ist meist mit Hemiplegie vergesellschaftet, jedoch kommen isolierte und 
fast isolierte cerebrale Sensibilitatsstorungen vor. 

Die Anasthesie kann sich auch auf einzelne Gliedabschnitte ganz oder an­
nahernd beschranken. (Auch dann werden die distalen Teile starker betroffen.) 

Gewohnlich ist das starker gelahmte Glied auch das quoad Sensibilitat 
schwerer betroffene. 

Die Dissoziation der Sensibilitat durch cerebrale Lasion kann ausnahms­
weise so weit gehen, daB Kalteempfindung erhalten, Warmeempfindung auf­
gehoben ist. 

Uber die mit Storungen des Muskelsinnes verbundene Ataxie der befallenen 
Seite siehe nachsten Abschnitt. 

Obige allgemeine Satze iiber meist unvollstandigen Sensibilitatsausfall 
oder wenigstens gewohnlich eintretende Riickbildung eines Teiles der Sensi­
bilitat gelten allerdings vor aHem fUr die corticalen und dem Cortex naher­
gelegenen Abschnitte, aber in gewissem MaBe auch fiir Herde im Thalamus 
und selbst im Pons und der Medulla. 

Es haben offenbar die sensiblen Bahnen - wofiir schon ihre vielfache Unter­
brechung durch graue Substanz spricht - mannigfache Nebenanschliisse. 
SOgar mit dem vikariierenden Eintreten der anderen Hemisphare muB gerechnet 

24* 
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werden, da in einigen Fallen Wiederkehr eines erheblichen MaBes von Sensibiljtat 
trotz volliger Vernichtung aIler sensiblen Bahnen einer Hemisphare beobachtet 
wurde. Langsame Prozesse, z. B. Geschwlilste, machen viel geringere Sensibili­
tatsstorungen als plOtzlich entstandene. 

Besonderheiten der Herden in verschiedenen Etagen mlissen an der Hand 
einer Dbersicht liber die sen sib len Bahnen besprochen werden. 

Abb. 37. Del' Gesamtverlau( del' medialen odeI' Hauptschleife. (Nach EDINGER.) 

Unsere Kenntnis der sensiblen Bahnen ist noch sehr llickenhaft, liber feinere 
Verhaltnisse differieren die Ansichten sehr, die folgende Darstellung kann daher 
nur im groben ein schematisches Bild entwerfen. 

Die zentripetalen Bahnen, welche zum Kleinhirn zieben und nicht zu bewuJ3ter Emp. 
findung fiihrende Erregung leiten (Kleinhirnseitenstrang und GOWER scher Strang) 
sind schon beim Kleinhirn erwahnt (S. 352) und werden hier iibergangen. 

Der machtige Teil der sensiblen Bahnen, welcher ungekreuzt in den Hin ter­
strangen des Riickenmarkes verlauft (Bahnen fUr den Muskelsinn) und in 
den Hinterstrangkernen endigt (spino-bulbiire Bahn), findet von diesen 
seine Fortsetzung in der zentralen (bulbo-thalamischen) sensiblen Bahn, welche 
sich oberhalb der Pyramidenkreuzung als Fibrae arcuatae internae ebenfalls 
kreuzt (Schleifenkreuzung) und die Olivenzwischenschicht bildet 
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(s. Abb. 19 und 20). Diese Fasern gelangen nach der Kreuzung in die mediale 
oder Hauptschleife (Abb. 37), welche im Sehhugel endigt. Lage der Haupt. 
schleife in der Brucke s. Abb. 36. 

Der Teil der sensiblen Fasern, welcher schon im Ruckenmark sich gekreuzt 
hat (Tract. spino.thalamicus), und im Seitenstrang, Abb. 23, verlauft (Schmerz 
und Temperaturleitung), vielleicht aus einer Kette kurzer Bahnen bestehend, 
gelangt in die Formatio reticularis der Medulla oblongata und der Brucke 
und gesellt sich weiter proximal der Hauptschleife zu, um mit dieser zu· 
sammen in den Sehhugel zu gelangen. 

Die Beruhrungsempfindung scheint in beiden Strangen (Hinter. und 
Seitenstrangen) geleitet zu werden. 

Die getrennte Lage der Bahnen fUr die Bewegungsempfindungen einerseits 
(Olivenzwischenschicht, Schleife) fUr Schmerz. und Temperaturempfindung 
andererseits (Subst. reticularis), in der Medulla und caudaleren Bruckenebenen 
ermoglicht, daB ein Herd hier eine Dissoziation der Sensibilitat bewirkt derart, 
daB Lage. und Bewegungsempfindung erhalten sind und Schmerz· und Tempe. 
raturempfindung aufgehoben, oder umgekehrt; da sich die Bahnen fUr die 
Bewegungsempfindungen erst in der Medulla kreuzen, so wird es von der Etage, 
in der der Herd liegt, abhangen, ob die Sensibilitatsstorung auf der gekreuzten 
oder ungekreuzten Seite liegt. Der Umstand, daB die Bahnen des Seitenstranges 
sich schon im Ruckenmark gekreuzt haben, ermoglicht sehr komplizierte Herd· 
wirkungen (etwa gleichseitige Aufhebung der Bewegungsempfindungen und 
gekreuzte Aufhebung des Temperatur. und Schmerzsinnes). 

Herde in der Brucke und in der Medulla oblongata, welche die Trigeminus. 
wurze1n oder Kerne und die schon gekreuzten sensiblen Bahnen treffen, bewirken 
eine Sensibilitatsstorung des Gesichts auf der dem Herde gleichen und des 
Korpers auf der anderen Seite (Hemianaesthesia cruciata) (Abb. 39). 

Der Hauptschleife schlieBt sich die aus den Kernen der sensiblen Hirn· 
nerven (N. V. usw.) stammende zentrale Bahn an und auf proximaleren Ebenen 
der Brucke wahrscheinlich, wie gesagt, auch die zentrale Fortsetzung der in die 
Formatio reticularis gelangten und dort wohl durch graue Masse unterbrochenen 
Seitenstrangbahn. Die gesamten sensiblen Bahnen gelangen so in den Tha· 
lamus. 

Auf dem ganzen Wege bis zum Thalamus liegen die sensiblen Bahnen ge· 
trennt von den motorischen und konnen unbestrittenerweise durch Herde, 
welche die motorischen Bahnen verschonen, unterbrochen werden. So liegen 
z. B. im Frontalschnitt durch den hintersten Teil des Thalamus die sensiblen 
Bahnen erheblich dorsal (in der Haubenregion) von den im HirnstielfuB ver· 
laufenden Pyramidenbahnen. 

Vom Thalamus zieht die thalamo.corticale Bahn durch den hinteren 
Schenkel der inneren Kapsel medial yom Linsenkern und zum Teil durch 
ihn hindurch zur Rinde. 

Die friihere Annahme, daB die sensiblen Bahnen im hinteren Schenkel der 
inneren Kapsel ganz getrennt von den motorischen, hinter letzteren verlaufen 
(s. Abb. 33), hat sich nicht aufrecht erhalten lassen. 

Die oft bei hier gelegenen Herden beobachteten isolierten Sensibilitatsaus· 
faIle (bei guter Motilitat) kommen zum groBen Teil von Mitverletzung des Seh· 
hugels her. Aber wenn auch die sensiblen Bahnen in der inneren Kapsel zum 
Teil gemischt mit den motorischen verlaufen, so konnen sie doch da, wo sie aus 
dem ventralen Sehhugelkern in den hinteren Schenkel der inneren Kapsel 
strahlen, verhaltnismaBig isoliert und en masse getroffen werden, so daB 
Herde im hinteren Drittel des hinteren Schenkels der inneren Kapsel die 
Sensibilitat schwerer schadigen, als die Motilitat. 
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Wegen der Nachbarschaft del' durch den hintersten Teil der inneren Kapsel 
verlaufenden zentralen Sehbahn ist die kapsulare Sensibilitatszerstorung ge­
wohnlich mit Hemianopie verknupft. 

Die Endigung der sensiblen Bahnen liegt nun hauptsachlich und am dichtesten 
in der hinteren Zentralwindung. Die vordere bekommt wenig sensible Fasern. 
AuBerdem aber noch der vordere AbschniU des Scheitellappens. 

Herde in der hinteren Zentralwindung betreffen besonders 
stark die Orts-, Lage- und Bewegungsempfindungen. 

Die Lokalisation ist dann auBerst schlecht, das BewuBtsein von der Lage 
des Gliedes oft ganz aufgehoben. Dagegen sind die ubrigen Qualitaten: die 
Schmerz-, Temperatur- und Beruhrungsempfindung, offenbar an ausgedehnte 
Rindengebiete (hintere Zentralwindung) und Teile, besonders des oberen Scheitel­
lappens, gebunden und bei bloB en Herden in der hinteren Zentralwindung 
nur mehr oder weniger leicht geschadigt. GroBe Zerstorung der hinteren Zentral-

Herd 1 maeht Hemianopie (reehtsseitig). 
2 setzt die Horscharfe auf beiden Ohren herab. Kombiniert mit einer rechts­

seitigen Lasion der Horbahnen macht er Taubheit auf beiden Ohren. 
3 Sensibilitatsstorung (wegen Verletzung der Schleife) reehts und Oculomotorius­

lahmung links. 
4 Motilitatsstorung in Arm und Bein rechts und Oculomotoriuslasion links (Hemi­

plegia alternans superior). 

windung nebst anliegender Scheitellappenpartien konnen schwere Hemianasthesie 
machen, welche aber, wie oben gesagt, im Laufe der Zeit sich erheblich zuruck. 
bildet bis auf den stabileren Verlust. 

Wenn Ortssinn, Lage- und Bewegungsempfindung aufgehoben, die Beruh­
rungsempfindung geschadigt sind, so konnen naturlich die Formen der Gegen­
stande durch Tasten nicht erkannt, die Gegenstande uberhaupt nicht identi­
fiziert werden. Es ist das eine perzeptive Astereognosie, die eine selbstver­
standliche Folge der Aufhebung der zum Formerkennen erforderlichen Ele­
mentarqualitaten ist und mit WERNICKES Tastlahmung (taktile Agnosie) 
nicht zu verwechseln ist. Sie verhalt sich zu letzteren, wie die Leseunfahigkeit 
des Blinden zur Alexie. 

Die obenerwahnte, bei Lasion des mittleren Drittels der hinteren Zentral­
windung und unmittelbarer Nachbarschaft nach hinten eintretende taktile 
Agnosie, corticale "Tastlahmung", kommt unten zur Sprache. 

Abb. 38 und 39 illustrieren die Wirkungen verschieden gelegener Herde 
in der Vierhugelgegend und Brucke. 
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C) Cerebrale und cerebellare Ataxie. 
Wie ZeIstorung der Hinterstrange im Ruckenmark durch den Ausfall der 

zentripetaJ.en Signale, welche die Bewegung regulieren, besonders der von 
den Muskeln, Gelenken, Bandern kommenden Erregungen, spinale Ataxie ver­
ursacht, so bewirkt ausgiebige Unterbrechung dieser sensiblen Bahnen in hoheren 
Abschnitten - in der Medulla, in der Haube der Brucke des Hirnstieles, im 
Thalamus, Capsula interna, Centrum semiovale und Cortex - cerebrale Ataxie. 
Also werden besonders Lasionen der Schleife, des Sehhugels, der thalamo­
corticalen Haubenbahn, der Rinde der hinteren Zentralwindungen und der 
anliegenden Scheitelrinde die Koordination der Bewegungen storen. 

Die Rindenataxie und die an sich schwer von ihr zu unterscheidende sub­
corticale durch Unterbrechung der sensiblen Bahnen bedingte Ataxie sieht 
etwas anders aus als die von der 
Tabes bekannte spinale Ataxie. 
Es fehIt das -oberwiegen der ex­
zessiven, schleudernden Bewegun­
gen der Tabiker. Statt des sen 
werdenalleBewegungen unprazise, 
ohne Einhaltung der kurzesten 
Wege gemacht, bald gerat die 
Bewegung neben das Ziel, bald 
nicht bis ans Ziel. 

Es fehlt das feine Zusammen. 
spiel der zusammen arbeitenden 
Muskeln, weder Wahl noch MaB, 
noch zeitliche Folge der Inner­
vationen ist korrekt. DieSynergien 
(Zusammenwirken von Agonisten 
undAntagonisten undkoIlateralen 
und rotatorischen Synergisten) 
sind gesprengt. Oft entfallt der 
Gegenstand der Hand, worauf 
sowohl die Sensibilitatsstorung 
direkt, wie die unzweckmaBige 
Hantierung zusammenwirken. Die 
Schrift eines solchen Ataktischen 
ist kritzlig, zittrig, bleibt nicht 

bb. 39. H rdwirkRng in der Mitte del' Brticke 
(Au tritt d s N. trig mjnu ). 

A Aquadukt. 
Py Pyramidenbahn. 
Herd 1 trifft nur die Schleife, macht gekreuzte 

Sensibilitatsstorung des Korpers. 
2 trifft daneben die Wurzel des Trigeminus, 

daher gleichseitige Sensibilitatsstorung im 
Gesicht, gekreuzte Sensibilitatsstorung 
am Korper. (Hemianaesthesia cruciata.) 

3 macht gekreuzte motorische u. sensibl. 
Storung. 

in der Linie, die Buchstaben und Teile derselben sind ungleich und ent· 
stellt. AIle Sicherheit, Exaktheit, Abrundung, welche die -obung unseren 
Bewegungen gegeben hat, kommt in Fortfall. In dem, was man fruher Rinden· 
ataxie genannt hat, ist auBer dieser Unbeholfenheit, welche durch FortfaIl der 
zentripetalen Direktiven bedingt ist, noch etwas enthalten, was man jetzt mit 
zur Apraxie rechnet: die kinetische Erinnerung fUr bestimmte Innervations· 
komplexe ist verloren, siehe Apraxie. (Vermutlich sind zeitweise beobachtete 
mimische Storungen bei Thalamusherden bloBe Folge des SensibiIitatsverlustes.) 

Verschieden von der corticalen und subcorticalen GroBhirnataxie (die 
in der Medulla, Pons usw. gelegenen Herde rechnen insofern hierher, als sie 
durch Lasion der zum GroBhirn ziehenden Bahnen wirken) ist die Kleinhirn­
ataxie. Das Kleinhirn hat weniger mit der Koordination der Extremitaten­
bewegungen zu tun als mit der Regulierung der aufrechten Hl1ltung, der 
Erhaltung des Gleichgewichtes beim Stehen und Gehen. Der Klein­
hirnkranke schwankt wie ein Betrunkener. Das Charakteristische der Klein­
hirnataxie ist, ·· daB ein beim Gehen und Stehen schwer ataktischer Kranker 
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bei Bewegungen mit Arm und Bein, die er in Riickenlage macht, verhaltnis­
maBig wenig Ataxie zeigt. 

Insbesondere ist beim Gehen das regelrechte Zusammenarbeiten 
von Bein und Rumpf gestort. Das kann auch einseitig der Fall sein, und 
zwar liegt die Ataxie auf der dem Kleinhirnherde gleichen Seite (im Gegensatz 
zu GroBhirnherden). Vermutlich geschieht diese Regulierung im Kleinhirn 
auf Grund ihm durch die Kleinhirnseitenstrangbahn zuflieBender, a b er nich t 
zum BewuBtsein kommender Erregungen, wahrend im GroBhirn auf Grund 
von - wenigstens zum groBen Teile bewuBten - Empfindungen die sonstige 
Regulierung der Extremitatenbewegungen geschieht. 

'Y)) Sensorischc Ausfallsymptome (Storungen der Spezialsinne). 

1. Sehstorungen, Sehbahnen. a) Die Stauungspapille wurde schon unter 
den Allgemeinsymptomen besprochen. Siehe S. 357. 

Bei langer bestehender Stauungspapille pflegt die zentrale Sehscharfe herab­
gesetzt und das Gesichtsfeld in unregelmaBiger Weise eingeschrankt zu sein. 

Abb. 40. Herd im-Chiasma von 
der Hypophyse ausgehend (be­
wirkt bitemporale Hemianopie). 
Die ungekreuzten Fasern durch 
durchbrochene Linien dargestellt. 
Die vom Herd getroffenen ge­
kreuzten Fasern versorgen beide 
nasalen NetzhauthliJften, also 
die temporalen Gesichtsfeld-

half ten. 

Es kann schlieBlich zur Erblindung kommen, 
der dann ophthalmoskopisch das Bild der 
Atrophie N. optici entspricht. Bei rechtzeitiger 
Eroffnung der Schadelhohle oder eventuell medi­
kamentoser Behandlung (bei Lues cerebri) konnen 
Stauung und Neuritis vollkommen zuriiekgehen. 

b) Sehnervenatrophie, griinlieh weiB­
liehe Verfarbung der gut abgegrenzten Papille, 
gewohnlich doppelseitig, ist eine nicht seltene 
Teilerscheinung der Degenerationsprozesse bei 
Tabes und Paralyse, seltener bei bloBer Lues. 
Sie geht oft jahrelang den iibrigen Symptomen 
voraus. Mit der Annahme einer isolierten Opti­
eusatrophie - also ohne Tabes, Paralyse oder 
Lues - muE man daher sehr vorsichtig sein. 
Es solI aber vorkommen, daB sich dauernd die 
Opticusatrophie ohne weitere nervose Er-
krankung findet. 

Sehnervenatrophie bei retrobulbarer Neuritis kommt bei multipler Sklerose 
sowie bei toxischen Erkrankungen (Alkohol, Nikotin) vor. 1m Anfange der 
Erkrankung ist die Sehnervenpapille meist vollig normal oder nur Ieieht neuritisch 
verandert. 1m weiteren Verlaufe tritt dann eine Atrophie in Form einer tempo­
mIen Abblassung der Papille ein. Funktionell bestehen im akuten Stadium 
mitunter schwere Sehstorungen, die jedoch wieder zuriickgehen. 1m weiteren 
Verlaufe bestehen meist nur mehr oder minder groBe zentrale Skotome, besonders 
fUr Rot und Griin. Zur Erblindung kommt es im Gegensatz zur genuinen Opticus­
atrophie in der Regel nicht. Die durch die zentralen Skotome bedingten Seh­
storungen konnen immerhin in manehen Fallen recht betrachtlieh sein. 

Interessant ist die erst in neuerer Zeit bekannt gewordene "ama urotisehe 
Idiotie", eine in bestimmten Familien auftretende erbliche Kombination von 
Sehnervenatrophie mit eigentiimliehen Veranderungen der Macula lutea und 
Idiotie (iiberwiegend bei jiidischen Kindern). 

e) Verletzungen des Chiasma. 
Da Prozesse, welche das Chiasma befallen, gewohnlich von der Mitte aus­

gehen, besonders haufig von der Hypophyse, so werden hier oft die beiden ge­
kreuzten Biindel beider N. optici, also die, welche die nasalen Netzhautflachen 
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versorgen, in Mitleidenschaft gezogen, d. h. die temporalen Gesichtsfeldhalften 
erblinden : bitemporale Hemianopie. Wird auf der einen Seite das ungekreuzte 
Blindel mit getroffen, so tritt totale Blindheit des gleichseitigen und bloB tempo-

j1 /" I"U!" 
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Abb. 41. Schema der optischen Bahnen. 
Den linken NetzhauthliJften entsprechen die rechten Gesichtsfeldhalften. 

rale des anderen Auges auf. Ein von auBen das Chiasma ergreifender ProzeB 
(Pfeil Abb. 40) kann einseitige nasale Hemianopie verursachen. 

Die Vereinigung von bitemporaler Hemianopie mit Akromegalie ist be­
kanntlich fur Hypophysentumoren charakteristisch. 

Die Sehbahnen. In den Tractus opticus jeder Seite treten die Fasern 
von der gleichseitigen Halfte der gleichseitigen Netzhaut und die (gekreuzten) 
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Fasern von der gleichseitigen Haifte der ungleichseitigen Netzhaut. Die Endi­
gung der Tractusfasern erfolgt der H auptmasse nach im Corpus geniculatum 
la terale, ein kleinerer Teil der Fasern endigt im vordere n Vier h ligel und 
im Pulvinar (s. Abb . 10). Das sind die sog. primaren Opticuszentren. 
Die Fasern, welche zu den Vierhligeln gehen, treten mit dem Oculomotoriuskern 
in Verbindung und bewirken den Pupillenreflex. 

Von diesen primaren Zentren zieht die sog. Sehstrahlung nach hinten in 
den Hinterhauptslappen und umgibt in ihrem ganzen Verlaufe von auBen 
das Hinterhorn. Sie passiert dabei das tiefe Mark des unteren Scheitellappens 
(insbesondere des Gyr. angularis) und Hinterlappens und gelangt vorwiegend 
an die mediale Flache des Hinterlappens in die Umgebung der Fiss. calc arina, 
in die durch den VrcQ D'AzYR schen Streif und besonderen Bau ausgezeichnete 

Ji'tl,$C. / OIlg. illl 
,s/pal. ~lUJ. ex/. 
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Abb. 42. Schema der drei das Hinterhorn V umgebellden 
sa,gittalen Markschichten auf einem Frontalschnitt durch 

den Gyr. angularis. 

Sehsphare. Diese umfaBt 
hauptsachlich den Cuneus 
(dorsale Lippe der Cal­
carina) und den Lob u s 
lingualis, vielleicht auch 
noch den Gyr. fusiformis. 
Auf die Konvexitat greift 
die Sehsphare nur wenig, 
vielleicht auf den Occipital­
pol und die dritte Occipital­
windung liber. 

Von derSehsphare ziehen 
corticofugale Bahnen 
zusammen mit den eben 
beschriebenen zentripeta­
len in dieselben Ganglien, 
aus denen die Sehstrahlung 
entspringt. 

DasHinterhorn ist auBen 
vondreiMarkschich ten 
umgeben, deren Fasern 
sagittal verlaufen. Die 
innerste, unmittelbar dem 

Ventrikelependym anliegende, den Ventrikel gewissermaBen austapezierende 
heiBt das Tapetum (Strat. sagittale mediale). 

Nach auBen von ihr, also in der Mitte, liegt das Stratum sagittale in­
ternum und auBen von diesem das Stratum sagittale externum oder 
der Fasciculus longitudinalis inferior (Abb. 42). 

Letzterer galt lange als reines Assoziationsblindel zwischen Hinterhaupts­
und Schlafenlappen, wahrend die eigentliche Sehstrahlung (GRATIOLETS) in das 
Stratum sagittale internum verlegt wurde. Das Tapetum soUte ausschlieBlich 
Balkenfasern enthalten. Es hat sich aber ergeben, daB in allen drei Straten, 
besonders im Stratum internum und externum, Sehstrahlung verlauft, das 
Stratum sagittale externum enthalt daneben Assoziationsfasern, das Tapetum 
liberwiegend Balkenfasern durch Vermittlung des Forceps. JedenfaUs kann 
man die Sehstrahlung nicht mehr auf die mittlere Schicht beschranken, sondern 
muB namentlich dem Fasciculus longitudinalis inferior einen reich en Anteil 
an optischer Projektionsfaserung zusprechen. 

Hinter dem Chiasma gelegene Lasionen im Verlauf der ganzen Sehbahn, 
also, sowohl im Tractus opticus, wie im Ganglion geniculatum laterale, wie in 
der Sehstrahlung und dem corticalen Zentrum machen durchweg Sehstorungen 
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von bilateral-homonym-hemianopischem Charakter, also Ausfalle in 
beiden, der Seite der der Hirnlasion gleichnamigen NetzhauthiiJften und dem­
entsprechend ihren ungleichnamigen Gesichtsfeldhalften. In der Mehrzahl der 
Falle ist die gauze Gesichtsfeldhalfte (bis auf das sog. iiberschiissige Feld) aus-

Abb. 43. Die Lage der drei sagittaJen Markschichten auf einem' Horizontalschnitt 
des Gehirns. 

(Nach einem WEIGERT-Praparat [3/2 der natiirl. GroBe] gezeichnet. Nach DEJERINE.) 
o Cuneus. 
o A Cornu Ammonis. 
a c Corpus callos. 
a e Capsula externa. 
a ex Capsula extrema. 
o i (g) Capsula interna (Knie). 
a i p Capsula interna (hinterer Schenkel). 
al Claustrum. 
K Fissura calcarina (zweimal getroffen). 
Lg Gyr. !ingualis. 

Put. Putamen. 
Str. 8. ext. Strat. sagitt. externum oder Fas­

ciculus longitudinalis inferior. 
Sir. 8. i. Strat. sagitt. internum oder 

GRATIOLET sche Sehstrahlung. 
Sir. 8. m. Strat. sagitt. mediale oder Tape­

tum. 
T2 Zweite Schlafenwindung. 
Th Thalamus. 
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gefallen, so daB man im strengen Sinne eine Hemianopie hat. Also bei links. 
seitigem Sitz des Herdes eine rechtsseitige Hemianopie beider Augen, entsprechend 
der Blindheit beider linken Netzhauthalften. Unter Umstanden aber fallt nur 
ein Quadrant aus fur beide Augen: Quadrantenhemianopie (Abb. 43) . 

11//1 
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Abb. 44 u. 45. Gesichtsfeld bei rechtsseit. Hemianopie 
mit uberschussigem Gesichtsfeld. 

Es ist nun von Bedeu. 
tung, daB fast nie ganz 
genau eine Halfte des Ge· 
sichtsfeldes ausfallt (totale 
Hemianopie). Das wiirde 
bedeuten, daB die Tren· 
nungslinie zwischen erhal· 
tener und ausgefallener Ge. 
sichtsfeldhalfte als Verti· 
kale genau durch den 
Fixierpunkt ginge. Es 
kommt gelegentlich bei 
Herden im Tractus opticus 
vor. Dem ist aber bei zen· 
traler gelegenen Herden 
meist nicht so. Vielmehr 
gehort gewohnlich minde· 
stens noch ein kleiner Be· 
reich urn den Fixierpunkt 
herum nach der Richtung 
des Ausfalles zu dem er· 
haltenen Bezirk. Gerade 
dieser Bereich, also das 
jenseits von dem durch den 
Fixierpunkt gehenden ver· 
tikalen Meridian gelegene 
erhaltene Stuck heiBt das 
"u bersch ussige Gesich ts· 
feld". Die Trennungslinie 
macht mindestens urn den 
Fixierpunkt einen Bogen, 
der mit seiner Konvexitat 
in die blinde Gesichtsfeld· 
halfte ragt (Abb. 44 und 
45). 

Die Tatsache, daB die 
nachste Umgebung des 
Fixierpunktes nach beiden 
Seiten fast immer erhalten 
ist, beweist, daB der Bezirk 
des deutlichsten Sehens in 
der Netzhaut (Macula) 
doppelseitig, d. h. in 

beiden Hemispharen vertreten ist. Die GroBe des iiberschussigen Gesichts· 
feldes ist in verschiedenen Fallen wechselnd (2 bis 15 Gr.), ja, kann fUr beide 
Augen verschieden sein. Auch maBige konzentrische Einengungen des erhaltenen 
Gesichtsfeldes kommen vor, und zwar starker auf dem zum Herde gekreuzten 
Auge. Gewisse weitere UnregelmaBigkeiten in der Begrenzung des Gesichts· 
feldes bei Herden in dem Hinterhauptslappen sind noch schwerer zu verstehen. 
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Doppelseitige Hemianopie nennt man Rindenblindheit, ein eingebiirgerter, 
aber nicht ganz korrekter Ausdruck (besser cerebrale Blindheit), da es sich dabei 
oft um nichtcorticale Herde, sondern doppelseitige Unterbrechung der Seh­
strahlung oder einseitigen corticalen und subcorticalen Herd auf der anderen 
Seite handelt. 

Bei dieser doppelseitigen Hemianopie ist meist ein kleines zentrales Gebiet 
des Gesichtsfeldes (manchmal nur 2 bis 3 Gr.) erhalten, das aber sehr leicht dem 
Beobachter sowohl, wie dem Kranken entgeht und daher kunstvoll nachgewiesen 
sein will. 

In seltenen Fallen wurden gleichzeitig durch Embolie in beiden Hinter­
hauptslappen beide Gesichtsfeldhalften ausgeschaltet. 

Die Sehscharfe ist auch in dem sehenden Bezirk, sowohl bei Hemianopie, 
wie bei Rindenblindheit meist, aber nicht immer herabgesetzt. 

Ein Fall, in dem umgekehrt das maculare Sehen vernichtet, das periphere 
erhalten war - also ein Gesichtsfeld mit zentralem Skotom durch Occipital­
herd - ist als Dauerzustand bisher nicht beobachtet worden. 

Der Umstand, daB sowohl bei einseitiger wie bei doppelseitiger Hemianopie 
das maculare Sehen gewohnlich erhalten ist, ist von einem Teil der Forschel' 
auf doppelseitige corticale Vertretung der Macula, von einem anderen auf eine 
besonders gegen Zirkulationsstorungen geschiitzte Situation der corticalen 
Vertretung der Macula zuriickgefiihrt worden, von anderen gegen eine insel­
formige Vertretung der Macula iiberhaupt und zugunsten einer Vertretung 
der Macula iiber sehr ausgedehnte Partien beider Hinterlappen ins Feld gefiihrt 
worden. 

Yom letzteren Standpunkte hat die Macula gerade eine auBerordentlich 
ausgedehnte Vertretung im Hinterlappen, so daB erst ungeheuer ausgedehnte 
Herde sie aller Verbindungen mit dem Cortex berauben konnen. 

Wie weit bestimmte Abschnitte der Netzhaut bestimmten Teilen der corti­
calen Sehsphare entsprechen, d. h. wie weit die Netzhaut auf die Rinde im 
strengen Sinne projiziert ist, dariiber ist eine volle Einigung nicht erzielt worden. 

Als Endigung der Sehstrahlung (Sehsphare, Sehzentrum) kommt die Um­
gebung der Fissura calcarina in der Hauptsache in Betracht. Vor allem ihre 
obere Lippe - der Cuneus - und ihre untere Lippe, der Gyr. fusiformis, wahr­
scheinlich der ganze durch den VICY n'AzYRschen Streifen ausgezeichnete Be­
zirk, dessen Zellaufbau auch ein eigenartiger und einheitlicher ist. 

Die Tatsache, daB Quadranten und selbst Sextanten bei Herden in der 
Sehstrahlung und in dem Sehzentrum ausfallen, beweist jedenfalls, daB keine 
vollkommene Mischung der Fasern, welche von verschiedenen Teilen der Retina 
kommen, stattfindet, daB also mindestens im groBen Zuge eine Projektion statt­
hat. Und zwar entsprechen den oberen Netzhautquadranten beider Augen 
die obere Lippe der Calcarina, den unteren die untere Lippe. 

Von gewichtiger Seite wurden allerdings die pathologischen Befunde, welche 
zu diesem Ergebnis gefiihrt haben, dahin gedeutet, daB nicht die betreffenden 
Rindenherde selbst, sondern Mitlasion verschiedener Teile der Sehstrahlung 
den genannten Effekt haben, so daB also zwar noch in der Sehstrahlung, nicht 
mehr aber in der Rinde eine Projektion der Quadranten vorhanden ware. 

fiber die Projektion der Macula sind die Akten noch nicht geschlossen. 
An Stelle einer Hemianopie kann auch eine bloBe Farbsinnstorung 

in einer Gesichtsfeldhalfte eintreten (Hemiachromatopsie odeI' Hemidyschromat­
opsie). Bald besteht eine allgemeine Farbenschwachsichtigkeit, bald ist nur 
Farbenblindheit fiir Rot und Griin oder seltener fiir Gelb und Blau. Merk­
wiirdig ist, daB sich ofter mit rechtsseitiger Hemianopie eine Hemidyschromat­
opsie in dem erhaltenen Gesichtsfelde zusammen findet. 
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Augenmuskellahmungen sind mit der Hemianopie an sich nicht verbunden. 
Dagegen kann der Ausfall der sensibel-optischen Erregungen einen unokono­
mischen Gebrauch der Augenmuskeln und Tauschungen in der Streckenschatzung 
bedingen. 

Mit der Hemianopie - gleichgtiltig, welcher Entstehung - ist jedenfalls 
haufig eine AugenmaBstorung verbunden derart, daB bei Halbierung 
einer Horizontalen die dem Gesichtsfeldausfall entsprechende "Halfte" zu klein 
gemacht wird. (Selten umgekehrter Fehler.) 

Hemianopie duroh einen Herd im Tractus opticus muB sich von einer Hemi­
anopie durch Unterbrechung der Sehstrahlung oder Herd im Sehzentrum da­
durch unterscheiden, daB im ersteren Fall Belichtung der blinden Netzhaut­
halfte keinen Pupillenreflex hervorruft, wahrend dafiir im zweiten Falle kein 

P'O. -~--

Abb. 46. FaIl von Erweichung im Gyr. angularis. 
Die Erweichung H durchtrennt die 3 sagittalen Marklagen. 
Zeichnung nach Palpraparat. Nat. GroBe (Frontalschnitt). 

Links: mediale Hirnflache. 
V Hinterhorn. 
P. O. Fissura parieto-occip. Die nichtbezeichnete Fissur 

un t e r ietzterer ist die Calcarina. 
F Forceps, der erhaltene Teil der Balkenstrahlung_ 
F. l. i. Die erhaltenen Teile des Fascic. longitud. infer. 
St. 8 . i. Reste des Stratum sagitt. into 
T Stelle des geschwundenen Tapetum. 

Grund besteht, da dann 
der Reflexbogen (Verbin­
dung des Tractus mit den 
Kernen des N. oculomo­
torius) unversehrt ist. Der 
Nachweis der hemianopi­
schen Pupillenstarre hat 
aber groBe Schwierigkei­
ten, weil es nicht gelingt, 
die Belichtung ausschlieB­
lich auf die betreffenden 
Netzhauthalften zu be­
schranken. Dagegen laBt 
sich bei doppelseitiger He­
mianopie durch corticalen 
oder subcorticalen Herd 
das Erhaltensein des Pu­
pillenreflexes gut nach­
weisen. 

Bei subcorticalen Her­
den treten gelegentlich in 
der ausgefaUenen Gesichts­
feldhalfte Gesichtshalluzi­
nationen auf (Reizung des 
Sehzentrums?) . 

Welcher Teil des optischen Systems bei der uramischen Amaurose affiziert 
ist, ist noch unsicher. 

Hemianopie findet sich auBer bei allen Herderkrankungen, welche das 
optische System vom Tractus bis zur Sehsphare betreffen, auch nicht selten 
transitorisch bei progressiver Paralyse nach Anfallen, ferner bei Migrane. 
Nach Herden im Schlafen- und Scheitellappen kommt sie in den ersten Wochen 
nach dem Insult transitorisch sehr haufig durch Nachbarschaftswirkung zu­
stande. Die Hemianopie ist eine sehr haufige Initialerscheinung bei Schlag­
anfallen. Herde im Scheitellappen, besonders im Gyr. angularis, welche in die 
Tiefe gehen, durchbrechen hier die Sehstrahlung und mach en dauernd e 
Hemianopie (Abb. 46). 

2. Horstorungen. Hor bahnen. Der N. cochlearis (welcher Ast des Acusticus 
allein mit dem Horen zu tun hat), entspringt in den Zellen des Ganglion spirale 
Corti. Er endigt im Nucleus ventralis Nervi cochlearis und im Nucleus 
dorsalis (Tuberculum acusticum). Aus diesen entspringen weitere Bahnen, 
die, weitere Unterbrechungen in den Kernen der lateralen Schleife nicht 
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eingerechnet, zum groBten Teile im Corpus trapezoides (Unterbrechung in der 
Olive), teils in den Striae acusticae auf die andere Seite ziehen, in die gekreuzte 
laterale Schleife gelangen und zum groBten Teil durch den Arm des hinteren 
Vierhugels im Gangl. geniculatum mediale (zum kleineren Teil im hinteren 
Vierhugel) endigen (Abb. 47). 

Ein Teil der Fasern bleibt ungekreuzt, ferner besteht eine Commissur 
zwischen den beiderseitigen Kernen der lateralen Schleife, so daB jeder N. 
cochlearis mit beiden Corp. geniculat. med. - also mit beiden Hemispharen 
- in Verbindung steht. Also auch hier Halbkreuzung. 

Vom Ganglion geniculatum mediale geht die zentrale Horbahn zur Rinde 
des Schlafenlappens, und zwar gelangt das Gros der Horfasern in die Quer­
windungen des Schlafenlappens (Gyr. transversi) - HEscHLSche Windungen, 
und in ein benachbartes Stuck im mittleren Drittel der ersten Schlafenwindung. 

. C:orLi'.fcliss Ol'goll 

f;gl.V(JI.fi: N(·orftI8fJ.I'I·S 

Abb. 47. Schema del' zentralen Hiirbahnen. 

Unterbrechung in den Kernen der lateralen Schleife nicht beriicksichtigt. 
N . N . l'I Kern des Abducens. O. d. Olivo dextra superior. 

Die Fortsetzung der in . die hinteren Vierhugel gelangenden Fasern ist noch 
dunkel. 

Taubheit auf dem kontralateralen Ohr nach einseitigen Schlafenlappen­
lasionen ist nie beobachtet worden. Dann handelt es sich nur um eine Herab­
setzung des Horvermogens auf beiden Ohren entsprechend der Verbindung 
jedes Ohres mit beiden Schlafenlappen. 

Ebensowenig bewirkt einseitige Unterbrechung der vom Gangl. genicuI. 
mediale zum Schlafenlappen ziehenden Bahnen eine totale einseitige Taubheit . 

Totale Taubheit auf beiden Ohren kann durch doppelseitige Schlafenlappen­
herde verursacht werden (sog. Rindentaubheit). Bisher ist das immer nur 
bei sehr ausgedehnten Herden beobachtet worden, so daB die oben gegebene 
anatomische (durch die myelogenetische Methode gewonnene) Abgrenzung 
der Horsphare klinisch-pathologisch noch nicht erhartet werden konnte und 
viele Autoren der Horsphare eine viel groBere Ausdehnung im Schlafenlappen 
zuschreiben, als ihr oben im AnschluB an FLECHSIG gegeben wurde. 

Ofter als zu totaler Taubheit kommt es bei doppelseitiger Schlafenlappen­
lasion zu groBer Schwerhorigkeit auf beiden Ohren. Diese zeigt nicht die von 
Labyrintherkrankungen bekannten Lucken in der Tonreihe (etwa Fortfall 
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hochster Tone), sondern eine mehr gleichmaI3ige Herabsetzung fiir die ganze 
Tonreihe. 

Gegen eine Projektion verschiedener Tonhohen auf die Rinde spricht das 
nicht, da bei der Doppelseitigkeit der Reprasentation des CORTIschen Organs 
in beiden Schlafenlappen eine inseliormige Tonliicke sich nur offenbaren 
kOimte, wenn zufallig auf beiden Seiten genau dieselben Teile zerstOrt waren. 

" Organ / 
Ventr. ' 

,­
,-

Vorderer 
Vi rhUgel 

vm. Kern / 
Corp. trapcz.! 

trine Ileu t. 

,.Horatr. 
ZUT_RiRlle 

eh­
.trahlg. 

- - - Fa c. 101lg. into 

Abb. 48. Topographie der Horbahnen. (Nach V. MONAKOW.) 

Untere Schlei/e Untere oder laterale Schleife. O. gen. into Corpus geniculatum 
internum oder mediale. Zwischen dem (nicht bezeichneten) hinteren Vierhugel und dem 
O. gen. into ist hier eine Verbindung eingezeichnet. ' F2 F3 Gyrus frontalis -2 und 3. 

Tl T2 Ts Gyrus temporalis 1, 2 und 3. 
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1mmerhin ist die unten bei der sensorischen Aphasie zu besprechende An­
nahme, daB die corticale Endigung der Fasern fur die Tone b' bis gil - ein sehr 
wichtiger Abschnitt der Tonreihe - einen bestimmten raumlichen Abschnitt 
innerhalb der gesamten Horspharen einnimmt, noch ganz hypothetisch. 

Gehorstorungen durch Herde in der Haube der Hirnstiele und der Brucke 
und in der Gegend der hinteren Vierhugel kommen vor, jedoch sind sie bei 
der Zerstreutheit der in Betracht kommenden Bahnen und der Halbkreuzung 
derselben nur bei sehr groBer Ausdehnung des Herdes dauernd und in hohem 
Grade zu beobachten - auBer wenn Kern oder Wurzel des N. cochlearis 
vernichtet ist, wobei dann Taubheit auf einem 0hre eintritt. 

3. Geruchs- und Geschmacksstorungen. Bei basal en Herden, welche den 
Nervus, Bulbus oder Tractus olfactorius, das Trig. olfactorium oder die 
Subst. perforata betreffen, wird gleichseitige Herabsetzung des Geruchssinnes 
beobachtet. 

Die Riechzentren werden in den Gyr. hippocampi und Ammonshorn verlegt. 
Auch Geruchshalluzinationen kommen bei Reizung der betreffenden Gegen­

den vor. 
Auch die Schmecksphare wird in das Ammonshorn, Gyr. hippocampi und 

das anschlieBende hintere Ende der Gyr. fornic. verlegt. Die peripheren Bahnen 
des Geschmacks laufen im N. trigeminus und Glossopharyngeus. 

c) Mnestisch-assoziative Storungen. 

a.) Aphasische Storungen. 

1. Einleitung. Die noch projektiven Storungen des Sprachappa­
rates: Anarthrie bei Bulbar- und Pseudobulbarparalyse. Die Sprache 
ist ein Zeichensystem, welches der Verstandigung der Menschen untereinander 
dient. 

Als Zeichen verwendet die natiirliche Sprache Laute und Verknupfungen 
derselben, d. h. Erzeugnisse der Lippen-, Backen-, Zungen-, Gaumen-, Kehl­
kopfmuskulatur. 1nsofern ist Sprache eine Bewegung, deren Effekt anderen 
Personen Zeichen fUr die psychischen Vorgange (Gedanken, Gefiihle, Wunsche 
usw.) der sprechenden Personen und die von ihnen gemeinten Sachverhalte 
abgibt (Sprachexpression). 

1nsofern dieser Effekt in horbaren Lauten besteht, wird er von dem anderen 
mit dem Gehor aufgenommen und weckt in ihm die dazu gehorigen psychischen 
Vorgange. Die Rolle des anderen ist das Verstehen (Sprachrezeption). 

Erst sehr spat in der Entwicklung der Gattung und spat in der Entwick­
lung des einzelnen findet sich ein zweites Zeichensystem ein: die Schrift­
sprache, welche wieder ihre expressive (Schreiben) und ihre rezeptive (Lesen) 
Seite hat. 

Sowohl die Lautsprache wie die Schriftsprache bedient sich gewisser 
Muskelsysteme, welche auch zu anderen Zwecken dienen. So dienen die 
Zungen-, Backen-, Lippen- usw. Muskeln noch zum Essen, Kauen, Saugen, 
Schlucken, Lecken, Kussen, zu mancherlei mimischer unwillkurlicher und 
willkiirlicher Bewegung (Lachen, Weinen usw.). 

1st dieses Muskelsystem oder sein nervoser Zentralapparat erkrankt (Lah­
mung, Parese, Ataxie, Zittern usw.), so wird sekundar das Sprechen in Mit­
leidenschaft gezogen. Die dadurch bewirkten Sprechstorungen nennt man 
je nach dem Grade Dys- oder Anarthrie. 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. AufJ. 25 
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Zu diesem nervosen Apparat gehoren: 
1. Die Rindenzentren fiir die betreffenden Muskeln, also die Zentren be­

sonders der N. XII, V II, X und XI in dem unteren Viertel besonders der vor­
deren Zentralwindungen. 

2. Die motorische (cortico-bulbare) Leitungsbahn von diesen Zentren zu 
den Bulbarkernen der genannten Nerven. Sie fiihren durch das MarkweiB, 
Kniegegend der inneren Kapsel, FuB des Hirnstieles und gelangen zu den Kernen 
beider Seiten in Briicke und verlangertem Mark. 

Durch die Verbindung jeder Hirnhiilfte mit den Kernen beider Seiten ist 
es bedingt, daB einseitige supranucleare Lasionen keine dauerndeLahmung der 
betreffenden Nerven und daher auch keine dauernde schwere Dysarthrie be­
wirken. (Am ehesten ist noch dauernd der Musculus genioglossus befallen.) 
Vornbergehend kann der Ausfall der cortico-bulbaren Bahn (resp. ihres Zentrums) 

schon dysarthrische Storungen machen, und 
zwar besonders, wenn es sich um die linke 
Hemisphare handelt. Leichtere dysarthrische 
St6rungen bleiben oft nach einseitiger Lasion 
zuriick. 

3. Die periphere Bahn vom Kern der N. 
XII usw. bis zum Muskel. 

Erkrankungen im Bulbus (Medulla oblon­
gata) treffen die unter 3. aufgefiihrte periphere 
Strecke: Kommt es zur Zerstorung der Bulbar-

Km K.:m kerne (resp. der Wurzeln), so haben wir B ul­
barlahmung. Sie ist mit Atrophie und Ent-

Abb. 49. Entst~~ungsweise der 1 ~ artungsreaktion der betreffenden Muskeln 
Pselldobulbarparalyse. . . 

(Zunge, Lippen) verbunden und beWll'kt auBer 
1 u. 2 Herde im linken und rechten 
Rindenzentrum der N. VII, xli eet. 
3 u. 4 Herde in den Bahnen zu den 
pontinen und bulbaren Kernen. Die 
Kombinationen:1 + 2,2 + 3,1 +4, 
3 + 4 machenPseudobulbarparalyse. 

der Dysarthrie (fehlerhafte Artikulation der 
Buchstaben, und zwar je nach den ergriffenen 
Kernen, bald mehr der Lippen-, der Gaumen-, 
der Zungenbuchstaben) sonstige Lah­
mungserscheinungen: Parese der Ge-

. sichtsmuskeln, EB-, Kau-, Schluckstorungen. 
Sind entweder die corticalen Zentren, oder ist die supranucleare Leitungs­

bahn einseitig ergriffen, so tritt nur, wie gesagt, ein maBiger Grad von Schadi­
gung der betreffenden Muskeln ein (leichte Parese der Mundaste des N. facialis, 
Abweichung der Zunge beim Herausstrecken, leichte Erschwerung der Arti­
kulation, gar keine Schluckstorung). Keine Atrophie und keine Entartungs­
reaktion. Sind aber die Zentren beiderseitig, oder die Leitungsbahnen beider­
seitig, oder auf der einen Seite das Zentrum, auf der anderen die Leitungsbahn 
zerstort, so konnen ahnliche Schadigungen eintreten, wie bei Zerstorung der 
Bulbarkerne seIbst, nur daB Atrophieund Entartungsreaktion fehlen, und daB 
der Grad der Storung ein geringerer zu sein pflegt. Da sich die supranuclearen 
Bahnen von der Briicke aufwarts immer mehr zerstreuen, so sind sehr groBe 
Herde erforderlich, um sie ganz zu unterbrechen. Am meisten Aussichten 
dazu haben noch Herde, die in der Briicke supranuclear gelegen sind (Abb.49). 

Da solche doppelseitige Zerstorung der corticalen Zentren und cortico­
bulbaren Bahnen der Bulbarkerne ahnliche Erscheinungen wie die Bulbar­
paralyse machen, hat man sie auch "Pseudobulbarparalyse" genannt. 

Das Wesentliche ist also bei der Pseudobulbarparalyse, daB die beider­
seitigen cortico-bulbaren Bahnen (eventuell in ihrem corticalen Ursprunge) 
in irgend einem Abschnitt unterbrochen sind. Dazu gehoren also - auBer in 
der Briicke - illlmer zwei Schlaganfalle, ein linksseitiger und ein rechtsseitiger. 
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Die Sprache ist dann artikulatorisch gestort, es treten auch Schluckstorungen 
usw. auf. 

Storungen dieses ausfUhrenden neuro-muskularen Apparates gehoten ganz 
den Storungen des Proj ektionssystems an, sie haben auch dann, wenn sie 
cortical verursacht sind, noch nichts mit Aphasie zu tun. Sie machen corticale, 
corlicobulbare und bulbare An-, resp. Dysarthrie. 

Ebenso wie die Lautsprache bedient sich die Schriftsprache eines neuro­
muskularen Apparates, der auch noch anderen Zwecken dient: namlich des 
Apparates, welcher die feineren Bewegungen der Hand uberhaupt innerviert. 
Eine Lahmung, Schwache, Ataxie der Hand wird fUr die Schriftsprache dieselbe 
Behinderung abgeben, wie die Pseudobulbarparalyse oder Bulbarparalyse fUr 
die Lautsprache. Nur daB selten auch die zweite Hand mitbetroffen ist, und 
daB die Schreibbewegungen schlieBlich fUr jeden beweglichen Korperteil moglich 
sind (FuB, Zunge), wahrend die Lauterzeugung an ein begrenztes Muskelgebiet 
gebunden ist. Ebenso wie die expressiven Sprachleistungen sekundar durch 
Schadigung des ausfUhrenden neuro-muskularen Apparates beeintrachtigt 
werden, leiden die rezeptiven Sprachleistungen unter den Lasionen des auf­
nehmenden Apparates, d. i. des Hor- und Sehapparates. Durch eine an Taub­
heit grenzende Schwerhorigkeit - oder wie wir sehen werden - eine bestimmte 
Tonlucke kann das Sprachverstandnis ebenso aufgehoben werden, wie durch 
eine an Blindheit grenzende Sehschw1iche das Lesen. 

Auch dann liegen keine aphasischen Storungen vor, sondern Empfindungs­
storungen. 

2. Storungen des mnestisch-assoziativen Sprachapparates. Aphasie. Innere 
Sprache. Sobald der cortico-bulbare Apparat, auf den die Lautbildung ange­
wiesen ist, ausreichend funktioniert und dennoch nicht oder nur schlecht ge­
sprochen werden kann, liegen aphasische Storungen vorl). 

Was dann versagt, ist die sog. inn ere Sprache, d. i. etwas, was wir erlernt 
haben, ein Gedachtnisbesitz 2). 

Die innere Sprache steht im Gegensatz zur auBeren Sprache. Letztere ist 
das muskulare, von dem Einen erzeugte Gebilde, das der Andere hort. Die 
Vorbedingung fUr die auBere Sprache ist die innere Sprache, so daB zwar die 
auBere ohne die innere Sprache verloren gehen kann, aber der Verlust der inneren 
den der auBeren nach sich zieht. 

Ein inneres Sprechen findet fortwahrend statt, wenn wir denken. Unsere 
Gedanken treten ganz uberwiegend schon in sprachlicher Form auf. Bei sehr 
lebhaftem Denken flieBen sogar Impulse auf den neuro-muskularen Apparat 
ab, so daB wir dann abortive Innervationen geben, die sich bis zum unwillkur­
lichen Aussprechen der Gedanken steigern konnen. 

Das innere Wort besteht ursprunglich aus zwei Bestandteilen, welche innig 
verknupft sind. 

1. Die Wortklangerinnerung oder das akustische Wort (a), der Ge­
dachtnisruckstand von den Worten, die das Kind von seiner Umgebung hort. 
Es ist der 1ilteste Wortbesitz, und die ungeheure Mehrzahl der Worte 
wird akustisch gewonnen. . 

Und zwar heftet sich der Sinn des Wortes, d. h. der zugehorige Begriff 
- also bei dem Wort "Wauwau" der Begriff des Hundes - an das akustische 
Wort. So stellt sich fUr viele Worte, ehe das Kind selbst noch sprechen kann, 
eine feste Verbindung zwischen Begriff (B) und akustischem Wort her. B-a 
ist die erste sprachliche Assoziation. 

1) Vom Mutismus der Hysterischen und Geisteskranken wird hier abgesehen. 
2) Das Artikulieren haben wir allerdings auch erlernt. Aber nicht dieses Erlernte geht 

bei der Dysarthrie verI oren, sondern das angeborene Instrument, mit dem das Erlernte 
produziert wird. 

25* 
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2. Die Wortbewegungserinnerung l ) oder das motorische Wort (m). Dar, 
Gedachtnis fiir das Verfahren, das zum Aussprechen eines W ortes eingeschlagen 
werden muB. 

Gewohnlich wird dieses als kinasthetisches bezeichnet. Darunter ist die 
ErinI).erung an die Gesamtheit der uns von den beim Sprechen bewegten Tellen, 
den Lippen, der Zunge, dem Gaumen zuflieBenden Empfindungen zu verstehen. 
Das Aussprechen des Wortes "Papagei" gibt uns andere Lage-, Bewegungs-, 
Beriihrungsempfindungen, als etwa das Wort "Wiesel". 

In der Tat finden wir ill BewuBtsein weiter nichts als die Erinnerungen 
an diesen EmpfindungskompJex, der bei verschiedenen Menschen verschieden 
deutlich, bei vielen vag und kaum wahrnehmbar ist. Auch bei letzteren Per­
sonen ist das materielle Engramm der kinasthetischen Erinperung wirksam. 
Ganz ohne BewuBtseins-Aquivalent ist ein weiterer rein materieller Gedacht­
nis-Besitz, der als zweite Komponente von m anzusehen ist. Das haufig wieder­
holte Beisammen und Nacheinander von Innervationen, welches einem be­
stimmtenLautkomplex entspricht, hinterlaBt vermutlich eine Dauerverkniipfung 
der zusammenarbeitenden innervatorischen Elemente, so daB sich das motorische 
Wort 2) aus kiniisthetischen und innervatorischen Engrammen zusammensetzt, 
von denen nur die ersteren eiiJ. psychisches Aquivalent haben. 

Dasmotorische Wort steht in offenkundiger Abhangigkeit yom akustischen: 
Was das Ohr nicht gehort hat, kann der Mund nicht erzeugen. Das Kind lernt 
eine Reihe gehorter W orte nachsprechen. Es stellt sich damit eine sehr feste 
Verbindung zwischen a und m her: (a-m). Das ist .das Wort des Kindes. Diese 
Verkniipfung des akustischen mit dem motorischen Wort reprasentiert die 
innere Sprache ill engeren Sinne. Und wie wir sahen, sind die Begriffe vor­
wiegend mit a verbunden und erst durch Vermittlung von a mit m. So daB 
dauernd die Beziehungen des motorischen Wortes zum Begriff vorwiegend iiber 
a gehen. 

Es bildet sich so folgende Assoziation: 

B 
1'[ 
! -l-
(a - m). 

Erst in zweiter Linie kann sich die Wortbewegungserinnerung mit dem Begriff 
verbinden, insofern zwar jeder Begriff erst durch Vermittlung von a zu rn gefiihrt 
hat, aber das haufige gleichzeitige Auftreten von B und m doch eine sekundare 
direkte Assoziation herstellt. Diese minder feste und ausgiebige Verbindung 
driicken wir durch eine punktierte I.inie zwischen B und m aus. 

B 

/ 
(a~m). 

Wenn das Kind im 7. bis 8. Lebensjahre die Schriftsprache erlernt, so heftet 
sich dem Komplex (a-m), dem Lautwort, das Schriftwort an. Und zwar sind 
die Schriftzeichen der Worte nicht - wie Hieroglyphen - direkt Zeichen 
fUr Gegenstandsbegriffe, sondern sie sind Zeichen fiir Laute, d. h. fiir Teile 
des Lautwortes. Mit anderen Worten: unsere Schrift ist phonetisch. 

1) Wenn wir hier und im folgenden von. E r inn e run g sprechen, se steht dieses Wort 
nicht nur fUr die bewuBte Reproduktion, sondern auch fiir das materielle Engramm und 
sein unterbewuBtes Wirksamwerden. 

2) Es gilt dieses innervatorische Gedachtnis zum Teil fUr gauze Worte, vorwiegend 
aber fiir Wortbestandteile, Silben imd Buchstaben. 
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Das Kind lernt erst jetzt die Worte in Silben und Buchstaben zu zerlegen 
und jedem Buchstaben ein Schriftzeichen zuzuordnen. Daher ist die Schrift­
sprache in der Regel nur durch Vermittlung der Lautsprache mit 
dem Begriff verbunden. Jedem Laut ordnet sich ein optisches Buchstaben­
bild zu (0), und beim Schreiben wird dieser optische Buchstabe durch Bewegung 
des die Feder fuhrenden Gliedes hergestellt. Der Weg geht also so, daB das 
vom Begriff wachgerufene akustisch-motorische Wort in seine Bestandteile 
zerlegt und jeder Bestandteil das optische Buchstabenbild wachruft, von dem 
aus dann dem Handzentrum Impulse zuflieBen. 

1m Handzentrum bilden sich durch -obung graphisch-motorische Er­
innerungen aus. 

Der so hergestellte Assoziationskomplex zwischen Begriff, akustischer, 
sprechmotorischer, optischer und graphischmotorischer Komponente repra­
sentiert die innere Sprache im weiteren Sinne. 

Nun flieBen von m Impulse zu dem neuro-muskularen Apparat der Mund­
zungenmuskeln. Die Erregungen im Handzentrum flieBen in die Handmuskeln 

, , , , , , 
" 

~-----------:,,},m 

B Begriff. 

gr 

Abb. 50. 

a akustische Komponente 
m sprechmotorische 
o optische 

gr graphisch motorische 

JJ 

ffand Zzmge 

Abb. 51. 
a akustische Perzeption. 
fI' Innervation. 

Sonstige Buchstaben wie im 
Schema Abb. 50. 

ab, wahrend zu a und 0 die zentripetalen Erregungen des Ohres und Auges ge­
langen. Der Schall der W orte dringt zu dem Sitz der akustischen Erinnerungs­
bilder, weckt sie und lOst damit die Wachrufung der assoziativ mit a verbundenen 
Komponenten, d. h. des ganzen Wortes aus. . 

Die fruhere Annahme einer direkten eigenen "Sprachbahn" von und 
zu den Bulbarkernen hat man aufgeben mussen. Es bedient sich vielmehr die 
Sprache derselben Projektionsbahnen, wie die sonstigen Bewegungen von 
Zunge, Lippen uSW. (nur mit einer gewissen Bevorzugung der linksseitigen 
Projektionsbahnen), daher muB die Erregung von m erst zum corticalen Zentrum 
,u desN. VII, XII usw. im unteren Viertel der vorderenZentralwindung gelangen, 
wo die eigentliche Innervation stattfindet. Es ware also zwischen m und Zunge 
noch f-l einzuschalten. 

Ebenso erreichen die Horreize erst das akustische Proj ektionsge biet a, 
ehe sie die Engramme in a wecken. Auch die Autoren, welche nicht mit FLECHSIG 
das Projektionsgeqiet (Horsphare) territorial vom mnestischen Gebiet (a) 
trennen, binden doch den perzeptiven und mnestischen ProzeB an verschiedene 
Apparate desselben Territoriums, so daB Perzeption und Weckung der Erinne­
rung doch zwei Stationen des Prozesses darstellen. (Fur 0 Ulld gr sind ent­
sprechende Projektionsapparate nicht besonders eingezeichnet.) 
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Das vollstandige Schema der Sprache wiirde wie Abb. 51 aussehen. 
Dieses Schema,· welches nicht die anatomischen Verhaltnisse wiedergeben, 

sondern nur gewisse Grundgesetze veranschaulichen und mitteilbar machen 
soIl, lehrt schon folgendes: Der Weg beim Sprechen und Schreiben fiihrt von 
Bl) vorwiegend iiber a. 

Sprechen = B - a- m - fl - Zunge. 
Schreiben = B - (a)", 

! / 0 - gr - Hand, 
m 

Ebenso fiihrt nicht nur beim Spracheverstehen (Ohr - a - a - B), sondern 
auch beim Lesen 

der Weg iiber a. 
Daraus ergibt sich, daB eine Vernichtung von a sowohl das Sprechen, wie 

Lesen und Schreiben sttiren wird. Aber da beim Schreiben und Lesen eine 
Zerlegung des ganzen Wortes in seine Teile (Silben und Buchstaben) statthat 
und die Zerlegung des Wortes hauptsachlich Sache des motorischen Sprechaktes 
ist, wird auch der Verlust von m fiir Lesen und besonders Schreiben schadigend 
sein. Schreiben und Lesen sind also sowohl von der Intaktheit von a, wie von 
m abhangig! 

Diese Abhangigkeitsverhaltnisse (also vor aIlem, daB B nur mit a direkt 
verbunden ist, ferner, daB 0 nur iiber (a-m) mit B in Beziehung tritt), sind nun 
nicht unverbriichlich durch die Organisation des Gehirns gegeben, sondern 
durch die Art der Erlernung der Sprachfunktion bedingt. 

Das zeigen am besten die Taubstummen, welche schreiben und selbst sprechen 
lernen, ohne daB bei ihnen iiberhaupt ein a existiert. 

Die Abhangigkeitsverhaltnisse ktinnen daher auch durch individuelle Ver­
anlagung, oder besondere Ausbildung Modifika~ionen erleiden. Man hat 
sogar eine Zeitlang gegIaubt, daB die individuellen Besonderheiten - die bald 
mehr visueIle, bald akustische, bald motorische Veranlagung - die Gesetz­
maBigkeit des Sprachmechanismus ganz in Frage stellten, daB also etwa eine 
groBe Anzahl motorisch veranlagter Menschen ("Moteurs") den VerlUft der 
akustischen Sprachkomponenten· ohne Schaden fiir ihr Sprechen vertragen 
ktinnten, daB sie direkt yom Begriff aus die Innervationen zum Sprechen fanden 
(denn das heiBt mit anderen Worten: der Begriff weckt die motorischeKom­
ponente). Oder daB eine groBe Anzahl optisch veranlagter Menschen ("Visuels") 
im Lesen nicht gesttirt seien, wenn a geschadigt ist, da ein solcher imstande 
ware, den Begriff direkt von den optischen Buchstabenbildern zu wecken. 
Es hat sich aber herausgesteIlt, daB die groBen Grundverhaltnisse infolge 
gleicher Ausbildung bei der Mehrzahl der Menschen iibereinstimmender sind, 
als es jene die individuellen Differenzen iibertreibenden Betrachtung annahm. 
Man hat nicht mit vier annahernd gleich haufigen Typen zu rechnen. Von den 
groBen in dem Schema gegebenen Grundverhaltnissen finden sich gewiB Aus­
nahmen, aber meist gewahrt und durch individuelle Veranlagung nich t iiber­
kompensiert ist: die herrschende Stellung von a, derart, daB das motorische 
Wort fiir die Mehrzahl der Worte durch Vermittlung von a mit B zusammen­
hangt, daB zweitens gewtihnlich die Schriftsprache auch von a abhangt. Dagegen 
erleidet die Regel, daB die Schriftsprache auch von m abhangt, nicht selten 

1) B Begriff ist natiirlich nur im Schema ein Punkt, dem im Gehirn sehr ausgedehnte 
Rindenpartien entsprechen. . 
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Ausnahmen: Es gibt Mensch en, die den Verlust der motorischen Erinnerungen 
vertragen, ohne in der Schriftsprache EinbuBe zu erleiden. 

Auch fur die schnellere und langsall1ere Ruckbildung fur die feinere Aus­
pragung, und fur den Grad der Storungen kommen individuelle Differenzen 
in Betracht. So wird die SchriftgeIa ufigkei t, die ein Mensch vor der Er. 
krankung besaB, in Betracht kommen. Als Regel aber diirfen wir eine ziemlich 
gleichartige Organisation des menschlichen Gehirns annehmen. 

3. Die Sprachregion im Gehirn. Sehen wir nun, wie das psychologi;;};'e 
Schema sich auf das Gehirn ubertragt. Hier ist vor allem eine Grundtatsache 
zu bemerken: DaB die Sprachverrichtungen ganz vorwiegend von der linken 

/ 
.l1C11..1 

in <;l'I -. 1. 
..Yens. A 

Abb. 52. Die Sprachregion (rot). 
Mot. A. Motorische Aphasie. Insel-A. Inselaphasie. Sens. A. Sensor. Aphasie. Ein 
Herd in X (in der temporalen Querwindung) macht vielleicht reine Worttaubheit. 

Al. + Agr. Alexie + Agraphie. 
Sonstige Bezeichnungen in Abb. 30. 

Hemisphare besorgt werden. Nur bei Linkshandern ist es umgekehrt: hier 
ist die rechte Hemisphare die starker beteiligte. 

AuBer den ausgesprochenen Linkshandern gibt es - etwa 5 bis 6% Ambi. 
dextre - beide Hande sind gleich geschickt - nur bei diesen beteiligen sich 
beide Hemispharen in annahernd gleichem MaBe an der Sprachfunktion. Es 
ist das nun nicht so zu denken, daB bei Rechtshandern - also der Mehrzahl 
der Menschen - die rechte Hemisphare einerseits ganz unbeteiligt am Sprechen 
ware, andererseits ihrer Natur nach untaugIich fUr die Sprachfunktion. Dem 
ist nicht so. 

Die rechte Hemisphare ist schon in einem gewissen MaBe beim Sprechen 
des Gesunden beteiligt, sie ist nur nicht imstande, fUr sich allein die Sprach. 
funktionen zu besorgen, so daB nach Zerstorung bestimmter Teile der linken 
Hemisphare die Sprache in einzelnen Teilvetrichtungen (expressive, perzeptive) 
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aufgehoben oder schwer geschadigt ist. Ware die rechte Hemisphare hierin 
der linken gleichwertig, so miiBte dasselbe bei Lasion der rechten geschehen, 
was nicht entfernt in derselben Haufigkeit der Fail ist. Abgesehen aber von 
einer gewissen Teilnahme der rechten Hemisphare an den Sprachleistungen des 
Gesunden, ist sie nach Lasion der linken Hemisphare in gewissem MaBe imstande, 
durch Ubung die Funktion der erkrankten zu iibernehmen. Zur vollen Uber­
nahme gelangt sie ailerdings bei ausgesprochenen Rechtshandern kaum, es 
lassen sich bei feinerer Priifung gewohnlich Defekte nachweisen. 

Aile Regeln, die im folgenden aufgestellt werden, gelten also mit der Ein­
schrankung: 

1. DaB es sich nicht urn Ambidextre handelt. 
2. DaB die rechte Hemisphare (bei Linkshandern die linke) im Laufe der 

Zeit in gewissem zu besprechenden MaBe stellvertretend fiir die linke eintreten 
kann. 

3. DaB nicht individueile Differenzen der Anlage oder Ubung vorliegen. 
Innerhalb der linken Hemisphare gibt es ein Gebiet, das nun vorwiegend 

mit den Sprachfunktionen betraut ist: die Sprachregion, zu der auch die 
Gebiete zu rechnen sind, deren unterhalb der Rinde gelegene Lasionen schwere 
Ausfalle bedingen. Da aber die verschiedensten in Kiirze gar nicht zu erschopfen­
den Kombinationen von Faserunterbrechungen Sprachstorungen machen, so 
kann eine Einzeichnung der Sprachregion auf der Oberflache nur ein annahern­
des summarisches Bild geben (Abb. 52). Es konnen auch nur die markantesten 
Krankheitsbilder naher darauf angegeben werden. Wiirde man aile Gebiete, 
deren Lasionen Erschwerung der Wortfindung bewirken (amnestische Aphasie) 
mit einbeziehen, so wiirde die Sprachregion erheblich groBer anzusetzen sein. 

Mit dies en Vorbeh~lten umfaBt die Sprachregion also links 
die unteren und hinteren Teileder Konvexitat des Stirnhirns, 
die Insel, den vordereIi Teil des Operculums der vorderen Zentral­
windung, das hintere Drittel des Schlafenlappens und einen Teil 
des unteren Scheitellappens. 

Diese Sprachregion ist in ihren verschiedenen Abschnitten nicht gleich­
wertig. 

4. Vollstandige motorische Aphasie. (Corticale motorische Aphasie WER­
NICKES). Man unterscheide die frontale Sprachregion,deren Kerngebietl) die 
hinteren zwei Drittel der unteren Stirnwindung sind (Pars triangularis und oper­
cularis, letztere: die BRooAsche Stelle), welche aber, mindestens bei einer Anzahl 
Personen, noch in das untere Drittel des Gyr. centralis ant. und die vordere Partie 
der Insel hineinragt, wahrscheinlich selbst noch oben in die mittlere Stirn­
windung reicht. Und zwar scheinen die Grenzen nach vorn und hint en bei ver­
schiedenen Personen nicht ganz identisch zu sein. Umfangreiche Lasionen 
dieser Gegend machen eine Schadigung, die klinisch-psychologisch dem Verlust 
der motorischen W ortkomponente entspricht. Die Kranken verstehen noch, 
was zu ihnen gesprochen wird - a ist erhalten -, konnen aber die zum Aus­
sprechen eines W ortes gehorigen Innervationskomplexe nicht finden, d. h. die 
motorischen Erinnerungsbilder fehlen. Sie sind daher wortstumm (aphemisch), 
oder haben nur wenige Sprachreste. Bei der Abhangigkeit der Schriftsprache 
von mist auch bei der Mehrzahl der Menschen (siehe unten) das Schreiben auf-

gehoben oder schwer gestart - bis auf das Abschreiben, welches iiber 't--I'.f 
Auge Hand 

ohne Inanspruchnahme von (a-m) gelingt. Und selbst das Lesen zeigt eine 

1) Natiirlich. hat hier das Wort "Kern" nichts mit dem anatomischen Begriff Kern 
zu tun. 
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graduell sehr verschiedene Beeintrachtigung. Das Lautlesen ist zwar aufgehoben 
wegen der Wortstummheit, aber das innere Leseverstandnis ist meist nicht 
sehr schwer geschadigt, selten ganz intakt. 

Das so resultierende Bild nennt man vollstandige motorische Aphasie; 
es setzt sich zusammen aus: 

aufgehobenem ~achsprechen, 
aufgehobenem Spontansprechen, 
aufgehobenem Lautlesen, 
aufgeho benem Spontanschreib.en, 
aufgehobenem . Diktatschreiben, 
erschwertem Leseverstandnis. 
Erhalten sind: Sprachverstandnis und 
Abschreiben. 

In der Gemutserregung bringt der motorisch-aphasische (in Gegensatz 
zum anarthischen) manchmal ein Wort oder selbst einen Satz korrekt heraus, 
dessen Aussprache ihm gewohnIich unmogIich ist. Auch verbessert sich die 
Sprache mancher dieser Kranken beim Singen. 

Uber die Ruckbildung der motorischen Aphasie und die EigentumIichkeiten 
der wiedergekehrten Sprache s. S. 395. 

Der vollstandigen motorischen Aphasie nahestehende Bilder siehe unter 
Inselaphasie S. 396. 

5. Vollstandige sensorische Aphasie. (Corticale sonsorische Aphasie WER­
NICKES). Demgegenuber bewirken ausgedehnteHerde der temporalen Sprach­
region (hinteres Drittel yom Gyr. temp. sup. mit der temporalen Quer­
windung und angrenzende vordere Partie des Gyr. supramarginaIis) sen­
sorische Aphasie. (Siehe. auch S. 396, 402, 403.) 

Bei der sensorischen Aphasie sind die Wortklangerinnerungen (a) schwer 
betroffen. Infolgedessen ist, wenigstens anfangs (s. S. 394), das Hauptsymptom: 
Worttaubheit. Die Kranken horen, was der andere spricht, verstehenes 
aber nicht. Dnd zwar wird schon der Wortlaut nicht aufgefaBt, daher erst 
recht nicht der Wortsinn. Zum Wortlautverstandnis genugt eben das bloBe 
Horen jedes einzelnen Tones nicht. ~eben der Verschmelzung der Tone zu 
Buchstaben und Silben und der Merkfahigkeit ist vor allem die Mitwirkung 
der W ortklangerinnerungen erforderlich. 

Da, wie wir sahen, beim Sprechen die a~ustische Komponente eine groBe 
Rolle spielt, so wird durch Schiidigung dieser auch das Sprechen geschadigt. 

Es ist nun aber nicht aufgehoben wie bei motorischer Aphasie, sondern 
es geschehen nur viele Entgleisungen, Wort-, Silben-, Buchstabenverwechs­
lungen, das nennt man Paraphasie. 

Sagt der Kranke statt Messer: Hammer, so hat er verbale Plhl'aphasie, 
sagt er statt Messer: Mexel, so hat er literale Paraphasie. 1st letztere sehr 
hochgradig, so kommt es zu einem unverstandIichen Kauderwelsch: Kauder­
welsch (oder Jargon)-Paraphasie, bei der oft nur durch Erraten verstanden 
werden kann, was der Patient meint. 

Z. B.: Ich vergift so leichter, das ist ein Blugfentropp. (Ich vergesse so 
leicht, das ist ein Blumentopf.) 

Bei den Entgleisungen .der sensorisch Aphasischen spielen Antizipation, 
Postposition von Silben, namimtIich aber das Haftenbleiben (Per3everation) 
eine groBe Rolle. 

Der Grad der Paraphasie ist sehr verschieden. 
Viele sensorisch Aphasische wissen durch Dmschreibungen die Worte, die 

sie nicht beherrschen, zu umgehen und bringen eine Menge richtiger Phrasen 
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vor, deren Armut an Concretis auffallig ist. Dann tritt die schwere Sprach­
storung erst hervor, wenn man sie konkrete Gegenstande (Messer, Stuh1, Fenster 
usw.) benennen laBt, was man nie unterlassen soIl. 

Z. B. Benennen von: 
Brille: Brische, 
Ring: Zick, 
Streichholz: Strischer, 
Messer: Kleines Schandel, 
Schlussel: Schlimusse1. 

Del' sensorisch Aphasische verfugt also im Gegensatz zum motorisch Apha­
sischen auch bei hochgradiger Sprachstorung libel' eine Fulle von Buchstaben 
und Silben, deren Aussprache ihm keine Muhe macht, er bringt nul' nicht die 
gerade passenden und wirft sie zu oft ganz unverstandlichen odeI' nul' teilweise 
verstandlichen Kombinationen durcheinander. 

Del' sensorisch Aphasische ist gewohnlich sogar geschwatzig (er merkt 
kaum, daB er unverstandlich spricht), wahrend del' motorisch Aphasische an­
nahernd stumm bleibt und sich ungern zu Sprechversuchen entschlieBt (er 
merkt infolge intakten akustischen Wortes (a) seine Fehler). 

Da die Schriftsprache von a abhangt, ist sie auch beim sensorisch Apha­
sischen gestort, und zwar das Schreiben meist weniger als beim motorisch 
Aphasischen, del' sensorisch Aphasische schreibt paragraphisch, d. h. er 
macht dieselben Buchstabenverwechslungen wie beim Sprechen, wahrend 
das Lesen noch schwerer betroffen ist, als dort: Es besteht Alexie, haufiger 
nUl' schwere Dyslexie. Das Lautlesen ist ebenso paralektisch, wie das Sprechen 
paraphasisch, abel' auch das innere Leseverstandnis ist meist sehr schwer 
gestort. 

Das Bild der sensorischen Aphasie ist daher folgendes: Sprachverstandnis 
aufgehoben, resp. schwer gestort. 

Spontansprechen: paraphasisch in verschiedenem Grade mit ziemlichem 
Silbenreichtum, oft sogar groBem W ortreichtum. 

Nachsprechen: aufgehoben oder sehr paraphasisch. 
Schreiben: paragraphisch (spontan und Diktat). 
Abschreiben: erhalten. 
Lautlesen: Paralexie. 
Leseverstandnis: schwer gestort. 
Die Hauptunterschiede zwischen motorischer und sensorischer Aphasie 

sind also: 
Mot. A. Sens. A. 

Sprechen: Aufgehoben. Ziemlich reichlich, abel' 
para phasisch. 

Verstandnis: Erhalten. Aufgehoben. 
Leseverstandnis: Leicht gestort. Schwer gestort. 
Nun pflegt bei del' sensorischen Aphasie die Worttaubheit sich nach 

einer Reihe von Wochen zuruckzubilden (durch Stellvertretung von 
seiten del' rechten Hemisphare). Bei strengeren Prufungen findet man abel' 
noch nach Jahren feinere Defekte des Wortverstandnisses. Die Paraphasie, 
Paragraphie und Paralexie pflegen stabileI' zu sein. Man darf daher von einem 
alten Herde im linken Schlafenlappen nicht hohe Grade von Storungen des 
Wortverstandnisses erwarten. Diese tritt vielmehr zuruck hinter den ubrigen 
Zeichen del' sensorischen Aphasie: del' charakteristischen Paraphasie (meist 
mit Geschwatzigkeit), del' Paragraphie und Paralexie und del' Erschwerung 
del' Wortfindung. 
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Wahrend bei bloBer Zerstorung der link en temporalen Sprachregion es 
nicht zur Aufhebung des Sprechens, sondern nur zur Paraphasie kommt, kann 
ein hinzukommender zweiter Herd im rechten Schlafenlappen Wortstumm­
heit bewirken. Diese Wortstummheit kommt auf ganz andere Weise zustande, 
als die bei motorischer Aphasie: es sind dem motorischen W ortzentrum alle 
den von beiden akustischen Gebieten kommenden Anregungen entzogen. 
Bei diesen doppelseitigen Schiafenlappenherden bleibt die Worttaubheit stabil, 
bei geeigneter Lage der Herde besteht sogar allgemeine cerebrale Taubheit. 
Praktisch ist daher die temp orale Wortstummheit durch die daneben be­
stehende Worttaubheit, ja gemeine Taubheit von der motorischen Aphasie 
unterschieden. (Siehe auch S. 402 u. 403.) 

Die Wortstummheit der motorischen Aphasie ist bei ausgedehntem 
frontalem Herde oft st/!.bil. Aber auch hier kann nach langerer Zeit - besonders 
bei Individuen in riistigeren Jahren - eine gewisse Riickbildung eintreten. Bei 
ldeinen Herden und giinstigen Kompensationsbedingungen schon nach W ochen. 

Es finden sich dann zuerst die Substantive und einzelne Infinitive und 
Adjektive ohne Partikeln, ohne Flexion und De!dination aneinandergereiht ein 
(Agrammatismus oder Depeschensprache, z. B.: "Spazieren, Schwindel, ganz 
weg, Schlaganfall, Krankenhaus - als Erzahlung des Herganges der Erkrankung). 

Durch diesen Depeschenstil unterscheidet sich die zurUckgebildete mot 0-

rise he Aphasie von der Sprache des sensorisch Aphasischen, der gerade iiber 
die !deinen Formteile (Konjunktionen, Prapositionen, Pronomina usw.)der 
Rede verfiigt, manche wohlgebildete umschreibende Phrasen bringt, aber die 
konkreten Substantiva und Verben nicht findet. 

Ferner durch die bei ersteren zuriickbleibende Schwierigkeit der 
Artikulation. Das Nachsprechen kehrt bei der Riickbildung der motorischen 
Aphasie friiher wieder ala das Spontansprechen und kann bei dauernder Un­
zulanglichkeit des letzteren leidlich werden. 

Bei manchen jugendlichen Individuen sieht man trotz groBer Herde im 
motorischen Sprachgebiet leidliches Sprechvermogen erBtaunlich schnell wieder­
kehren (durch Eintreten der rechten Hemisphare). 

6. Totale Aphasie. Haufiger als eine nur auf das frontale oder bloB 
auf das temp orale Sprachgebiet begrenzte Lasion finden wir infolge der Blut­
versorgung des ganzen Sprachgebietes durch die Art. foss. Sylvii, Lasionen, 
die beide Gebiete betreffen, d. h. totale oder fast totale (motorische und 
sensorische) Aphasie. Infolgeder Riickbildung der Worttaubheit sieht man 
dann nach Jahren ein Bild, in dem die Symptome der motorischen 
Aphasie iiberwiegen: Die Wortstummheit verdeckt die Paraphasie: Die Storung 
des Sprachverstandnisses ist nicht mehr sehr erheblich. 

Schreiben und Lesen, da a und m ladiert, ganz schlecht. So kommt es, 
daB alte Falle, in denen die Lasion beide Sprachgebiete beteiligt, klinisch oft 
als nur motorische Aphasie gelten. In diesen Fallen ist die Sprech-, 
Schreib- und Lesestorung besonders stabil. 

Das geschilderte Bild der voilstandigen motorischen und sensorischen 
Aphasie versah WERNICKE mit dem Beiwort cortical. Er nahm an, daB die 
Rinde der Sitz der betreffenden Erinnerungsbilder ist, und daB nur der V er­
lust der Erinnerungsbilder die geschilderten Symptomenkomplexe verursachen. 
Natiirlich ist das nicht so wortlich zu nehmen, daB die Lasion nur die Rinde 
treffen darf. Das ist selten, gewohnlich ist auBer der Rinde auch die darunter­
liegende Markpartie mit zerstort. 

Das andert aber im allgemeinen an dem ldinischen Bilde nichts, da ja der 
Ausfall der zu dem zerstorten Zentrum gehorigen Projektionsfasern und Asso­
ziationsfasern keine additionellen Storungen machen kann. 
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7. Aphasien im Bereiche des Inselgebietes. Zwischen frontalem und tem­
poralem liegt das insulare Sprachgebiet. Wir verstehen darunter nicht nur die 
Inselwindungen selbst, sondern auch die medial von ihnen gelegenen Regionen, 
also ein Gebiet, das in die PIERRE MARIE sche Zone lenticulaire fallt. Herde in 
der Insel machen sehr mannigfache Bilder, welche insofern der motorischen 
Aphasie nahestehen, als sie die Expressivsprache storen, dagegen das Ver­
standnis nur unter unten naher zu kennzeichnenden Umstanden schadigen. 
Sie wirken: 

1. Vielleicht durch Schadigung der Inselrinde, da, wie wir erwahnten, 
vordere Teile der Inselrinde vielleicht zum motorischen Sprachzentrum gehoren. 

2. Wenn sie subcortical zwischen Rinde und Linsenkern liegen, durch 
Unterbrechung wichtiger weiBer Fasermassen, welche a mit m verbinden, 
namlich die Capsula externa und die Capsula extrema. Diese Unterbrechung 
eines Teiles der Bahnen a-m bewirkt: Erschwerung der· Wortfindung, Para­
phasie und schadigt das Nachsprechen, aber letzteres weniger als das Spontan­
sprechen, da diese einfachste Sprachleistung offenbar am widerstandsfahigsten 
ist. Solange noch einTeil der Verbindungen a-m erhalten ist - die durchaus 
nicht aIle durch die Insel ziehen - wird einigermaBen, wenn auch nicht fehlerlos, 
nachgesprochen. Dies steht im Gegensatz zu der alteren Annahme, daB bei 
Inselherden gerade das Nachsprechen schwerer gestort sei. Infolge der Dis­
soziation von a und m leidet auch die Schriftsprache mehr oder weniger, da sie 
bei der Mehrzahl der Menschen von einem intakten inneren Wort (a-m) ab­
hangig ist. 

3. Haufig senden sog. "Inselherde" Fortsatze nach oben in das Mark der 
dritten Stirnwindung und des Operculum Rolandi. In diesem FaIle tritt zu 
den unter 2. genannten Unterbrechungen zwischen a und m noch hinzu: 1. Unter­
brechung von Fasern, die von m zum Operculum Rolandi ziehen; 2. die Unter­
brechung der linkeD zentrifugalen Projektionsbahn zu den Bulbarkernen; 
3. Unterbrechung von Balkenfasern; 4. Zerstorung des Fasc. arcuatus (siehe 
S. 344), einer weiteren sehr wichtigen Verbindungsbahn zwischen a und m. 

Damit ware also einerseits die Trennung zwischen a und m noch erheblicher 
als bei 2., ferner besteht eine subcorticale Unterbrechung der von m zur Peri­
pherie leitenden Bahnen. Daher findet man dann der vollstandigen motorischen 
Aphasie sehr nahestehende Bilder: sehr schlechte, fast aufgehobene Spontan­
sprache, fast aufgehobenes Nachsprechen, Storungen der Schriftsprache. Der­
artige Inselherde sind sehr haufig. 

4. Oft sendet der Inselherd einen Auslaufer nach hinten unten in das Mark 
des Schlafenlappens und kann dann auch das Sprachverstandnis schadigen. 

Man sieht daraus, daB Inselherde je nach ihrer Ausdehnung und Lage 
verschiedene Wirkungen haben konnen, gemeinsam ist ihnen eine mehr oder 
minder groBe Schadigung der Expressivsprache. 

8. Reine Wortstummheit. Reine motorische Aphasie ("Subcorticale" WER­
NICKE s.) AuBer der oben geschildertenForm der vollstandigen motorischen Aphasie 
(corticale Form WERNICKES) kommt seltener eine andere vor, die reine Wort­
stummheit (subcorticale Form WERNICKES). Bei ihr ist nur die expressive 
Lautsprache, also Spontansprechen und Nachsprechen aufgehoben, wahrend 
die Schriftsprache (Schreiben und Lesen) erhalten sind. Bei einem Teil der 
Menschen ist, wie erwahnt (S. 391), die Schriftsprache von den motorischen 
W orterinnerungen unabhangiger und kann allein durch das akustische Wort 
unterhalten werden. So erklaren sich die selteneren FaIle, in denen die Lasion 
ebenso liegt, wie bei der vollstandigen motorischen Aphasie, und dennoch die 
Schriftsprache erhalten ist. Die Mehrzahl der Menschen besonders der Un­
gebildeten muB das Wort beim Schreiben (und Lesen) innerlich buchstabieren, 
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andere (besonders Schreib- und Lesegewandte) bediirfen des motorischen 
Wortes weniger oder gar nicht. Letztere werden bei corticalem Herd im vorderen 
Sprachgebiete reine W ortstummheit zeigen. 

Das ware .also die reine Wortstummheit durch Zerstorung des motorischen 
Sprachzentrums (erste Form der reinen Wortstummheit). 

Bei der Mehrzahl der Menschen kommt das Bild der reinen Sprachstumm­
heit dadurch zustande, daB das motorische Sprachzentrum selbst ganz oder 
wenigstens zum groBen Teil erhalten ist, aber gegen die ausfiihrende Sprach­
muskulatur abgesperrt ist. Es sind dann die motorischen Erinnerungsbilder 
verschont und stehen dem Schreib- und Leseakt zur Verfiigung, aber der AbfluB 
der Erregungen in die Bulbarkerne ist behindert. In diesem Faile ist die innere 
Sprache erhalten, der Gedachtnisbesitz nicht geschadigt, so daB .man Bedenken 
tragen konnte, noch von Aphasie zu reden. Da es sich dabei aber noch nicht 
um eine Zerstorung des ausfiihrenden neuro-muskularen Sprachapparates 
handelt, so gehort die Storung keinesfalls zur Anarthrie, sondern liegt als Ab­
sperrung des Erinnerungsapparates von dem Projektionsapparate zwischen 
beiden. Da nun die "Reinheit" dieser Wortstummheit immer nur eine an­
nahernde ist und sich eine leichte Beimischung von Storungen der inneren 
Sprache fast immer nachweisen liWt, so werden diese Falle herkommlicherweise 
passend zu den Aphasien gerechnet. 

In der Idee, daB bei der reinen Wortstummheit das Rindenfeld der motori­
schen Erinnerungsbilder erhalten ist und nur die Markfaserung zu den Sprach­
kernen unterbrochen ist, nannte WERNICKE diese Form "subcorticale Aphasie". 
Da die altere Annahme einer direkten Projektionsbahn ("Sprachbahn") vom 
motorischen Sprachzentrum zu den bulbaren Kernen zweifelhaft geworden 
ist, es vielmehr wahrscheinlich ist, daB vom motorischen Sprachzentrum die 
Erregungen erst zum cortiealen Zentrum des N. hypoglossus und facialis (p, im 
Schema) beiderseits im unteren Drittel der vorderen Zentralwindung (Oper­
culum Rolandi) und von da erst zu den Bulbarkernen gelangen, ware an Unter­
brechung dieser Verbindungen zwischen motorischem Sprachzentrum und den 
beiderseitigen vorderen Zentralwindungen zu denken, die nun in der Tat durch 
subcorticale Herde in der dritten Stirnwindung und anliegendem MarkweiB 
herbeigefiihrt werden kann. (Unterbrechung der Verbindungen von m zum 
linksseitigen Operculum Rolandi und der Balkenverbindungen zum rechts­
seitigen Operculum Rolandi.) 

Der alte - besser durch reine W ortstummheit zu ersetzende - Begriff 
"subcorticale" Aphasie darf nicht eine anatomisch streng wortliche Anwendung 
finden; der Sinn ist, daB es sich um eine Unterbrechung von Bahnen zwischen 
motorischem Sprachzentrum und Sprachmuskulatur handelt. Nun kann aber 
natiirlich ein subcorticaler Herd auBer dies en Verbindungen noch so vie] 
andere Verbindungen (Assoziationsfasern) des motorischen Sprachzentrums 
mit der gesamten Rinde unterbrechen, daB das motorische Sprachzentrum 
fast isoliert ist und daher fast ebenso auBer Funktion gesetzt ist, wie wenn es 
zerstort ware. Eine solche subcorticale Lasion wiirde das Bild vollstandiger 
motorischer Aphasie machen. Andererseits kann eine subcorticale Lasion nach 
Lage und Ausdehnung so beschaffen sein, daB sie gerade einen Teil der vom 
Sprachzentrum zu den beiderseitigen Rindenzentren des N. hypoglossus und 
facialis ziehenden Fasern teilweise verschont, etwa die durch den Balken ziehen­
den Commissurenfasern zur rechten Seite, dann wiirde ein subcortical gelegener 
Herd nicht einmal reine Wortstummheit machen. SchlieBlich kann ein Herd 
einen Teil des Rindenfelds zerstoren, ohne es_ganz auBer Funktion zli setzen, 
aber mit einem Aus]aufer in das Mark gerade die Verbindungen mit den beider­
seitigen Opercula Rolandi unterbrechen. Dann wiirde dieser zum Teil cortical, 
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zum Teil subcortical gelegene Herd einen ahnlichen Effekt haben, wie eine 
rein subcortioale Unterbrechung der genannten Verbindungen. Man sieht, 
daB die Begriffe corticale und subcorticale Aphasie nicht buchstablich anatomisch 
zu nehmen sind, sondern so viel bedeuten wie AuBerfunktionsetzung 
des corticalen Sprachzentrums selbst und bloBe Absperrung des­
selben gegen ihm untergeordnete Zentren. In Wirklichkeit konnen 
daher mannigfach verschiedene Kombinationen von Lasionen das eine oder 
das andere klinische Bild machen. J edoch hat sich bestatigt, daB bei ausgedehnter 
Vernichtung der Rinde das Bild der vollstandigen motorischen Aphasie gewohn­
lich ist, wahrend bei reiner Wortstummheit sich oft subcorticale I~asionen 
finden. 

Sieht man also von jener Minderheit von Menschen, deren Schriftsprache 
unabhangig von dem motorischen Sprachzentrum ist, ab, so kann man sagen: 
Lasionen, die die Rinde des vorderen Sprachgebietes ganz oder teilweise ver­
schonen, heben nur die Lautsprache auf und verschimen die Schriftsprache. 
(Reine Wortstummheit, zweite Form der reinen Wortstummheit.) Lasionen 
dagegen, welche die Rinde des frontalen Sprachgebietes in groBem Umfangc 
zerstoren, beeintrachtigen gewohnlich mit der Lautsprache die Schriftsprache. 
Ubrigens muB eine Lasion, welche die linke cortico-bulbare Bahn selbst unter­
bricht, plus einer zweiten, welche die Commissurenfasern von m zum rechten 
Operculum Rolandi unterbricht, ebenfalls reine Wortstumml;J.eit machen. 

9. Reine Worttaubheit. Ebenso gibt es neb en der vollstandigen sensori­
schen Aphasie eine isolierte oder reine Worttaubheit (LICHTHEIMsche Krank­
heit, subcorticale sensorische Aphasie). 

Bei ihr ist nur das Verstehen und als selbstverstandliche Folge davon das 
Nachsprechen und Diktatschreiben aufgehoben, wahrend Sprechen, Schreiben 
und Lesen erhalten sind. Es fehIt also am Bilde der vollstandigen sensorischen 
Aphasie die Paraphasie, Paragraphie und Paralexie. DaB ein Herd, welcher 
das sensorische Sprachzentrum selbst vernichtet, reine Worttaubheit verursache, 
weil es sich urn eine individuelle Unabhangigkeit der Laut- und Schrift­
sprache von den Wortklangerinnerungen handeIt, entsprechend dem oben 
besprochenen Verhaltnis bei Vernichtung der motorischen W orterinnerungen, 
diirfte nur selten vorkommen. 

Selbst die Abhangigkeit der Schriftsprache von dem akustischen Wort 
duldet weniger Ausnahmen, als die von dem motorischen Wort. Wo reine Sprach­
taubheit auf tritt, ist also gewohnlich an Erhaltung des Substrates der Wort­
klangerinnerungen zu denken und an bloBe Absperrung desselben von den 
akustischen Erregungen. Das macht in erster Linie ein subcorticaler Herd 
im linken Schlafenlappen, wie LICHTHEIM gelehrt hat. Er muB so gelegen sein, 
daB er die Zustrahlung beider Acustici zum linken Schlafenlappen unterbricht. 
Vermutlich auch die Balkenverbindung vom Horzentrum der rechten zu dem 
der linken Hemisphare. Dann dokumentiert sich der Besitz der WortkIang­
bilder darin, daB richtig gelesen, gesprochen, geschrieben wird, wahrend die 
Absperrung dieser Wortklangerinnerungen von allen Horerregungen das Sprach­
verstandnis aufhebt. Eine zweite Moglichkeit des Zustandekommens reiner 
Worttaubheit ergibt sich, wenn man mit FLECHSIG das akustische Proj ek­
tionszentrum scharf von dem ninestischen akustischen Zentrum trennt 
(siehe Abb. 30). Dann wiirde Zerstorung dieses Zentrums (also besonders 
der Querwindung des Schlafenlappens) die linke Hemisphare ebenfalls der 
akustischen Erregungen berauben und daher die Wortklangerinnerungen gegen 
die Peripherie isolieren, wahrend sie ihre intercorticale Wirksamkeit beim 
Sprechen, Schreiben, Lesen noch entwickeln konnten. Das ware eine reine 
Worttaubheit durch corticalen Herd (in der Querwindung). DaB reine Wort-
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taubheit auch durch Unterbrechung einer Bahn a-a zustande kommen konne 
ist zweifelhaft, da es zweifelhaft ist, ob a und a iiberhaupt durch einen ge­
schlossenen Assoziationsfaserzug verbunden sind. 

Die reine Worttaubheit ist bleibend, sofern nicht auch hier im Laufe der 
Zeit der rechte Schlafenlappen stellvertretend fiir den linken eintritt, was bei 
subcorticalen Herden ofter ausbleibt. Und zwar ist hier ebenso, wie bei der 
vollstandigen sensorischen Aphasie schon das Wortlautverstandnis aufgehoben. 
Die Worte werden gehort, aber wie ein fremdes wirres Gerausch. Ist das Wort­
lautverstandnis aufgehoben, so taucht selbstverstandlich der zum Wort ge­
horige Begriff nicht auf, d. h. das Wortsinnverstandnis ist erst recht aufgehoben. 

Fiir die Feststellung reiner Worttaubheit ist der Nachweis erforderlich, 
daB das Horvermogen ausreichend ist. Ist das Horvermogen durch beider­
seitige Labyrintherkrankung oder doppelseitige Erkrankung der Horbahnen 
oder Horzentren schwer geschadigt, so kann allein infolge der Horstorung 
das Sprachverstandnis aufgehoben sein. Es liegt dann Pseudosprachtaubheit 
vor: eine bloBe Folge der Schwerhorigkeit. Da BEZOLD gezeigt hat, daB totaler 
Ausfall der Tonstrecke b' -g" oder selbst erhebliche Abschwachung innerhalb 
dieser Strecke eo ipso das Sprachverstandnis aufhebt 1), muB mit der kontinuier­
lichen Tonreihe der Nachweis erbracht werden, daB der Kranke innerhalb 
der betreffenden Tonstrecke mit ausreichender Scharfe hort. Es geniigt nicht, 
das ausreichende Horen durch erhaltene Perzeption von Gerauschen, Pfeifen, 
Handeklatschen, Klingeln zu erweisen, da, wenn die genannte Sprachsexte 
ausgefallen ist, Sprache nicht verstanden wird, selbst wenn in den iibrigen Teilen 
der Tonstrecke das Horvermogen ein gutes ist. tTbrigens dient ferner zur Unter· 
scheidung der subcorticalen sensorischen Aphasie von der durch allgemeine 
Schwerhorigkeit bedingten Aufhebung des Sprachverstandnisses der Umstand, 
daB erstere wohl nie absolut rein ist, sondern daB vereinzelte paraphasische 
oder 'paragraphische Beimengungen bekunden: es handelt sich hier nicht um 
eine bloBe HorBtorung. 

Es gibt ferner eine noch seltenere Form der Sprachtaubheit, bei der zwar' Buchstaben, 
Silben und kurze Worte verstanden und nachgesprochen werq,en k6nnen, aber langere 
Worte und Satze nicht verstanden werden, schon dem Wortlaute nach nicht. Dabei besteht 
nur sehr leichte Paraphasie, Paragraphie und Paralexie, so daB diese Form (wegen der 
Geringfiigigkeit der St6rungen der inneren Sprache) der reinen Worttaubheit nahesteht. 
Es diir£te sich um corticale Herde im Sprachzentrum handeIn, welche weniger die Wort· 
lauterinnerungen schadigen, als ihre Kommunikation mit den akustischen Erregungen. 

10. Transcorticale Aphasien (einschlieBlich der amnestischen und optischen 
Aphasie). Unter den transcorticalen Aphasien verstand WERNICKE im AnschluB 
an LWHTHEIMS Aufstellung solche, bei denen das motorische und sensorische 
Sprachzentrum selbst, ebenso ihre Verbindung untereinander und mit der 
Peripherie erhalten sind, aber eins von beiden yom Begriff, d. h. von der gesamten 
iibrigen Rinde abgesperrt ist. Psychologisch ist also das Wort (a - m) intakt, 
aber eine Komponente desselben von B abgetrennt. Der Komplex Ohr -a -m­
Mund (Abb. 53) ist also frei. 

WERNICKE dachte sich das durch Unterbrechung der Assoziationsfasern 
bedingt, welche von der gesamten Rinde zu je einem der beiden Sprachzentren 
konvergieren. 

In seinem Schema bedeutete Zerstorung in a und m selbst corticale Aphasie, 
Unterbrechung der von m, undder zu a leitenden Bahn subcorticale Aphasie 
und Unterbrechung der Wege von B zu r.n oder von a zu B transcorticale (je 
nachdem, motorische oder sensorische) Aphasie. 

l) Was allerdings nicht unwidersprochen geblieben ist. 
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Klinisch sollte sich das vor allem dadurch kennzeichnen, daB zwar nach­
gesprochen werden kann (erhaltenes Wortlautverstandnis), indem der Weg 
Ohr-a-m-Mund frei ist, daB aber entweder vom Begriif das Wort nicht gefunden: 
transcorticale motorische Aphasie (6) oder von dem gehorten Wort der Begriff 
nicht geweckt werden kann (aufgehobenes Wortsinnverstandnis) transcor­
tic ale sensorische Aphasie (3). Die den transcorticalen Formen zugeschriebenen 
Schreib- und Lesestorungen (Lautlesen, Diktatschreiben erhaIten) finden sich 
nur in einer gewissen Annaherung realisiert. Die klinische Realitiit dieser 
transcorticalen Formen, mit dieser Einschrankung, ist sicher: wir haben nicht 
selten Kranke, die nachsprechen konnen (Wortlautverstandnis erhaIten), aber 
den Sinn schlecht verstehen (Wortsinnverstandnis aufgehoben) oder vom Be­
griff aus die Worte schwer finden. Haufig findet sich beides vereint: Er­

.B 

a, 1f---L--4'1m 

2 5 

schwerung des W ortsinnverstandnisses und 
auBerst reduzierte Wortfindung bei erhaltenem 
N achsprechen. 

Aber anatomisch finden sich die von 
WERNICKE angenommenen Verhaltnisse nicht in 
der einfachen und ohne weiteres aus dem Gehirn 
ablesbaren Weise verwirklicht, wie er es an-
nahm. Namlich es liegt nicht einfachso, daB 
bei aufgehobenem Nachsprechen der Herd im 

Ollr .Maul Zentrum, bei erhaItenem Nachsprechen in den 
Abb. 53. WERNICKES Schema. zum Zentrum konvergierenden Bahnen gelegen 

ist. Das Prinzipielle in WERNICKES Annahme, 
daB bei aufgehobenem Nachsprechen die eigent­
lichen Trager des motorischen oder sensorischen 
Wortes vernichtet, bei erhaltenem N achsprechen 
erhalten und nur von der iibergeordneten Be­
griffsrinde nicht erreichbar sind, kommt zwar 
teiIweise zu seinem Recht, aber unter sehr ver­
schiedenen anatomischen Bedingungen und bei 

1 Codicale sensorische Aphasie. 
2 Subcorticale" " 
3 Transcorticale " 
4 Corticale motorische 
5 Subcorticale " 
6 Transcorticale " " 
7 Leitungsaphasie (klinisch nicht 

bestatigt). 

einer Lage der Herde, der man diese Wirkung nicht ohne weiteres ansieht. 
Die empirischen Befunde und die Erkenntnis, daB der direkte Weg B-m keine 
groBe Rolle spielt, daB vielmehr das spontane Sprechen sich in der Hauptsache 
desselben Weges bedient, wie das Nachsprechen, namlich des Weges a-m, notigen 
zu einer Modifikation der diesbeziiglichen WERNICKEschen Anschauung. Ver­
schonung und Vernichtung des Nachsprechens hangen auch noch von anderen 
Momenten ab, als der territorialen Lage des Herdes, namlich von dem Grad 
der Lasion. Das Nachsprechen ist namlich im allgemeinen die widerstands­
fahigste Sprachfunktion derart, daB leichtere Lasionen derselben Gegend, 
deren Zerstorung vollige Sprachlosigkeit bewirkt, noch ein leidliches Nach­
sprechen zulassen. Das gilt auch von den zu m fiihrenden Bahnen (a-m). 
Bei partieller Lasion lassen sie die starken Erregungen, welche von der Peri­
pherie kommen, noch durch, wahrend sie fiir die schwacheren spontanen von 
B kommenden nicht mehr passierbar sind. 

Das Wort transcortical birgt eine klinisch-symptomatologische, eine 
anatomische und. eine psychologische Forderung, welche drei nicht immer 
zusammen erfiillt sind. Wir werden hier das Wort nur in s'einer klinisch­
symptomatologischen Bedeutung nehmen, d. h. die Formen mit er­
haltenem Nachsprechen als transcorticale ins Auge fassen. 

Den Wert der iibrigen Bedeutungen des W ortes transcortical zu wiirdigen, 
ist hier nicht der Ort. 
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A. Transcorticale motorische Aphasie ist hier also Aufhebung oder 
starke Erschwerung der Spontansprache bei erhaltenem Nachspnichen. 

Das findet sich: 
I. Bei leichterer Schadigung vom rn selbst, welche die Erregbarkeit des 

Zentrums vom Begriff her (tiber a) aufhebt, ohne doch die in dem Zentrum 
gelegenen Trager des motorischen W ortes so weit zu schadigen, daB sie nicht 
einmal mehr auf den starkeren Reiz des vorgesprochenen Wortes ansprechbar 
sind. 

II. Bei leichterer Schadigung der Bahnen von a-rn, ein schon unter den 
Inselherden S. 396 erwahnter Fall, und der Nebenbahnen von B zu rn - aus 
demselben Grunde. 

III. MuB man mit der Moglichkeit rechnen, daB das wiederkehrende Nach­
sprechen von der rechten Hemisphare besorgt wird. 

In den Fallen I.-III. ist das Nachsprechen zwar bessel' als das Spontan­
sprechen, aber doch immer erheblich erschwert und fehlerhaft. 

IV. Strenger wird die Forderung des erhaltenen Nachsprechens durch die 
sog. amnestische Aphasie oder verbale Amnesie erftillt, bei del' allerdings 
der Ausfall der Spontansprache kein totaler ist. Sie ist prinzipiell eine ver­
dtinnte Form del' transcorticalen motorischen Aphasie, da rn von B dissoziiert, 
aber selbst intakt und von a aus erreichbar ist, wenn auch der Entstehungs­
modus ein anderer ist als der von WERNICKE fUr letztere angenommene. Die 
Wortfindung ist sehr erschwert; wird das Wort abel' angeboten, so wird es sofort 
als richtig erkannt und nachgesprochen, und zwar mit Leichtigkeit und fehlerlos. 
Bei dieser verbalen Amnesie werden hauptsachlich die Substantiva und Verb en 
ftir Konkretes nicht gefunden, wahrend im Gegensatz zu den Formen 1 und 2 
die Abstracta und die Formbestandteile der Rede, Partikeln, Prapositionen 
usw., ferner Flexionen und Deklination erhalten sind. Diese Form findet sich 
unter sehr mannigfachen Bedingungen, namlich immer, wenn eine der 
Stationen, welcheder SprechprozeB, ehe er in die Bahn a-rn gelangt, paGsieren muB, 
leicht ladiert ist. Also 

1. dann, wenn das sensorische (temporale) Sprachzentrum nur ganz 
leicht geschadigt ist (etwa durch maBige Atrophie). Diese leichte Schadigung 
hebt das Nachsprechen und Verstehen noch nicht auf, abel' erschwert die Er­
weckung der Wortklangbilder vom Begriff aus (die am leichtesten ver­
sagende Leistung); 

2. wenn die Verbindungen des sensorischen Sprachzentrums (a) mit B leicht 
geschadigt sind, werden aus demselben Grunde die W orte schwer gefunden, 
wahrend das gehorte Wort noch den Sinn weckt; 

3. wenn die Begriffsregion selbst, also die gesamte. Rinde geschadigt ist, 
auch ehe es zu einer so schweren Begriffsschadigung kommt, daB die verbale 
Amnesie im allgemeinen Blodsinn untergeht, sind die Bahnen zum sensorischen 
Sprachzentrum in ihren Wurzeln geschadigt. 

Bei diffusen Prozessen (Paralyse, senileI' Atrophie, Arteriosklerose) finden 
sich haufig mehrere del' unter 1.-3. genannten Bedingungen erfUllt, so daB bei 
ihnen das Bild der amnestischen Aphasie sehr gewohnlich ist. 

Abel' auch Herde hinter a, die nicht ausgedehnt genug sind, urn es zu 
del' unten zu besprechenden transcorticalen sensorischen Aphasie kommen 
zu lassen, schranken die Spontansprache aufs auBerste ein, ohne das Nach­
sprechen im geringsten zu behindern. 

Die sog. optische Aphasie ist nur eine besondere Auspragung der amne­
stischen Aphasie. Ihrer Definition nach sollen gesehene Gegenstande nicht 
benannt werden konnen, und diejenigen Gegenstande, die wir vorwiegend 
vom Gesicht aus kennen, auch in del' freien Rede nicht bezeichnet werden konnen. 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Aufl. 23 
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Dagegen soIl die Benennung von jeqem anderen Sinn, etwa dem Tastsinn, 
erfolgen. In Wirklichkeit handelt es sich meist urn eine optisch-taktile 
Aphasie, d. h. weder yom Gesicht noch yom Getast wird der Name gefunden, 
wahrend er yom Gehor aus gut gefunden wird, z. B. eine Trompete, die gesehen 
und getastet wird, kann nicht bezeichnet werden, wahrend der Name, sob aId 
die Trompete ertont, sofort einfallt. Bei dieser optischen Aphasie handelt es 
sich also urn eine Auspragung der amnestischen Aphasie, bei der die Unfahigkeit 
zur Benennung des Gegenstandlichen (im Gegensatz zu allgemeinen Redeteilen 
und Abstractis) noch mehr hervortritt als gewohnlich, bei der ferner die Wahr­
nehmung des Gegenstandes noch ungiinstigere Bedingungen fiir die Benennung 
schafft, als sie in der freien Rede bestehen, und die Benennung von akustischen 
Merkmalen aus leichter vonstatten geht. 

Diese Auspragung der amnestischen Aphasie findet sich besonders bei 
Schlafenlappenabscessen, die ja meist an der Basis des Schlafenhinter­
hauptlappens liegen, ferner bei sonstigen Herden im Ubergange yom Schlafen­
zumHinterhauptlappen, evtl. im Hinterhauptlappen selbst. Sie haben 
das Gemeinsame, daB sie Verbindungen yom a zur Rinde des Hinterhaupt­
lappens unterbrechen, der die besonders wichtigen optischen Bestandteile 
des Begriffes birgt. 

Die optische Aphasie ist eine transcorticale, auch in dem anderen bisher vernach­
liissigten Sinne des 'Vortes transcortical: die Behinderung des Sprechens liegt nicht in den 
Wortzentren selbst (a oder m), auch nicht in ihren Verbindungen untereinander und mit 
der Peripherie, sondern jenseits der Zentren anf dem "Vege, den der Erregungsproze13 
durchlaufen mu13, ehe er vom Begriff zu ihnen gelangt. 

Da ftir uns a eine Durchgangsstation ftir die Erregung von B zu mist, so ist im ana­
tomischen Sinne des Wortes transcortical (im Hinblick auf m) auah jede Behinderung der 
Expressivsprache durch Vision von a eine transcorticale, insbesondere z. B. die W ort­
stummheit durch doppelseitige Schlafenlappenherde (s. S. 395). Bei dieser ist aber auch 
das Nachsprechen aufgehoben, also fehl t gerade das Merkmal, das klinisch hauptsachlich 
transcorticale Aphasien charakterisiert. Auf diese Schwierigkeit sei hier nur hingewiesen. 

B. Transcorticale sensorische Aphasie. Wir sahen, daB eine Schadi­
gung der Bahnverbindung zwischen a und B, also eine nur partielle Unter­
brechung transcorticale motorische Aphasie macht, das Spontansprechen 
schwer behindert (also die Erregung in del' Richtung B-a) aber den Weg in um­
gekehrter Richtung a-B: die Ankniipfung des Begl'iffs an das Wort, das Wort­
sinnverstandnis, noch nicht aufhebt. 

Findet abel' eine totale Unterbrechung del' Bahnen von B zu a statt, im 
Gegensatz zu der partiellen, oder ist B selbst sehr stark geschadigt (Asymbolie 
im alten Sinne), so haben wir transcorticale sensorische Aphasie (Nach­
sprechen erhalten, Verstandnis des Gesprochenen aufgehoben, also Wortlaut­
verstandnis erhalten (Wortsinnverstandnis aufgehoben). Das Nachsprechen 
tritt oft zwangsmaBig auf (Echolalie), weil sich zu dem in a geweckten Wort­
klang kein Begriff mehr gesellt, sondern die Erregung, welcher der AbfluB nach B 
verschlossen ist, sich in die freie Bahn des Nachsprechens a-m ergieBt. Anatomisch 
findet sich das nicht selten durch schwere Atrophien in der Umgebung del' 
ersten Schlafenwindung, also in der zweiten und dritten Schlafenwindung und 
nach hinten verwirklicht (starke Atrophie des Schlafenlappenmarkes) gewohnlich 
neb en allgemeiner Atrophie und entsprechender Schadigung des Begriffsbesitzes. 
(Asymbolische Storungen im alten Sinne.) Auch mehrere Herde in der hinteren 
Hirnhalfte konnen diese - nur die Verbindung mit m verschonende - Isolierung 
von a bewirken. 

Nun ist zu bemerken, daB, wenn schon eine partielle Unterbrechung von 
a-B die Expressivsprache fast aufhob, die Expressivsprache erst recht durch 
eine starkere Unterbrechung alteriert werden muB. In der Tat haben wir neben 
transcorticaler sensorischer Aphasie fast immer eine starke Erschwerung der 
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Spontansprache. Also ist die transcorticale sensorische fast immer gleich­
zeitig eine transcorticale motorische Aphasie: es wird nur der Wortlaut ver­
standen und papageiartig nachgesprochen, aber weder der Wortsinn ver­
standen, noch spontan einigermaBen gesprochen. Eine wirkliche Beschrankung 
auf den Symptomenkomplex der transcorticalen sensorischen Aphasie (also 
Nachsprechen, aber Nichtverstehen bei leidlicher Spontansprache) ist nur 
moglich bei einem Menschen, bei welchem ausnahmsweise die Bahn B-m sehr 
leistungsfahig ist. 

Zusammenfassendes tiber temp orale Lasionen. Wenn wir das tiber 
die sensorisch-aphasiE'chen Storungen Gesagte zusammenfassen sollen, so kann 
eine Unterbrechung der zur linken Horsphare ziehenden Bahnen (nebst der 
Balkenverbindung), sowie der linken Horsphare selbst (mittleres Drittel von 
Gyr. temp. sup. und Querwindung), reine Wortlauttaubheit machen. Eine 
Zerstorung des "sensorischen Sprachzentrums" (hinteres Drittel des Gyr. temp. 
sup. und unmittelbar dahinter gelegener Teil des Gyr. supramarginalis) bewirkt 
Wortlauttaubheit nebst Paraphasie, Paragraphie und Paralexie. Wo Wort­
lauttaubheit ist, besteht konsekutiv Wortsinntaubheit. 

Eine - bis auf die Verbindung mit rn - totale Absperrung des sensorischen 
Sprachzentrums (schwere Atrophie des ganzen Sehlafenlappens, ausgedehnte 
Herde in der Tiefe hinter und um das sensorische Sprachzentrum) hebt nur das 
Wortsinnverstandnis auf, ohne das Wortlautverstandnis, durch Nach­
sprechen sich bekundend, zu staren, erschwert gleichzeitig die W ortfindung 
auf das auBerste. 1st aber das sensorische Sprachzentrum oder seine Verbindung 
mit B nur leicht oder partiell ladiert, so resultiert nur amnestische Aphasie (im 
zweiten Falle spezieIl, optische), wahrend Wortlaut- und Wortsinnverstandnis 
erhalten sind. 

Es sagt sich nun von selbst - es gilt das generell von den HirnHisionen -, 
daB Erkrankungen, die den linken Schlafenlappen treffen, ob es nun Neubildungen 
oder Herde vascular en Ursprungs sein mogen, nur ganz ausnahmsweise ihre 
destruktiven und Nachbarschaftswirkungen auf das Substrat einer der im 
Schema scharf getrennten Elemente oder Elementverbindungen beschranken. 
Je nach ihrer wechselnden Lage und Ausdehnung und je nach Beteiligung der 
vielen im Schema durch eine Linie vertretenen Bahnen werden mannigfache 
Mischungen der Symptome auftreten. Aufgehobenes Wortlautverstandnis, 
aufgehobenes Wortsinnverstandnis, Storung der Wortfindung und Paraphasie, 
Schreib- und Lesestarungen werden in verschiedenem Grade gemischt die wirk­
lichen Krankheitsbilder konstituieren, die meist nur mit einer gewissen An­
naherung den theoretisch entwickelten Formen sich einordnen lassen. Reine 
Worttaubheit, vollstandige sensorische Aphasie, und "transcorticale" sensorische 
Aphasie sind nur drei besonders hervorstechende Typen der sensorischen Aphasie, 
deren Herausstellung aber einen groBen orientierenden Wert hat. 

Um aile wirklichen Differenzen zu verstehen, mtiBte man, ganz abgesehen 
yom individuellen psychologischen "Typus" des Kranken, in jedem Fall dic 
Beteiligung der Rindenelemente, der Projektions-, Assoziations- und Com­
missuren-Fasern in Rechnung ziehen und tiber die Funktion von jeder derselben 
im klaren sein, eine Einsicht, von der wir leider noch weit entfernt sind. 

Storungen der Schriftsprache: 

a) Alexie und Agraphie; b) Reine Alexie; c) Reine Agraphie. 

Wir sahen, daB die Schriftsprache gewohnlich mit der Lautsprache be­
eintrachtigt ist, das Schreiben stark bei beiden Hauptformen del' Aphasie, das 

26* 
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Lesen schwer bei der sensorischen, leichter bei der motorischen Aphasie. Nur 
bei den sog. reinen Formen war die Schriftsprache erhalten. 

Es gibt nun Storungen der Schriftsprache, die annahernd isoliert sind, 
d. h. die ubrigen Sprachfunktionen sind nur leicht, Lesen und Schreiben schwer 
gestort. 

Herde, welche dicht hinter dem sensorischen Sprachzentrum gelegen sind, 
namlich im Gyr. angularis und dessen 0 berflachlichem Mark bewirken: 
Agraphie und Alexie, dabei nur geringe Anzeichen von Paraphasie und 
erschwerte Wortfindung. Herde dagegen, welche von der Medianflache des 
Gehirns (in seinem hinteren Drittel) in das tiefe Mark des Gyr. angularis vor­

Abb. 54. 
(Erklarung im Text.) 

Herd 1 bewirkt Alexie + Agraphie. 
2 Reine Alexie mit Hemianopie. 
3 Reine Agraphie nnr der rechten Hand. 
4 Reine Agraphie beiderseits. 

dringen, bewirken vorwiegend 
reine Alexie, d. h. das Sehreiben 
ist erhalten, das Lesen aufgehoben. 
Die an reiner Alexie (Leseblind­
heit) Leidenden sehen zwar das 
Geschriebene, konnen es auch, 
wenn auch nur servil nachzeich­
nen, erkennen aber meist schon 
die Buchstaben, jedenfalls die 
Worte nicht. Sie konnen daher 
weder laut lesen, noch den Sinn 
verstehen. Das Erkennen von 
Ziffern ist oft erhalten. Mit reiner 
Alexie ist fast immer rechtsseitige 
Hemianopie verbunden, wahrend 
die oberflachlichen Herde im Gyr. 
angularis , welche Lesen und 
Schreiben aufheben, ofters ohne 
Hemianopie verlaufen. 

Die einfachste Er klarung dieser 
Befunde ist folgende: 

Die Sehstrahlung verlauft 
durch das tiefe Mark des Gyr. 
angularis auBen yom Hinterhorn 
durch das Mark des Hinterhaupt­
lapp ens zur Regio calcarina, der 
linken und rechten Sehsphare (s 
und s'). Von hier gehen Verbin-
dungen zur Konvexitat des Hinter­

hauptlappens, dem Sitze der optischen Formerinnerungen (s-o u. s'c). Diese 
sind vorwiegend links, aber auch im rechten Hinterhauptlappen deponiert. 
Die Verbindung yom rechten Hinterhauptlappen zieht durch das Splenium zur 
Konvexitat des linken Hinterhauptlappens (s' -0). Von dem sensorischen 
Sprachzentrum zieht eine Assoziationsbahn zur Konvexitat des Hinterhaupt­
lappens a-o. Von 0 zieht zum Handzentrum (gr) die Bahn, welche dem Hand­
zentrum die optischen Direktiven liefert (Abb. 54). 

Zerstort nun ein Herd (1) den Gyr. angularis von der Konvexitat aus, so 
unterbricht er die Bahn a-o. Die Folge ist, daB die in a erweckten Klangbilder 
der Buchstaben in 0 nicht die zugehorigen optischen Bilder wecken, was zum 
Schreiben erforderlich ist, daher Agraphie. Umgekehrt werden aber beim Lesen 
die Erregungen beider Lichtfelder nicht zu a transportiert, d. h. die Buchstaben­
bilder wecken nicht die Buchstabenklange (von deF sekundaren Verbindung 
o-m wird der Einfachheit halber abgesehen), das Gesehene wird nicht ver-
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standen, daher auch Alexie. Wegen der Unterbrechung einer wichtigen Zu­
leitungsbahn von 0 zu a, erschwerte Wortfindung, wegen der Nachbarschaft 
des Herdes .zu a oft leichte Paraphasie. Liegt der Herd dagegen in 2, so unter­
bricht ereinerseits die Sehstrahlung, daher rechtsseitige Hemianopie, andereI'­
seits die Commissurenbahnen vom rechten Hinterhauptlappen (s'-o), so daB in 
das Iinke 0 keine optische Erregung gelangt. Die nur in den rechten Hinter­
hauptlappen gelangenden optischen Erregungen erreichen so a nicht und wecken 
daher keine Klangbilder: aufgehobenes Lesen. Dagegen unterbricht der Herd 2 
nicht die Kommunikationen von a und m mit 0, ebensowenig die von 0 nach gr, 
so daB kein Grund fUr die Aufhebung des Schreibens vorhanden ist: reine Alexie. 

Nun kann ein Herd (3 und 4) die Bahn vom linken Hinterhauptlappen zum 
Zentrum der rechten (resp. auch linken) Hand unterbrechen, es wird dann 
reine Agraphie eintreten, gew6hnlich beider Rande, unter Umstanden nur 
der rechten. Die reine Agraphie ist auch oft eine Teilerscheinung der allgemeinen 
Apraxie der betreffenden Hand. 

Bedenkt man, daB es sich im Gehirn nicht wie im Schema urn eine !ineare 
Verbindung, sondern urn zahlreiche Faserverbindungen handelt, daB dieselben 
in verschiedenen Ebenen in verschiedensten Lagen zu anderen Faserkategorien 
kommen, daB GroBe, Ausdehnung, Richtung, Form und Zahl der Herde die 
verschiedensten Unterbrechungskombinationen schaffen, so wird man begreifen, 
daB es sich bei oben gegebenem Iinearen Schema nur urn eine orientierende 
Itonstruktion handelt, daB· abel' in Wirklichkeit die mannigfachsten Kombi­
nationen und Varietaten eintreten konnen. Man nehme z. B. an; der. Herd 2 
gehe mit einem Auslaufer so weit nach lateral, daB auch o-gr unterbrochen wird, 
dann wird neben der Alexie Agraphie bestehen. 

Die reine Alexie kommt durch Herde des Versorgungsgebietes der Art. 
cerebri poster. zustande. 

P} Agnostische Storungen. 
Die WOl'ttaubheit und die LesebIindheit sind schon besondere Auspragungen 

von Storungen des Er kennens. Der Leseblinde sieht, aber das Gesehene 
wird nicht verstanden. Die Perzeption ist erhalten, aber die Gnosie aufgehoben. 
Die LesebIindheit ist eine Agnosie fiir Schriftzeichen I}, die Worttaubheit eine 
Agnosie fur Wortklange. Es handelt sich bei diesen rezeptiv aphasischen Sto­
rungen urn Agnosien fur konventionelle Zeichen, fUr Sprachsymbole. Wenn 
man von Agnosien im engeren Sinne spricht, so denkt man an die entsprechenden 
Storungen fUr die Dinge der AuBenwelt, also fur alle Sinneseindrucke, die 
nicht Symbole sind (Objektagnosien). 

Wird etwa ein Kamm gesehen, aber seine Bedeutung nicht erkannt, weckt 
z. B. der Komplex optischer Empfindungen nicht diejenigen Assoziationen, 
welche bei ihm normalerweise auftreten, z. B., daB er das Ding ist, mit dem 
wir die Haare ordnen, das zur Biirste gehort. usw., so liegt eine agnostische Sto­
rung vor. Es handelt sich also nicht nur urn die Anknupfung der konventionellen 
Bezeichnungen, sondern der realen Beziehungen, Herkunft, Zweck usw. Je 
nach dem Sinnesgebiet unterscheidet man akustische, optische, taktile, gustato­
rische und olfactorische Agnosie. 

1. Akustische Agnosie oder Seelentaubheit dokumentierl sich also 
darin, daB auch auBer den Sprachlauten alle mogIichen Gehorreize nicht 

1) Es ist damit nicht etwa gesagt, daB die Leseblindheit gewohnlich Teilerscheinung 
einer allgemeinen optischen Agnosie sei. Sie ist haufig eine nur oder iiberwiegend die Schrift­
zeichen betreffende Agnosie. Gewohnlich werden bei Leseblindheit sogar Ziffern erkannt. 
Auch Worttaubheit kommt haufig ohne Seelentaubheit vor. 
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verstanden werden (Tierlaute, Instrumente, Peitschenlmallen, Geldklirren u. a.). 
Kommt bei Herden im linken Schlafenlappen neben sensorischer Aphasie vor. 

2. Optische Agnosie oder Seelenblindheit. Der Kranke kann tiber 
die Form und oft auch die Farbe der Dinge Auskunft geben, aber sie sind ihm 
fremd, er kann sie nicht nur nicht benennen, wie bei optischer Aphasie, sondern 
wirklich nicht erkennen. 

Die Seelenblindheit beruht auf Lasionen des Hinterhauptlappens, und zwar 
handelt es sich meist urn doppelseitige Herde. Gewohnlich ist durch Lasion 
des Sehzentrums oder der Sehstrahlung eine Gesichtsfeldhalfte oder wenigstens 
ein Quadrant ausgeschaltet, d. h. fUr den betreffenden Abschnitt ist die Person 
perzeptiv blind. Das Verstandnis der von den nicht blinden Gesichtsfeld­
teilen aufgenommenen Eindriicke ist durch Unterbrechung von Assoziations­
bahnen, welche von dem Sehzentrum zum Sitz der Formerinnerungen in der 
Konvexitat des Hinterhauptlappens verlaufen, oder durch Zerstorung dieses 
Sitzes selbst oder seiner Verbindungen mit den iibrigen Rindenbezirken auf­
gehoben. Das konnen mannigfache Herdkombinationen machen, welche Mark 
und Konvexitat des Hinterhauptlappens und des unmittelbar vor ihnen gelegenen 
Scheitellappenteiles betreffen. Einer von beiden Herden muG immer links 
liegen, rechtsseitige Hinterhauptsherde bewirken (auGer bei Linkshandern) 
keine Seelenblindheit. Es beweist dies, daB die Festigkeit und Feinheit del' 
optischen Erinnerungsbilder in der linken Hemisphare viel groGer ist. Ja bei 
einer Anzahl von Menschen ist die linke Hemisphare so vorwiegend der Sitz 
optischer Erinnerungsbilder, daB bei ihnen ein n ur linksseitiger Herd einen 
erheblichen Grad von Seelenblindheit wenigstens passager bewirkt. Die Seelen­
blindheit durch bloG linksseitigen Herd kommt in solchen Fallen folgender­
maG en zustande: Zerstorung des linken Sehzentrums oder ,der Sehstrahlung 
sperrt die optischen Erregungen von del' link en Gehirnhalfte ganz ab (rechts­
seitige Hemianopie). Del' Herd unterbricht ferner die Balkenverbindung zwischen 
rechtem Hinterhauptlappen und linker Hemisphare (Splenium oder Forceps), 
wodurch die in das rechte Sehfeld geratenden optischen Erregungen zwar Emp­
findungen auslOsen, aber nicht verstanden werden, da sie nicht zu dem Sitz 
der in solchen Fallen iiberwiegend links vorhandenen Erinnerungen gelangen. 
Dabei besteht natiirlich auch reine Alexie, wie denn der Mechanismus der 
durch einseitigen Herd zustande kommenden Seelenblindheit derselbe ist, wie 
del' del' reinen Alexie. Es sind noch andere Kombinationen del' Lasionen moglich. 

Gewohnlich verbinden sich also perzeptive und gnostische Storungen, so 
daG fUr einen Teil des Gesichtsfeldes Blindheit, fUr das erhaltene Gesichtsfeld 
Seelenblindheit besteht. 

Meist ist auch die Sehscharfe herabgesetzt, oft bestehen Farbsinnstorungen 
daneben. Natiirlich muG, ehe man Seelenblindheit diagnostiziert, nachgewiesen 
werden, daG diese perzeptiven Storungen nicht so hochgradig sind, daG zum 
Erkennen von vornherein unzulangliche Daten geliefert werden (Pseudoseelen­
blindheit). 

Bei manchem Seelenblinden sind die optischen Erinnerungen ver loren, 
bei anderen werden sie nur durch die zentripetalen Erregungen nicht geweckt. 

Der Kranke kann etwa durch Beschreibung odeI' Zeichnung den Besitz 
der Erinnerung bekunden. 

Oder aber die optischen Erinnerungen werden zwar geweckt, abel' die as­
soziierten Erinnerungen von anderen Sinnesgebieten, taktile, akustische, finden 
keinen AnschluB. Oft ist der Grund des Nichterkennens, daB die Zusammen­
fassung del' einzelnen Sinnesdaten zu einer Objektvorstellung nicht gelingt. 
Die Empfindungen bleiben dann ein Chaos von Einzeleindriicken, welche nicht 
zu Gegenstandsvorstelhmgen verschmelzen. 
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Gewahnlich sind neben den Formerinnerungen auch die Farberinnerungen 
geschadigt: der Kranke kann sich die Farbe des Laubfrosches, der Postkutsche, 
des Elutes nicht mehr vorstellen; manchmal sind die Farberinnerungen erhalten, 
ausnahmsweise die Formerinnerungen erhalten und nur die Farberinnerungen 
aufgehoben. Gewahnlich leidet bei der Seelenblindheit die Erinnerung fiir die 
raumliche Ordnung der Dinge. Der Patient kann sich etwa ihm fruher ganz 
bekannte Wege nicht mehr in der Erinnerung vorfuhren, verlauft sich daher 
auch leicht. 

Nicht zu verwechseln mit Storung der Farberinnerung einerseits und 
Starung der Farbenempfindung andererseits (durch Sortieren gepruft), ist 
eine haufig neben, aber auch ohne jene auftretende Starung in der Farb­
benennung (unpassend amnestische Farbenblindheit genannt). In diesem FaIle 
verfehlt der Kranke das richtige Farbwort, wie er auch fUr andere Dinge die 
richtige Bezeichnung nicht findet. (Teilerscheinung der amnestischen und sog. 
optischen Aphasie, die fur Farben- wie fUr Eigennamen oft besonders aus­
gesprochen ist.) 

Amnestische Aphasie besteht gewahnlich neben Seelenblindheit, ebenso 
Alexie eventuell mit Agraphie. 

3. Taktile Agnosie (Tastlahmung). Bei der Tastlahmung wird trotz 
ausreichendem V orhandensein der einzelnen fur das Tasten in Betracht kommen­
den sensiblen Verrichtungen (Beruhrungs-, Lage- und Bewegungsempfindungen 
usw.) das Getastete nicht erkannt. Z. B. werden die Formen nicht erkannt 
(Astereognosie). Auch fUhreI). Empfindungen, wie Feuchtigkeit, Kalte, Samt­
weiche, Gewicht u. a., nicht zur richtigen Deutung. 

Es gibt drei Arten der taktilen Agnosie. 
1. Entweder werden die Einzeleindrucke nicht geharig zu einem Objekt 

vereinigt bei erhaltener Tasterinnerung, resp. wecken sie die letztere nicht, 
oder 

2. die Tasterinnerungen sind verloren oder 
3. die Assoziation derselben mit den optischen, akustischen usw. Erinne­

rungen unterbleibt. 
Anatomisch finden sich bei der Tastlahmung Herde im mittleren Drittel 

der hinteren Zentralwindung oder dahinter im Scheitellappen gelegene, 
welch letzteren besonders fur die dritte assoziative Form in Betracht kommen. 

Nicht verwechselt mit der taktilen Agnosie darf diejenige Aufhebung 
des Erkennens durch Tasten werden, welche durch schwere Sensibilitats­
starungen bedingt ist und durch Lasion der sensiblen Bahnen zustande kommt. 
In diesem Falle liegt keine agnostische, sondern eine perzeptive Starung 
vor, und man sollte auch die auf diesem Wege zustandekommende Starung 
im Formerkennen als perzeptive Astereognosie von der taktilen Agnosie 
trennen (s. S. 374). 

4. Agnosien auf dem Gebiete des Geruches und Geschmackes sind 
schwer von den perzeptiven entsprechenden Storungen zu unterscheiden und 
sind noch wenig studiert. 

Die bisher betrachteten (dissolutorischen) agnostischen Storungen beruhten 
darauf, daB die Glieder der zum Erkennen erforderlichen Ideenreihe in ihre 
einzelsinnigen Bestandteile zerspalten oder durch Vernichtung eines solchen 
Bestandteils (etwa des optischen) geschadigt sind. Haufig aber kommt eine 
Storung des Erkennens dadurch zustande, daB in ihren sensuellen Elementen 
ungeschadigte Ideen verkehrt aneinandergereiht werden, daB etwa die 
Zusammenfugung von Teilvorstellungen zur Gesamtvorstellung, die richtige 
Anknupfung von Ursache oder Zweck oder Merkmalen an ein Ding unterbleibt, 
kurz, solche zum Erkennen erforderlichen Assoziationen geschadigt sind, die 
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nicht gerade die Verkniipfung der sensuellen Elemente betreffen (ideatorische 
Agnosie, Gegenstiick und haufige Begleiterscheinung der ideatorischen Apraxie). 

Mannigfache assoziative und attentionelle Storungen beirren in diesel Weise 
den ldeenablauf. Der Gegenstand wird z. B. nicht erkannt, weil eine perse­
verierende V orstellung oder ein zufalliger Sinneseindruck oder sich vordrangende 
Nebenvorstellungen den ldeenprozeB abbiegen lassen. 

Diese ideatorischen Agnosien kommen vorzugsweise bei diffusen Hirnpro. 
zessen vor, ferner als Allgemeinwirkungen von Herden, begleiten daher oft die 
Herdsymptome, vielleicht abel' auch als direktes Herdsymptom. Sie stellen 
diejenigen Storungen des Erkennens dar, die man gewohnlich als "psychische" 
c harakterisiert. 

Summieren sich optische, taktile und akustische Agnosie, so liegt totale 
Agnosie vor. Friiher nannte man das totale Asymbolie. Diese setzt so 
ausgedehnte Zerstorungen voraus, groBe Lasionen meist beider Schlafen-, 
Scheitel-, Hinterhauptlappen, daB bei ihr wohl immer die Erinnerungs­
bilder selbst und ihre Verkniipfung zu Begriffen so gut wie vernichtet 
sind. Es liegt dann Begriffsverlust vor. 

y) Apraktische Stiirungen. 
1. Allgemeines. Bei Gehirnerkrankungen findet sich haufig eine Unfahig­

keit, die Glieder so zu bewegen, daB die Bewegungsabsichten des Kranken 
verwirklicht werden, so daB selbst ganz gelaufige Bewegungskombinationen 
(erlernte Fertigkeiten) nicht zustande kommen :- ohne daB doch Lahmung, 
Ataxie oder Amyostatik die zureichende Ursache abgibt. 

Denn der Kranke kann geIegentIich alle Muskeln kontrahieren, er hebt, 
senkt, beugt, streckt Arm und Hand oft mit guter Kraft, fiihrt auch einmal 
kompliziertere Bewegungen aus und untel'scheidet sich dadurch von einem 
Gelahmten; abel' wenn er gerade eine bestimmte Bewegung mach en will und 
solI, gelingt sie nicht. Andere Apraktische konnen zwar solche einfachen Be­
wegungen intentionsgemaB ausfiihren, aber die immer noch l'elativ einfache 
Zusammensetzung von Bewegungen, wie sie das GriiBen, Winken, Drohen, 
Zigarre anziinden, Siegeln, Wasser einschenken usw., erfordern, gelingt nicht. 
Gegenstande werden verkehl't gebraucht, oder der Kranke steht ihnen ratIos 
gegeniiber. 

Die Glieder konnen dann den Zwecken des Lebens nicht dienstbar gemacht 
werden. Wie bei der Aphasie die ungelahmten Zungen-, Lippen-, Gaumen­
muskeln nicht so dirigiert werden konnen, daB sie das intendierte Wort ergeben, 
weiB der Apraktische es nicht anzustellen, daB seine ungelahmte Hand eine 
bestimmte Bewegungsform herstellt. lm weitesten Sinne stellen die expressiv­
aphasischen Storungen nul' eine Teilerscheinung der Apraxie dar, ebenso wie 
die rezeptiv-aphasischen eine Teilerscheinung del' Agnosie; historische Riick­
sichten und die besondere Natur der Sprache bestimmen, die aphasischen Sto­
rungen gesondert zu behandeln. 

Die Unfahigkeit zu intentionsgemaBer Bewegung und intentionsgemaBer 
Kombinierung von Bewegungen zu alltaglichen Zwecktatigkeiten entspringt 
sehr verschiedenen Ursachen. 

Es konnen Partialgedachtnisse (z. B. das kinetische oder optische) fUr die 
kombinierten Bewegungen verloren gegangen oder schwer erweckbar sein, 
oder die Verkniipfung der Partialkomponenten kann durch Faserunterbrechung 
aufgehoben sein, oder der regelrechte Ablauf, der die komplizierten Bewegungen 
Schritt fUr Schritt vorbereitenden Gehirnprozesse, ist durch mannigfache 
- nicht gerade im Verlust oder der Abspaltung von Partialgedachtnissen be­
stehenden - Storungen mnestischer, assoziativer, attentioneller Art gestort. 
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Der Apl'aktische leidet nich t an einer Starung jener niederen Koordi­
nation del' Muskeln, die wir A taxie nennen, die durch schwere Sensibilitats­
storungen bedingt ist. 

Die Taxie 1) regelt das Zusammenspielen der Muskeln derart, daD die Glieder 
auf kiirzestem Wege, ohne Schwanken die zum Ziel fiihrende Wegstrecke durch­
laufen. Welche Wegstrecke aber von welchen Gliedern und Gliedteilen, 
in welch em Zusammen und Nacheinander, an welchem Objekte ab­
gelaufen werden sollen, damit die gewollte und von den Zwecken des Lebens 
geforderte Bewegungsform resultiert, und wie, unter Benutzung del' Taxie, 
aIle dazu geforderten simultanen und sukzessiven Innel'vationen gegeben werden 
sollen, dariiber sagt die Taxie nichts, das ist die Sache der Praxie. 

Zur praktischen Unterscheidung von dem Ataktischen dient u. a., daB 
dieser unpl'azise Bewegungen liefert, daB der Apraktische (Ausnahmen siehe 
unten) dagegen oft ganz andere als die gefol'derten liefert, daB andererseits 
die Bewegungen del' Apraktischen zwar nicht dem Zwecke entsprechen, aber 
oft unter dem Gesichtspunkte eines anderen Zweckes durchaus kool'diniert 
aussehen. Er schreibt etwa einen falschen Buchstaben, aber dieser ist in sich 
korrekt, oder er steckt den Kamm hinter das Ohr mit durchaus fiir diese 
Bewegung passender Muskelzusammenordnung. Diejenigen Apraktischen, 
welche mit Objekten falsch manipulieren, wurden friiher meist fUr Agnostische 
gehalten. Das Wort Apraxie wurde friiher schon angewendet, wenn jemand 
einen Gegenstand falsch gebrauchte. Man meinte aber, daB er das tue, weil 
er ihn verkenne, oder seinen Gebrauch nicht erkenne. Wie die einseitig 
Apraktischen beweisen, kann aber jemand den Gegenstand erkennen und seinen 
Gebrauch wissen und dennoch auBerstande sein, ihn zu handhaben. 

Urn Apraxie zu diagnostizieren, muB man nachweisen, daB der Kranke 
den Gegenstand erkennt. Zunachst sieht es so aus, als ob der Kranke den 
Gegenstand verkennt - wenn er z. B. mit einer Zahnbiirste die Rauchbewegung 
macht, als ob er sie fiir eine Zigarre halt. 

Die Vorbedingung einer Zweckbewegung, wie etwa das Anziinden einer 
Zigarre, ist, daB die einzelnen Teilakte dieser Bewegung in richtiger Reihen­
folge am richtigen Objekt innerlich auftauchen, daB also die Ideenfolge 
der Folge der erforderlichen Teilakte und ihren Beziehungen zu Objekten ent­
spricht (bei geiibten Akten das unterbewuBte cerebrale Aquivalent dieser 
Ideenfolge). Das ist der ideatorische Entwurf der Bewegung, welcher fest­
setzt, welche Wege, in welcher Reihenfolge, an welchen Objekten abgelaufen 
werden sollen. Damit es wirklich zur entsprechenden Bewegung kommt, miissen 
dem motorischen Zentrum des a usfiihrenden Gliedes die dem ideatorischen 
Entwurf entsprechenden Weisungen zugehen, d. h. es miissen kinasthetisch­
innervatorische Erinnerungen 2) geweckt werden, welche die eigentliche Inner­
vation auslOsen. 

1st der Ideenentwurf zur Bewegung schon falsch, so sprechen wir von ide­
atorischer Apraxie, findet die Abirrung erst in der Dbertragung des Ideen­
entwurfes auf die spezielle Kinematik des ausfiihrenden Gliedes statt, so sprechen 
wir von motorischer Apraxie (im weiteren Sinne). 

Wir beginnen mit letzterer. 

1) Dasselbe was hier uber Taxie und Ataxie gesagt ist, gilt mutatis mutandis auch fur 
die Abgrenzung gegenuber den amyostatischen Storungen. 

') Auch bier und im folgenden ist unter Erinnerung nicht immer an bur ant e Re­
produktion zu denken. Erinnerung steht oft fur Engramm oder ein unterbewuBtes Wirksam­
werden. 
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2. Motorische Apraxie. Man unterscheidet zweckmaBig zwei Unterformen: 
4. die motorische Apraxie im engeren Sinne oder ideo-kinetische Apraxie. 

Hierbei ist das Gliedzentrum mit seinem Besitz von kinasthetisch-innervatori­
schen Erinnerungen selbst erhalten, aber durch Unterbrechung zahlreichet 
Verbindungen mit den iibrigen Hirnzentren die gehorige Ubertragung des 
Bewegungsentwurfes auf das Gliedzentrum behindert. Die Erkrankung reiBt 
Ideation (Bewegungsentwurf) und Gliedkinematik auseinander. Nun muB 
man annehmen, daB im sensomotorischen Gliedzentrum nicht nur die Inner­
vationsstatte und das Substrat der Synergien gelegen ist, sondern auch das 
Substrat fUr gewisse auBerordentlich geiibte einfache Bewegungsakte, den 
Bausteinen der komplizierten Zweckbewegungen, wie etwa Pusten, Pfeifen, 
Winken, einen Buchstaben schreiben u. a. 

Diese einfachsten Akte bediirfen also nicht erst einer Schritt fiir Schritt 
zu gebenden Anweisung von Gesamtgehirn, sondern sind Eigenbesitz des Glied­
zentrums, wie die Synergien. Die Erhaltung dieses Eigenbesitzes des Glied­
zentrums zeigt sich klinisch dadurch, daB gelegentlich wohlgebildete Bewegungs­
akte geliefert werden, z. B. ein korrekter Buchstabe geschrieben, der Hand­
schluB gemacht wird usw., aber nicht an passender Stelle, nicht dann, 
wenn der Kranke es will und solI, weil eben die gehorige Kooperation des 
Gliedzentrums mit dem iibrigen Gehirn fehlt. 

2. 1st dagegen durch eine Lasion des Gliedzentrums selbst, welche nicht 
bis zur Lahmung geht, der Eigenbesitz des Gliedzentrums an kinetischen 
Erinnerungen geschadigt, so kann die Innervationsstatte den Weisungen des 
Gesamtgehirns zum Teil noch folgen, aber der Fortfall des Eigenbesitzes, den 
lange Dbung dem Gliede gegeben hat, hat die Folge, daB alle Bewegungen roh, 
unprazis, unokonomisch - kurz, wie die jemandes, der sie zum erstenmal ver­
sucht, ausfallen, und daB solche Bewegungen, welche iiberhaupt nicht im iibrigen 
Gehirn entworfen werden, sondern nur als kinetischer Gedachtnisbesitz des 
Gliedzentrums existieren, wie Pusten und Pfeifen iiberhaupt nicht mehr gemacht, 
werden konnen. Diese Unterform der motorischen Apraxie kann man glied­
kinetische 1 ) nennen. Sofern aber das Zusammenarbeiten zwischen Glied· 
zentrum und Gebamtgehirn gewohnlich unter Vermittlung des Eigenbesitzes 
geschieht, wird die Schadigung desselben auch Entgleisungen bedingen, die 
den durch Unterbrechung der zum Gliedzentrum laufenden Bahnen verur­
sachten, also ideo·kinetischen ahnlich sind. 

a) Klinisches Bild der ideo-kinetischen Apraxie (motorische 
Apraxie par excellence). Sie ist auf einzelne Glieder, oft eine Korperhalfte 
beschrankt. (Einschrankung siehe spater.) 

Eine Reihe einfacher Bewegungen werden gelegentlich ganz korrekt. 
ausgefiihrt; der Kranke macht den richtigen HandschluB, wenn er einen Gegen­
stand umfaBt, aber er kann dasselbe nicht, wenn er eine Faust machen will, 
er liefert beim Schreiben ganz falsche Buchstaben, aber jeder ist an sich korrekt. 
Abgesehen aber von diesem gelegentlichen Auftreten korrekter Bewegungen, 
gelingen selbst die allereinfachsten Bewegungen nicht, wenn der An­
stoB dazu von den Hirngebieten kommt, von denen das Gliedzentrum abge­
schnitten ist. Der Kranke kann daher einen vorgezeichneten geraden oder 
senkrechten Strich nicht nachzeichnen, nicht die Faust auf Aufforderung 
machen; kompliziertere Bewegungen: Glas Wasser einschenken, Streichholz 
anziinden erst recht nicht. Es treten folgende Arten von Fehlreaktionen auf: 

1) Sie deckt sich - wenigstens n.efinitionsgemaB - mit MEYNERTS "motorischcr 
ABymbolie". 
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1. Bewegungen, die gar keinen Zweckbewegungen gleichen, Fuchteln der 
Hand, Spreizen der Finger (sog. amorphe Bewegungen). 

2. Bewegungsverwechslungen, Winken statt Drohen, ans Ohr statt 
an die Nase fassen usw. 

3. Die Bewegung gerat in einenganz anderen Muskelabschnitt: Stramm 
stehen statt Hand geben. Das tauscht Bewegungsunterlassung vor. 

4. Oft tritt motorische Ratlosigkeit und wirkliche Bewegungsunter­
lassung ein. 

5. Bei vielen Fehlreaktionen zeigt sich starkes Haftenbleiben (Perse­
veration), d. h. vorausgegangene Bewegungen werden statt der passenden 
wiederholt. Durch Verschmelzung einer haftenbleibenden mit Bestandteilen 
der neu intendierten Bewegung entstehen merkwiirdige Bastardbildungen. Das 
Haftenbleiben ist vermutlich nicht die Ursache, sondern die Folge des Aus­
bleibens der richtigen Bewegung. Die ideo-kinetische Apraxie zeigt sich schon 
beim Nachmachen von Bewegungen. 

6. Sekundar treten Verfehlungen vom Charakter der unten zu 
schildernden ideatorischen Apraxie auf. 

(J) Klinisches Bild der gliedkinetischen Apraxie. Da massive Herd­
lasionen des Gliedzentrums zur Lahmung fiihren (welche den Verlust des 
gliedkinetischen Erinnerungsbesitzes verdeckt), so kommt sie hauptsachlich bei 
feineren Prozessen (arterioskierotische und senile Atrophie, progressive Para­
lyse) vor. Die groben Bewegungen geschehen ungelenk, unprazis und ahneln 
sehr denen bei cerebraler Ataxie. Von ihnen unterscheiden sie sich dadurch, 
daB fiir viele feinere Fertigkeiten, Nahen, Pusten, Pfeifen, iiberhaupt nicht 
der Ansatz gefunden wird. Die gelieferte Bewegung ist bei diesen "Fertig­
keiten" nicht nur eine ataktische Verzerrung der richtigen, sondern unterbleibt 
ganz oder erinnert nicht einmal an deren Grundform. Auch hier kannen sekundar 
ideatorische Verfehlungen eintreten. 

3. Ideatorische Apraxie. Hier handelt es sich um sehr mannigfache Ver­
irrungen schon des Ideenentwurfes. Gedachtnis-, Aufmerksamkeits-, Assozia­
tionsstOrungen beirren ihn. Der Kranke laBt Teilakte einer Handlung aus, 
verstellt sie in der Reihenfolge, macht die richtige Bewegung am falschen 
Objekt. Es entsteht so ein wirres Bewegungsdurcheinander, z. B. steckt der 
Kranke ein Streichholz, statt es anzuziinden, neben die Zigarre in den Mund 
oder versucht die Spitze der Zigarre durch Einklemmen derselben zwischen 
Hiilse und Schachtel der Streichholzschachtel abzuschneiden. Beim Siegeln 
bringt er das Petschaft in die Flamme und driickt es dann auf die SiegeUack­
stange. Die Verfehlungen sehen aus, wie Zerstreutheitsentgleisungen, es laBt 
sich auch meist das assoziative Band zwischen faischer und richtiger Bewegung 
nachweisen. Die Einzelakte sind ganz korrekt. 

Die ideatorische Apraxie pflegt erst bei komplizierteren Bewegungen hervor­
zutreten, oder wenigstens mit der Kompliziertheit zu wachsen. Das N ach­
machen kiirzerer Bewegungen ist bei ihr erhalten, da hier ja der Bewegungs­
entwurf dem Kranken von auBen gegeben wird. Die Bewegungsform faUt 
dem Kranken bloB nicht von selbst ein. (Wenn letztere Starung iiberwiegt, 
andere ideatorische Entgleisungen nicht oder kaum auftreten, was oft der Fall 
ist, so kann man von amnestischer Apraxie sprechen.) Sie ist ferner im 
allgemeinen nicht auf einzelne Glieder beschrankt, sondern betrifft gleich­
maBig aIle Glieder. Jedoch kommt es vor, daB in einem leicht motorisch aprak­
tischen Gliede eine allgemeine Unsicherheit der Ideation besonders stark her­
vortritt. Die beiden Formen der motorischen Apraxie kommen seiten rein 
vor. Meist haben wir es mit Mischformen zu tun, bei denen der eine oder andere 
Typus iiberwiegt. Wie erwahnt ist beiden Formen gewahnlich ideatorische 
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Apraxie beigemischt. Diese letztere Form kommt haufig rein VOl', namlich 
frei von motorisch apraktischen Beimischungen, dagegen ist sie haufig mit 
agnostischen SMrungen verbunden. 

4. Das Uberwiegen der linken Hemisphare beim Handeln und die Lokali­
sation der apraktischen Storungen. Es wurde bisher die Voraussetzung gemacht, 
daB del' Bewegungsentwurf im ganzen Gehirn entsteht, daB sich gleichmaBig 
daran die optischen Vorstellungen beider Hemispharen und die kinetischen fUr 
alle Glieder beteiligen, und daB dann die Dbertragung dieses Entwurfes an das 
Zentrum des ausfUhrenden Gliedes geschieht. Das ist nun in gewisser Beziehung 
eine Fiktion. Es hat sich namlich herausgestellt, daB sowohl del' glied-kinetische 
Eigenbesitz des Armzentrums del' linken Hemisphare wie dessen Verbindungen 
mit dem ubrigen Vorstellungsbesitz eine besondere Bedeutung nicht nul' fUr die 
Bewegungen des rechten Armes selbst, sondern auch anderer beweglicher Teile, 
mindestens jedoch des link en Armes haben. Vermutlich ist das linkshirnige 
Armzentrum nicht nul' eine Durchgangsstation fUr die Erregung des rechts­
hirnigen Armzentrums bei Zweckbewegungen, sondern die kinetischen Er­
innerungen des linkshirnigen Armzentrums eine nicht leicht entbehrliche Sttitze 
des ideatorischen Entwurfs auch fUr Bewegungen del' linken Hand. 

Tatsachlich finden wir, daB bei vielen Lasionen del' linken Hemisphare, 
welche die rechte Hand lahmen odeI' apraktisch machen, auch die Praxie del' 
linken Hand in Mitleidenschaft gezogen wird, woraus sich ergibt, daB die 
Leitung diesel' beiden Korperhalften bei Zweckbewegungen in erheblichem MaBe 
von del' linken Hemisphare besorgt wird. 

Die linke Hemisphare praponderiert also wie fur die Sprache, so auch fUr 
das Handeln, wenn auch nicht in gleichem Grade. Herde, welche 

1. das linkshirnige Handzentrum odeI' 
2. das darunter gelegene Mark odeI' 
3. die Verbindungen des Handzentrums mit anderen Hirnteilen, besonders 

mit dem Schlafen-, Scheitel-, Hinterhauptlappen treffen, bewirken bei del' 
Mehrzahl del' Menschen neben dem Effekt fUr die rechte Korperhalfte (bei 
1. und 2. meist Lahmung, bei 3. Apraxie des rechten Armes) folgende, dem Grade 
nach leichtere dyspraktische Erscheinungen del' linken, nicht gelahmten 
oberen Extremitat: 

1. Bewegungen aus del' Erinnerung konnen nicht mehr odeI' nul' verstummelt 
gemacht werden, del' Kranke kann nicht mehr markieren, wie man eine Fliege 
fangt, den Leierkasten dreht, den Taktstock schwingt usw. VOl' aHem kann er 
die Ausdrucksbewegungen Drohen, Winken, miIitarischen GruB, KuB­
hand werfen, lange Nase machen, nicht mehr korrekt ausfuhren. Es entstehen 
mehr odeI' weniger versttimmelte Bewegungen, und es treten viel persevera­
torische Fehlreaktionen auf. Konnte man das noch auf eine bloBe Amnesie 
(Erschwerung del' Erweckung del' Erinnerung vom Begriff und Wort aus) beziehen, 
so zeigt sich 

2. daB del' Kranke auch nicht Bewegungen nachmachen kann, so daB 
also nicht nul' die spontane Erweckung del' Bewegungserinnerungen auf die 
linke Hemisphare angewiesen ist, sondern auch eine Leitung del' Bewegungen 
del' linken Hand durch die linke Hemisphare statuiert werden muB; 

3. daB ein kleiner Teil del' Kranken auch mit Objekten links falsch mani­
puliert. Del' groBere Teil del' Kranken dagegen kann, wenn er das Objekt sieht 
und fUhlt, dieselben Bewegungen, die er frei aus del' Erinnerung nicht mach en 
kann, unter del' Mithilfe del' optisch-taktil-kinasthetischen vom Objekt zuflieBen­
den Signale bewerkstelligen. 

Erwagungen und anatomische Befunde sprechen damr, daB die rechte 
Hemisphare bei Zweckbewegungen des von ihr innervierten linken Armes 



Mnestisch-assoziative Storungen. 

Stirn!,o/ . . ... ~ 

Abb. 55. Horizontales Schema del' apraktischen StOrungen. 
L. H. linkshirniges Zentrum der rechten Hand. 
R. H. rechtshirniges Zentrum der linken Hand. 

413 

C. 0., C. p., C. t. corticaler Ursprung der occipitalen, parietalen und temporalen Assoziations­
fasern zum linkshirnigen Handzentrum. Die entsprechenden Assoziationswege zum 
rechtsbirnigen Handzentrum, ebenso die aus der rechten Hemisphare nach der linken 
ziehendensind rot gestrichelt, urn ihre untergeordnete Bedeutung zu kennzeichnen. 
Die Balkenverbindungen zwischen J.,. H. und R. H. sind durch 2 ausgezogene rote 
Linien markiert. Die blaue Linie, welche am Ende des Pfeiles die Ebene del' Figur 
verlaIlt. steUt die Projektionsfaserung von L. H. dar. 

Del' Weg flir Zweckbewegungen del' rechten Hand geht von C. 0., C. p., C. t. libel' 
L. H. durch die blaue Linie in die VorderhornzeUen des Halsmarkes. Flir Zwcck­
bewegungen der linken Hand vorwiegend von C. 0., C. p. , C. t. liber L. H. durch den 
Balken nach R. H.; ein Nebenweg flihrt durch die rotgestrichelten Linien nach R. H. 

C. i. capsula interna. 
1 der Herd, der L. H. vollkommen zel'stUl't: Liihmung del' rechten und Dyspraxie del' 

linken Hand. 
1 a Leichtere Lasion von L. H., welche nicht bis zur Lahmung flihrt, sondern nul' den 

mnestischen Besitz von L. H. vernichtet: gliedkinetische Apraxie del' rechten und 
Dyspraxie der link en Hand. 

2 Liihmung del' rech ten und Dyspraxie del' linken Hand. 
3 (Balkenherd) Dyspraxie del' linken Hand. 
4 (Herd hinter dem Handzentrum im Scheitellappen) ideo-kinetische Apraxie del' rech ten 

und Dyspraxie del' linken Hand. 
'Weiter hinten gelegene H erde del' linken Hemisphare und diffuse Prozesse be­

wirken oft ideatorische Apraxie. 5 Kapselherd bewirkt Lahmung del' rechten Hand 
ohne Dyspraxie der linken zu machen. 
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durch den Balken hindurch Direktiven von der linken Hemisphare erhalt. 
Ausgedehnte Balkenlasionen haben in einer Reihe von Fallen die 
linke Hand dyspraktisch gemacht. 

Man darf sich danach wohl die V orstellung machen, daB die Erinnerung 
an fest eingelernte Fertigkeiten, der freie Entwurf von Bewegungen und schlieB­
lich die Uberwachung der Ausfuhrung derselben in uberwiegendem MaBe Sache 
der linken Hemisphare ist und durch den Balken hindurch der rechten uber­
mittelt wird. 

Der Umstand, daB die Apraxie der linken Hand bei linksseitigen Herden 
meist nicht hochste Grade zeigt, insbesondere das Manipulieren mit Objekten 
haufig verschont, beweist, daB die rechte Hemisphare nicht ganz auf die linke 
Hemisphare fur die Praxie angewiesen ist, und daB ein gewisses MaB von kine­
tisch em Eigenbesitz sowohl wie von Verbindungen desselben mit dem Ge­
samtgehirn auch ihr eigen ist. 

Die Eupraxie ist somit an die 1ntaktheit eines groBen Apparates gebunden, 

Abb. 56. Schnitt durch die groBte Ausdehnung des Rirns beim ersten LIEPMANNschen 
Falle von motorischer Apraxie. (GroBe Rohle im linken Scheitellappen und Schwund 

des Balkens.) 

in dem mannigfache Territorien des Gehirnes mit dem linkshirnigen Armzentrum 
zusammenarbeiten. 1st dieses selbst ganz zerstort (s. Abb. 55), so tritt Lahmung 
des rechten Armes und Dyspraxie des linken ein. 1st es nur leicht ladiert (1 a), 
tritt gliedkinetische Apraxie des rechten Armes und wieder Dyspraxie des linken 
ein. 1st das Mark unterhalb des Handzentrums ladiert (2), so ist der rechte 
Arm wieder gelahmt, der linke wegen der im Mark unterbrochenen Balkenfasern 
dyspraktisch. Sind im Scheitellappen durch einen groBen Herd die Ver­
bindungen des Armzentrums mit dem Schlafen-, Scheitel-, Hinterhauptlappen 
und der rechten Hemisphare unterbrochen (4), so findet sich ideo-kinetische 
Apraxie des rechten Armes mit leichter Dyspraxie des linken. 

Noch weiter hinten gelegene Herde im hintersten Teil des Schlafen- und 
vordersten Teil des Hinterhauptlappens, ebenso diffuse Schadigungen des 
Gehirns bewirken oft ideatorische Apraxie. 

1st nur der Balken in ausgedehnter Weise unterbrochen (3), so wird die 
linke Hand dyspraktisch, die rechte weder gelahmt noch dyspraktisch (letz­
teres jedenfalls in geringerem Grade als links). Wie Herde in der rech ten 
Hemisphare dadurch, daB sie das rechtshirnige Armzentrum del' die Direktiven 



Mnestisch-assoziative Storungen. 415 

leitenden Zustrahlungen (eventuell auch die Eigenerinnerungen vernichten) 
berauben, die Praxie der linken Hand beeinflussen, ist noch nicht sicher bekannt. 

Herde, welche die Proj ektionsfaserung von der inneren Kapsel ab 
und weiter abwarts zerstoren (5), machen keine Apraxie der gleichseitigen 
Hand, weil dabei die Balkenfasern nicht mitbetroffen sind. Also nur supra­
kapsulare Herde fiihren zu Apraxie. Es ist daher Apraxie ein Kennzeichen, 
welches uns corticale und im MarkweiB gelegene Herde von tiefergelegenen, 
kapsularen, peduncularen, pontinen, bulbaren zu unterscheiden erlaubt! 

Als "Seelenlahmung" wurde eine Erscheinung beschrieben, welche zwischen 
eigentlicher Lahmung und Apraxie steht: Ein Glied kann nicht willkiirlich 
oder nur mit groBer Miihe bewegt werden, bekundet aber durch Bewegungen, 
die unter besonderen Umstanden ausgefUhrt werden, daB es nicht wirklich 
gelahmt und durch deren Richtigkeit, daB es nicht apraktisch ist ._ IEs 

Erweichungsherd 

Abb. 57. Erweichung im Gebiet der linken Art. corpor. callos. Linksseitige Apraxie. 
(Fa-II LIEPMANN-MAAS.) 

handelt sich nur um eine erschwerte Innervierbarkeit. Da das Wort 
Seelenlahmung in sehr verschiedenem Sinne gebraucht wird, soUte man diese 
Erscheinung Willenslahmung nennen. '" , 

Ob und wie weit der linke Stirnlappen an der Praxie beteiligt ist, ist noch 
unsicher. 

Die gr6Bte Bedeutung fiir die Apraxie kommt dem linken Scheitel­
lapp en zu . Ausgedehnte Herde namlich im linken Handzentrum selbst (Zentral­
windungen) und im Mark desselben Iahmen meist die rechte Hand (Fall 1 a 
ist eine Seltenheit), die Apraxie ist dann rechts verdeckt und zeigt sich nur 
in den quantitativ geringeren Storungen der linken Hand. Die Lasion des 
Scheitellappens dagegen laBt die Apraxie der rechten Hand rein hervortreten. 
Balkenlasionen wiederum kommen nur fUr die Praxie der link en Hand erheb­
lich in Betracht. Also ist der linke Scheitellappen zwar nicht das Praxiezentrum 
in dem Sinne, daB dort allein die Zweckbewegungen "gemacht" wiirden, aber 
in dem Sinne, daB er derjenige Ort im Gehirn ist, an dem Lasionen, die fUr die 
Praxie wichtigsten Verbindungsbahnen in groBer Zahl und relativ isoliert unter­
brechen konnen. 
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5. Klinische Bemerkungen. Als Initial-Symptom bei Apoplexien in der 
linken Hemisphare sind apraktische Storungen sehr haufig. Es handelt sich 
oft nur um Druck- und Fernwirkungen oder um Zerstorung leicht ersetzbarer 
Komponenten des groBen, an der Praxie beteiligten Apparates. Bei jugend­
lichen Individuen bilden sichdie apraktischen Storungen auch bei groBeren 
Lasionen leichter zuriick als bei alten. Die Apraxie ist besonders stabil, wenn 
sich neben den lokalen Schadigungen (im linken Scheitellappen oder Zentral­
region oder Balken) allgemeine Schadigungen (sensile Atrophie, Arteriosklerose, 
Hydrocephalus) finden, wenn also viele (auch supplementar in Betracht kom­
mende) Teile des groBen Praxie-Apparates, insbesondere auch in der rechten 
Hemisphare versagen. 

Natiirlich konnen diffuse Prozesse bei geeigneter Intensitat und Lage auch 
fiir sich allein Apraxie bewirken. Bei seniler Atrophie wird ofter ideatorische 
Apraxie gefunden. Geschwiilste konnen unabhangig von ihrer Lage durch 
ihre Fern- und Allgemeinwirkung apraktische Storungen hervorbringen. 

In einer groBen Zahl von Fallen beschrankt sich die Apraxie auf die Un­
fahigkeit, Bewegungen ohne Objekte aus der Erinnerung oder auch auf Vor­
machen auszufiihren, wahrend das Manipulieren mit Objekten leidlich gelingt. 
Apraxie prasentiert sich daher oft nicht auffallig, sondern muB durch eigens 
darauf gerichtete Priifung aufgesucht werden. Besonders bei Ausdrucksbewe­
gungen (Winken, Drohen, KuBhandwerfen, Langenasemachen usw. oder demon­
strieren, wie man an eine Tiir klopft, Fliegen fangt, Geld aufzahlt usw.) tritt 
sie deutlich hervor. 

DaB ein Apraktischer zu keinerlei Zweckbewegung fahig ware, kommt 
sehr selten vor. Mancher Apraktische los[; viele Aufgaben richtig, bei anderen 
versagt er, zu einer Zeit gelingt dieselbe Bewegung, die zu anderer Zeit nicht 
gelingt, besonders fallt auf, daB oft Bewegungen unter dem Druck eines Be­
diirfnisses gelingen, die auf Aufforderung oder auf Vormachen nicht ausgefiihrt 
werden konnen. Er kann sich z. B. unter dem Reiz des Sekretes die Nase 
schnauben, versagt aber, wenn er es auf Aufforderung tun solI. Offenbar ist 
also besonders die Umsetzung eines raumlich zeitlichen Entwurfes in Inner­
vationen gestort, wahrend ohne Mitwirkung von V orstellungen durch niedere 
Mechanismen das Bediirfnis noch seine motorische Befriedigung findet. 

Apraxie betrifft nicht nur nicht aIle Bewegungen, sondern auch nicht aIle 
GliedmaBen, oft sind nur die Kopfgesichtsmuskeln betroffen, oder gerade diese 
sind freigeblieben. Gelegentlich ist nur die linke obere Extremitat betroffen, 
oft iiberwiegend die rechte und in geringerem Grade die linke. 

6. Priilung auf Apraxie. a) Elementare Bewegungen: Faustmachen, in die 
Hande klatschen, Handefalten, Fingerspreizen, Knipsen, Stirne runzeln, . Backen 
aufblasen, Mund vorstiilpen usw. 

b) Reflexive Bewegungen: Nase, Ohr, Augen zeigen, sich kratzen, sich kitzeln, 
das Auge wischen usw. 

c) Ausdrucksbewegungen: drohen, winken, atschen, lange Nase machen, 
KuBhand werfen, militarisch griiBen, Schwur- und Gebetshaltung usw. 

d) Markieren von Objektbewegungen: zeigen wie man an die Tiire klopft, 
Fliegen fangt, Klavier spielt, Geld abzahlt, Klingel zieht, Drehorgel spielt, 
Kaffeemiihle dreht usw. 

e) Nachahmenlassen von einfachen und komplizierten Bewegungen (s. a-d). 
f) Objektbewegungen: sich kammen, Haar und Armel biirsten, Licht an­

stecken, Briefe siegeln, Wasser in ein Glas gieBen, Marke auf Kuvert kleben, 
Knoten machen, Wiirfeln, FlOte spielen, Quirlhandhaben, Papier zerschneiden usw. 

g) Geometrische Figuren aus Streichholzern oder Kinderbauklotzen legen 
oder nachmachen lassen. 
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Die Krankheiten der Hullen des Gehirns und 
Ruckenmarks. 

Von 

HUGO STARCK-Heidelberg-Karlsruhe. 

Da die Erkrankungen der Riickenmarkshaute, abgesehen von der Pachy­
meningitis cervicalis hypertrophica und der Meningitis syphilitica., 
welche an anderer Stelle ihre Besprechung gefunden haben, keine eigene klinische 
Bedeutung beanspruchen konnen, wird hier von einer gesonderten Bearbeitung 
abgesehen; dieselben werden nur insofern beriicksichtigt, als sie von den Er­
krankungen der Hirnhaute in Abhangigkeit stehen oder eine Teilerscheinung 
cler letzteren bilden. 

Auch die Gesch wiilste und das Hamatom der Dura mater sind von 
anderer Seite beschrie ben. 

Die Krankheitell del' weichen Hirn- und Riickenmarkshaut. 
(Leptomeningitis.) 

Wir unterscheiden eine Leptomeningitis acuta und chronic a.. 
Die Leptomeningitis acuta tritt in verschiedenen Formen auf: 1. Als 

primare eitrige Leptomeningitis (epidemische Genickstarre) und 
2. als sekundare eitrige Form: [a) fortgeleitete, b) traumatische, 
c) metastatische resp. septische Leptomeningitis]; 3. als tuberkulose 
Meningitis und 4. als Meningitis serosa. Diese letztere Form kann aber 
wahrscheinlich auch als selbstandige Erkrankung in Erscheinung treten und 
sonach auch primaren Charakter tragen (s. d.). 

Die Leptomeningitis chronica wird nur in seltenen Fallen als primare 
Krankheit aufgefaBt, meist entwickelt sie sich auf syphilitischer Basis. 

Die syphilitische Leptomeningitis ist unter dem Kapitel der syphi­
litischen Erkrankungen des Zentralnervensystemseingereiht. 

I. Leptomeningitis acuta. 

A. Prim are Leptomeningitis purulenta. 
Nur die epidemische Meningitis scheint eine Krankheit sui generis 

'zu sein, die durch einen spezifischen Erreger hervorgerufen ist; die iibrigen 
Formen sind atiologisch nicht einheitlich, sie konnen durch verschiedene 
Mikroorganismen erzeugt werden und nur der Weg, resp. die Art und Weise, 
auf welche diese zu den Meningen gelangen, ist verschieden. 

Die epidemische Cerebrospinalmeningitis. 

Epidemiologie. Die epidemische Cerebrospinalmeningitis, auch epidemi. 
sche Genickstarre genannt, ist erst seit Beginn des letzten Jahrhunderts 
bekannt. Im Friihjahr 1805 machte sich diese Krankheit zuerst in Genf 
bemerkbar, und seitdem gewann die Seuche langsam immer mehr und mehr 
an Ausdehnung, verschonte allmahlich kein zivilisiertes V olk, kam in der 
zweiten Halite des vergangenen Jahrhunderts nach Deutschland und taucht 
nun in allen Gegenden gelegentlich auf. 

Curschmann-Kramer, Nerveukraukheiteu. 2. Auf!. 27 
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Die Epidemien sind in der Regel nur klein, und selbst in groBen Bevolke­
rungskomplexen sucht sich die Krankheit nur vereinzelte Opfer (in GroBstadten 
nur 20 bis 50). Dies Verhalten kann geradezu als charakteristischer Zug der 
Epidemie angesehen werden. Das Auftreten derselben fallt gewohnlich in den 
Winter und den Friihling. Mit besonderer Vorliebe scheint die Krankheit in 
Truppenteilen (Kasernen) aufzutreten und da vorwiegend die Rekruten 
zu befallen. Haufig aber werden hauptsachlich Kinder und unter diesen die 
Sauglinge ergriffen. Nach einer von HIRSCH (Danzig) stammenden Statistik 
waren unter 779 Erkrankten 88% Kinder unter 10 Jahren und 25% Sauglinge. 
Erkrankungen jenseits des 40. Lebensjahres gehoren zu den Seltenheiten. 

Dber die Ausbreitungsbedingungen ist nicht viel bekannt, direkte 
Ansteckung scheint kaum vorzukommen. Jedenfalls spielt die Dbertragung 
von Patient zu Patient nur eine ganz untergeordnete Rolle. Wahrscheinlich 
vermitteln gesunde Zwischentrager (Meningokokkentrager) die Krankheit. 
Die Dbertragung erfolgt dann durch Tropfcheninfektion, vielleicht spielen 
Haustiere, bei denen ofters eitrigeMeningitis konstatiert wurde, eine Vermittler­
rolle. 

Auch sporadische Falle yom Charakter der epidemischen werden oft 
beobachtet; doch ist in solchen Fallen daran zu erinnern, daB die Epidemien 
iiberhaupt meist dtinn gesat sind, so daB schlieBlich der epidemische Charakter 
verwischt werden kann (vgl. a. u.). Die Inkubation betragt 4 Tage. Es gibt 
aber auch Meningokokkentrager, bei denen die Krankheit jederzeit zum Aus­
bruch kommen kann. 

Der Krankheitserreger ist der von WEICHSELBAUM 1887 an Leichen, 
von HEUBNER im Lumbalpunktat Lebender nachgewiesene Meningococcus 
in tracell ularis. 

Rier muE hervorgehoben werden, daB die Auffassung der spezifischen Atiologie 
der epidemischen Genickstarrenicht allgemein anerkannt ist. FRANKEL, STADELMANN 
u. a. fanden bei eitriger Meningitis, die sich von der epidemischen klinisch in nichts Ullter­
schied, den FRANKELschen Pneumokokkus, SCHOTTMULLER sowohl in sporadischen 
Fallen wie in kleineren Epidemien den Streptococcus mucosus. Eine Reihe von Autoren 
ist deshalb der Ansicht, daB die epidemische Meningitis durch mehrere Erreger erzeugt 
sein kalUl. Tatsache ist, daB auch bei der epidemischen Form gelegentlich eine Misch­
infektion beobachtet wird, bei welcher der Pneumokokkus eine Rolle spielt. HEVENER 
ist der Uberzeugung, daB die epidemische Genickstarre nur durch den Meningokokkus 
hervorgerufen wird, und daB fiir die sporadische Meningitis purulenta der Pneumokok us 
a.ls Erreger in Betracht kommt. 

Der Meningokokkus findet sich vorwiegend in den Eiterzellen, kommt 
aber auch frei in der Exsudatfliissigkeit vor. In den Zellen gleicht er den Gono­
kokken, ist in Doppelexemplaren angeordnet, die mit den Breitseiten aneinander­
liegen (im Gegensatz zu den Pneumokokken) .. Ofters liegen vier zusammen. 
HEUBNER konnte mit dem Meningokokkus bei Ziegen eitrige Meningitis repro­
duzieren. Die Kokken sind oft auBerst sparlich, in den Praparaten schwer zu 
finden; sie verhalten sichmeist gramnegativ. Auf Agar wachsen sie in 
iippigen Kolonien. Haufig kommt der Meningokokkus bei der epidemischen 
Genickstarre nicht rein, sondern in Mischkultur, hauptsachlich mit dem FRANKEL­
schen Pneumokokkus vor. Auch Staphylokokken, Streptokokken, Influenza,­
bacillen wurden in seiner Gesellschaft gefunden. 

Dber den Infektionsmodus sind wir noch sehr im unklaren. ZaWreiche 
Untersuchungsreihen (WEIGERT, STRUMPELL, ALBRECHT undCHON, v. LlNGELS­
HElM, BAUMGARTEN u. a.) haben ergeben, daB die Eintrittsstelle des Meningo­
kokkusim Rhinopharynx gelegen ist. WESTE",HOFFER verlegt siespeziell in 
die Rachenmandel. Auf welchem Wege der Erreger von hier in die Meningen 
gelangt, ist noch nicht klargestellt. Weder die Arinahme einer direkten Fort­
pflanzung durch die Nebenhohlen, noch der Weg durch das Mittelohr oder in 
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den Lymphbahnen befriedigt vollkommen. Vieles spricht dafur, daB die Me­
ningeninfektion auf dem Weg del' Blutbahn erfolgt; Meningokokkenbefunde 
im kreisenden Blut VOl' Ausbruch del' Krankheit, sowie die Metastasen sprechen 
fur diese Annahme. 

In vielen Fallen ist keine Ursache fiir das plOtzliche Aufwuchern der Meningo­
kokken bekannt, in anderen abel' scheinen Erkaltungen, Durchnassungen, 
Verletzungen, schwere geistige Uberanstrengung die Rolle von Gelegenheits­
ursa chen gespielt zu haben. 

Pathologische Anatomie. Nach Abheben del' Schadeldecke erscheint die 
Dura gespannt, deren Innenflache trocken, die Sinus strotzend mit Blut gefillit. 
Die Windungen sind abgeplattet, verbreitert, die Furchen verengt: Zeichen des 
in trakraniell en Druckes. 

Das Verhalten der Leptomeninx ist verschieden je nach dem Stadium 
der Krankheit. In den stiirmisch verlaufenden Fallen, welche in ganz kurzer 
Zeit zum Tode fuhren, bemerkt man auBer hochgradiger venoser Hyperamie 
nul' eine triibe Schwellung. Von Eiterung ist noch nichts zu sehen; hochstens 
daB die tiefblauen Venen von schmalen hellgelben bis griinlichen Streifen be­
gleitet sind, die aus sero-purulentem Exsudat bestehen. Mitunter finden sich 
an umschriebenen Stell en groBe fleckweise Ansammlungen solchen Exsudates. 

In anderen Fallen, besonders solchen, welche eine mehrere Tage anhaltende 
Krankheitsdauer hinter sich hatten, kann die Eiteransammlung groBe Dimen­
sionen ann!(hmen, so daB die ganze Oberflache mit einer Eiterschicht iiberzogen 
ist. Haufiger allerdings finden mehr sprunghafte Auflagerungen von Exsudat 
statt, so daB z. B. das Kleinhirn und das Vorderhirn eitrig belegt ist, wahrend 
die iibrigen Partien annahernd frei sind; in anderen Fallen sind die Hirnnerven 
in eitrige Massen eingebacken, wahrend die Hemispharen frei geblieben sind. 
Selten beschrankt sich der ProzeB nur auf die Meningen, meist dringt die Eiterung 
mehr oder weniger in die Gehirn- und Riickenmarksubstanz ein. 

An den spinal en Meningen sammelt sich das Exsudat hauptsachlich 
im Lendenabschnitt, und zwar vorwiegend an del' hinteren Flache an. 

Die V en trikel enthalten triibes eitriges Exsudat; in spateren Stadien 
entwickelt sich haufig ein Hydrocephalus. 

Fiihrt die Krankheit nicht akut zum Tode, so findet man nach mehreren 
Wochen die Meningen verdickt, auch geschrumpft, die Ventrikel hydrocephalisch 
erweitert, am Boden eine dicke Eiterschwarte, dariiber mehr oder weniger 
klare Fliissigkeit. Das Ependym zeigt warzige Verdickungen. 

Die durch Lymphwege mit dem Subarachnoidealraum kommunizierenden 
Nachbarorgane, Labyrinth und Auge, fallen bisweilen del' eitrigen Infektion 
zum Opfer. 

Krankheitsbild. 1m Verlaufe einer Epidemie von Geniekstarre erkrankt ein 2jahriges 
Kind unter leiehten Allgemeinsymptomen, wie Kopfweh, Sehwindel, vortibergehende Ubel­
keit; dabei besteht etwas Rachenkatarrh. Am dritten Tag' plotzlieh starke Verschlimmerung, 
Sehtittelfrost, danaeh 39,6 Temperatur, heftiger Kopfsehmerz, starker Sehwindel, 
Erbreehen, Prostration. Am folgenden Tage bemerkt man einen Lippenherpes, del' Kopf 
ist tief ins Kissen eingebohrt; j eder Versueh, ibn naeh vorne zu beugeH, ruft heftigste N aeken­
sehmerzen hervor; Naekenstarre. Die Kopfsehmerzen haben sieh zur Unertraglichkeit 
gesteigert, so daB das Kind VOl' sich hin wimmert und laut amsehreit. Jede Nahrung wil'd 
verweigert; el'hebliehe Reizbarkeit; Tageslieht sehmerzt die Augen und steigel't den Kopf­
sehmerz. GroBe motorische Unruhe verhindert jede Naehtruhe. Das Fieber ist etwas 
abgefallen, tibersteigt 39° nieht mehr und hat remittierenden Charakter. Mitunter seheint 
sieh Besserung einstellen zu wollen, doeh bald wird man yom Gegenteil tiberzeugt, der 
Kopf ist gerotet, Zunge und Lippen sind trocken, die allgemeine Uberempfindliehkeit hat 
sieh noeh gesteigert. Del' PuIs ist frequent, klein und unregelmaBig, die Atmung besehleunigt. 
Die ganze Wirbelsaule ist steifgeworden und auBerordentlieh druekempfindlieh; die .Masse­
teren sind krampfhaft kontrahiert. Trismus. Ende del' ersten Woehe andel't sieh das 
Krankheitsbild, indem das Kind apathiseh wil'd; es bewegt sieh nieht mehr, faBt nul' ab 

27* 
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und zu an den Nacken und schreit aus dem Sopor auf; wahrend das Sensorium bisher frei 
war, tritt. ~enommenheit ell. In tiefem Koma tritt am zehnten Tage der Exitus em. 

2. Ein 23jahriger Mann wird aus vollster Gesundheit ohne Vorboten von Schiittelfrost, 
heftigem Kopfschmerz, SchwiJidel, mehrmaligem Erbrechen befallen. Die Temperatur 
hat 40° iiberschritten. Die abendliche Untersuch~ ergibt unbewegliche Starre der Wirbel. 
saulE' (Opisthotonus und Nackenstarre), enorme Uberempfmdlichkeit des ganzen Korpers, 
druckempfmdlichen Milztumor. Am folgenden Tage hat sich· em . Herpes labialis _ hinzu­
gesellt; den Korper bedeckt ein ur oica.riaartiges Exanthem. Die stiirmischen .An£angs­
erscheinungen haben etwas nachgelassen, dagegen ist das Sensorium benommen. Ende 
der Woche besteht em auffallender Wechsel in den Symptomen; yom Morgen auf den Abend 
wechseln freies Sensorium mit Benommenheit; das .A11gemembefmden hat sich gebessert, 
der Kopfschmerz tritt sporadisch, dann allerdings mit groBer Heftigkeit auf; aus relativem 
Wohlbefmden erfolgt plotzliches Erbrechen von cerebralem Charakter; nur die Nacken· 
starre ist unverandert; auch besteht absolute Nahrungsverweigerung. Die Temperatur 
schwankt zwischen 37 und 38°. 
. Dieser Zustand halt die ganze zweite Woche an, das Sensorium ist allerdings fast ganz 
frei geworden. Ende der zweiten Woche macht sich, wahrend der Augenhmtergrund bisher 
normal war, eme Neuritis optica bemerkbar, und in der dritten Wochestellt sich eme Iritis 
mit Hypopyon em, die m den nachsten zehn Tagen eme schwere Komplikation des Haupt. 
le~dens bildet. Schon schemt die Augenaffektion in den Hmtergrund zu treten, da klagt 
der Kranke iiber starkeren Schwmdel und Ohrenschmerzen.· Eme Labyrmtherkrankung 
ist iill Anzug, die .anfangs einseitig, dann doppelseitig em fortwahrendes Ohrensausen und 
heftigsten Schwindel hmterlaBt. Das Fieber ist fast ganzgeschwunden, das Aligemein­
befinden ist, abgesehen von der anhaltenden Appetitlosigkeit, em ertragliches; in der sechsten 
Woche darf der Kranke sich bereits auBerhalb des Bettes bewegen; da stellb sich ganz erneut 
allgememer Kopfdruck em; wahrend friiher keme Kriimpfe das Krankheitsbild kompli­
zierten, treten jetzt solche von Zeit zu Zeit m den Extremitaten ein; die psychischen Funk­
tionen nehmen ab; infolge groBer Schwache der Beme iet der Kranke wieder'ans Bett ge­
fesselt. Die Vermutung, daB sich ein chronischer Hydrocephalus entwickelt hat, wird 
zur GewiBheit; hochgradige Macies, SphiJicterelliahmung, schwerer Decubitus fiihren acht 
Wochen nach Beginn der Erkrankung zum Tode. 

3. Em 19jahriger Zimmerer erkrankt aus voller Gesundheit am 18. I. 23 morgens 9 Uhr 
plotzlich mit Schiittelfrost. Smort schweres Krankheitsgefiihl, heftige Kopfschmerzen, 
Nackensteifigkeit. Den ganzen Tag Brechreiz und Erbrechen. 

.Am 19. I. Aufnahme. Diffuse Klopf- und Druckempfmdlichkeit des Kopfes, Naeken­
steifigkeit, Kernig stark +, sehr starke Druekempfmdlichkeit der Bulbi. Abdomen weich, 
MHz nieht vergroBert. .AIle Reflexe normal, Sensibilitat normal, keine Hyperalgesie. Dermo­
graphismus stark +. Psyche ganz leicht benommen. Puis normal, Temperatur 39°. 

Lumbalpuilktat: Druck 225 mm H 20, Liquor sehr triib, im Ausstrich massenhaft poly. 
morphkernige weiBe Blutkorperehen, vereinzelte granmegative Diplokokken. 

Diagnose: Meningitis epidemica. 20. I. Unertragliehe Kopfechmerzen, groBe Unruhe, 
anhaltender ,;Breehreiz. 21. I. Temperatur 39°. 20 eem intravenoses Menmgokokkenserum. 
1m Liquor kulturell WEIOHSELBAuMsehe Meningokokken naehgewiesen. 22. I. Temperatur 
38°. III. Lumbalpunktion, 30 cem Serumintralumbal, 10 ccm intravenos. Heftigste moto­
rische Unruhe, Status idem. 23. I. 23 Temperatur 37,9°. Intralumbal20 eein Serum, intra­
venos 10 ccm. 24. III. 23. Temperatur 38,4°. Lumbalpunktat weniger triib. 15 ccm Serum 
mtralumbal, 15 cem intravenos, Allgemembefmden wesentlich gebessert, erhebliche Naeken­
starre aber kein Kop£schmerz. 25. I. Temperatur 37,7°. 20 ccm Serum intralumbal, 
10 cem mtravenos. 26. I. Temperatur 37,5°. Liquor sehr viel klarer. - In den £olgenden 
Ta.gen Nachlassen des Opisthotonus, gutes Allgemembefinden. Temperatur unter 370. 
5. II. Keme Nackensteifigkeit, normaler Befund. 10. II. Lumbalpunktat noch 15 Zellen. 
21. II. Liquor vollkommen klar. '28. II. 23 gebeilt entlassen. 

Symptomatologie. Wenn auch die einzelnen Krankheitsbilder ganz wesent­
liche Differenzen aufweisen, so zeigt die Krankheit doch so viele gemeinsame 
Ziige, hervorstechende charakteristische Symptome, so daB die Diagnose in 
der Regel keine besonderen Schwierigkeiten Macht. Als wesentlichster Charakter­
zug sei hervorgehoben, daB fast im ganzen Verla.uf des akuten Stadiums 
Reizsymptome im Vordergrund stehen, wahrend Lahmungserscheinungen 
entweder bis zum Tod ganz fehlen oder erst im terminalen Stadium sich ein­
stellen. 

Der Beginn ist meist ein plOtzlicher; aus voller Gesundheit erfolgt ein 
heftiger Schiittelfrost mit h-ohem Fieber, gleichzeitig stellen sich heftigste Kopf­
schinerzen . und SchwindeL Erbrechen, LiC'htempfindlichkeit ein. In anderen 
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selteneren Fallen gehen der eigentlichen Krankheit Vorboten voraus, ein 
Schnupfen, ein Rachenkatarrh, leichte .Angina, eine Conjunctivitis, verbunden 
mit allgemeinem Unbehagen, Frosteln, etwas Schwindel, Korperunruhe, K opf­
schmerz. Nach zwei bis drei Tagen wird der eigentliche A); s b ru ch d er 
Krankheit markiert durch plotzliche heftige Erscheinungen, wie Kopfschmerz, 
Schwindel, Nackenstarre, oder aber der Ubergang ist ein allmahlicher. Bei 
Kindern wird die Krankheit nicht selten mit allgemeinen Konvulsionen 
eingeleitet. 

Die Kardinalsymptome der ausgebildeten Krankheit bestehen nun in 
Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, Nackenstarre und BewuBt­
seinstrii bung. 

Eines der ersten Symptome, welches haufig zuerst den Verdacht auf Menin­
gitis aufkommenJaBt, ist der Kopfschmerz, der bald plotzlich, bald schleichend 
einsetzt, aber schon in den ersten Tagen (mitunter ersten Stunden) unertragliche 
Heftigkeit erreicht. Es ist aber geradezu als charakteristisch anzusehen, daB 
der Kopfschmerz zwar unaufhaltsam fortbesteht, daB er aber in raschem Wechsel 
in Paroxysmen exacerbiert und wieder nachlaBt. Meistens wird er in den 
Hinterkopf lokalisiert, kann aber auch im ganzen Kopf oder in der Stirn oder 
den Schlafen seinen Sitz haben. Auch in den spateren Stadien, in der Rekon­
valeszenz , konnen gelegentlich immer wieder Schmerzanfalle auftreten. 
Schwindel wird fast nie vermiBt, besonders in· den ersten Krankheitstagen 
fehlt er nie. Stellt er sicb in der Rekonvaleszenz ein, dann· muB er stets den 
Verdacht auf eine Spatkomplikation im Gehorapparat lenken. 

Das Er brechen hat den Charakter des cerebralen. Friihzeitig, oft schon 
wenige Stunden nach dem Beginn wird der Nacken sterr ("Genickstarre") 
und schmerzhaft; der Kopf ist infolge der tonischen Contractur der Nacken­
muskeln nach hinten in das Kissen gebogen; jeder Versuch einer Annaherung 
des Kinns nach der Brust ist von hEftigsten Nackenschmerzen begleitet; bei 
keiner anderen Form von Meningitis steht die Nackenstarre so 
im Vordergrund des Leidens wie bei der epidemischen Genick. 
starre. Meist beschrankt sich die Starre nicht auf den Nacken, die ganze 
Wirbelsaule ist sterr und druckempfindlich undinfolge der Contractur der langen 
Riickenstrecker lordotisch gekriimmt (Opisthotonus). 

Das BewuBtsein ist fast stets getriibt, dabei aber groBen, unvermuteten 
Schwankungen unterworfen. Nur in leichten Fallen bleibt es bis zur Heilung 
£rei; in schweren geht es in Somnolenz, Sopor und tiefes Koma iiber. In der 
Regel herrscht eine leichte Benommenheit vor, die aber von heftigsten Delirien 
unterbrochen sein kann. 

Krampfe spielen mehr bei Kindern als bei Erwachsenen eine Rolle. Sie 
konnen epileptischen Typus annehmen, beschranken sich oft nur auf eine 
Extremitat oder Korperhallie und sind in seltenen Fa.llen von Lahmungen 
der betreffenden Teile gefolgt. Klonische Zuckungen im Bereich des Facialis, 
Hypoglossus, der Augenmuskeln werden gelegentlich beobachtet. 

Ein Zeichen der Hypertonie der Muskulaturist auch das Zahneknirschen, 
der Trismus, und die krampfhafte ka.hnformige Einsenkung des Leibes; mit­
unter gerat die ganze Korpermuskulatur in einen Zustand von Dauercontractur, 
so daB der Kranke wie im Starrkrampf daliegt. 

Dementsprechend konstatieren wir auch meistens eine allgemeine Steige­
rung der Sehnenreflexe, die aber im Verlauf des Leidens schwach werden und 
schwinden konnen. Die Hautreflexe sind fast stets gesteigert . 

. Gelegentlich ist der BABINsKIsche Reflex neben lebhafter Steigerung der 
Patellarreflexe festzustellen. 
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Auch das KERNIGSche Zeichen (Urunoglichkeit, das gestreckte Bein in Riicken­
lagerechtwinklig zu beugen oder die Unterschenkel in sitzender SteIlung zu 
strecken wegen Contractur der Flexoren) ist ein fast regelmaBiges Symptom 
(s. Abb. 5, S. 441). 

Lahmungserscheinungen treten, wie erwahnt, gegeniiber diesen Reiz­
symptomen ganz in den Hintergrund. J edenfaUs gehoren sie in dem ersten 
Stadium der Krankheit zu Ausnahmen. In einzelnen Fallen hat man aber 
auch dauerndelMonoplegien, Hemiplegien oder Paraplegien beobachtet. 

Die Sensibilitat zeigt insofern Abweichungen von der Norm, als eine 
ganz auBerordentliche Uberempfindlichkeit gegen aIle auBeren Reize be­
steht ;iiberall werden Schmerzen gefiihlt: in den Armen, den Bemen, den Ge­
lenken; besonders is~ die Empfindlichkeit an einzelnen umschriebenen Stellen 
gesteigert, so an den Fersen, an den Zehen, am Ubergang yom knochernen zum 
Jrnorpligen Teil der Rippen. Die Schmerzen veranlassen die bedauernswerten 
Kranken zu andauerndem Jammern und Stohnen, zu unnatiirlichster Korper­
verdrehung und schmerzerfiillter Gesichtsverzerrung. 

Aber Dicht nur die Beriihrungsempfindung ist aufs h6chs~e gesteigert, Licht, 
Gerausch wird als Schmerz empfunden, und ebenso sind die Geruchs­
und Geschmacksnerven hypersensibel. 

Ausgesprochene Anasthesien lassen sich selten nachweisen, dagegen wird 
neben den SchmerzauBerungen iiber storende Parasthesien geklagt. 

Auch die Vasomotoren sind gesteigert erregbar; leichteste Hautreize 
rufen oft langdauernde Erytheme und urticariaahnliche Quaddeln hervor. 
Der Druck der Bettdecke geniigt, um intensive Erytheme zu erzeugen. 

In der Mehrzahl der FaIle sprieBt ein Herpes 130 bialis auf, in der Regel 
a.m 2. bis 5. Tage. 1m Verlauf der Krankheit kommen aber die vielgestaltigsten 
Exantheme zur Beobachtung: stippchenartige Flecken nach Art der Typhus­
roseolen, urticariaartige, masern- und scharlachii.hnliche Exantheme. Auch 
Erythema exsudativum multiforme und hamorrhagische Infiltrationen konnen 
sich in spateren Stadien entwickeln. 

Der PuIs entspricht in Frequenz im allgemeinen der Temperatur. Haufig 
beobachtet man Verlangsamung, auch Irregularitaten gehoren zum typischen 
Bilde. Die Temperatur zeigt keinen typischen Verlauf; nach dem erst en 
akuten Anstieg fallt sie gewohnlich etwas ab, verIauft dann ganz unregelmaBig, 
oft remittierend. Bei subchronischen Fallen konnen leicht fieberhafte mit 
fie berfreien Perioden a bwenhseln. Das B I u t b i 1 d zeigt insofern charakteristische 
Veranderungen 3018, wie schon LENHARTZ nachgewiesen hat, auf der Hohe der 
Erkrankung eine Leukocytose (20000 und mehr) hauptsachlich durch Ver­
mehrung der polynuclea.ren Zellen vorhanden ist, wahrend beim Abklingen 
eine Verminderung der Leukocytenzahl gefunden wird. Eosinophilie fehlt stets. 

Die Cerebrospinalfliissigkeit steht unter erhohtem Druck, wobei als 
Maximum fiir gesunde Sauglinge ein Druck von 20 mm H 20, bei alteren 
Kindern von 35 mm H 20, bei Erwachsenen 60-155 mm H 20 bei hori­
zontaler Lagerung (hochster Grenzwert 200 mm H 20) gilt. Makroskopisch 
betrachtet ist sie triibe,~ gelblich oder griinlich. In Zentrifugat setzt sich 
je nach dem Stadium der Krankheit ein mehr oder weniger reichliches 
Sediment abo Mikroskopisch fallt der Zellreichtum auf (normal bis zu 9 Zellen 
im Quadratmillimeter), der in der Hauptsache aus polynuclearen Leukocyten 
besteht; nur selten iiberwiegen die mononuclearen Lymphocyten (mitunter 
ill Beginn und Ablauf der Erkrankung). In dem nach GRAM gefarbten Deck­
glaspraparat findet man - allerdings Dicht stets - intra- und extra­
cellular gelegen die schlecht gefarbten Meningokokken, welche auch bei nega­
tivem mikroskopischem Befund noch kulturell nachgewiesen werden konnen. 
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Nicht selten, besonders in alteren Fallen, finden sich neben den Meningokokken 
auch Pneumokokken oder die vulgaren Strepto- oder Staphylokokken. Mit 
dem Ablauf der Kra.nkheit wird der Liquor heller, der Zellgehalt nimmt mehr 
und mehr ab, Bakterien sind nicht mehr nachzuweisen. 

Die EiweiBprobe (NoNNE, Phase I), welche auf dem Hohepunkt der Er­
krankung stark positiv ist, fallt allmahlich wieder negativ aus. 

Von seiten der Digestionsorgane ist eines der unangenehmsten, aber 
haufigsten und hartnackigsten Symptome die Appetitlosigkeit, eine abo 
solute Abneigung gegen jegliche Nahrungsaufnahme, die zu auBerster Ah­
magerung fUhrt und haufig den schlechten Ausgang bedingt. Die Zunge kann 
wochenlang trocken, fuliginos sein, ebenso die Lippen; auch die Rachenorgane 
sind ausgetrocknet. Abgesehen von dem Erbrechen (das meist cerebralen 
Charakter hat) werden die Kranken durch lastigen Brechreiz oder Singultus 
geplagt. 

Die Bronchialorgane werden, abgesehen von dem Prodromalstadium, 
selten in Mitleidenschaft gezogen. 

Auch die Nieren verhalten sich meistens normal. 
Haufig zeigen sich dagegen im Verlaufe der Krankheit Gelenkaffek­

tionen, entziindliche Schwellungen, die, falls sie in den Beginn der Erkrankung 
fanen, zunachst an eine akute Polyarthritis denken lassen. 

Noch ware einer wichtigen Symptomengruppe Erwahnung zu tun, namlich 
derjenigen von seiten der Gehirnnerven. Allerdings konnen StOrungen der­
selben bei den akut verlaufenden Fallen vollkommen fehIen; sie finden sich 
mehr bei den subakut und chronisch verlaufenden Fallen und unter diesen 
wieder haufiger bei Meningitiden, welche durch den Pneumokokkus erzeugt 
sind. Da sie aber auch gelegentlich bei reinen Meningokokken-Meningitiden 
angetroffen werden konnen, soUen sie hier als Komplikationen beschrieben 
werden. Vorausschicken will ich, daB Haufigkeit und Art der Komplikationen 
mit den verschiedenen Epidemien wechseln. Da der Subarachnoidealraum 
mit den verschiedensten Nebenhohlen durch Lymphwege kommuniziert, so 
ist es nur natiirlich, wenn diese durch Fortleitung der Entziindung miterkranken; 
in anderen Fallen aber handelt es sich um metastatische Prozesse. Wohl 
am haufigsten zeigen die Augen komplizierende Erkrankungen. Die Pupillen 
sind anfangs eng, spater erweitert oder ungleich weit; haufig wird Nystagmus 
beobachtet, auch Augenmuskellahmungen kommen vor, wenngleich seltener 
als bei anderen Meningitisformen, speziell der tuberkulosen. Die Neuritis 
optica und Retinitis sind haufige Komplikationen; auch gefahrlichere Zu­
stande, wie Keratitis, Iridocyclitis, Hypopyon, PanophthaJmie (AxENFELD) 
kommen vor und fiihren schlieBlich zu vollstandiger Blindheit. 

Nicht selten sind Komplikationen von seiten des Ohres, Otitis media., 
mit Trommelfellperforationen, Labyrintherkrankungen, welche Taubheit, bei 
kleinen Kindem Taubstummheit im Gefolge haben konnen. 

Endlich seien auch noch Nachkrankheiten erwahnt, die nicht allzu 
selten bleibenden Charakter annehmen. So sind vor allem schwere nervose 
Storungen zu erwahnen, die das ganze Leben beeintrachtigen konnen, wie 
Ohrensausen, Schwindel, Kopfschmerz, Gedachtnisschwache, geistige Ermiid­
barkeit u. a. Sie fiihren haufig der VerblOdung entgegen. Auch bleibende Lah­
mung en von Gehirn- und Extremitatennerven gehoren hierher. 

Eine der gefiirchtetsten Nachkrankheiten ist der Hydrocephalus chroni­
cus; noch in der Rekonvaleszenz kann er seinen Anfang nehmen, bei kleinen 
Kindern kann der Kopfumfang unter den Augen des Beobachters wachsen 
und. enorme Dimensionen erreichen. Bei Erwachsenen fiihren die genannten 
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nervosen Symptome zur Diagnose; selten schwinden die Symptome mit den 
Jahren. (Siehe das Kapitel uber Hydrocephalus.) 

Verlauf. Dem Verlaufe nach kann man mehrere Typen unterscheiden. 
Eine Meningitis cere brospina.lis acu tissima s. siderans zeichnet sich 
dadurch aus, daB schon in wenigen Stunden der Tod eintritt. Die Nackensteifig­
keit fehlt meist, dagegen sollen Hautblutungen besonders am Abdomen patho­
gnomonisch sein (KNOPFELMAOHER). Bei der Sektion fand man in solchen 
Fallen nur Hyperamie und Meningentrubung, noch keinen Eiter. 

Als Meningitis cere brospinalis apoplectiformis hat man FaIle 
bezeichnet, welche nach Art der Apoplexie mit BewuBtlosigkeit und Lahmung 
beginnen. 

1m Gegensatz zu diesen mehr sturmischen Formen stehen die rudimen­
taren, abortiven Falle, die nur im Verlaufe einer Epidemie richtig gedeutet 
werden; die Erkrankung auBert sich nur in Kopfschmerz, Schwindel, Abge­
schlagenheit, Hypersensibilitat. Eventuell kann in solchen Fallen auch ein 
leichter Grad von Nackenstarre vorhanden sein. Nach 1--2 Wochen tritt 
Heilung ein. 

Endlich sei die intermittierende Form erwahnt, bei welcher die gesamten 
Erscheinungen nach Art einer Intermittens anschwellen und abflauen, in der 
anfallsfreien Zeit besteht Wohlbefinden und Fieberlosigkeit. Fruher wurden 
diese Fane mit Unrecht in Beziehung zur Malaria gebracht. 

1m allgemeinen ist der V e rl auf der epidemischen Genickstarre ein a k ute r. 
Bei schlimmen Fallen tritt der Exitus gewohnlich am Ende der f)rsten Woche 
ein, haufiger am Ende der zweiten oder in der dritten Woche. Der Tod erfolgt 
unter allgemeiner Erschopfung, SphincterenJahmung, Meteorismus, SehweiB­
ausbruch im Koma; der PuIs ist gegen das Ende klein, frequent unregelmaBig, 
die Temperatur abnorm hoch oder unter der Norm. 

Nicht selten erstreckt sich die Krankheit aber auf Wochen und Monate, 
der Tod trit1; dann unter Erscheinungen von Hirndruck, an Komplikationen, 
Decubitus oder an Erschopfung oft in extremster Macies ein. 

Ruckfalle sind nicht selten, besonders in der Rekonvaleszenz ist man 
vor unangenehmen Uberraschungen nicht sicher. 

Diagnose. Die Diagnose ist, besonders wenn die Erkrankung im Verlaufe 
einer Epidemie unter den erwahnten Kardinalsymptomen einhergeht, nicht 
schwer zu stellen. 

Vor allem der plOtzliche Beginn unter sturmischen Erscheinungen zeichnet 
diese Art der Meningitis von anderen Formen, besonders der tuberkulOsen aus. 
A.uch der Herpes und der friihauftretende Opisthotonus spricht gegen die letztere. 
Fur die Diagnose sind auch eventuell vorhandene tuberkulOse Herde zu ver­
werten. 

Den sichersten Ausschlag gibt aber die Lumbalpunktion, die ein ebenso 
unerlaBliches wie sicheres diagnostisches Hilfsmittel bietet (s. 0.). 

In differentialdiagnostischer Hinsicht ka:nn die Abgrenzung yom 
Typhus abdominalis Schwierigkeit machen, besonders wenn ein roseola­
artiges Exanthem, hohes Fieber, Benommenheit vorhanden sind. Fur Typhus 
sprechen in solchen Fallen der langsamere Beginn, der Meteorismus, die Durch­
faIle, der Bacillenbefund im Stuhl, das Lumbalpunktat, welches bei Typhus 
fast stets klar ist. Bei der epidemischen Meningitis herrscht auch heftiger Kopf­
schmerz mit Nackenstarre vor, ein Herpes spricht eher zugunsten der Meningitis. 
Zu berucksichtigen ist allerdings, daB bei Typhus meningitische Symptome 
auftreten konnen, die entweder durch (im Lumbalpunktat nachgewiesene) 
Typhusbacillen oder Typhustoxine hervorgerufen sind. Die Erscheinungen sind 



Primare Leptomeningitis purulenta. 425 

allerdings nicht so stiirmisch wie bei Meningitis; man bezeichnete sie deshalb 
nach franzosischem Vorgang als Meningismus typhosus. 

Die apoplektiforme Meningitis unterscheidet sich von Gehirnblutung, 
Embolie und Thrombose hauptsachlich durch das Fieber und die Nackenstarre. 

Bei Kindem kann ein Gastrointestinalkatarrh gelegentlich meningitis­
ahnliche Symptome machen, nicht selten werden dabei Nackenstarre und 
Konvulsionen beobachtet. Das Verhalten des Stuhles, des Sensoriums, eventuell 
Opisthotonus werden aber bald AufschluB iiber das wahre Leiden geben. 

Die Epidemien von Encephalitis der letzten .Jahre boten vielfach AnlaB 
zu differentialdiagnostischen Uberlegungen. Sowohl ala Einleitung wie im 
Verlauf der Encephalitis sind meningitische Symptome nicht selten, so daB 
man besonders wenn es sich um sporadische FaIle handelte, eine Zeitlang im 
Zweifel sein konnte ob nicht eine Meningitis vorliegt. Dabei ist aber ~u beachten, 
daB bei der Encephalitis ausgesprochene Nackenstarre, die Druck- und Klopf­
empfindlichkeit der Wirbelsaule nur selten und dann:riur angedeutet vorhanden 
sind und auch nicht langere Zeit a:ri.halten. Der Liquordruck ist bei der En­
cephalitis meist nicht erhoht; der Liquor fast nie eitrig. Treten meningitische 
Erscheinungen bei Encephalitis auf, 1'0 kann man sie im allgemeinen doch nur 
als Meningismus bezeichnen. Das deckt sich auch mit dem pathologisch-ana­
tomischen Befund, der nur selten deutliche Entziindungserscheinungen an 
den Meningen zeigt. Auss{lhlaggebend fiir die Diagnose wird vor aHem der 
bakteriologische Befund des Liquer cerebrospinalis sein. 

Endlich sei daran erinnert, daB die Encephalitis nicht selten von einer .Menin­
gitis begleitet ist, die sich allerdingE wenig aus dem schweren Krankheitsbild 
der Encephalitis heraushebt. 

Beim uramischen Koma wird in der Regel das Fieber, der Herpes, die 
Hyperasthesie vermiBt. 

Gegeniiber der Meningitis serosa entscheidet das bei dieser Krankheit 
klare, unter hohem Druck stehende Lumbalpunktat; auch sind die Symptome 
hier nicht so stiirmisch, die Hyperasthesie und Muskelstarre weniger ausge­
sprochen. 

Die Di££erentialdiagnose gegeniiber derHysterie soll weiter unten be­
sprochen werden. 

Prognose. Die Prognose ist stets ernst zu stellen. Die rasch verlaufenden 
Formen bei jungen Kindem und Sauglingen enden leta!. Von den subakuten 
und subchronischen Fallen kommt nach HEUBNER etwa die Halfte mit dem 
Leben davon. Natiirlich schwa.:ri.kt die Mortalitat bei den einzelnen Epidemien. 
FLORAND berechnet die Heilungen auf 25-30%' NETTER auf 63%, KORTS 
auf 68°/{J' im Mittel wird man wohl eine Mortalitat von 40% annehmen diicien. 

ErfahrungsgemaB endigen die FaIle mit stiirmischem Beginn mit friih­
zeitigem Koma. Gelinde beginnende FaIle, in denen die BewuBtseinstriibung 
erst spat einsetzt, geben eine bessere Prognose. Die letztere wird dann haupt­
sachlich durch die nicht seltenen Komplikationen mit anderen Infektionskra:ri.k­
heiten bestimmt. 1m allgemeinen trifft es zu, daB die Prognose bei den epi­
demisch auftretenden Fallen schlechter ist als bei sporadischen. 

Dnter den Nachkrankheiten geben die Blindheit und Taubheit, sowie 
der Hydrocephalus die schlechteste Prognose. AXENFELD sah zwar auch in 
anscheinend verzweifelten Fallen von Meningitisophthalmie noch Besserung 
eintreten; auch ein Hydrocephalus kann nach Monaten und Jahren sich wieder 
zuriickbilden. 

Die nervosen Besch werden, Kopfweh, Schwindel, Ohrensausen, Neur­
algien bleibe:ri mitunter fiir den Rest des Lebens bestehen. 
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Seit Einfiihrung der Serumtherapie hat sich die Prognose zum mindesten 
bei alteren Kindern und Erwachsenen wesentlich verbessert. 

Behandlung. Eine allgemeine Prophylaxe laBt sich iusofern ermoglichen, 
als man bei sporadischen Fallen eine moglichst friihzeitige und vollendete 1so­
lierung durchfiihrt. 

Absolute Bettruhe, Ruhe in der Umgebung und Verdunkelung des Kranken­
zimmers ist bei der Hyperasthesie des Kranken ein erstes Erfordernis. 

Vou vornherein ist groBte Sorgfalt auf geniigende Erna.hrung zu legen. 
Da meist absolute Abneigung gegen Nahrungsaufnahme besteht, ist dies Er­
fordernis oft nur schwer zu erfiillen. Man muB .die giinstigen Momente im Kra.nk­
heitsverla.uf erfassen, um moglichst kalorienreiche Nahrung zuzufiihren. Nicht 
selten laBt sich eine geniigende Ernahrung nur mit Hllie des Magenschlauches 
durchfiihren, von dem z. B. HEUBNER ausgiebigen Gebrauch ma.chte. 

Zur Beeinflussung des entziindlichen Prozesses ist die Applika.tion 
des Eisbeutels auf den geschorenen Kopf, eventuell die Anwendung des CHAP­
MANNschen oder LEITERschen Kiihlschlauches auf Kopf und W~belsaule emp­
fehlenswert. Demselben Zweck dienen auch wiederholte kiihle UbergieBungen 
von Na.cken und Riicken. Bei kraftigen Personen kommen Blutentziehungen 
durch Schropfkopfe langs der Wirbelsaule, Ausetzen von Blutegeln in der Gegend 
der Proc. ma.stoid. in Betracht. Auch Ableitungen auf den Darm, besonders 
bei stiirmischem Beginn durch Kalomel (0,2-0,3 g mehrmals, bei Kindern 
entsprechend weniger), Ableitung auf die Ha.ut durch Einreibungen mit Queck­
silbersalbe a.uf den geschorenen Schadel, Einpinseln desselben mit Jodtinktur, 
Einreiben lO%iger Jothiousalbe, Auflegen eines Blasenpflasters hinter den 
Ohren, im Nacken, langs der Wirbelsaule, Points de feu im Verla.ufe derseJben, 
sind Mittel, welche mindestens in symptomatischer Hinsicht mit Erfolg a.nge­
wendet werden konnen. 

AUFRECHT, WOHLISCH, HEUBNER u. a. sahen zweifellosen Nutzen von heiBen 
Badern; HEUBNER begann mit 35 0 und stieg jeden Tag um einen Grad bis a.uf 
390 und 40 0 und dariiber. An das Bad schlieBt er eine schweiBtreibende Ein­
wicklung an. 1m allgemeinen gibt er taglich ein Bad, doch lieB er dieselbe Proze­
dur auch am gleichen Tag wiederholen. 

Bei heftigen Schmerzen und hohen Temperaturen sind Anodyna. 
und Antipyretica oft nicht zu umgehen. Bei letzteren ist abel', um die Gefa.hr 
des Kollapses zu vermeiden, Vorsicht geboten. 

Bei starker Agitation, Konvulsionen, Delirien ist man auf Morphium 
(0,02-0,03), eventuell Chloralhydrat (1-2 g) angewiesen; letzteres ist, wenn 
keine Benommenheit vorhanden, in Form von Klysmen (2,0-3,Og pro dosi) 
zu empfehlen. 

Der erhohte Lumbaldruck sowie die eitrige und toxische Bescha.ffenheit 
der Liquors rechtfertigen die thera.peutische Lumbalpunktion. Wenn­
gleich die Erfolge nicht durchweg giiustig beurteilt werden, ist doch entschieden 
zur Anwendung derselben zu raten zumal in Kombination mit der intralumbalen 
Serumbehandlung. Sauglingen und Kindern werden 5-15 ccm Liquor entfernt, 
Erwachsenen 20-80 ccm. Um aber einen Erfolg zu erzielen, muB die Punktion 
haufig, taglich oder aIle 2 Tage einmal, wiederholt werden bis der Liquor klarer 
wird, dann kann in groBeren Zwischenraumen bis zur vollstandigen Aufhellung 
punktiert werden. In Fallen, in welchen die Punktion miBlingt (Verklebung 
der Meningen) wird die Seitenventrikelpunktion empfohlen. (Technik 
S. Hydrocephalus S. 459.) 

Der eventuelle Erfolg der Lumbalpunktion besteht in Verminderung der 
Kopf-, Na.cken- und Riickenschmerzen, Aufhellung des Seusoriums und giiustiger 
Beeinflussung der Temperatur. 
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Ganz zweueJlos giinstig wird der Krankheitsverlauf beeinfluBt durch die 
Serumbehandlung in Kombination mit der Lumbalpunktion. Antimeningo­
kokkensera wurden von WASSERMANN und KOLLE, von JOCHMANN, FLEXNER, 
KRAUS u. a. auf verschiedenen Wegen hergestellt; ihre Wirksamkeit beruht 
aufbakteriotropen, a.ntitoxischen und baktericidenEigenschaften. Die Sera werden 
intra.lumbal und intravenos angewandt. Die letztere Anwendungsweise recht­
fertigt sich aus den sowohl im Friihstadium wie im weiteren Verla.uf festgestellten 
Meningokokkenbefunden im Blut. Der intralumbalen Anwendung geht die Ent­
leerung von Liquor in oben angegebenen Mengen voraus. Die Einzeldosis Serum 
sowohl fUr intravenose wie intralumbale Einverleibung betragt 10-20-30 ccm. 
trble Folgen der Serumbehandlung sind nicht zu befiirchten, auch nicht 
bei sehr haufiger Injektion. Eine Serumkrankheit kann wie bei jeder Serum­
anwendung in der iiblichen Form zwischen dem 9. und 13. Tage auftreten. 

Meine giinstigen Erfahrungen, weJche ich im Laufe des Krieges an groBerem 
Kra.nkenmaterial mit der Serumbeha.ndlung erzielt habe,. decken sich mit den­
jenigender meisten Autoren. Zweuellos gelingt es bei friihzeitiger Anwen­
dung des Serums und haufiger ra,9cher Wiederholung der tnjektionen die Krank­
heitsdauer herabzusetzen und den ganzen Verlauf giinstiger zu gestalten. Mehr­
fach sah ich wenige Stunden nach der Injektion die Temperatur fast kritisch 
absinken; das Aligemeinbefinden wird oft iiberraschend gebessert, Kopfschmerzen, 
Schwindel, Benommenheit schwinden. Wiederkehr der Beschwerden enordern 
moglichst baldige (a11e 24 Stunden) Wiederholung der Serumbehandlung. Von 
mancher Seite wird auch angegeben, daB unter der Serumtherapie die Folge­
zustande der Meningitis seltener werden. Nach dem Vorgang von CUSHING und 
SLADEN wurde bei Kindem mit gutem Erfolg das Serum in den Seitenventrikel 
eingefiihrt. 

B. Sekundare Leptomeningitis purulenta. 
(Meningitis simplex.) 

Unter dieser Bezeichnung fassen wir also a) die fortgeleitete, b) die trau­
matische und c) die metastatische resp. septische Form von Lepto­
meningitis zusammen. 

Wenn die Einteilung somit lediglich nur nach atiologischen Gesichtspunkten 
aufgeste11t ist, so ist doch zu bemerken, daB das Krankheitsbild je nach der 
Entstehungsursache eine gewisse charakteristische Eigenart besitzt und in wesent­
lichen Punkten von demjenigen der epidemischen Genickstarre abweicht. 

Gemeinsam ist aber diesen sekundaren Meningitiden, daB jede derselben 
durch die verschiedensten Krankheitserreger hervorgerufen werden 
bnn, daB sie also in dieser Hinsicht keine atiologische Einheit bilden. 

Infektionserreger. Als solche kommen fast a11e uns heutzutage be­
kannten Eitererreger in Betra.cht. 

So fand man in dem eitrigen Exsudat die Streptokokken und Staphylokokken 
(hauptsachlich St. pyogenes aureus), ferner die Booillen der Coligruppe, den Bacillus 
pyocyaneus, das Bacterium lactis aero genes, aber auch Bacillen, die wir im all­
gemeinen fUr spezifische reap. spezifische Erkrankungen erzeugende Bakterien halten; 
so spielt in der Pathologie der Meningitis eine wichtige Rolle der FRXNKELBChe Pneumo­
coccus la.nceolatus, der FRIEDLXNDERsche Pneumobacillus; auch der PFEIFFER­
sche Bacillus haemophilus (Influenza bacillus) gehOrt zum Erreger der Meningitis 
und ebenso der Typhusbacillus. Endlich sei auch noch der Meningococcus intra­
cellularis (WEIOHSELBAUM) erwahnt, der bei manchen Fallen von sporadischer Meningitis 
gefunden wurde, eben so der SOHOTTM;ULLERsche Streptococcus mucosus . 

. Auffallend haufig findet man den FRXNKELschen Diplokokkus als Erreger der 
Meningitis, und zwar auch im Verlaufe von Epidemien; man hat deshalb auch der epi­
demischen Genickstarre keine spezifische Bedeutung zuerkennen reap. ihre atiologische 
Einheit in Abrede stellen wollen (LEYDEN, STADELMANN u. a.). Allein unserea Wissens 
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hat man noch keine reine Epidemie mit FRANKELschem Diplokokkus kcnnen gelernt, 
wahrend in den sporadischen Fallen dieser Erreger verhaltnismaBig haufig gefunden wird. 
Wir schlieBen uns deshalb HEUBNER an, welcher zur epidemischen Genickstarre nur FaIle 
rechnet, welche durch den Meningococcus intracellular is hervorgerufen sind. 

Es ist aufgefallen, daB sieh die Pneumokokkenmeningitiden zu gewissen Zeiten geradezu 
epidemieartig haufen kiinnen; dabei ist eben zu bedenken, daB auch die Pnellmonien nicht 
selten epidemieartigen Charakter annehmen. 

Mischinfektionen sind haufig, und zwar enthalt das Exsudat neben spezifischen 
Bakterien nicht selten die banalen Eitererreger wieStaphylokokken und Streptokokken. 

Ob die Art des Infektionserregers auf das Krankheitsbild bestimmten 
EinfluB hat, ist noch nicht sichergestellt; groBere Bedeutung hat, wie erwahnt, 
der Infektionsmodus. 

a) Die fortgeleitpte Meningitis. 
Dieselbe verdankt ihre Entst,ehung der Einwanderung von infektiosem 

resp. eitrigem Material in den Subarachnoidealraum aus benachbarten Organen. 
Der Wege, auf welchen diese Einwanderung ermoglicht wird, sind es drei. Ein­
mal die LymphgefaBbahn, dann die Scheiden der Nerven und endlich 
die direkte Beruhrung der Hirnhaute mit dem Infektionsherd, Infektion 
per continuitatem. Die Blutbahn scheint bei dieser Form kaum eine Rolle 
zu spielen. . 

FUr die Fortleitung in den Lymphbahnen kommen vor allem die Hohlen 
des Schadels in Betracht, welche die Sinnesorgane bergen; dieselben stehen 
offenbar durch zahlreiche feine Lymphbahnen mit dem Subarachnoidealraum 
in Verbindung. Ein Transport durch die Nervenscheiden karol sowohl bei 
den Gehirnnerven wie Ruckenroarksnerven durch die Foramina interverte­
bralia stattfinden. 

1m einzelnen FaIle ist oft nicht ersichtlich, welchen Weg die Infektions­
erreger genommen haben. 

Wohl die wichtigste atiologische Rolle spielen die Er krankungen des 
Schadels. 

In erster Linie sind zu erwahnen: 
a) diejenigen des Felsenbeins resp. des Gehororgans. In der Regel ist 

es die Otitis media, welche eine Caries des Felsenbeins zur Folge hat, die das 
dunne Dach des Cavum tympani perforiert; die Entzundung setzt sich direkt 
auf die Hirnhaute fort. Die Ursache der Felsenbeincaries kann sowohl im Chole­
steatom wie in einer tuberkulOsen oder luetischen Affektion gegeben sein. Auch 
yom Warzenfortsatz aus setzen sich eiternde Prozesse auf die Meningen fort. 

Aber nicht nur durch Kontinuitat ist bei der Otitis purulenta eine Meningen­
infektion moglich; ohne Perforation des Felsenbeins konnen in der Scheide 
des Facialis, des Acusticus, auch entlang der durch die Fissura petroso­
squamosa ziehenden GefaBe die Infektionserreger zur Pia mater gelangen. 

Nicht selten bildet das Bindeglied eine Throm bose des benach barten 
Sin us, so des Sinus petrosus superficialis, des Sinus transversus, des Sinus 
cavernosus. Die Thrombophlebitis fuhrt zunachst zur Vereiterung des Sinus 
und sekundar zur meningealen Infektion. 

Neuerdings wird von Kinderarzten allerdings hervorgehoben, daB bei Sauglingen die 
klinische Beobachtung der Annahme widerspreche, daB eine Otitis media purulenta olme 
Erkrankung des Labyrinths zu Meningitis fUhre. So ist z. B. THIEMICH der Ansicht, daB in 
schweren Fallen eher eine sekundare Infektion des Mittelohrs anzunehmen ist. Dieser 
Autor kann obiger Auffassung nur zustimmen, wenn anatomisch ein Zusammenhang zwischen 
Meningitis und Mittelohr nachzuweisen und wenn die Ohrerkrankung den meningitischen 
Erscheinungen vorausgegangen ist. 

fJ) Nachst dem Ohr kommen als wichtige Infektionsquellen fUr die Meningen 
die Nase und deren Nebenhohlen, die Siebbein-, Keilbein-, Stirnhohle 
in Betracht. 
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Auf diese Infektionsquelle sei hier ganz besonders aufmerksam gemacht, 
denn es scheint mir, daB mancher der Fane von kryptogenetischer Meningitis 
durch diese ihre Erklarung findet. Allerdings ist zur Feststellung der Sie b­
und Keilbeinaffektionen stets eine spezialistische Hilfe notig, und es emp­
fiehlt sich daher, in unklaren Fallen stets den Nasenspezialisten zu konsultieren. 

Ich verfiige selbst iiber zwei FaIle, in welchen die angeblich seltene Infektions­
quelle in der Keilbeinhohle gefunden wurde, und die beide dadurch geheilt 
wurden, daB durch Einfuhrung von Cocaintampons und mechanische Erweite­
rung des Ostium sphenoidale bessere AbfluBbedingungen fur den Eiter geschaffen 
wurden. 

Diese FaIle ermutigen fur die Zukunft zu gleichem Vorgehen. Peinlichste 
Borgfalt ist allerdings auf die Diagnosenstellung, resp. die Auffindung der In­
fektionsquelle zu legen. 

y) Eine weitere Infektionsquelle kann auch in einem in der Or bita ge­
legenen Eiterherd liegen. So sah man nach Panophthalmie sekundare 
Menigitis auftreten. 

0) Ferner seien auch Hirna bscesse erwahnt, welche durch periphere, 
Ausdehnung die Meningen erreichen konnen, und ebenso extradurale Ab­
scesse, welche meist aus vereiterten Hamatomen hervorgehen. 

8) Sauglinge sollen nach HEuBNER besonders bei syphilitischer Rhinitis 
nnd bei Keuchhusteninfektion von eitriger Meningitis befallen werden. 

e) Auch manche FaIle von Kopferysipel, von Furunkeln im Nacken 
und in der Kopfschwarte, FaIle von Eiterungen der Kopfhaut, Parotitis 
konnen durch Fortleitung des Entzundungserregers zur Meningitis fuhren. 

'Y)) Endlich gehoren hierher die Falle von ascendierender Leptomeningi­
tis, inwelchen der prim are Eiterherd in der Nahe der Wirbelsaule gelegen ist, 
Decubitus, Caries der Wirbel, der Rippen. Vielleicht sind hierher auch 
die Falle zu rechnen, in welchen sich die Meningitis an Pleuritiden anschloB. 
Als vermittelnde Bahn sieht man in diesen Fallen die Scheiden der In tercostal­
nerven an. 

b) Die traumatische Meningitis. 

Dieselbe ist eine haufige Folge der Schadelverletzungen mit offenen 
Wunden. Der Eitererreger wandert von auBen durch die Dura ein, manchmal 
unter Vermittlnng einer Sinusthrombose. 

Auch im AnschluB an Basisfrakturen ohne auBere Wunde sah man Meningitis 
auftreten. Wahrscheinlich dringt in solchen Fallen der Erreger durch den 
auBeren Gehorgangoder die Nasenhohle ins Schadelinnere. 

Die Frage, ob ohne Verletzung der Weichteile und Schadelknochen 
eine Meningitis entstehen kann, ist auf Grund zahlreicher Erfahrungen zu be­
jahen (HANS CURSCHMANN). 

c) Die metastatische odel' septische Meningitis 

wird am haufigsten im Verlaufe eines Typhus, einer Influenza, eines akuten 
Gelenkrheumatismus, einer ulcerosen Endokarditis, einer Sepsis, vor 
aHem aber im Gefolge oder Verlauf einer Pneumonie beobachtet. Auch die 
akuten Exantheme Scharlach, Pocken sind mitunter mit Meningitis ver­
gesellschaftet. Die Entscheidung, ob in diesen Fallen die Meningitis auf meta­
statischem Wege entsteht, oder ob sie nur 'l'eilerscheinung einer Blutinfektion 
ist, bUt allerdings oft schwer. 

Die pathologische Anatomie der sekundaren Meningitis deckt sich in den 
wesentlichen Punkten mit derjenigen der epidemischen. Doch ist zu bemerken, 
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daB bei del' fortgeleiteten und traumatischen Form haufig die wesentlichsten 
Veranderungen, Exsudatansammlungen, an del' Stelle des benach­
barten primal' en Herdes liegen; von diesem Herd erstreckt sich allerdings 
die eitrige, seros-eitrige odeI' fibrinos-eitrige Exsudation hauptsachlich den 
GefaBen (Venen) entlang iiber die Oberflache des Gehirns. Wie bei del' epi­
demischen Genickstarre sieht man auch bei del' sekundaren die wesentlichen 
Veranderungen an del' Konvexitat, wahrend die Basis verhaltnismaBig 
weniger stark ergriffen ist. Allerdings kommen gerade bei del' iortgeleiteten 
und traumatischen Form, wie erwahnt, viele Ausnahmen VOl'; bei del' otitischen 
Meningitis finden wir dementsprechend die groBte Exsudatmasse an der 
Bas is, und wahrend wir bei del' sekundiiren Meningitis die spinalen Meningen 
verhaltnismaBig frei finden (im Gegensatz zur epidemischen), so macht hiervon 
wiederum die ascendierende eine Ausnahme, bei welcher hauptsachlich an del' 
Unterflache del' spinalen Pia die Entziindung groBte Ausdehnung nimmt. 

Wie bei del' epidemischen Meningitis, so ist auch bei del' sekundaren Form 
die Gehirnsubstanz an del' Entziindung beteiligt; Blutungen, Ent­
zundungsherde, kleine Eiterherde u. dgl. sind in del' Hirnrinde ganz gewohnliche 
Befunde. 

Das klinische Bild unterscheidet sich von demjenigen del' epidemischen 
hauptsachlich dadurch, daB sich auf das Krankheitsbild del' Grundkrankheit 
die Symptome del' Meningitis aufpfropfen. Nicht selten bereitet es groBe Schwie­
rigkeit, die Anzeichen del' Meningitis aus dem Symptomenbild del' Grundkrank­
heit herauszuheben, so z. B. beim Typhus, del' ja haufig das Bild del' Meningitis 
vortauscht. 

Die septische Form ahmt meist ganz das Krankheitsbildder epidemischen 
nach, so daB auf diese verwiesen werden kann. Ebenso kann die iortgeleitete 
und traumatische gelegentlich denselben Charakter annehmen. 

In zwei Fallen von eitriger Meningitis, die ich in den letzten Jahren beobachl;et habe, 
fanden sich zwei sehr ausgesprocbene Symptome, die mir in der Lit,eratur nicht genugend 
betont erscheinen. 1m einen (23jahrige Frau) stellten sich etwa 8 Tage nach Abheilung 
eine:; incidierten und vollbtandig amgeheilten Unterlippenfurunkels als erstes Symptom 
auBerst heftige Scbmerzen eines unteren Brustwirbels ein, so daB die Diagnose 
auf Wirbelearies gestellt wurde. Meningitisebe Symptome fehlten vollkommen; die Lumbal­
punktion ergab rahmigen Staphylokokkeneiter. In den folgenden Tagen traten geradezu 
wahnsirinige Sehmerzen in den Beinen auf, die dureh starkste Narkotiea nieht zu dampfen 
waren. Naekenstarre fehlte bis zum Exitus. 

1m zweiten FaIle traten 14 Tage naeh Abheilung eines Obersehenkelfurunkels heftige 
Sehmerzen im II. Lendenwirbel auf, verbunden mit auBerster Druekempfindliehkeit 
und heftigen reehtsseitigen Isehiassehmerzen. Aueh in diesem FaIle wurde eine Wirbel­
metastase angenommen - meningitisehe Symptome fehlten -. Auf der Rontgenplatte 
vollig intakter Wirbe!. Liquor etwas gelblieh sehimmernd. Am zweiten Tag Liquor eitrig. 
AnsehlieBend das Bild der eitrigen Meningitis. 

In beiden Fallen naeh Abheilen von Furunkeln, aus vollem Gesundheitsgefuhl Wi r b e 1-
sehmerzen, die zunaehst an eine septisehe Wirbelinfektion denken UeBen. 

In beiden Fallen Auftreten der Meningitis erst lange naeh der Furunkelinfektion, so 
daB man kaum an eine hamatogene eher Iympathisehe Infektion denken kann. In beidell 
Fallen als erste Symptome heftigste Sehmerzen in den Beinen. 

Bei Sauglingen und kJeinen Kindern ist del' gauze Verlaui vehementer. 
In wenigen Stunden gelangt das Krankheitsbild auf semen Hohepunkt mit 
Erbrechen, heftigem Fieber, Konvulsionen, Atembeschleunigung. "Die Respi­
ration nimmt bald einen eigentiimlich achzenden Klang beim Ausatmen an, 
del' einzige Ausdruck des Schmerzes, an dem del' Saugling wohl leidet" sagt 
HEUBNER. Del' Gesichtsausdruck wird verzerrt, das BewuBtsein wird getriibt 
und schwindet. Zeichen des Hirndruckes stellen sich ein, Pulsverla.ngsamung, 
SpamlUng del' Fontanellen. 1m Verlaufe von wenigen (2-5) Tagen tritt del' 
Exitus ein. 
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Auch beim Erwachsenen ka.nn die Krankheit einen rapiden Verlauf 
nehmen. Sie kiindigt sich nicht selten mit.einem Schiittelfrost an, nach­
dem vielleicht tagelang vorher eine Otitis media bestanden hat; die Temperatur 
steigt rasch auf 40°, Kopfschmerzen treten in denVordergrund und beherrschen 
nun das Bild; das BewuBtsein wird getriibt, stuporose Zustande wechseln mit 
heftigen Delirien, die ebenso rasch in tiefen Sopor und Koma iibergehen kOllllen. 
In Zeiten freieren BewuBtseins macht sich Schwindel geltend. Nun konnen 
sich Hirllllervenlahmungen, Pupillendifferenz, eventuell auch Nackenstarre 
hinzugesellen. Die Neuritis optic a laBt sich nachweisen. Auch Konvulsionen 
mit nachfolgenden Extremitatenlahmungen kommen zuweilen vor. Die all­
gemeine Hyperasthesie, die vasomotorische Erregbarkeit, das anfangliche 
Steigern der Sehnenreflexe spielt auch bei dieser Form eine gewisse Rolle. 
Em fast stets vorhandenes Symptom ist das bereits erwahnte KERNIG sche 
(s. Abb. 5, S. 441). 

Genickstarre wie iiberhaupt die Hirndrucksymptome treten nicht 
so in den Vordergrund wie bei der epidemischen Meningitis. 

Die Tem peratur kurve verlauft ganz unregelmaBig, der PuIs ist meist 
beschleunigt und unregelmaBig, Verlangsamung wird seltener beobachtet als 
bei der epidemischen. 

Der Vedauf ist meist ein rascher und ungiinstiger. Der Tod tritt in 1 bis 
P/2 Wochen ein. 

Fiir die fortgeleitete und traumatische Form kann es in vielen Fallen 
als charakteristisch angesehen werden, daB die Erscheinungen gewisser­
maBen auf die Gegend des primaren Herdes hindeuten. Bei der von 
einer Erkrankung im oder am Felsenbein ausgehenden Meningitis begillllt das 
Leiden haufig mit eineJ: Facialisparese oder mit klonischen Zuckungen im Facialis­
gebiet; iiberhaupt ahmen dieseFalle mehr das Bild der Basilarmenin­
gitis nacho Hier ist auch die Nackenstarre haufiger. Bei den von der Nase 
ausgehenden Fallen treten die basalen Symptome mehr in den Hintergrund, 
die Nackenstarre kommb spat, dagegen fallen bei weniger benommenen Patienten 
mehr Storungen auf psychischem Gebiete auf. Auch wird der Kopf­
schmerz mehr im Vorderkopfe lokalisiert. Bei traumatischen Erkrankungen 
in der Gegend der motorischen Sphare kOllllen als erste Symptome der Meningitis 
Reizerscheinungen der motorischen Rindenregion - Konvulsionen der gegen­
iiberliegenden Seite - zutage treten. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB bei fortgeleiteten und traumatischen 
Meningitiden das Krankheitsbild haufig mehr einer Herderkrankung als emer 
diffusen entspricht, und daB man deshalb bei derartig atypischem Verlauf 
stets sein Augenmerk auf eventuelle primare Affektionen in der Nachbarschaft 
zu lenken hat. 

Die Prognose ist meist ungiinstig zu stellen. Sie ist schlechter als die­
jenige der epidemischen Genickstarre. Allerdings werden neuerdings immer 
mehr Falle sekundarer Meningitis bekallllt, welche ausheilten. lch selbst verfiige 
iiber eine Anzahl von geheilten Fallen, bei welchen die eitrige Natur der Menin­
gitis durch die Lumbalpunktion sichergestellt wa.r .. Einebesonders schlechte 
Prognose gibt die Pneumokokkenmen.ingitis; einer meiner FaIle (nach 

. Pneumonie, Pleuritis und Perikarditis) kam zum Exitus. Ein weiterer Fall 
von Pneumokokkenmeningitis verlief dagegen giinstig. lch fiige hier die Prapa­
rate des Lumbalpunktats in den verschiedenen Stadienbei. 

Die relativ giinstigste Prognose geben natiirlich diejenigen Falle, bei 
welchen es noch nicht zur Blutinfektion gekommen ist, somit die fort­
geleitete und traumatische. 
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Auch wenn die Lebensgefahr voruber ist, konnen ahnliche Zustande zuruck­
bleiben wie nach der. epidemische~ Meningitis. Der Hydrocephalus ist allerdings 
seltener. In meinem zweiten erwahnten FaIle von Keilbeinempyem mit eitriger 
Meningitis blieben etwa 1/2 Jahr lang psychische Storungen zuruck; der Patient 
mit der eben genannten Pneumokokkenmeningitis erholte sich auBerordentlich 
schwer, hatte mit schweren aufregenden Traumen, Kopfweh, Schwindel, Ab­
magerung zu kampfen. 

Differentialdiagnose. Hinsichtlich der Differentialdiagnose sei auf die Be­
sprechung in den Kapiteln epidemische und tuberkulose Meningitis verwiesen. 
Die sekundare Meningitis kann gelegentlich groBere diagnostische Schwierig­
keiten bereiten als die epidemische, zumal wenn sie in eine Epidemieepoche 
falIt. 

Von der epidemischen Form liioBt sich die sekundare meistens unter­
scheiden durch den sturmischen Verlauf, den Herdcharakter, den fehlenden 
Opisthotonus; a uch der Herpes kommt viel seltener 'lor als bei der epidemischen; 
ist der primare Herd nicht aufzufinden, so hat die Lumbalpunktion zu ent­
scheiden. 

Typhus und Pneumonie (besonders haufig Oberlappenpneumonien) 
konnen gelegentlich meningitisahnliche Symptome machen, besonders wo 
Kopfschmerz, Benommenheit, Nackensteifigkeit vorherrscht, doch wird die 
Temperatur, das Fehlen von Lahmungssymptomen, die positive WIDAL-Reak­
tion, der Bacillenbefund im Stuhl zugunsten des ersteren sprechen; in besonders 
schwierig zu deutenden Fallen ",ird die Lumbalpunktion den Ausschlag geben. 

Auch die pneumonische Affektion wird dem genauen Untersucher nicht 
lange entgehen. 

Auf die differentialdiagnostische Bedeutung gegenuber einer septischen 
Wirbelinfektion habe ich oben hingewiesen. 

Es gibt auch Falle mit meningitischen Symptomen, die zum Tode fuhren, 
ohne daB bei der Sektion meningitische Veranderungen nachzuweisen waren. 
Sie werden als Meningismus bezeichnet. 1m Verlaufe von Infektions­
krankheiten, z. B. dem Typhus, hat man Gelegenheit, ffolche Falle zu sehen. 
Die Sektion weist keine Meningitis nach, hochstens etwas Hyperamie. Es handelt 
sich in diesen Fallen offenbar um toxische Lasionen der Hirnhaute, die nicht 
anatomisch nachzuweisen sind. 

Endlich sei noch die Pseudomeningitis erwahnt, welche auf hysterischer Basis 
beruht. Die Hysterie kann jede Form der Meningitis typisch nachahmen; hierauf haben 
zuerst franz6sische Autoren aufmerksam gemacht. Nackenstarre, Erbrechen, Schuttel­
frost, Fieber, Inkontinenz, gesteigerte Reflexe, Strabismus k6nnen die Meningitis vor­
t:luschen; der aufmerksame Beobachter wird aber im Krankheitsbilde doch hysteri­
sche Zuge entdecken, die ihn bald an der organischen Natur der Erkrankung zweifeln 
lassen; andererseits werden hysterische Stigmata, das Fehlen der Temperaturerh6hung 
(bei pers6n1icher Messung!) die wahre Natur des Leidens bald verraten. Einen eklatanten 
,Fall von "psychogener Pseudomeningitis" habe ich 1901 ver6ffentlicht (Zeitschr. f. Nerven­
heilkunde). In diesem Falle gelang die Entlarvung auf hypnotischem Wege. 

Als wesentlichstes diagnostisches Hilfsmittel habe ich stets die Lumbal­
punktion erwahnt. Durch sie haben wir gelernt, wie bei geringen cerebralen 
Anzeichen oft schon ein abnormer, triiber oder eitriger Liquor vorhanden sein 
kann. Es gibt wohl auch sekundare Meningitisfalle, in welchen die eitrige 
Beschaffenheit der Flussigkeit noch fehlt, die mikroskopische Untersuchung 
des Zentrifugats fordert doch bereits die Krankheitserreger zutage; wo dies 
aber ni<lht der Fall ist; mussen Kulturen angelegt oder das Tierexperirnent 
zu Hilfe gezogen werden. Dabei ist stetszu bedenken, daB nicht selten die 
Meningitis auf einer Mischinfektion beruht oder doch die ursprungliche spezi­
fische Infektion durch einen sekundaren Keirn kompliziert sein kann. 
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Die Zellen bestehen bei del' eitrigen Meningitis in del' Hauptsaehe aus 
polynuelearen Leukoeyten, weniger Lymphoeyten. 

Bei mehrmaliger Punktion kann man sieh oft mit Leiehtigkeit tiber den 
Fortgang del' Erkrankung orientieren. Schon makroskopiseh lassen sieh 
mitunter Besserungen an del' Klarung des Punktats erkenl1en. Aueh das mikro­
skopisehe Praparat gibt hiertiber bei peinlieher gleiehmaBiger Teehnik Auf­
sehluB. In denselben ist meist ganz deutlieh zu erkennen, wie del' Zellreiehtum 
bei del' spateren Punktion abgenommen hat, wie die polynuclearen Leukoeyten 
ganz gesehwunden und nul' noeh einige Lymphoeyten vorhanden sind. 

Bei klarem Liquor sprieht Gerinnselbildung im Sediment odeI' Aus­
seheidung von Membranen mit Sieherheit fur Entzundung del' Hirnhaute. 
Del' EiweiBgehalt ist stets erhOht (normal bis 1/2%0 Alb.), NONNE Phase I 
positiv. 

Nieht unerwahnt sei abel', daB die eitrige Meningealflussigkeit mitunter 
steril ist, d. h., daB die Erreger wedel' mikroskopisch noeh auf del' Platte naeh­
gewiesen werden konnen. 

Therapie. Die Allgemeinbehandlung deekt sieh mit derjenigen del' epidemi­
sehen Meningitis. 

In prophylaktiseher Hinsieht sei auf die Notwendigkeit einer saeh­
geml:i.Ben aseptisehen Behandlung aller Sehadelwunden, Eiterungen usw. hin­
gewiesen. DaB naeh Nasen- und Ohroperationen Meningitiden auftraten, muB 
bei solehen Eingriffen zur Vorsieht, und peinliehsten Sauberkeit mahnen. 

Wie wiehtig es ist, den primaren Herd aufzufinden, beweisen die oben er­
wahnten FalJe von Keilbeinerkrankung; eine beginnende Meningitis kann 
dureh eine Paraeentese, dureh Trepanation des Warzenfortsatzes zum Stillstand 
gebraeht werden. Wo etwa ein vorangegangenes Trauma odeI' die Symptome 
auf eine Herderkrankung hinweisen, ist dureh Trepanation del' Versuch einer 
Ausraumung des angesammelten Exsudats vorzunehmen. Maneher Fall ist 
dureh reehtzeitiges operatives Eingreifen gerettet worden. Bei bereits diffuser 
Eiterung ist allerdings auch von operativem Eingreifen nieht viel zu 
erwarten. In einigen Fallen hat aueh die Ventrikelpunktion Heilung 
gebraeht (BECK). 

Uber den Nutzen del' Lum bal punktion sind sieh die Autoren noeh nieht 
einig. Besserungen sind zweifellos zu erzielen und erzielt. Abel' aueh Heilungen 
wurden von gewissenhaften Beobaehtern auf die IJumbalpunktion zuruek­
gefuhrt. leh verfuge uber einen Fall, in welehem ieh nieht anstehe, die Heilung 
auf die Punktion zuruekzufuhren. Die Meningitis war im AnsehluB an eine 
follikulare Angina. entstanden. 

Diese und ahnliehe in del' Literatur niedergelegte Falle ermutigen jeden­
falls die Lumbalpunktion in jedem Fane von Meningitis anzuwenden und mog­
liehst aIle zwei Tage zu wiederholen. Die zu entfernende Menge riehtet sieh naeh 
del' Art des Abflusses. Wo starkere Hirndrueksymptome bestehen, kann man 
bis zu 100 eem entleeren. 

In dem ersten del' oben erwahnten Fane von Meningitis naeh Lippenfurunkel 
habe ieh taglieh die Lumbalpunktion ausgefuhrt, wobei stets groBe Mengen eines 
diekflussigen rahmigen Eitel'S sieh entleerten. Danaeh spulte ieh den Araehno­
idealsaek mit physiologischer KoehsalzlOsung' und benotigte bis die Flussig­
keit klar wurde oft uber 1 Liter. Del' Erfolg war jeweils gam frappant, die 
unertragliehsten Schmerzen in den Beinen versehwanden sofort, die Patientin 
verlor jedes Krankheitsgefuhl -undo glaubte gehen' zu konnen. Die Besserung 
hielt 6-12 Stundenan, dann niriBte von neuem punktiert mid gespiilt werden. 

Curschmauu-Kramer, Nervenkrankheiteu. 2. Auf!. 28 
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Der Erfolg wurde aber allmahlich immer geringer. Jedenfalls leisteten die 
Auswaschungen symptomatisch Ausgezeichnetes. 

Mehr ist vermutlich auch durch die von QUINCKE vorgeschlagene Schlitzung 

Abb.1. Eitrige (Pneumokokken- )Meningitis 
(NrssLs Methode). Polynucleare 

Leukocytose. Punktat eitrig. 
(LEITZ Okl. Imm. \/12 Ok. 3.) 

(Eigene Beobachtung.) 

Abb. 2. Derselbe Fall. Punktat. 
(Nach MAy-GRUNWALD gefarbt.) 

Abb. 3. Derselbe Fall. Ausstrichpraparat des 
Zentrifugats mit zahlreichen Pneumokokken. 

(Fuchsinfarbung.) 

der Dura oder die Durchspiilung des Subarachnoidealraumes nach Trepanation 
nicht zu erwarten. 

Gegen den septischen Zustand sind Silberpra,parate wie CRliDESchc Salbe, 
Kollargol (intravenos), Elektrokollargol, Argochrom usw. anzuwenden, wenn­
gleich man auf einen Heilerfolg nicht allzu groBe Hoffnung setzen darf. 
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C. }Ueningitis tuberculosa. 
Atiologie. Die Meningitis tuberculosa scheint stets eine sekundare Er­

krankung zu sein, die durch Einwanderung von Tuberkelbacillen in die Pia 
mater zustande kommt. Die prim are Erkrankung kann ihren Sitz in allen 
denjenigen Organen des Karpel's haben, in welchen sich chronische tuberkuli:ise 
Herde zu etablieren pflegen. 

Am hauiigsten schlieDt sich die Erkrankung wohl an eine solche del' Lungen 
an, und zwar sind es VOl' allem die vorgeschrittenen und terminalen Falle, 
wenigstens bei den Erwachsenen; nicht selten abel' ist die Lungenaffektion 
ganz geringfiigig, sie hat keinen selbstandigen Charakter odeI' abel' sie ist schein­
bar ausgeheilt. Nachst den Lungen kommen VOl' allem die tuberkulOs erkrankten 
Lymphdriisen in Betracht, so die Mesenterialdrusen, VOl' aHem abel' die 
Bronchialtrachealdrusen, die Nackendrusen und die tiefsitzenden parapha­
ryngealen Halsdrusen. Die letzteren scheinen bei del' kindlichen tuberkulOsen 
Meningitis eine Hauptrolle zu spielen. Auch die Tuberkulose del' serosen 
Haute, speziell del' Pleura, soIl nicht sel.ten den Ausgangspunkt der tuber­
kulOsen Meningitis bilden. Etwas seltenel' liegt die Quelle del' Meningealerkran­
kung in einer tuberkulosen Knochen- odel' Gelenkaffektion, und endlich 
spielt auch die GenitaItuberkulose (Hoden) eine nicht zu unterschatzeude 
atiologische Rolle. 

Wohl kommt es gelegentlich VOl', daD die Sektion den pl'imaren Herd zunachst 
nicht aufzufillden imstande ist, und daD erst bei gruudlichem Durchsuchen 
des ganzen Kol'pers (Wirbelsaule, Schadelhahlen, Keilbeinhahle, inneres Ohr, 
groDere Lymphwege, Ductus thoracic us) del' eigentliche Ausgangspunkt 
del' Erkrankung aufgefunden wird. ,Jedenfalls ist em einwandfreier Fall von 
pl'imarel' tuberkulasel' Meningitis noch nicht bekannt. 

Die Fl'age, auf welchem Wege und unter welchen Bedingungen die 
sekundare Infektion del' Meningen zustande kommt, harrt noch einer befriedigen­
den Lasung. 

Fur die Mehrzahl del' Fane steht es fest, daB ein Einbruch von tuberkulOsem, 
bacillenhaltigem Material in die Blutbahn stattgefunden hat; dafur spricht 
del' haufige Befund von gleichzeitiger miliarer Erkrankung der ubrigen Korper­
organe, die gleichzeitige allgemeine Miliartuberkulose, ferner die geradezu 
embolische Ausbreitung del' Tuberkulose einzelner GefaBgebiete in den Meningen 
und endlich gelmgt es nicht selten die Einbruchstelle in das Gefa,B aufzufinden. 

Die Invasion kann sowohl in die venose wie in die arterielle BJutbahn, z. B. 
die Lungenvenen erfolgen. 

Del' zweite seltene Infektionsweg ist durch direkte Fortsetzung von einem 
den Meningen benachbarten Organe gegeben; so sah man im AnschluB an eine 
tuberkulose Erkrankung des Mittelohrs, des Keilbeins, del' Schadelbasis 
odeI' des Schadeldaches, del' Orbita auch von Solitartuberkeln und 
tuberkulosen Abscessen des Gehirns ein Ubergreifen des tuberkulosen Pro­
zesses auf rlie Meningen. 

DaB drittens auch die ·Lymphb2.hnen den Transport tuberkuli.isen Mat,e­
rials zu den Meningen ubernehmen, ist wohl zweifellos. Hierfur spricht das nicht 
seltene Fehlen von miliare':l tuberkulOsen Prozessen in anderen Organen, das 
verhaltni~maDig haufige ausschlieDliche Vorkommen von Meninrjtis neben 
tuberkulOsen, trachealen, pharyngealen und cervicalen Drusen. STRUMPELL 
epricht die Verruutung aus, daD del' Infektionsstoff durch die Lymphscheide 
del' N erven, z. B. Intercostalnerven, zunachst in den Subarachnoidealsack 
des Ruckenmarks und von hier weiter aufwartR zu del' Gehirnbasis gelangt. 

28* 
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Nicht selten spielen Gelegenheitsursachen fUr die Entwicklung der 
Meningitis eine Rolle; so sind eine Reihe von Fallen bekannt, bei welchen die­
selbe Un unmittelbaren AnschluB an ein Schadeltrauma auftrat. Auch 
nach Operationen tuberkulOser Organe hat man gelegentlich eine Meningitis 
aufflackern gesehen. Die tuberkulOse Meningitis der Kinder schlieBt sich auf­
fallend haufig an Infektionskrankheiten, besonder., Maserll und Keuch­
husten, an. 

DaB zu gewissen Zeiten eine Haufung del' Krankheit sich bemerkbar 
macht, kann ich mit vielen Praktikern bestatigen, in einem Winter hatte ich 
aUf meiner Abteilung 15 Fane, wahrend ich sonst im ganzen .Jahre etwa ein 
Dutzend FaIle sehe; manche sprechen geradezu von epidemischem Auf­
treten. Allgemein wird abel' bestatigt; daB besonders bei Kindern eine Haufung 
von Fallen in die Friihjahrsmonate bllt. 

Wenn in del' Pathologie del' tuberkulosen Meningitis von einer Pradis­
position gesprochen wird, so kann sich eine solche nur auf die kindlichen 
Hirnha u te beziehen. Es ist jedenfalls auffallend und nicht durch oben 
angedeutete Momente erklart, daB die tuberku16se Meningitis ganz besonders 
das friihe. und friiheste Kindesalter bevorzugt. Kinder in del' ersten 
Halfte des ersten Lebensjahres werden selten von der Krankheit betroffen, 
am haufigsten befallt sie die zweite Halfte des ersten, und das zweite Lebensjahr 
nimmt dann an Haufigkeit bis zum schulpflichtigen Alter ab; eine Steigerung 
fi'lollt dann wieder in das 18. bis 35. Lebensjahr, wahrend im spateren Lebens­
alter die Krankheit nur selten vorkommt. 

Pathologische Anatomie. Die Dura ist stark gespannt, mit kleinen Hamor­
rhagien durchsetzt; an del' Basis ist sie haufig mit kleinen miliaren Tuberkeln 
bedeckt. 

Naeh Entfernung del' Dura fallt an der Konvexitat meist eine Abflachung 
del' Windungen, Verstreichung del' Sulci auf; das ganze Gehirn, besonders die 
seitlichen Teile fiihlen sich etwas schwappend an, infolge del' starken Fiillung 
del' Seitenventrikel 

An der Gehirn basis erkennen wir sofort die beiden charakteristischen 
Merkmale der pathologischen Veranderungen: die Tub er k e I und die Zeichen 
der Entziindung und Exsudation. Die letzteren, augenfalligsten Erschei­
nungen bestehen in einem mehr oder weniger fliissigen, oft gelatinosen, sulzigen 
Exsudat von weiBlieher, gelblicher odeI' griingelber Farbe, das die Subarach­
noidealraume ausfiillt. Am starksten ist diese Exsudation in der Gegend des 
Chiasma, zwischen diesem und del' Pons an del' Unterflache der Medulla ob­
longata entwickelt. Das Exsudat bettet aber auch die groBeren GefaBe ein, 
fiillt die Gruben und Buehten aus und folgt den Nervenstammen. 

Eroffnet man die Arachnoidea und hebt man das Exsudat vorsiehtig ab, 
dann wird die etwas triibe Pia sichtbar, bedeckt mit einer groBen Anzahl klein­
ster submiliarer und miliarer, opaker, weiBlicher Tuberkelknot­
chen. Die Knotchen sind oft nul' zu erkennen, wenn man die Pia von del' Hirn­
rinde abhebt und das Licht auffallen laBt; in anderen Fallen sind sie abel' so 
zahlreich und so dicht aneinanderstehend, daB die Pia sich rauh anfiihlt und 
Licht nicht mehr durchlaBt. Die groBte Haufung von Knotchen findet sich 
stets in del' Gegend del' GefaBe; sie folgen dies en von del' Basis aus in die feinsten 
Verzweigungen, begleiten sie in die kleinsten Spalten und dringen mit dem PIe x u s 
chorioideus in die Ventrikel ein. Die genauere Untersuchung ergibt, daB sie 
hauptsachlich perivascular in den lymphatisehen GefaBseheiden liegen; 
perlschnurartige GefaBverdickungen weisen abel' auch darauf hin, daB die 
GefaBwand selbst befallen ist, odeI' daB tuberku16ses Material das Lumen ver­
stopft. 
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Die Haufigkeit der Knotchen nimmt gewohnlich mit der Entfernung von 
der Basis ab, auf der Konvexitat vermag das bloBe Auge haufig keine mehr zu 
erkennen. 

Auch all den Ruckenmarkshauten sehen wir die gleichen Verande­
rungen; doch ist hier hauptsachlich die hintere Halfte der Haute an dem ent­
zundlichen ProzeB beteiligt. 

Von der entzundeten Pia set zen sich haufig Entzundungs- und Er­
weichungsprozesse in die Hirnsubstanz fort; besonders in den basalen 
Ganglien wurden solche oft tiefgreifenden encephalitischen Veranderungen 
festgestellt. 

Mitunter kommen auch mehr umschriebene Ansammlungen tuberkulOsen 
Materials an der Rinde, groBe Tuberkel, tuberkulose Platten vor, die je nach 
ihrer Lage (Pons, Hirnstiele) Tumorsymptome hervorrufen konnen. 

Die Hirnhohlen sind fast ausnahmslos erweitert, durch starke Ansamm­
lung eines meist klaren Liquors. Derselbe entstammt dem Plexus, ist entziind·· 
licher Natur und hat demgemiW hohen EiweiBgehalt. Dieser Hydrocephalus 
war in fruhen Zeiten als Symptom der Meningitis tuberculosa bekannt,wes­
halb die Krankheit friiher als "akute Wassersucht der Hirnkammern" 
bezeichnet wurde. Dber die Beschaffenheit der Cerebrospinalflussigkeit soll 
weiter unten gelegentlich der Lumbalpunktion Naheres berichtet werden. 

Von dem bisher skizzierten pat,hologisch-anatomischen Bilde gibt es nun 
zahlreiche Abweichungen. Vor allem sehen wir einen auBerordentlichen 
Wechsel in der Intensitat der entzundlichen Erscheinungen. Das Exsudat 
kann auf ein Minimum reduziert sein, die Basis scheint frei zu sein, und es be­
steht nUT ein Hydrocephalus, der zunachst fur einen nichtspezifischen ge­
halten werden konnte. In anderen Fallen ist es die Art des Exsudats, welche 
von dem Durchschnittsbilde abweicht; es ist bald klar, bald mehr eitrig, so 
daB das Bild der Meningitis purulenta vorgetauscht wird.ln wieder anderen 
Fallen vermiBt das bloBe Auge die Tuberkelknotchen, erst bei exaktem Nach­
suchen kann man solche an Pradilektionsstellen, an Teilungsstellen kleiner 
GefaBchen in sparlicher Zahl entdecken. Auch kann sich der ganze ProzeB 
mehr an der Konvexitat abspielen als an der Basis, oder aber er beschrankt 
sich auf ganz umschriebene GefaBgebiete, etwa auf die Arteria fossae Sylvii 
nUT einer Seite. 

1m allgemeinen sind wohl die Hirnhaute vorzugswei8e von dem Prozesse 
befallen, in seltenen Fallen beschrankt er sich hauptsachlich auf die Rucken­
markshaute. 

Auch die Gehirn- und Ruckenmarkssubstanz ist in ganz verschieden 
starker Weise an der Erkrankung beteiligt. Wie erwahnt, gehiiren Entzundungs­
und Erweichungsprozesse der Gehirnrinde zur Regel, auch im Ruckenmark 
hat man (SCHULTZE) tiefgreifende Veranderungen in Form einer Myelitis inter­
stitialis acuta festgestellt. Ofters werden auch die Spin91ganglien in Mitleiden­
schaft gezogen. 

AlJein, mogen die Veranderungen noch so atypisch, mogen sie noch so gering­
fiigig sein, stets werden sich als Erreger derselben die Tuberkelbacillen, 
und zwar nicht nUT in den Tuberkelknotchen, sondern auch im Exsudat nach­
weisen lassen. 

Symptomatologie. Das Krankheitsbild ist in allen Stadien sehr variabel. 
Je nach dem Sitz und der Ausdehnung der primaren Tuberkulose sind die 
Anfangserscheinungen der Krankheit verschieden. Hat es sich urn eine 
latente Tuberkulose gehandelt, und findet ein Einbruch in ein GefaB statt, 
dann konnen die erst en Krankheitserscheinungen in einemaus voller Gesund­
heit auftretenden Schuttelfrost bestehen. Die ersten 10ka1en Symptome 
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zeichnen sich aus durch Atembeschwerden oder durch Pleuraschmerzen, oder 
Leibschmerzen, Seitenstechen, Kopfschmerzen - kurz, sie konnen in jedem 
Organ auftreten, das von der miliaren Aussaat der Tuberkelbacillen betroffen 
wird. Neben Symptomen der all.gemeinen miliaren Tuberkulose setzen auch 
diejenigen der Meningitis ein. 

Haufig aber, besonders wenn diese nicht Teilerscheinung der allgemeinen 
Miliartuberkulose ist, gehen den eigentlichen meningitischeu Symptomeu 
Prodromalerscheinungen voraus, die sich auf Wochen erstrecken konnen. 
Ob diese Vorlaufer bereits auf eine Erkrankung der Meningen zu beziehen sind, 
sei dahingestellt - vieles spricht dafUr, daB sich hinter denselben der a.uf­
flackernde primare Herd in den Bronchialdrusen, Halsdrusen usw. versteckt; 
jedenfalls sieht man vielfach in deren Gefolge eine Meningitis auftreten. Be­
sonders ausgepragt ist dieses Prodromalstadium bei Kindern. Es tritt vorzug­
lich in Erscheinung, wenn die Kinder vorher anscheinend gesund gewesen sind. 
Sie fallen dann besonders durch ihr verandertes Wesen auf; lebenslustige 
heitere Kinder werden miBmutig, sie spielen nicht mehr gern, werden wunderlich, 
bald mehr apathisch, bald mehr gereizt und unartig; der ganze Charakter 
andert sich. Dabei nimmt die EGlust ab, sie werden blaB und hager. Der 
Schlaf wird gestort; sie sprechen im Schlaf, delirieren und weden sich unruhig 
herum. Die objektive Untersuchung fordert nichts zutage, es muBte denn 
sein, daB eine Temperaturmessung zufallig eine abnorme (tiefe oder hohe) 
Temperatur zeigt. Gelegentlich kann sich auch ein ganz unmotiviertes Er­
brechen einstellen; auf Befragen hort man, daB vorubergehend etwas Hinter­
kopfweh auftritt oder der Nacken etwas steif ist. Schmerzen im Leibe, in der 
Blinddarmgegend scheinen darauf hinzudeuten, daB das Ubel im Verdauungs­
kanal seinen Sitz hat. Da diese Falle nicht selten mit Obstipation einhergehen, 
so wird diese Annahme gestutzt, und die ganze Behandlung erstreckt sich 
auf Stuhlregulierung. Wochenlang konnen diese unbestimmten Symptome 
fortbestehen, bis alarmierendere Erscheinungen auf ein Gehirnleiden hin­
deuten. 

In anderen Fallen gehen dem Ausbruch der Meningitis wochenlang schwere 
nervose Symptome voraus, wie Konvulsionen, Ohnmachten, Kopfschmerzen, 
Agitation, Gereiztheit; vermutlich bestanden hier die anatomischen Vorlaufer 
der Meningitis in circumscripten tuberkulOsen Herden der Hirnoberflache. 

Wenngleich seltener, so beobachtet man auch bei Erwachsenen sich auf 
langeren Zeitraum erstreckende Vorlaufer der eigentlichen Krankheit: 
Charakterveranderungen, verandertes Wesen, Unordentlichkeit, Unreinlich­
keit, Traumzustande, verknupft mit Kopfweh, allgemeinem, kaum zu lokali­
sierendem Krankheitsgefuhl, Ubelkeit, Appetitlosigkeit, Abmagerung, lang­
dauernden Fieberperioden. In einem Falle meiner Beobachtung (der nicht in 
Miliartuberkulose uberging) bestand neben solchen Symptomen eine drei Wochen 
lange Continua, wahrend welcher nichts auf das Vorhandensein einer Meningitis 
oder einer Tuberkulose hindeutete. 

Der eigentliche Ausbruch der meningealen Erkrankung kann sich 
unter den verschiedensten Symptomen vollziehen; bald geschieht er plotzlich 
explosiv und macht in einem Tage die Diagnose klar, bald geschieht der Uber­
gang ganz unmer klich. 1m letzteren FaIle setzen allmahlich Zeichen einer 
abnormen Erregbarkeit zentraler Apparate ein; die Sinne werden gegen geringe 
Reize uberempfindlich, Licht, grelle Farben, Gerausche werden unangenehm, 
jede Beruhrung als Schmerz empfunden, Geruchs- und Geschmacksnerven 
sind hypersensibel. Auch motorische Reizerscheinungen treten hinzu: 
leichte Muskelzuckungen, Zahneknirschen, unwillkurliches Grimassieren, Gahnen, 
motorische Unruhe im Bett. 
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Auch die Vasomotoren zeigen eine gesteigerte Erregbarkeit, aufflammende 
Rote wechselt mit hochgradiger Blasse; circumscripte Hautrotungen machen 
sich bemerkbar, leichter Reiz der Haut ruft Ge£aBfiillung herv~or. 

Ganz allmahlich gesellen sich zu dem Krankheitsbild voriibergehende starkere 
Konvulsionen, wechselnd mit Lahmungen und BewuBtseinsstorung. 

Man hat versucht, den Symptomenkomplex der Meningitis in verschiedene 
Stadien einzuteilen und hat so z. B. ein febriles, ein apyretisches und letales 
unterschieden, oder ein Stadium des Reizes von einem solchen des Druckes 
und der Relaxation getrennt (TRAuBE). 

Da das Verhalten des Pulses in vielen Fallen an GesetzmaBigkeit erinnert, 
so hat man die Krankheit in ein Stadium vor der Pulsverlangsamung, wahrend 
und nach derselben eingeteilt (WHYTT, KOHTS). 

Die Einteilung in drei Stadien laBt sich meines Erachtens praktisch nicht 
durchfiihren, da die Verlaufsweise eine zu verschiedene, die Symptomatologie 
eine zu wenig gesetzmaBige ist; gerade das Atypische im VerI auf scheint 
mir fiir die Krankheit charakteristisch zu sein. 

Immerhin kann man beim Uberblicken einer groBeren Anzahl von Fallen 
unschwer erkennen, daB im Endstadium Lahmungssymptome vorherrschen, 
wahrend im Beginn die Reizsymptome vorwiegen. Die letzteren sind, wie 
erwahnt, haufig die erst en sicheren Kriterien der Meningealerkrankung. Aller­
dings konnen sie in selteneren Fallen so stiirmisch auftreten, daB man zunachst 
glaubt, eine Epilepsie vor sich zu haben; die Krankheit kann mit einem epi­
leptischen Anfall eingeleitet werden; meist sind die Krampfe auf einzelne 
Korperteile beschrankt, auf eine Korperhalfte, einen Arm, ein Bein, den Facialis, 
und ahmen so die corticale Epilepsie nach; in anderen Fallen handelt es sich 
urn kurze Zuckungen in einzelnen Muskeln. Nicht selten schlieBt sich an die 
Konvulsion eine voriibergehende Lahmung der betreffenden Muskelgruppe an. 
Eine der haufigsten Erscheinungen aber ist eine eigenartige Starre der Mus­
kulatur vorziiglich des Riickens, des Nackens, aber auch der Extremitaten und 
Bauchmuskulatur. Geht der Patient in diesem Stadium noch umher, dann 
faUt vor aHem die steife Haltung des Korpers auf; die Lendenwirbelsaule 
zeigt eine Lordose, der Kopf ist starr nach hinten gezogen. Der Leib ist leer, 
die Bauchmuskulatur krampfhaft kontrahiert. 1m Gesicht kontrastiert eine 
tetanische Contractur in einem Facialisgebiet mit der Parese in demjenigen 
der anderen Seite. Eine vielfach beobachtete Erscheinung ist auch die tetanische 
Contractur der Kiefermuskeln, der Trismus. Passive Uberwindung der Con­
tracturen ist meist nur unter starker Schmerzerzeugung moglich. Die Nacken­
starre ist oft so erheblich, daB sich der Kopf nicht, nach vorn bewegen laSt, 
vielmehr folgt der Patient der versuchten Bewegung mit dem ganz steif gehaltenen 
Rumpfe nacho 

Sehr charakteristisch ist nun der starke Wechsel im Kontraktions­
zustande der Muskeln; eine Contractur kann schon in der nachsten Stunde 
normalem Tonus oder gar einer schlaffen Lahmung gewichen sein; so sehen 
wir haufig an derselben Muskelgruppe Reizzustand mit Lahmung im Verlaufe 
der Krankheit mehrmals wechseln. 

Derselben Veranderung sind auch die Sehnenreflexe unterworfen; zur 
Zeit vorherrschender Reizsymptome sind die Patellar- und Achillessehnen­
reflexe gesteigert; nicht selten beobachten wir positiven Babinski; im ter­
minalen Stadium erloschen die Patellarreflexe oft; sehr charakte­
ristisch ist es, daB sich die beiderseitigen Reflexe nicht gleichartig ver­
halten, daB der eine gesteigert, der andere normal sein oder gar fehlen kann. 
Auch gehort es nicht zu den Ausnahmen, daB die Sehnenreflexe bis zum End­
stadium sich normal verhalten. Die Reflexe der oberen Extremitaten zeigen 
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viel seltener Abweiehungen von der Norm. Die Sensibilitat weist nur selten 
Herabsetzungen auf, doch gehort die Hyperasthesie von Haut., Muskulatur, 
Knochen und Gelenken zu den regelma13igsten Symptomen der Krankheit . 
Ebenso wird die vermehrte vasomotorische Reizbarkeit der Haut nur seMen 
vermiBt-. 

Von seiten der N erven spielen die Veranderungen der Gehirnnerven 
die wichtigste Rolle; sie fuhren uns haufig erst auf die richtige Diagnose und 
konnen in jeder Krankheitsphase, aueh im Prodromalstadium zur Beobachtung 
kommen. 

Der exsudative ProzeB lokalisiert sich hauptsachlieh zwischen Pons und 
Chiasma, dort findet man den Oculomotorius und Abducens oft vollstandig in 
Exsudat-masse eingebaeken, wodureh gerade diese Nerven in ihrer Funktion 

Abb. 4. Meningitis tuberculosa. 
Abducenslahmung. 

vorzuglieh geschadigt werden. In der 
Tat ist oft, eines der ersten und 
bleibendsten Symptome eine ein­
seitige oder selbst doppelseitige 
Ptosis. Die Pupillen verhalten 
sieh selten normal, zeigen bald Miosis, 
bald Mydriasis, oder sie sind un­
gleich weit; die Rea ktion ist trage, 
gegen Ende sind sie weit und 
reaktionslos . 

Aueh unkoordinierte Stellung der 
Bulbi, Abweiehen naeh innen und 
auBen, Sehielen gehort zum Sym­
pt-omenbild (s. Abb. 4); mitunter 
kann man auch in den Augenmuskeln 
Reizerseheinungen erkennen, die 
Bulbi werden unwillkiirlichabgelenkt 
oder zeigen nystaktisehe Zuckungen. 

Die 0 p h t h a I m 0 s k 0 pis c h e 
Untersuchung ergibt nicht selten 
Hyperamie , Verwasehensein der 
Papille, Stauungspapille oder Neuritis 
optiea. Das Vorkommen von (ophthal­

moskopiseh nachweisbaren) Chorioidealtuberkeln seheint auBerordentlieh selten 
zu sein. Wenigstens konnte in etwa 50 von mir in den letzten vier Jahren 
beobaehteten Fallen von augenspezialistiseher Seite nur einmal ein Chorioideal­
tuberkel entdeckt werden. 

Der Beteiligung des Faeialis habe ich schon Erwahnung get-an; in seltenen 
Fallen wurde aueh eine Lahmung des Hypoglossus bemerkt. Die spinalen 
N erven sind Ofters druckempfindlieh befunden worden; ein von uns nur selten 
vermiBtes Symptom ist das KERNIGSehe, d. h. die Unmoglichkeit, in Rueken­
lage das gestreckte Bein im Huft,gelenk rechtwinklig zu beugen (s. Abb. 5, 
S.441) . 

Die Korpertemperatur zeigt in verschiedenen Fallen hochst verschieden­
artigen Verlauf. 

Sie hangt haufig von der Grundkrankheit ab, von der begleitenden Lungen-, 
Drusentuberkulose oder von der gleiehzeitig vorhandenen Miliartu ber kulose. 
So sehen wir bald eine typisch intermittierende Kurve, bald eine Continua, 
bald ein hektisches Fieber oder einen atypischen Fieberverlauf, wie er bei maBig 
>l.usgebildeten Lungenphthisen ublich ist. 
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Handelt es sich dagegen urn eine latente Tuberkulose, die vorher fieber­
los verlaufen ist, diirfen wir also die Temperatur lediglich auf die meningitische 
Erkrankung beziehen, dann sehen wir gewohnlich maf3ige Temperaturen, 
die selten hohe Grade erreichen oder irgendwelche fUr die Krankheit charakte­
ristischen Merkmale t.ragen; bald iiberwiegen die Morgen-, bald die Abend­
temperaturen; nicht selten sehen wir die Temperatur unter die Norm herunter­
gehen und dann wieder in steiler Zacke aufsteigen; meist iibersteigt sie 39,5 
nicht, halt sich sogar oft unter 38,5, zeigt aber, wie gesagt, nach keiner Richtung 
hin eine Regelmaf3igkeit. 

Bei Kindern wird nicht selten vor dem terminalen Stadium ein Ab­
sinken der Temperatur zur Norm beobachtet, dem dann agonal eine erheb­
liche Steigerung und postmortal eine Hyperpyrexie folgt. 

Abb. 5. Meningitis tuberculosa. Priifung des KERNIGSchen Symptoms. 

Der PuIs zeigt ein wechselndes Verhalten, anfangs ist er gewohnlich be­
schleunigt, aber regelmaf3ig; er entspricht etwa der Hohe des Fiebers; gegen 
Ende der Krankheit, wo die Lahmungserscheinungen in den Vordergrund 
treten, wechselt er jedoch ha.ufig sein Verhalten in auffallender Weise; er wird 
- oft ganz plotzlich - langsam, sinH auf die Norm und darunter und wird 
zugleich hlein und unregelmaf3ig, inaqual und irregular, aussetzend; langsame 
Schlage folgen auf rasche. Diese Pulsveranderung ist stets ein schlechtes 
Anzeichen, sie deutet auf Vermehrung des Hirndruckes hin. Mit der agonalen 
Temperatursteigerung erhebt sich auch der Puls und st,eigt oft auf 150 und mehr 
Schlage. 

Am Herzen machen sich die Schwankungen des Pulses ebenfalls geltend, 
besonders auffallend sind oft die StOrungen im Rhythmus. 

1m Blute findet man in der Regel eine Leukocytose, 15- 20000 Leukocyten. 
Eosinophile Zellen fehlen. 



442 HUGO STARCK: Die Krankheiten der Hiillen des Gehirns und RiickenmarkA. 

Die ubrigen inneren Organe lassen meist keine wesentlichen Verande­
rungen erkennen. Milztumor wird gelegentlich beobachtet. Die Darmtrag­
heit halt oft bis zum Ende an; an der Haut treten zuweilen spontane Exantheme, 
Erytheme auf. 

Das terminale Stadium ist, wie gesagt, durch die Lahmungserschei­
nungen charakterisiert. Die Agitation, die Reizsymptome, Delirien machen 
allmahlich immer mehr einer allgemeinen Erschlaffung Platz. Fluchtige und 
bleibende Lahmungen treten an ihre Stelle, Hemiplegien, Monoplegien und 
Paraplegien stellen sich ein, auch aphasische Storungen gesellen sich hinzu. Die 
Sphincteren sind geUi.hmt. Der Patient kann keine Nahrung zu sich nehmen, 
er schluckt nicht mehr. Die Atmung, welche an£angs beschleunigt war, wird 
oberflachlich, unregelmaBig, nimmt den Typus des CHEYNE-STOKEsschen 
Atmens an. Das Sensorium ist immer mehr geschwunden, der Kranke ist in 
tiefes Koma versunken, aus welchem er nicht mehr erwacht. 

Die Deutung der Symptome ist meistens durch den anatomischen Be­
fund moglich. Die Drucksymptome (Pulsverlangsamung, Papillenveranderung, 
Erbrechen, Kopfweh, Schwindel, Obstipation) lassen sich unschwer auf den 
Hydrocephalus zuruckfuhren. Der fluktuierende Charakter der Symptome 
ist durch den Wechsel des Exsudats zu erklaren. Die motorischen Reizerschei­
nungen haben wohl meistens in der Encephalitis der Hirnrinde ihre Ursache. 
Bei den Hemiparesen, Monoplegien findet man an Jen entsprechenden Rinden­
zentren haufig - wenn auch nicht immer - eine besonders reichliche Tuberkel­
eruption, plastisches Exsudat oder entzundliche Erweichung. 

Verlauf. Der Verlauf der Erkrankung kann sehr verschieden sein. Ich sah 
schon Patienten, welche von der Arbeit ins Krankenhaus kamen und in der­
selben Woche starben; andererseits konnte ich einen Fall beobachten, der fast 
sechs Wochen im terminalen Sf,adium war, bis er schlieBlich, zum Skelett ab­
gemagert, verschied. 

In der Regel erstreckt sich die eigentliche Erkra.nkung nur auf einundeinhalb 
bis drei W ochen. 

Sehr auffallend sind oft die Remissionen, welche in jedem Stadium der 
Krankheit eintreten konnen und nicht selten falsche Hoffnungen erwecken. 
Der Kranke kann aus tiefer Benommenheit wieder aufwachen, Lahmungen 
konnen schwinden, das Allgemeinbefinden kann sich so bessern, daB man schon 
an Heilung zu denken wagt, bis dann der Ruckfall wieder aIle Hoffnungen 
zerstort. 

Haben wir gesehen, daB die Symptomatologie eine au Berst vielseitige sein 
kann, so gibt es nun auch Fane, in welchen der Verlauf ganz atypische 
Gestalt annimmt. So gibt es Fane, bei welchen das Fieber vollkommen 
£ehlt. 

Ich habe selbst einen derartigen Fall beschrieben, in welchem erst am letzten Tage sich 
die Temperatur auf iiber 38° erhob. Der Fall begann mit einer Hemiplegia alternans superior, 
so daB zuerst an Hirntumor gedacht wurde; in der Tat war der eine Hirnstiel durch eine 
tiefgreifende tuberkulose Platte zerstort, von welcher offenbar erst seknndar die Meningen 
infiziert wurden. Ahnliche mit Monoplegie, Hemiplegie, Aphasie einsetzende Falle wurden 
mehrfach beschrieben. 

Ferner konnen wichtige zum Bilde der Meningitis gehorende Symptome, 
wie Nackenstarre, Beteiligung der Hirnnerven, der Pupillen, Extremitaten­
lahmungen uSW., ganz fehlen. Dies konnte ich hauptsachlich in Fallen kon­
statieren, welche mit allgenieiner Miliartuberkulose einhergingen und rapiden 
Verlauf nahmen. 

Auch Beginn und Verlauf der Krankheit unter dem Bilde des Delirium 
tremens wird von verschiedenen Autoren beschrieben. Ich verfuge selbst 
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iiber einen Fall, der als Geisteskranker eingewiesen wurde. Endlich sollen 
auch FaIle vorkommen, welche sich unter Remissionen auf Jahre erstrecken. 

-ober die Diagnose ist in Hinblick auf die ausfiihrlich besprochene Sym­
ptomatologie nicht mehr viel hinzuzufiigen. 

Die Diagnose der Meningitis wird hauptsachlich durch die Lumbal­
punktion gesichert werden. Schon in Zeiten, in welchen noch keinerlei sichere 
Symptome einer Beteiligung der Meningen vorhanden sind, find en wir gelegent­
lich das Punktat entziindlich verandert und tuberkelbaciIlenhaltig. Die Fliissig­
keit steht gewohnlich unter maBig erhohtem Druck, sie kann klar sein, meistens 
erkennt man aber eine diffuse Durchsetzung mit feinsten molekularen Partikel­
chen. LaBt man die klare Fliissigkeit stehen, dann setzt sich in der Fliissigkeits-

• 

• 
Abb. 6. Meningitis tuberculosa. NrssLs Tropfchenmethode. MaBige Leukocytose, 

ausschlieBlich Lymphocyten! Einige rote Blutkorperchen. 

saule ein zartes fadiges Gerinnsel ab, in welch em sich sowohl die zelligen Elemente 
wie die Tuberkelbacillen befinden. 

Das Aussehen der Fliissigkeit schwankt jedoch; bisweilen kann sie triib, 
eitrig aussehen oder Beimengungen von Blut oder sonstigen Farbstoff enthalten, 
bernsteingelb (eigene Beobachtung) und griinlich gefarbt sein. 

Der EiweiB- und Globulingehalt ist stets erhoht . Der Gefrierpunkt ist meist 
stark herabgesetzt. Der Zellgehalt ist fast stets vermehrt, nach SCHOTTMULLER 
bis zu 1300 im Kubikmillimeter. 

1m Sediment, resp. in dem Gerinnsel findet man meistens Lymphocyten, 
selten polynucleare Leukocyten, mitunter groBe Zellen mit blaschenformigem 
Kern, offenbar Endothelien, deren V orkommen mir eine schlechte Vorbedeutung 
zu haben scheint. Bei mehrfachen Punktionen desselben Falles sieht man 
mitunter das mikroskopische Bild sehr wechseln insofern, als der Lympho­
cytengehalt sich erheblich steigern kann oder indem bei einer spateren Punktion 
an Stelle der Lymphocyten polynucleare Leukocyten treten. In dem unten 
erwahnten geheilten Falle schwand allmahlich die starke PleocytoEe, das achte 
Punktat verhielt sich vollkommen normal. 
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Das Punktat enthalt nach Untersuchungen in meinem Krankenhause stets 
Tuberkelbacillen, wenn auch mitunter in auBerst sparlicher Menge. Del' 
Tierversuch faUt stets positiv aus. Auch bei del' tuberkulOsen Meningitis kann 
man nicht seiten eine Mischinfektion mit anderen Bakterien beobachten. 

Die Prognose ist schlech t. Sie galt lange Zeit aIs absolut letal. Zwar wurde 
schon VOl' Jahrzehnten von pathologisch-anatomischer Seite (VIRCHOW!) darauf 
aufmerksam gemacht, daB Ausheilungen zustande kommen miiBten; auch 
Kliniker berichteten ab und zu iiber Heilungen, die meisten Autoren standen 
abel' solchen Mitteilungen skeptisch gegeniiber. Seitdem uns abel' die Lumbal­
punktion zur Sicherung del' Diagnose zur Verfiigung steht, sind bereits mehrere 
Dutzend Fa.ne von sicherer tuberkulosen Meningitis bekannt, welche in Heilung 
ausgingen (FREYHAN, HENKEL U. a.). Ich habe selbst einen einwandfreien Fall 
beschrieben, in welchem die Bacillen nach Lumbalpunktion allmahIich aus del' 
Lumbalfliissigkeit schwanden, und del' entziindIiche Charakter del' letzteren 
vollkommen normalen Verhaltnissen wich. Del' Patient war nach einem Jahre 
gesund und in schwerem Berufe tatig. In einem zweiten FaIle, in weichem ein­
wandfrei eine Meningitis tuberculosa vorhanden war, verschwanden mit den 
Tuberkelbacillen aus dem Liquor auch alle meningitischen Symptome. Del' 
Patient ging 10 Wochen zur Arbeit, kam abel' dann mit neuen Zeichen von 
Meningitis, an welcher er bald zugrunde ging. 

Immerhin gehoren Heilungen zu groBen Seitenheiten und sind nul' da zu 
erwarten, wo del' primare Herd klein ist und an einer fiir die Ausheilung giinstigen 
Stelle sitzt. 

Die Behandlung. Eine Prophylaxe kann in allen denjenigen Fallen geiibt 
werden, in weichen entfernbare tuberkulOse Herde vorhanden sind. So kommt 
bei del' Hodentuberkulose, tuberkulOser Periostitis, Driisentuberkulose VOl' 
aHem chirurgische Behandiung in Betracht. Abel' auch aIle sonstigen 
prophylaktischen MaBregeln, welche gegen Tuberkulose im allgemeinen geiibt 
werden, sind hier zur Anwendung zu ziehen. 

Sind bereits sichere meningitische Symptome vorhanden, dann sind 
wir leidel' meistens nicht mehr in del' Lage, den Krankbeitsverlauf zu beein­
flussen. Immerhin konnen wir den Kra.nken manches unangenehme Symptom 
bessern odeI' erleichtem. Besonders, wo es sich um Ieichte Erregbarkeit del' 
Sinnesorgane handelt, werden wir fiir Verdunklung des Zimmers, Fernhaltung 
jedes Gel'ausches, fiir korperliche und geistige Ruhe sorgen. Eine krMtige 
Ableitung auf den Darm durch fortgesetzte Kalomeldosen wirkt haufig 
sehr wohltatig auf das Allgemeinbefinden. 

Die ortIichen und allgemeinen antiphlogistischen MaBnahmen sind die­
selben wie bei epidemischer Genickstarre. 

Stehen die motol'ischen Reizerscheinungen im V ordergrunde, dann ist 
neben Morphium Chioralhydrat (in Dosen von 2-3 g bei Erwachsenen, von 
0,5-1,0 g bei Kindem) als Klysma empfehlenswert. 

Die chirurgischen Eingriffe, Trepanation und Ventrikelpunktion 
(Ol'd. WATERHOUSE), Trepanation mit nachfolgender freier Drainage des 
Subarachnoidealraumes (HORSLEY), haben nicht zur Nachahmung ermuntert. 

Am ehesten kommen noch Lumbalpunktionen alle zwei bis drei Tage 
in Betracht. lch sah haufig auf die Lumbalpunktion Besserung des Gesamt­
bildes, Nachlassen del' Drucksymptome. 1m FREYHANSchen Fane hat nach del' 
Lumbalpunktio:n Besserung und Heilung ein; in meinem geheiIten FaIle habe 
ich acht Lumbalpunktionen ausgefiihrt und dreimal hohe Tubel'kulindosen 
in den Subarachnoidealraum eingespritzt, die jedesmal starke Reaktion 
im Gefolge hatten. Andere Autoren sehen in del' Lumbalpunktion kein Besse­
rungs- odeI' Heilmittel. Ich habe in den letzten Jahren aIle Fane von tuberkulOser 
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Meningitis mit LumbalplUlktion lUld intralumbalen hohen Tuberkulin­
dosen (bis 1 mg als Einzeldosis) behandelt. Bei einer so malignen Erkrankung 
ist die BeurteillUlg eines Heilmittels schwierig. Symptomatisch glaube ich 
jedoch diese kombinierte Behandlung empfehlen zu konnen. Selbst hohe Tuber­
kulindosen werden bei 2tagigen Injektionen 8ehr gut ertragen. Dauerspulung 
des Subarachnoidealraumes wurde erfolglos versucht. 

D. lVleningitis serosa. 
Schon in fruheren Jahre): wurde von HUGUENIN, OPPENHEIM, EICHHORST 

u. a. einzelne FaIle von Meningitis mit nichteitrigem, sondern rein serosem 
ErguD in die Ventrikel oder in de_l Subarachnoidealraum beschrieben. Allein 
erst QUINCKE hat gelegentlich seiner BeschaftiglUlg mit der Lumbalpunktion 
erkannt, daD diese Form der Meningitis nicht selten sei, und hat einen Symptomcn­
komplex als selbstandige Krankheit beschrieben, dem er die BezeichnlUlg 
Meningitis serosa ventriculorum beilegte. Das Wesen derselben bestand 
in einer a bnorm reichlichen und un ter hohem Druck stehenden serosen 
Cere brospina 1£1 ussigkeit, die meningi tisartige Krankhei tserschei­
nungen hervorrief. QUINCKE setzte diee Exsudation in Analogie zu serosen 
Ergussen in der Pleurahohle und stellte eine parasitare Natur del' Entzundung 
in Abrede. Weitere Forschung ha,t ergeben, daD, wenn das Wesen nur in ver­
mehrter seroser Exsudation der Meningen erblickt wird, die Kmnkheit keinen 
einheitlichen Charakter besitzt, sondern jedenfalJs in atiologischer Hinsicht viel­
gestaltig sein kann. 

Atiologie. Die Ursache fur die Exsudation erblickte QUINCKE in vaso­
motorischen angioneurotischen Starungen, wie sie z. B. bei der Migrane, 
beim neurotischen Odem vorkommen. 

Die Exsudation erfolgt bei del' Meningitis interna a.us dem Plexus 
chorioideus, bei M ening i tis ext ern a aus der Pia corticalis. 

Wahrend sonach QUINCKE die Erkrankung in vielen Fallen fur eine primare 
ansieht, neigen andere mehr zur Annahme, daD sie ein hauptsachlich im Verlauf 
von Infektionen auftretendes sekundares Leiden sei. So soil nach Ansicht 
einiger Autoren die Exsudation auf toxischer Basis entstehen. FINKELSTEIN 
lUld PFAUNDLER haben aber bei ihren an Sauglingen vorgenommenen Unter­
suchungen fast regelmal.lig Bakterien im Cerebrospinalkanal nachweisen 
kijnnen. Hauptsachlich im VerJau! von Pneumonien lUld Typhus wurde 
die Exsudation beobachtet, ebenso soIl die TuberkuIose eine atiologische Rolle 
spiel en. VerhaltnismaDig haufig tritt die Meningitis serosa als Komplikation 
der Otitis media in Erscheinung (HEGENER), bei Sauglingen hat man sie im 
Verlaufe einer Gastroenteritis, bei alteren Kindem im Verlaufe von Keuch­
husten und Masern beobachtet, ferner bei epidemischer Parotitis (DOPTER), 
nach Malaria und bei Diphtherie (REICHE), vor aHem aber auch bei der 
Encephalitis. Auch Traumen, geistige Dberanstrengungen, Alko­
holismus werden als Ursache angefuhrt,. 

Als Infektionserreger kommen Pneumokokken, St8phylokokken, Strepto­
kokken, Bacterium coli, TyphusbaciUen in Betracht. Die geringe Virulenz 
lUld die sparliche Anzahl der Mikroben in dem Exsudat sollen nach QUINCKE 
die Bildung einer eitrigen Beschaffenheit verhuten. 

Pathologische Anatomie. Bei der Meningitis serosa interna findet man 
Abplattung der HirnwindlUlgen; die Ventrikel sind erweitert, der Liquor ist 
reichlich, klar. Am Plexus findetman faserige Auflagerungen, die umgebende 
Gehirnmasse ist odematos durchtrankt. Auch die corticale Pia zeigt gewohnIich 
Ieichte EntzundlUlgserscheinungen und odematose Durchtrankung. 
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Bei der Meningitis serosa externa sind diese letzteren Erscheinungen 
stark ausgepragt; die Pia ist gequolJen; mikroskopisch erkennt man Rund­
zelleninfiltration, an der Basis mitunter auch organisiertes Exsudat. 

Auch die Gehirnsubstanz ist seros durchtrankt ~nd zeigb in der Peripherie 
nicht seHen encephalitische Herde; in leichteren Fallen besteht ei.ne Capillar­
hyperamie, in schwereren eine Anamie. 

Der Liquor enthalt gewohnlich Lymphocyten in relativ sparlicher Menge, 
mitunter Bakterien. Der EiweiBgehalt ist erhOht. 

Krankheitsbild und Symptomatologie. Das Krankheitsbild ist in der Regel 
weder so schwer, noch so typisch wie bei den iibrigen Meningitisformen. 1m 
SaugJingsalter, wo die Krankheit wohl meist sekundar, namentlich im 
AnschluB an Verdauungsstorungen vorkommt, scheint sie allerdings meist 
ungiinstig zu verlaufen. So kennt man eine foudroyant verlau.fende Form, 
die p16tzlich mit hohem Fieber, Konvulsionen einsetzt, rasch zu Koma. fiihrt 
und in wenigen Stunden unter Andeutung von meningitischen Symptomen, 
wie Nackenstarre, Pupillenveranderung in wenigen Stunden oder hochstens 
Tagen zum Tode fiihrt. 

Bei der Meningitis serosa externa treten bei Kindern mehr menin­
gitische Symptome in Erscheinung als bei der internen; auch soll sie nicht 
so briisk beginnen. 

Die ventrikulare serose Meningitis, auch Hydrocephalus acutus 
genannt, zeichnet sich vor allem durch die starkere Betonung der Sym­
ptome des Hirndrucks aus. FINKELSTEIN unterscheidet hier zwei Formen: 
eine akut beginnende und eine schleichend sich entwickelnde und durch Koma 
ausgezeichnete Form. 

Auch beim Erwachsenen kann die Meningitis serosa in verschiedenen 
Typen verlaufen. 

Haufig ahmt sie das Bild der akuten eitrige» Meningitis in abgeschwachter 
Form nacho 

Der Beginn ist plotzlich, das Fieber steigt aber nicht hoch an, fallt rasch 
ab; Kopfweh und Schwindel sind weniger heftig, Nackenstarre fehIt oder ist 
nur angedeutet (vgl. den Fall S. 455). 

Fie ber kann unter Umstanden ganz fehlen oder bewegt sich unregelmaBig 
und in maBigen Grenzen. Auffallend haufig sind Sehstorungen; sie konnen 
friihzeitig vorhanden sein und lange das Krankheitsbild iiberdauern. In einem 
Falle der Heidelberger Klinik konnte die Neuritis optica noch nach einem 
halben Jahre (bei volliger Gesundheit) nachgewiesen werden. Die BewuBt­
seinstriibung ist meist nicht hochgmdig, fehlt mitunter ganz. In meinem 
eben zitierten FaIle besta.nd allerdings tiefes Koma, aus dem der Kranke aber 
bald nach der Punktion eI'wachte. Auch Pulsverlangsamung, Irregularitat 
des Pulses, CHEYNE-STOKEssches Atmen werden beobachtet. ,Krampfe sind 
seltener; ZIEHEN sah die Krankheit mehrfach mit JACKsoNscher Epilepsie 
einsetzen. 

Spinale Symptome spielen eine geringere Rolle; abnorme Reflexe, Wechsel 
derselben sind festgestellt. 

Nicht selten tauscht die Meningitis serosa einen Hirntumor vor. 
Stauungspapille (bis zur Amaurose), Kopfschmerz, Schwindel, Er­

brechen, auch Konvulsionen, Hirnnervenlahmungen konnen eine Differential­
diagnose auBerordentlich ers,chweren. 

OPPENHEIM weist auf zwei Unterscheidungsmerkmale hin, welche 
gelegentlich eine Diagnose ermoglichen; einmal die Tatsache, daB die Meningitis 
serosa nicht selten auf kongenitaler Anlage (Hydrocephalus) beruht und daB 
GroBe und Gestalt des Schadels auf die richtige Diagnose hinlenken; dan» 
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der Veriauf, der sich in Remissionen und Intermissionen oft auf Jahre 
erstreckt und damit die Tumordiagnose unwahrscheinlich macht. 

Von Herdsymptomen sind vorwiegend Lahmungen der Basilarnerven 
zu erwahnen; haufig fehien diese allerdings ganz. EUle cerebellare Ataxie 
wurde in einigen Fallen beobachtet. 

Der Veriauf der Erkrankung ist sehr wechselnd. Wenn gesagt ist, daB bei 
Sauglingen die Meningitis serosa meist todlich veriauft, so sind doch Heilungen 
nicht ausgeschiossen. Die Erkrankung kann sich auf Wochen und Monate 
erstrecken und unter Schonung des Lebens in einen chronis chen Hydro­
cephalus iibergehen. Auch dieser kann sich spater zuriickbiiden; solche In­
dividuen sind abel' - worauf besonders QUINOKE hingewiesen hat - pra­
disponiert zu akuten und subakuten Nachschiiben, weiche nach der Puber­
tat infolge von Traumen, Exzessen, Infektionskrankheiten sich einstellen konnen. 
Nicht selten ist aber der ganze Ablauf del' Erkrankung rasch und gtinstig, in 
wenigen Tagen konnen aUe Symptome spurlos verschwinden. H. SOHLESINGER 
hat eUle Gruppe von serosen Meningitiden beim Greise beschrieben, die sich 
im Verlauf oder nach einer Pneumonie einstellen und zu Steifigkeit der Wirbel­
saule, Rigiditat der Muskulatur, Kopfschmerz, Kernig fiihren. Das Sensorium 
ist nicht gestort. Del' Verlauf ist gtinstig, es vergehen aber 1-2 Monate und 
mehr bis zur Ausheilung. 

Auch die Meningitis serosa bei Encephalitis hat einen gtinstigen Verlauf, 
soweit das Grundleiden den Verlauf nicht beeintrachtigt. 

Auch bei Erwachsenen kann nach akutem Einsetzen ein Ubergang in chro­
nischen Hydrocephalus stattfillden. OPPENHEIM beobachtete einen Fall, 
del' sich iiber neun Jahre erstreckte. QUINOKE beobachtete Falle milderer 
Art, welche nur jahraus jahrein iiber Kopfschmerz und Schwindel klagten 
und wohl meistens als Neurasthenie beurteilt wurden. 

Die Diagnose wird hauptsachlich durch Lumbalpunktion gesichert. Das 
Punktat lauft unter hohem Druck wasserklar in groBer Menge abo Es ist eiweiB­
reich, neigt zu spillnwebenartiger Gerinnselbildung. 1m Zentrifugat findet 
man sparliche einkernige Lymphocyten. Die bakteriologische Untersuchung 
kann ill manchen Fallen den Nachweis eines Entztindungserregers brillgen; 
auch das Tierexperiment muB eventuell zur Klarung del' Diagnose herangezogen 
werden. Dabei ist abel' zu beriicksichtigen, daB auch andere illtrakranielle 
Affektionen zu Vermehrung und Drucksteigerung des Liquors £tihren (QUINOKE: 
Uramie, Chlorose, Sinusthrombose). Man wird deshalb auch stets die Anamnese 
berucksichtigen und die klinischen Symptome gewissenhaft abwagen miissen. 

Die Prognose ergibt sich aus dem Obenerwahnten. Spontanheilungen sind 
bekannt, VOl' allem ftihrte die Lumbalpunktion Ul vielen Fallen zur Besserung 
und Heilung. OPPENHEIM halt das Leben ftir um so mehr gefahrdet, je mehr 
das Krankheitsbild sich durch den progressiven Verlauf des Leidens dem des 
Tumor cerebri nahert. QUINOKE halt FaIle, bei denen del' EiweiBgehalt unter 
0,5 %0 betragt, ftir prognostisch gtinstiger. 

Die Behandiung hat in den Ietzten Jahren durch die Lumbalpunktion 
die wesentlichste Forderung erfahren. Sowohl bei akuten wie chronischen 
Fallen hat man Erfolg gesehen. 

Es gibt Falle (QUINOKE), ill weichen del' Erfolg einer Lumbalpunktion 
viel mehr als der eiller Pleurapunktion iiberrascht und das Krankheitsbild mit 
einem Schiage verandert. Das sieht man besonders bei manchen akuten ent­
ziindlichen und angioneurotischen Formen, wo augenscheinlich nur die AbfluB­
bahnen frei gemacht zu werden brauchten, sob aId del' Hohepunkt del' Exsudation 
iiberschritten ist. Haufiger ist man allerdings genotigt, mehrere Punktionen 
ill gewissen Zwischenraumen zu wiederholen. 
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Die zu entfernende Quantitat hat sich nach dem Druck, unter welchem 
dieselbe steht, zu dchten. Quantitaten uber 100 cern auf einmal zu entfernen, 
haJte ich fUr gewagt. Auch ist es notwendig, daB die Flussigkeit langsam ab­
traufelt, damit die Druckerniedrigung nicht zu rasch emtritt. 

Wo die Spinalpunktion ungenugendes Ergebnis hat, kann man in bedroh­
lichen Fallen auch zur NEISSERschen V en trikel punktion schreiten, die 
gelegentlich gute Erfolge gezeitigt hat. Auch die Spaltung der Dura, be­
sonders in otitischen Fallen, hat Besserung und Reilung herbeigefUhrt. 

1m ubrigen - besonders bei· akuten Fallen - deckt sich die Behandlung 
mit derjenigen der ubrigen Menmgitisiormen. 

U. Leptomeningitis chronica simplex. 
Atiologie. Die eirrfache chronische Leptomeningitis besitzt keine groBe 

klinische Bedeutung im Gegensatz zur luetischen, welche an anderer Stelle 
abgehandelt wird. 

Man kann eille diffuse und eine circumscrip be Form unterscheiden. 
Die erstere wird als Teilerschemung emer chronis chen Meningo-ence­
phalitis bei der Dementia paralytica, auch bei chronis chen Nieren­
leiden und chronischem Alkoholismus beobachtet. 

Die umschriebene Form ist nicht so selten die Folge emes Traumas, 
das zu mehr oder weniger umfangreichen Entzundungsprozessen ftihrt, die 
dann schwielige Verdickungen der Pia mater zur Folge haben; nicht selten 
findet man dann Verwachsungen zwischen Pia, Dura und Schadelinnerem .. 

Eme besondere Bedeutung beansprucht die basilare Form, die nicht 
selten eine Folge einer Meningitis serosa darsteJlt. Sie wird in manchen 
Fallen fur die Unterbrechung der Kommunikaiion zwischen Ventrikel und 
Subara.chnoidealraum und damit fur die En tstehung des chronischen 
Hydrocephalus verantwortlich gemacht. 

Pathologische Anatomie. Es handelt sich urn bald circumscripte, bald mehr 
diffuse weiBliche Verdickungen der Arachnoidea und Pia mater, die aber haufig 
nur Residuen abgelaufener Entzundungsprozesse darstellen. Mitunter sind 
diese Veranderungen auch durch immer wiederkehrende Zirkulations- und 
Ernahrungsstorungen entstanden, z. B. bei Stauungen (ZIEGLER). 

Umschriebene, durch zellige Infiltration gekennzeichnete chronische Ent­
zu.ndungen finden sich hauptsachIich in der Nachbarschaft von chronis chen 
Knochen en tzund un gen. 

Bei entwickeltem ProzeB ist die Pia getrubt, weiB, undurchsichtig, so nament­
Iich in del1 Sulci, langs der GefaBe, oft auf der Rohe der Gyri. Hauptsachlich 
lokalisiert sich die Erkrankung auf die vorderen Gehirnabschnitte. 

Krankheitsbild und Symptomatologie. Ein einheitliches Krankheitsbild ist 
bei der geringen Erfahrung, die uber diese Form der Meningitis besteht, kaum 
aufzustellen. Am haufigsten finden sich Kopfschmerz, Schwindel, Er­
brechen. Bei der basilaren Form kOllnen infQIge cines Hydrocephalus au.­
gesprochene Hirndrucksymptome vorhanden sem. Auch Lahmungen der 
Basilarnerven und bei Sitz der Schwielen an der Konvexitat hat man JACK­

sONsche Epilepsie beobachtet. VerhaltnismaBig haufig wurden Verande­
rungen des Augenhintergrundes nachgewiesen. 

Der Kopfschmerz. wird mitunter an die Stelle der Lasion lokalisiert, auch 
kann an dieser Stelle der Schadel besonders druckempfindJich sein. Fieber 
fehlt meist. 

Eine Diagnose ist wohl kaum sicher zu stellen. Am halifigstel). ist eine Ver­
wechslung mit Neurasthenie oder traumatischer Neurose moglich. Der 
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Augenhintergrund kann in solchen Fallen AufschluB geben. Auch an Hirn­
geschwulst kann man denken. Vielleicht kann ein vorhergehendes Trauma 
zur richtigen Diagnose verhel£en. Beim Hamatom der Dura mater werden 
sich voraussichtlich die Symptome rascher ans Trauma anschlieBen. 

Die Prognose ist quoad vitam meist gut, quoad restitutionem schlecht zu 
stellen, falls del' ProzeB nicht so umschrieben ist, daB er lokalisiert und operativ 
entfernt werden kann. 

Eine erfolgreiche Therapie kann nul' durch einen operativen Eingriff erzielt 
werden. Deuten etwa JACKSONsche Anfalle auf den Sitz des Herdes hin, 
dann ist durch Trepanation die Schwiele zu entfernen. 

LaBt sich del' Herd nicht lokalisieren, dann ist man auf symptomatische 
Behal1dlung, hauptsachlich der Kopfschmerzen, angewiesen. 

Der Hydrocephalus. 
Von 

HUGO STARCK-Heidelberg-Karlsruhe. 

Unter Hydrocephalus versteht man den Krankheitszustand, bei welchem 
eine vermehrte Fliissigkeitsansammlung im Schadelinnern stattfindet. Die 
Fliissigkeit kann sich innerhalb des Gehirns, in den Ventrikeln (Hydrocephalus 
internus) oder zwischen Gehirn und Schadeldach, in dem Subarachnoideal­
raum (Hydrocephalus externus) ansammeln. 

Der Hydrocephalus externus kommt angeboren nur sehr selten vor, 
dann meist mit Gehirndefekten und GehirnmiBbildungen kombiniert, haufiger 
ist er erworben aJs Hydrocephalus externus e vacuo, indem infolge von 
Schrumpfung der Gehirnmasse (progressive Paralyse, arteriosklerotische Pro­
zesse) oder sonstigen Defekten des Gehirns durch einfache Transsudation das 
entstandene Vakuum im Schadelinneren ausgefiillt wird. Auch als Folge ent­
ziindlicher Prozesse an den Meningen, insbesondere auch der Meningitis 
haemorrhagica interna treten in dem Arachnoidealraum Fliissigkeits­
ansammlungen a.uf, die mitunter abgesackt sind und infolge ihrer lokalen 
Druckwirkung Hirntumoren vortauschen konnen. Bei mehr gleichmaBiger 
Verteilung der Fliissigkeit kann das Krankheitsbild demjenigen des Hydro­
cephalus internus gleichen, jedoch nimmt die Fliissigkeitsansammlung nie 
groBere Dimensionen an. 

Praktisch viel wichtiger ist der Hydrocephalus internus, der sowohl 
angeboren wie erworben vorkommt. 

Pathogenese. Die Entstehungsweise ist noch keineswegs ganz aufgeklart. 
Drei Momente werden im allgemeinen angeschuldigt: eine vermehrte Liquor­
bildung, eine Behinderung des Liquorabflusses und verringerter Widerstand 
der Ventrikelwande. 

Man kann heute als ziemlich sicher annehmen, daB der normale Liquor als Produkt der 
Gehirnfunktion aus den die GehirngefaBe begleitenden Lymphbahnen stammt. Der Ab­
fluB in die Blutbahn erfolgt durch Resorption des Liquor durch die Arachnoidealzotten, 
welche ihn in LymphgefaBen sammeln und in die Sinus abftihren. Neben dieser Ableitung 
des Liquors auf lymphatischen Bahnen kommt auch eine venose aus den Ventrikeln durch 
die Vena mag na Galeni in Betracht. 

Krankhafte Prozesse im Blut- und LymphgefaBgebiet der Pia mater, im 
Plexus del' Ventrikel konnen nun in der Absonderung des Liquors StOrungen 
verursachen und zu vermehrter Transsudation und Exsudation in den 
Subarachnoidealraum wie in die Ventrikel fiihren. Manche Autoren verlegen 

Curschmaun-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 29 
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.aber den Sitz des Leidens in das Ventrikelependym, das infolge entziindlicher 
VeranderlUlgen (Syphilis, Tuberkulose u. a.) zu gesteigerter Absonderung be­
fahigt werden solI. Auch Gefi:i.Bveranderungen in der Ventrikelwand, Unter­
gang von Capillaren sollennach WEBER eine Rolle in der Entstehung des Hydro­
cephalus spielen. 

Endlich sei auch a.n das Krankheitsbild der QWNcKEschen Meningitis 
serosa erinnert, bei dem es zu hochgradiger Exsudation in·die Ventrikel kOnimt, 
haufig ohne daB anatomisch nachweisbare Veranderungen weder a.n GefaBen, 
Meningen noch Ependym nachzuweisen waren. 

Viel einfacher zu deuten sind die FaIle, in denen der AbfluB des Liquors 
gehl3mm t ist, sei es durch Tumoren, sei es dUTch entzi).ndliche Vorgange, welche 
den Aquaeduc~us Sylvii oder die Foramina Magendieverlegen. An der abnormen 
Ansammlung von Liquor kann aber auch eine mangelhafte Resorption durch 
die erkrankten Arachnoidealzotten schuld sein. 

Auf ein drittes Moment fUr die Hydrocephalusbildung wurde von ANTON 
und WEBER angewiesen, namlich auf mangelhafteResistenz der Ventrikel­
wand ung wie sie bei encepha.litischen Prozessen, arteriosklerotischenErwei­
chungen, para.lytischer VerminderlUlg der Gehirnmasse vorkommt. 

Die Genese des Hydrocephalus wiirde sich in diesen Fallen annahernd mit 
der Bildung des Hydrocephalus ex vacuo decken. 

Inwieweit nlUl das eine oder andere Moment fiir die Entstehung des Hydro­
cephalus in Betracht Kommt, ist im einzelnen Falle oft schwer zu entscheiden, 
ha.ufig wird ein Zusammenwirken mehrerer Ursachen in Betracht kommen, 
so besonders bei entziindlichen Veranderungen der Hirnhaute. Das wesentlichste 
Moment wird aber meistens in' einer Erschwening des Abflusses zu suchen sein. 

Unter den lLtiologischen Bedingungen, unter denen sich ein Hydro­
cephaJus entwickelt, spiel en Entziindungen der weichen Hirnha.ute die wesent­
lichste Rolle. Bei Besprechung der verschiedenen Formen von Meningitis haben 
wir des ofteren darauf hingewiesen. ". 

Das gilt auch fiir den angeborenen Wasserkopf. Diese Entziindungen 
konnen sowohl auf die vermehrte Abwanderung von Liquor einwirken, wie auch 
durch mechanischen AbschluB die £reie Kommunikation zwischen den Ventrikeln 
und zwischen diesen und dem Subarachnoidealraum behinderri, sie konnen aber 
auch zur Obliteration der Subarachnoidealzotten liihren und so die Resorption 
beeintrachtigen. , 

Wodurch die Entziindungeu intrauterin angeregt werden, ist noch ganz 
unsicher; toxische, inlektii:'se Erkrankurigen der Eltern, Alkoholismus, Tuber­
kulose u. a. wurden beschuldigt. Besonders hiiou£ig wurde er bei syphilitischell 
Eltern gefunden. Nicht selten ist er auch vergesellschaftet mit BildlUlgsano­
maHen des Ge:Q.irns lUld anderw~itigen Entwicklungsanomalien (Spina bifida, 
Encephalocele) . 

1m postfotalen Leben spielen die wichtigste a.tiologische Rone die verschie­
denen Formen von Meningitis, vor allem die epidemische, sowie im spa.teren 
Kindesa.1ter, bei Erwachsenen die Hirntumoren. 0 

Ha.ufig genug aber laBt sich keinerlei Ursache nachweisen, so bei der "idio­
pathischen Form". 

Pathologische Anatomie. Das wesentlichste a.natomische Symptom besteht 
in der VermehrlUlg der Ventrikelfliissigkeit und der durch den Druck derselben 
hervorg~rufenen Veranderung von Gehirn lUld Kopfskelett. 

~ . Die Schadelform ulmmt' eine verschiedene Form an, je nachdem sich 
der Hydrocephalus intrauterin, bzw. in einer Zeit desunvollstandigen 
~hlusses der Nahte oder im spateren Alter ent.wickelt. 
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1m ersteren Fall kann der Umfang enorme Dimensionen (bis 100 und mehr 
Zentimeter) annehmen, gegeniiber der Norm (beim Neugeborenen 35-40 cm). 
Er bildet dannhaufig ein Geburtshindernis und kann nur nach Kranioto:mie 
geboren werden .. Der ganze Schadel ist rundlich, die Tubera frontalia sind 
stark vorgebuchtet, das Orbitaldach steht nahezu horizontal, die Schadelknochen 
sind auffaUend diinn infolge "Von Druckatrophie, oft flachenhaft vergroBert; 
trotzdem reichen sie nicht aus das Gehirn zu iiberdecken, groBe Liicken bleiben 
bestehen oder es bilden sich Schaltknochen aus. 1m Gegensatz hierzu entstehen 
an der normal groBen Schadelbasis nicht selten vorzeitige Synostosen. 

Beirn erworbenen Hydrocephalus 'sind die Dimensionen in der Regel 
geringer; im j u.g end Ii c hen Al t er erfolgt jedoch noch eine Dehnung und Losung 
der Niihte; auch hier rundet sich der Schadel ab, die Knochen des Daches werden 
durch Diploeschwund verdiinnt, an der Basis erfolgt wie beirn angeb()renen 
Hydrocephalus Depression der Orbitalwand, Verflachung der Sella turcica. 
Beirn Erwachsenen werden die Veranderungen am Schadel geringer, ma.Biges 
Wachstum im Umfang, Verdiinnung der Knochen werden noch beobachtet. 

Je nach der Menge der Fliissigkeit finden sich mehr oder weniger starke 
Veranderungen am Gehirn. 

Am bedeutendsten sind dieselben beirnHydrocephalus congenitus. Die 
Ausdehnung der Ventrikel kann enorme MaBe annehmen, am groBten ist meist 
die Ausdehnung der SeitenventrikeI, aber auch der III. und IV. Ventrikel kann 
erheblich dilatiert sein. Fast stets sind beide Hemispharen in gleicher Weise 
beteiligt, selten ist die Liquoransammlung einseitig, wenn die Foramina Monroi 
verIegt sind. Der Liquor ist klar und wasserhell, selten erscheint er gelblich 
oder griinlich. Die Reaktion ist alkalisch, das spezifische Gewicht erhebt sich 
bei remen Fallen kaum iiber dasjenige des Wassers. Ein Sediment setzt sich 
nicht abo Beim Kochen mit Essigsaure tritt eine leichte EiweiBtriibung auf 
(Albumin und Globulin). Sie enthalt ein glykolytisches und ein diastatisches 
Ferment (GROBER); auch findet sich neben Kohlensaure und Phosphorsaure 
eine reduzierende Substanz (Traubenzucked). 

Die Fliissigkeitsmenge kann enorme Grade annehmen, Mengen bis zu 
10 und 12 Litern sind gefunden worden. In so hochgrad:gen Fallen sind. die 
-Druckeinwirkungen auf das Gehirn entsprechend stark. Der Hirnmantel 
wird immer mehr verdiinnt und fallt vollstandigem Schwnnd anheim, so daB 
er schlieBlich nur noch eine diinne Blase von einigen Millimetern darstellt. 

In maBigerenFallen sind die Wandungen abgeplattet, die Furchen verstrichen. 
Am meisten atrophiert die Marksubstanz; die' Rinde behalt ihre Struktur am 
la.ngsten, -dagegen Ieiden sehr friihzeitig die 'Pyramidenbahnen Not, wodurch das 
klinische Bild ein besonderes Geprage bekommt. Das Infundibulum wird mit­
unter blasig vorgestiilpt und fiihrt zu einer Atrophie der Hypophyse, auch 
Kleinhirn, Briicke und selbst Medulla oblongata werden komprimiert. 

- 'Die Plexus chorioidei zeigen entziindliche Veranderungen, sind blutreich, 
zellreich, bindegewebig degeneriert. 'Das Ependym ist bft verdickt, granuliert, 
narbig. . ' .. . 

Die Meningen konnen normal sein, meist aber lassen sich Veranderungen 
nachweisen wie sie im Kapitel der Meningitiden naher beschrieben sind. Vor 
allem trifft dies fiir die Meningen der Basis zu. 

Symptomatologie. Haben wir ein etwa 2jahriges Kind mit ausgesprochenem 
Hydrocephalus vor uns, so laBt sich die Diagnose stets ex aspectu steUen. Die 
geschilderten Veranderungen am Kopfskelett, die Folgen der Kompression und 
Degeneration der Pyramidenbahnen geben dem ganzen Korper ein iiberlLUS 
charakreristisches Geprage. Amauffallendsten ist der riesige 'Schadel mit 
einemhochgradigen MiBverhaItnis zwischen Kopf und Gesichtsschadel; ersterer 

291< 
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nimmt etwa 3/4 des g anzen Kopfes ein, er ist kugelig oder im sagittalen Durch­
messer v ergraBert, so daB er stark dolichocephal wird. Wie Halbkugeln sind die 
Stirnbeine vorgewaIbt und uberschatten das kleine Gesicht. Die V erd un n ung 
der Knochen IaBt sich Ieicht tasten, jede Verbindung de:rselben fehIt, die 
Nahte klaffen weit, die Fontanellen stehen weit offen, sind vorgewalbt und 
pulsieren nicht; haben sich Zwischenknochen gebildet, dann hart und fiihIt 
man beim Betasten ein Knirschen. Bei der Auscultation hart man laute GefaB­
gerausche. Von der Nasenwurzel ziehen blau durchscheinende Venen nach 
oben, die sich beim Schreien prall fUllen. Die Kopfhaut ist kaum behaart; 
die weit auseinander geruckten Augen liegen tief in ihren Hahlen, die Bulbi 
sind nach abwarts gerichtet, die oberen Skleren leuchten weiB aus den Hahlen 
hervor, der Blick ist starr, schielend, mitunter aber auch durch einen Nystagmus 
unruhig und unst et. Das Gesich t ist im Gegensatz zu dem enormen Kopfschadel 

Abb. 1. Stauungshydrocephalus bei Hirntumor (Lymphangiosarkom). - 20 Monate alt. 
Erscheinungen von aUgemeiner Starre. - Beiderseitige Sehnervenatrophie. 

(Beobachtung von IBRAHIM am Giselakinderspital, Miinchen.) 

winzig klein, entbehrt der Fettunterlage, ist dadurch faltig, greisenhaft, im 
Ausdruck mitunter an den "Risus sardonicus" erinnernd. 

Wie ein Anhangsel an dem riesigen Kopf imponiert das kleine abgemagerte 
Karperchen, an dem deutlich die Storungen in den Pyramidenbahnen er­
kennbar sind. Eine mehr weniger deutliche Starre macht sich bemerkbar, die 
Gelenke wie durch Gummizuge gespannt, die Daumen eingeschlagen, die Hande, 
in Fauststellung, die Beine fest aneinander gepreBt oder ubereinander geschlagen, 
die Knie leicht gebeugt, die groBen Zehen in Babinskistellung. Die Bewe­
gungen in Handen und Beinen sind erschwert, oft ataktisch. Der kleine Karper 
kann das Gewicht des schweren wassergefullten Kopfes kaum tragen, meist 
liegt er wie unbeweglich in der Unterlage; im Sitzen ist der Karper nach vorne 
gebeugt, auf die dunnen Arme gestutzt, damit ihn der schwere Kop£ nicht 
hintenunter zieht. Geistige Lebhaftigkeit wird m eist vermiBt, doch spielt daR 
Kind gern mit den ungeschickten Handchen, auf dem Rucken liegend, und 
verzieht oft das Gesichtchen zu einem freundlichen Lacheln. 

Beim erworbenen Hydrocephalus jugendlicher und alterer Individuen 
kommt es infolge des Schlusses der Nahte nicht mehr zu den hochgradigen 
Schadelveranderungen, immerhin ist auch dann noch eine gewisse Zunahme 
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des Schadelumfangs zu bemerken; im frUhen Alter konnen sich frisch geschlos­
sene Nahte auch wieder lOsen, so daB die Nahtlinien deutlich fiililbar werden. 
Dieselben werden dann druckempfindlich, die Knochen des Schadeldaches 
werden dunn, der Klop£schall wird tympanitisch, auch laBt sich dabei ein Schet­
tern und Knirschen der Schadelknochen feststellen. Infolge des intrakraniellen 
Druckes schwellen die Venen an Stirn und Kopfschwarte dick an. Ein auf­
fallendes MiBverhaltnis von Kopf und Gesichtsschadel tritt nicht mehr in Er­
scheinung. Die Augenmuskellahmungen, Abducens, OculomotoriusHi.hmungen, 
Nystagmus kommen auch beim Erwachsenen vor, wenn auch nicht mit der 
RegelmaBigkeit wie beim angeborenen Hydrocephalus. Der Gang wird schwan­
kend, spastische Erscheinungen finden sich zum mindesten in Andeutungen. 
Psychische Storungen, Beeintrachtigungen der Intelligenz sind nichts Seltenes. 

Symptomatologie. Dieselbe ist auBerst vielgestaltig und abwechslungsreich, 
was schon darauf schlieBen laBt, daB sie nicht lediglich durch das stets vorhandene 
hervorstechendste Merkmal der Krankheit, die Flussigkeitsansammlung im 
Schadelinnern, hervorgerufen sein kann. Diese ist eben auch nur als ein, aller­
dings sehr wesentliches Symptom einer Reihe von Krankheitsursachen auf­
zufassen. Diese letzteren haben jedenfalls einen wesentlichen Anteil an dem 
Symptomenbild und oft ist nicht zu entscheiden, ob das einzelne Symptom 
mehr durch den Wasserdruck oder durch die ursachliche Erkrankung, Ge­
schwulst, Entzundung usw. hervorgerufen wird. 

Da das Symptomenbild des angeborenen Hydrocephalus sich in wesentlichel;l, 
Punkten von demjenigen des erworbenen unterscheidet, seien beide getrennt 
betrachtet: 

a) Hydrocephalus congenitus. Der st~tige Druck des Liquor auf die 
Gehirnmasse, die allmahliche Rarefikation derselben kann nicht ohne EinfluB 
auf die Funktion des Gehirns bleiben. In der Tat leidet die Entwicklung der 
geistigen Fahigkeiten fast stets, wohl die meisten Kinder bleiben idiotisch 
oder sch wachsinnig, sie sind kaum bildungsfahig, nur ein kleiner Prozentsatz 
wird schulfahig; Aufnahmefahigkeit und Gedachtnis werden nicht entwickelt. 
Auch in leichteren Fallen bleibt eine geistige Apathie, Energielosigkeit bestehen; 
auch auffallende Stimmungsanomalien, leichte, bis zum Jahzorn gesteigerte 
Reizbarkeit werden beobachtet. Es muB aber doch hervorgehoben werden, 
daB, falls die Krankheit frUh zum Stillstand kommt, alles nachgeholt werden 
kann, ja daB sogar eine hohe Stufe von Intelligenz erreicht wird und insbesondere 
eine kunstlerische Begabung zum Vorschein kommen kann. 

Meistens sind auch die motorischen Funktionen beeintrachtigt, das 
Gehen wird spat und ;nur unvollkommen, haufig iiberhaupt nicht gelernt. Die 
Sprache kommt spat und unvollkommen. Aile Bewegungen sind schwerfallig, 
stell, ungelenk. 

Yon seiten der Gehirnnerven leiden am meisten diejenigen, welche die 
Augen versorgen. Vor aHem zeigt der empfindliche N. abducens Storungen; 
der Strabismus gehort zu den haufigsten Symptomen. Auch Sehstorungen 
sind haufig und treten schon fruh auf, sie beruhen auf Stauungspapille oder 
neurotischer Atrophie. Die haufige Opticusatrophie wurde auf den Druck des 
vorgewOlbten Infundibulums bezogen. Die Pupillen sind selten normal, meist 
ahnorm weit und reaktionslos. Ein maBiger Nystagmus ist ziemlich haufig. 

Die bereits erwii.hnte Konvergenz der Sehachsen, der nach IUlten gerollte 
Bulbus, eventuelle Protrusio bulbornm werden auf die Veranderung des Orbital­
daches bezogen. 

Das Gehor bleibt meistens gut, wahrend der Geruchsinn herabgesetzt 
wird. 
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Auch Kleinhirnsymptome werden beobachtet, SchwindeI, Kopfschmerz, 
Erbrechen, taumelnder Gang; 

Die vegetativeu Funktionen bleiben meist intakt, mehrfach ist eine ab­
norme GefraBigkeit beobachtet worden, ohne daB ein Fettansatz zu koustatieren 
gewesen ware. Es gibt allerdings auch gut genahrte und sogar fettleibige hydro­
cephalische Kinder. ' Zuweilen waren eine abnorm frillie Geschlechtsreife 
und Neigung zu intensivster Onanie zu bemerken. 

Sehr haufig finden sich Storungen :der Pyramiden bahnen; als solche 
sind die erwahnten Spasmen in Handen und Beinen zu bewerten mit, Steigerung 
der Sehnenreflexe, Babinski, FuBklonus. Besonders beim Schreien treten die 
Spasmen zutage. Andererseits sind aberauch Lahmungen, Diplegien und 

Abb. 2. 39 jahr. Mit 4 Jahren sprechen, 
mit 8 Jahren laufen gelernt. Sehr guter 
SchUler. Intelligent. 1,75 m groB. Kopf­
umfang 71 cm_ Pupillendistanz 7 cm. Leicht 
spastischer Gang. Horizontaler Nystagmus. 
Myop. - 9 D. AIle Reflexe gesteigert. 

(Eigene Beobachtung.) 

Hemiplegien nichtsSeltenes. IBRAHIM 
sah Ofters Opisthotonus und N acken­
steifigkeit; Incontinentia alvi et urinae 
werden als FoJge der psychischen 
Degeneration aufgefaBt. 

b) Hydrocephalus acquisitus. 
Sind NaMe und Fontanellen vollstandig 
geschlossen, ist kein Nachgeben der 
Schadelhiillemehrmoglich, dannmiissen 
sich die Folgen einer erheblichenFliissig­
keitsansammlung in den Ventrikeln 
viel intensiver, stiirmischer, bemerkbar 
machen. Insbesondere wird die Scha­
digungdes Gehirns starker sein_ 

Das reine Symptomenbild wird aber 
nur zur Beobachtung kommen in Fallen, 
in denen weder Tumoren noch nieningi:­
tische Entziindungen vorhanden sind. 
Solche ' FaIle hat zuerst OPPENHEIM 
unter der Bezeichnung "idiopathischer 
Hydrocephalus" beschrieben. QUINCKE 
fiigte diesen dann das Krankheitsbild 
der Meningitis serosa bei, deren Ent­
stehung er auf eine nicht parasitare ein­
fache serose En tziind ung der Pia zuriick­
fiihrte. Die Ietztere verlauft unter dem 
Symptomenbild der akuten fieberhaften 
Meningitis, die chronisch werden 

kann, wahrend die OPPENHEIMschen Falle subakut oder chronisch' beginnen 
uiJ.d unter demBild des Hirntumors verlaufen. Diese letzteren FaIle beginnen 
mit Kopfschmerz, Erbrechen, Dbelkeit, Schwindel. Friihzeitig und fast stets 
setzen Sehstorungen, Neuritis optic a , Stauungspapille, Opticusatrophie 
ein; mehrfach beobachtete OPPENHEIM eine Hemianopsia bitemporalis (Druck 
des vorgewolbten Infundibulum auf das Chiasma). Die Amblyopie kann schnell 
in Amaurose iibergehen. . 

Aucb Krampfe, BewuBtseinstriibungen, Opistbotonus, Ohrensausen konnen 
sich scbon im ersten Beginn der Krankheit zeigen. 1Veiterhin setzen Symptome 
von seiten der Pyramiden bahnen ein, Spasmen in Armen und Beinen mit 
gesteigerten Sehnenreflexen, OPPENHEIMSchem, BABINSKISchem 'Reflex. Bei 
Kindern kann sogar das typische Bild der LITTLEschen Krankheit zustande 
kommen (GANGHOFER). Andererseits treten aber auch plOtzliche Lahmnngen 
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auf, Para-, Hemiplegien mit Fehlen der Re£lexe, auch allgemeine Schwaohe 
in den Extrernitaten mit heftigen Muskelschmerzen. 

1m weiteren Verlauf feh1en fa.st nie Storungen im Bereich der Gehirnne rven, 
Lll.hmungen im Gebiet des Oculomotorius, im Ol£a.ctorius (Anosmie), Facia,lis, 
Trigeminus Wohl a.ls Folgen des Himdruckesist die Druckempfindlichkeit 
der Trigeminusaste, der Occipitales und der Cervicalnerven aufzufassen. OPPEN­
HEIM macht ferner darau£ aufmerksam, llaB nicht selten ein schnellschlagiger 
Tremor aktive Bewegungen begleitet. 

Ein haufiges Symptom bei Hydrocephalus ist:taumelnder Gang, Taumeln 
nach bestimmter Richtung (BONHOEFFER), Schwindel. Der PuIs ist haufiger 
beschleunigt £loIs verlangsamt, doch kommen auch rasche Schwankungen in 
der Pulsfrequenz vor. Die Bradykrooie nimmt mitunter exzessivell Grad an. 

Es ist nun fiir das ganze Symptomeubild charakteristisch, daB sowohl hinsicht­
lich des Auftretens der einzelnen Symptome wie hinsichtlich der Intensitat 
derselben groBe und haufige Schwankungen zu beobachten sind und das ist 
ein wesentlich.es Moment fiir die Differentialdiaguose gegeniiber dem Him-
tumor. . 

Bei einem meiner Falle, einem 19 jahrigen Madchen, begann die Krankheit abenda mit 
"Obelkeit, Schwaruen beim Gehen, Kopfschmerzen; am anderen Morgen wurde sie in tiefer 
BewuBtlosigkeit vor dem Bett liegend, aufgefunden. Motorische Unruhe, Aufschreien, 
ruckartige durch den gaJ;lZen Korper gehende Krampfzustande. In lichteren Momenten Klagen 
iiber heftigste Kopfschmerzen, Amaurose,. horizontaler Nystagmus, beide Papillen ver­
waschen, hyperamisch, in derUmgebung Odem, beaonders langs der GefaBe. Opisthotonus. 
Gesteigerte Reflexe. Lumba.ldruck490 mm Hg. Bakteriologisch steriler Liquor. Am 
vierten Tag beasert sich das Sehvermogen etwas, aber a.lles erscheint verschwommen, oph­
tha.lmologisch noch unverandert. Starke Nacken- und Wirbelsaulensteifigkeit. Am zwolften 
Tag war die Krankheit beseitigt. Nur am zweiten Tag war Fieber 38,4 vorhanden. Die 
Krankheit war ein getreuea Aboud eines vor· einem Jahr iiberstandenen Leidens. Damals 
wurde die Diagnose auf Hirnhautentziindung gestellt. 

Die Tem:peratursteigerung ka.nn auch fehlen, meistens ist sie nur gering­
fiigig und unbestandig, die Nackenstarre ist nicht so ausgesprochen wie bei der 
eitligm Meningitis, wie iiberhaupt alle Symptome, Kopfschmerz, Muskelstarre, 
Ischiasphli.nomen, BewuBtseinstriibung, spinale Symptome in der Regel nicht 
mit der Intensitat auftreten wie bei der Meningitis purulenta. Nur die S eh­
storung scheint meist hochgradig zu sein. 

Es gibt aber auch g'l.nz leichte Falle, d9ren Symptome nur in Kopfschmerz, 
Erbrechen, leichter Benommenheit, Neuritis optica bestehen, Erscheinungen, 
die wieder verschwinden und in gewissen Zwischenraumen wieder auftreten, 
so daB der ga.nze Verlauf ein intermittierender, sich auf' Jahre erstreckender 
wird . 

. Aber aueh bei den scheinbar leichten. symptomarmen FaJlen von Meningitis 
serosa kann es infolge der Neuritis optic a zu vollkommener dauern,der Erblin­
dung fUhren. QUINCKE hat darauf aufmerksam gemacht, daB es sehr milde 
Falle von Meningitis serosa gibt; in denen nur iiber Kopfschmerz und Schwindel 
geklagt wird, bei jeglichem Mangel objektiver Symptome. Die Klagen konnen 
sich iiber Jahre hinausziehen. 

Mitunter nimmt der Kopfschmerz' migraneartigen Charakter an, der 
periodisch mit erhohtem Liquordruck einhergehen ka.nn und nach Lumbal­
punktion versch.windet. QUINCKE hat diese Faile, die sich mitunter bei Chlo­
rotischen finden, in ParaUe]e gesetzt zu dem Oedema. fugax lleuroticum und 
auf Ventrikelergiisse auf angioneurotischer Basis zuriickgefiihrt. 

Die Psyche zeigt stets mehr oder weniger erhebliche Veranderungen, bald 
nur im Sinne ganz Ieichter Intelligenzdefekte, leichter, oft passagerer Gedachtnis­
schwache, herabgesetzter Merk£i:i,higkeit, bald in Form schwerer Geistesschwache 
und Idiotie. Auf eigentiimliche Charakter- und Stimmungsveranderungen 
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macht BONNHOFFER aufmerksam, so bemerkte er bei einem Madchen auffallend 
euphorische Stimmung mit Neigung zu Scherzen. 

Del' VerIanf ist auBerst verschiedenartig. Kinder mit ange b or enemHydro­
cephalus sterben oft bald nach del' Geburt odeI' in den ersten Monaten, wenige 
erreichen em hohes Alter; nach monate- und jahrelangem Stillstand kann es 
zu einem neuen Nachschub kommen, dem del' Kranke erliegt. Mitunter sucht 
sich die Fliissigkeit einen Ausweg, am haufigsten durch das Siebbein. Del' 
Liquor traufelt dann durch die Nase abo Wenn diese SelbsthiIfe des Korpers 
von manchen Autoren als ein giinstiger AusglWg betrachtet wird, so kann ich 
dem nicht unbedingt zustimmeu. Ich hatte eine Patientin mit Rhinorrhoe, 
del' das standige Abtraufeln groBere Beschwerden verursachte als die vorher 
bestehenden Hirndruck~ymptome. Sie konnte schlieBlich nul' bei hangendem 
Kopf ruben und schlafen. Wo eine Schadelusur vermiBt wird, nimmt man einen 
Kommunikationsweg zwischen Subarachnoidealraum und perineuraler OJ­
factoriusscheide als ableitende Bahn an. 

In einzelnen Fallen - HUGUENIN hat 9 zusammengestellt - sucht sich der 
Liquor den Ausweg durch RiB der Hirnhaute und durch die Nahte. 

In anderen Fallen erfolgt eine stetige Zunahme del' Liquors; unter zunehmen­
der Rarefikation der Gehirnsubstanz, unter zunehmenden Lahmungen, Kontrak­
tionen und VerblOdung gehen die Kinder zugrunde. 

Kommt es zu definitiver Ausheilung mit Riickbildung des Hydrocephalus, 
daun bleibt mitunter als alleiniges Symptom eine Opticusatrophie zuriick. 

Der erwor bene Hydrocephalus verlauft verschieden, je nach den atio­
logischen anatomi;3chen Veranderungen. 

Bei dem erworbenenHydrocephalus bestimmt haufig das atiologischeMoment 
den weiteren Verlau£' so bei Tumoren, bei eitriger, tuberkulOser Meningitis. 

Beim idiopathischen Hydrocephalus sind wie erwahnt die groBen Schwan­
kungen im Verlauf, das Kommen und Gehen von Symptomen und Symptom­
gruppen charakteristisch. 

Die Meningitis serosa kann nach akutem Beginn rasch in Tagen oder Wochen 
vollkommen abheiIen, es kommt aber auch ein intermittierender Verlauf mit 
Nachschiiben m velstarkter odeI' abgeschwachter Form vor. Ob es sich dabei 
mehr um eine Disposition zu der Krankheit odeI' um ein erneutes Aufflackern 
del' ungeheiIten Krankheit handelt, !>ei dahingestellt. 

Diagnose. Aus den erwahnten Symptomenbildern geht ohne weiteres hervor, 
daB die Diagnose groBen Schwierigkeiten begegnen kann. Am leichtesten wird 
sie zu stellen sem beim angeborenen Hydrocephalus, sowie dann, wenn im 
postfOtalen Leben eine Zunahme des Schadelumfanges stattfindet. Wo beim 
Saugling der Verdacht auf Hydrocephalus aufkommt empfiehlt IBRAHIM regel­
maBige, sorgfaltige Schadelmessungen. Gesellt sich zu auffallend runder 
Schadelform mit klaffenden Nahten und Fontanellen eine Steigerung del' PateIlar­
reflexe und eine Veranderung del' Blickrichtung, dann halt er den Verdacht fiir 
gerechtfertigt. 

Del' rachitische Schadel ist mehr viereckig, er erreicht keine erhebliche 
GroBe, die Fontanellen sind eher emgesunken; das Fehlen sonstiger nervoser 
StOrungen spricht gegen den Hydrocephalus. 

GroBe diagnostische Schwierigkeiten konnen beim erworbenen Hydro­
cephalus vorliegen, besonders wenn del' Schadel dem Innendruck Dicht mehr 
nachgeben kann. Die allgemeinen Hirndrucksymptome Kopfschmerz, 
Schwindel, Pulsverlangsamung, Stauungspapille, wie sie als Anfangssymptome 
beim idiopathischen Hydrocephalus vorkommen, fUhren haufig genug zur 
Fehldiagnose auf Tumor. Da abel' zu den allgemeinen Hirndrucksymptomen 
sich nicht selten Herdsymptome gesellen, so von seiten del' Hypophyse 
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durch Druck yom Infundibulum her (Dystrophia adiposogenitalis, myx­
odematcise Zustande, bitemporale Hemianopsie), des Kleinhirns (cerebellare 
Ataxie, Symptome des Kleinhirnbruckenwinkeltumors [OPPENHEIM]), der 
Hemispharen (Hemiplegien, Monoplegien, Facialisparesen, kortikale Krampf­
anfalle, sensorische Aphasie), wird fur manche Faile die Diagnose manchmal 
unmoglich gemacht. 

Fiir solche Falle kann nur die Pathogenese und der Verlauf ausschlaggebend 
werden. Vor ailem sind es die erwahnten Schwankungen im ganzen Verlauf, 
die Besserung und Verschlimmerung, der Wechsel im Symptomenbild, was gegen 
Tumor spricht. Auch der Umstand, daB die ersten Erscheinungen sturmisch 
beginuen konnen mit BewuBtseinstrubung, Lahmungen, Fieber, Stauungs­
papille, wahrend sie im weiteren Verlauf abflauen, zum Teil wieder ganz ver­
schwinden, spricht eher gegen Tumor, bei dem der Verlauf mehr schleichend 
und progressiv ist. 

Auch die multiple Sklerose kann fur die Differentialdiagnose in Betracht 
kommen, dort finden wir ja gerade die groBe Vielgestaltigkeit der Symptome 
und die Schwankungen im Verlauf. Aber Hirndrucksymptome fehlen und die 
Stauungspapille, .der vermehrte Liquordruck werden bald zur Diagnose fuhren. 

SchlieBlich ist a.ber damn zu erinnern, daB ne ben dem Hydrocephalus 
und als Ursache desselben ein Tumor vorhanden sein kann oder daB von einer 
eitrigen Meningitis Reste zuruckgeblieben sein konnen, welche die Herdsymptome 
a.uslosen. 

So beobachtete ich lange einen 7jahrigen Jungen, bei dem wohl der Verdacht auf einen 
Kleinhirntumor vorhanden war, dessen Symptome durch einen erheblichen Hydrocephalus 
so iiberlagert waren, daB ich zu keiner ganz sicheren Diagnose gelangen konnte. Die Sektion 
ergab einen Kleinhirnbriickenwinkeltumor mit Hydrocephalus. 

In therapeutischer Hinsicht kann es von groBter Wichtigkeit sein den Zeit­
punkt zu erkennen, in dem etwa auf Grund einer epidemischen Meningitis 
sich ein Hydrocephalus entwickelt. Ich verweise hier auf das Kapitel der 
Meningitis und will nur hervorheben, daB Wenn nach scheinbarem Ablauf der 
meningitischen Symptome sich erneut Kopfschmerzen einstellen, Wenn Krampfe 
in den Extremitaten auftreten, wenn die psychischen Funktionen abnehmen, 
Wenn spastische Erscheinungen in Armen und Beinen sich einstellen und Ab­
magerung eintritt, man den Hydrocephalus in Betracht ziehen muB. Die 
Diagnose wird zur GewiBheit, Wenn gleichzeitig der Kopfumfang zunimmt. 

Fur die Diagnose spielt der Druck des Liquor, sowie die Beschaffen­
heit desselben eine wichtige Rolle. Der gesteigerte Druck ist naturlich nur nach­
zuweisen, wenn die Kommunikation zwischen Ventrikel und Lumba.lsack offen 
ist. Wahrend bei Hydrocephalus, wie oben erwahnt, der EiweiBgehalt nur gering 
ist, die Kochprobe nur Spuren ergibt, finden wir bei der Meningitis, der epi­
demischen wie der tuberkulosen meist einen erhohten Ei weiB gehal t; auBerdem 
ist der Zellgehalt bei den verschiedenen Formen von Meningitis mehr oder 
weniger gesteigert (bis mehrere 100 Zellen im Kubikmillimeter), wahrend in 
der hydrocephalischen Flussigkeit groBe Zellarmut besteht (hochstens 2-3-5 
Zellen). Bakteriologisch ist der Liquor des Hydrocephalus steril, bei Menin­
gitis purulenta finden sich die ublichen Erreger derselben, Meningokokken, 
Streptokokken, FRANKEL-WEICHSELBAuMsche Diplokokken usw., bei tuber­
kulOser Meningitis stets der Tuberkelbacillus. 

Bei Hirnlues ist die WASSERMANNsche Reaktion des Liquors positiv, 
beim Hydrocephalus negativ; da aber, wie erwahnt, wenigstens fur den ange­
borenen Hydrocephalus die Lues zweifellos eine Rolle spielt, ist es nicht zu ver­
wundern, wenn auch hier der Wassermann gelegentlich positiv gefunden 
wird. 
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Gegeniiber Tumor laBt sich der Liquorbefund kaum verwerten. Dabei ist 
zu erinnern, da,B bei begriindetem Verdacht auf Hirntumor die Lumbalpunktion 
bei Kleinhirntumor verhangnisvoll werden kann. 

Auch in der Differentialdiagnose zwischen idiopathischem und auf 
Meningitis beruhendem Hydrocephalus laBt uns der Liquorbefund im Stich. 
Es ist eben zu bedenken, daB bei eitriger Meningitis, insbesondere der 
epidemischen, schon vor dem Ablauf der klinischeh Symptome der Liquor 
steril, zellarm und klar sein kann, wahrend andererseits Zellreichtum, EiweiB usw. 
emeh Hydrocephalus bei und nach Meningitis nicht ausschlieBeh. 

Die Progrtose ist beim angeborenen Hydrocephalus meist ungiinstig 
zu stellen. Weitaus der groBte Teil geht friihzeitig zugrunde, nur in leichten 
Fallen ist eine Wiederherstellung moglich, Bildungsfahigkeit und Gehfahigkeit 
konnen sich noch nach Jahren entwickeln und schli(j13lich sogar zu einer Voll­
entwicklung fiihren. Stillstande und Besserungen diirfen aber nicht ohne weiteres 
als Heilung aufgefaBt werden, Riickfalle, neue Schiibe mit tiidlichem Ausgang 
sind nicht selten. 

In der Regel sterben die Kinder an Komplikationen Decubitus,Er­
nahrurigsstorungen, interkurrenten Krankheiten, operativen Eingriffen, selten 
unmittelbar durch den Druck der Flussigkeit, der in manchen Fallen durch 
ein Platzen des Kopfes das Ende herbeifiihrt. 

Die Prognose des idiopathischen erworbenen Hydrocephalus ist 
giinstiger zu stellen. Bei der diagnostischen Unsicherheit desselben ist aber 
auch bei dieser Form die Prognose dubios, da man den Hirntumor haufig nicht 
sicher ausschlieBen kann. Eine ungiinstige Prognose geben vor allem die Falle, 
in denen chronische Symptome mit plOtzlicher BewuBtlosigkeit, Koma, Atem­
storungen, hochgradige Bradykardie im Beginn oder interkurrent auftreten, 
iiberhaupt Falle, die mit sehr hoher Drucksteigerung einhergehen. In 
diesen Fallen triibt auch die Gefahr der volligen, sogar plOtzlichen Erblindung 
sehr die Prognose. 

Wenn bei der erworbenen Form die Prognose im allgemeinen giinstiger 
zu stellen ist als bei der angeborenen, so ist es vor allem auch deshalb, weil die 
Therapie dort bessere Aussichten bietet, insbesondere ist dies der Fall bei dem 
Hydrocephalus nach Meningitis und bei der Meningitis serosa. 

Therapie. Ich will die groBe Zahl von Medikamenten, die man zur Be­
hand lung des angeborenen Hydrocephalus empfohlen hat, iibergeben und 
nur die antiluetische Therapie fiir sicher und zweifelhaft luetische FaIle 
hervorheben. Neben der alteren Anwendungsweise von Quecksilber in Form 
von Sublimatbadern und Inuktionskuren neben Kalomelgaben kommt VO! 

aHem das Salvarsan in Betracht, das sich mit Leichtigkeit in die dilatierten 
Stirnvenen injizieren laBt; Dosen von 0,05 zweimal wochentlich werden selbst 
vom Saugling gut vertragen; im VerI auf einer Kur werden 1-2 g einverleibt. 
Auch mit der intralumbalen Salvarsanbehandlung, von welcher wir 
bei der spinalen und cerebralen Lues mit Erfolg Gebrauch machten, karin ein 
Versuch gemacht werden. Urn eine allzugroBe Verdiinnung zu verhiiten, muB 
eine Entfernung maBiger Mengen von Liquor vorausgehen. Noch zweckmaBiger 
und einfacher ware vielleicht die Einverleibung des Salvarsans direkt in die 
Ventrikel. 

Die natiirlichste Behandlung besteht in der Verminderung des Ven­
trikelinhaltes. Sie geschieht durch die Lumbalpunktion. 1m a.llgemeinen 
wird empfohlen, jeweils nur kleine Mengen, 50~60 ccm etwa aIle 3-4 Wochen, 
zu entfernen, die Druckerniedrigung solI aber nicht forciert werden und nicht 
unter 300 mm absinken. Auch groBere Entleerungen, 500-600 ccm in selteneren 
Zwischenraumen sind empfohlen worden. 
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Noch einfacher ist bei offenen NaMen und Fontanellen die Ventrikel­
punktion, die stets gefahrlos ausztifiihrell ist. Man ist hier natiirlich versucht, 
groBere Mengen zu entleeren, doch soIl auch bei diesem Vorgehen vor allzu 
groBen Mengen gewarnt werden. In Zahlen kann dieselbe nicht angegeben 
werden, wohl aber ist die Entleerung zu unterbrechen, wenn die Fontanellen 
eingesunken sind. . 

Von una.:ngenehmen Folgezustanden sind Kopfschmerzen, Ubelkeit, 
Erbrechen zu erwahnen, in einem meiner Falle erfolgte nach der Punktiori 
soots eine intensive Blaurote des Gesichtes mit Apathie und leichter Benommen­
heit, die jeweils stundenlang anhielt. 

Der Erfolg entspricht im allg3meinen nicht den Erwa.rtungen, der Liquor 
sammelt sich in wenigen Tagen wieder an, wohl wird von wesentlichen voriiber­
gehenden Besserungen berichtet, aber Dauerheilungen scheinen, wenn sie iiber­
haupt vorkommen, nur auBerst selten zu sein. 

Man hat deshalb seit langem versucht, dem Liquor einen dauernden Ab­
fluB auf chirurgischem Wege zu verschaffen. Eine Dauerdrainage der Ven­
trikel nach auBen fiihrte infolge von Infektionen stets zum Tode; von MIKULICZ 
h.at den Liquor aus dem Ventrikel unter die Galea geleitet; seinem Vorgang 
folgte auch KRAUSE, als ·Wegleiter beniitzte er silberne Rohrchen. PAYR 
verwandte lebendige Venenwand (Vena saphena) und leitete den Liquor sub­
dural oder in den Sinus longitudinalis abo Neuerdings pflanzt er die Vene in 
die Vena jugularis iJiterna. Erwill damit einen Riickgang der StauungspapiUe 
und anderer Storungen beobachtet haben. 

In manchen Fallen von starkem intraventrikularem Druck scheint nach 
ANTON und BRAMANNS Vorgang der Balkenstich erfolgreich gewesen zu sein. 
Dadurch wird erne breite Kommunikation zwischen dem Seitenventrikel und 
Subarachnoidealraum geschaffen zur Ableitung des Ventrikelliquors. 

Beim Erwachsenen und insbesondere beim idiopathischen Hydro­
cephalus kommen .dieselben Behandlungsmethoden in Betracht. Von einer 
Lumbalpunktion ist natiirlich nur etwas zu erwarten wenn die Kommunikation 
zwischen Ventrikel und Lumbalsack frei ist. 

Wo Verdacht auf Tumor besteht, muB, wenn man iiberhaupt an die 
Punktion geht, auBerst vOIsichtig operiert welden. Der Liquor darf nur ganz 
langsam tropfenweise (durch Einfiihrung des Mandrills) abgelassen werden 
und die Menge nur sehr beschrankt sein (10-20 ccm auf eine Punktion). Auch 
beini erworbenen Hydrocephalus ist der Erfolg nur sehr bedingt und besteht 
oft nur in einer ganz kurzdauernden Besserung der subjektiven Beschwerden. 

1m allgemeinen ist beim Erwachsenen die Ventrikelpunktion vorzu­
ziehen. Sie gliickt auch in den Fallen, in denen die Lumbalpunktion versagt 
(Verlegung des Aquaeductus usw.) und gibt uns einen sicheren Anhaltspunkt iiber 
den Grad der Ausdehnung der Ventrikel (aus der Tide, in der man auf 
Fliissigkeit stoBt). Den Eingriff halte ich, im Gegensatz zu BONHOFFER, bei 
Tumoren fiir harmloser als die Lumbalpunktion, der Ventrikeldruck laBt 
sich besser bemessen als bei letzterer. 

Wir wenden stets die NEISsERsche Methode und dessen Instrumentarium an. Ohne 
Narkose geht der elektrische Bohrer durch die geschorene Haut und den Knochen, da.nn 
ftihrt man durch den so gewonnenen engen Kanal die Kaniile durch Dura und Gehirn bis 
man auf Wasser st6Bt, das sich je nach dem Druck mehr oder weniger rasch entleert. Wenn 
man sich an die NEISSER schen Richtlinien halt, ist ein Vorbeigleiten an den verschiedenen 
Ventrikeln fast ausgeschlossen. 

Allerdings sind auch die Heilerfolge mit der Ventrikelpunktion keines­
wegs giinstig, auf mehr als voriibergehende Besserungen kann nicht gerechnet 
werden. Nur bei der Meningitis serosa habe ich raschen und dauern­
den Erfolg gesehen. Die Ventrikelpunktion ka.:nn aber lebensrettend wirken 
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wo unter stiirmischen Erscheinungen schwere Attacken von BewuBtlosigkeit, 
Amaurose, als Folgen rasch ansteigenden Hirndrucks auftreten. Uberhaupt 
ist beim akuten Hydrocephalus mehr von der Punktion zu erwarten als beim 
veralteten. Ferner hat man gute Erfolge bei beginnendem, an epidemische 
Meningitis sich anschlieBenden Hydrocephalus gesehen. Auch hier sind mehl'­
fache Wiederholungen der Punktion notig. 

Da. im allgemeinen beim erworbenen HydrocephaluB weder Lumbalpunktion 
noch Ventrikelpunktion befriedigt, hat man auch fur diese Fane zu den verschie­
denen Drainageverfahren gegl'iffen, die oben erwahnt sind. 

Der Hirntumor 1
). 

Von 

M. LEWANDOWSKY t und G. STERTz-Marburg. 

In dem Abschnitt von den Hirngeschwiilsten sollen aIle diejenigen Neu­
bildungen behandelt werden, welche auf das Gehirn EinfluB gewinnen konnen; 
das sind also nicht nur die in der Substanz des Gehirns selbst entstehenden, 
sondern zum Teil auch die von den hautigen und knochernen Umhullungen 
des Schadels ausgehenden. Es sollen ferner in diesem Abschnitte nicht nur 
die eigenturnlichen Geschwiilste im Sinne der pathologischen Anatomie, sondern 
auch die Granulationsgeschwiilste, die Tuberkel und die Gummata, und weiter 
noch einige andere El'krankungen abgehandelt werden, die ganz unter dem 
Bilde des Tumors verlaufen konnen, das sind die Parasiten des Gehirns, die 
Echinokokken und Cysticercen, ferner die Cysten und eine Gruppe von Aneu· 
rysmen. 

Das Hamatom der Dura mater, das gleichfalls unter den Symptomen eines Tumors 
verlaufen kann, muB im Zusammenhange mit der Pachymeningitis haemorrhagica abo 
gehandelt werden und findet hier nur Berticksichtigung in differentialdiagnostischer Hinsicht. 

Pathologische Anatomie. 
Von den Neubildungen im eigentlichen Sinne kommen im Gehirn am hau­

figsten vor die Gliome, die Sarkome und die Endotheliome. 
N eurome, Tumoren, die aug Nervensubstanz selbst, aus Nervenfasern und Ganglien. 

zellen bestehen, gibt es zwar; sie finden sich aber hauptsachlich, und auch da auBerordent­
lich selten, am Sympathicus. In der Schadelhohle selbst gehoren sie zu den groBten Selten­
heiten, erreichen auch hier nie eine in Betracht kommende GroBe. 

Die Gliome sind die spezifische Geschwulst des Zentralnervensystems, 
da sie aus dem nur diesem eigentumlichen Gewebe der Glia hervorgehen. Sie 
bestehen aus Gliafasern und Gliazellen. Manchmal finden sich in ihnen von 
Epithel umschlossene Raume oder auch Epithelrosetten, die auf eine Ent­
stehung dieser Geschwiilste auf dem Boden abnormer embryonaler Entwick­
lungsvorgange hindeuten. Die Gliome sind gewohnlich weich, von zahlreichen 
BlutgefaBen erfullt. Sie gehoren zu den infiltrierenden Geschwiilsten, und 
es ist fur sie fast immer charakteristisch, daB sie ganz dufus und unabgrenzbar 
sich in das Gehirngewebe ausbreiten (Abb. 1). Mikroskopisch zeigt sich 
dabei, daB im Bereiche der Geschwulstwucherung ein Teil des Nervengewebes 
mehr oder weniger erhalten bleiben kann. Ihre Konsistenz ist im allgemeinen 
weich, die Farbe ist grau, graurotlich oder gelbrotlich, meist ungleichmiWig; 

') Ftir dieses Kapitel ist in erheblichem Umfange von der LEWANDOWSKYSchen Be­
arbeitung in der 1. Auflage des Lehrbuchs Gebrauch gemacht, das anschlieBende Kapitel 
tiber HirnabsceB ist ohne wesentliche Anderungen tibernommen worden. 
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Blutungen in die Geschwulst hinein sind haufig, und durch diese Blutextra­
vasate und die darauffolgenden Veranderungen des Blutfarbstoffs an einzelnen 
Stellen kann ein sehr buntes Bild entstehen. Die Gliome konnen jede GroBe 
erreichen. Manchmal handelt es sich um sehr ausgedehnte diffuse Wucherungen 
der Glia unter Erhaltung der auBeren Konturen des Gehirns, die zu einer an­
scheinenden Hypertrophie der betroffenen Hirnteile fUhren und die erst die 

Abb. 1. Diffuses Gliom des linken Stirnlappens mit Blutung in den 'rumor_ 
Allgemein-pathologische Sammlung der LANDAuschen Klinik (L. PICK). 

Abb. 2. Hartes, ziemlich circumscriptes Gliom. 
Allgemein-pathologische Sammlung der LANDAuschen Klinik (L. PICK). 

mikroskopische Untersuchung aufklart. Es gibt auch hartere Formen des 
Glioms, die sich durch eine engere Zusammenlagerung der Fasern auszeichnen, 
dieiSe gehen am haufigsten vom Ventrikelependym aus, sie konnen sich dann 
als Knoten gegen den Ventrikel hin vorstiilpen, kommen seltener aber auch 
an anderen Stellen vor (Abb. 2). Sehr gewohnlich ist eine cystische Degene­
ration der Gliome. Das Gliom macht sehr selten Metastasen, die fast nur an 
den Hirnhauten beschrieben sind (Abb. 3). Multiplizitat der Gliome ist 
sehr selten, haufig nur bei der vom Ventrikelependym ausgehenden Form. 
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Wahrend das Gliom nur in der Gehirnsubstanz selbst entstehen kann, 
nimmt das Sarkom, das in allen seinen verschiedenen Formen (Spindelzellen 
- Rundzellen .-: kleinzelliges - groBzelliges - Sarkom) vorkommt, 'Seinen 
Ausgang gewohnlich von den Meningen, dem Periost oder dem Knochen. Das 
Wachstum des Sarkoms ist im Gehirn wesentlich ein expan'Sive'S, dement­
sprechend unterscheidet es sich meist schon mikroskopisch vondem Gliom 
durch die scharfe Begrenzung gegeniiber dem Hirngewebe, das es nur verdrangt. 
Rund um das Sarkom findet sich haufig eine Erweichungszone, aus der es leicht 
gelingt, die Geschwulst ill ganzen herauszulOsen Das Sarkom kann sehr be­
trachtliche GroBen erreichen, nach auBen wachsend, kann es durch seinen Druck 
die Schadelknochen zum Schwund bringen. An den Meningen kommt eine diffuse 
Sarkomatose vor, die manchmal erst durch die mikroskopische Untersuchung 
genau festzustellen ist. 

Abb. 3. Gliommetastasen der Dura, von dem Tumor der Abb. 2 ausgehend. 

Das Endotheliom ist histogenetisch von den Sarkomen scharf zu unter­
scheiden, wenn auch die Differentialdiagnose haufig histologisch nicht ganz 
sicher ist. Es nimmt seinen Ursprung fast immer von den platten Zellen, welche 
die Innenflache der Dura auskleiden, oder von analogen Zellen der weichen 
Hirrihaute, kann aber auch von den Endothelien der GefaBe sich ableiten. 
Die Zellen der Endotheliome haben haufig die Neigung, sich zu geschichteten 
kugeligen oder spieBigen Gebilden zu gruppieren, sie konnen dann auch reichlich 
Bindegewebsfasern entwickeln, und die Geschwulst kann dann mit Kalk­
korikrementen durchsetzt werden, derart, daB sie sich hart und auf dem Durch­
schnitt wie mit Sand bestreut an£iihlt ~ Sie wird dann als'Psammom bezeichnet. 
Die Psammome werden gewohrilich nicht groB (Abb . 4). Andererseits erreichen 
die zellreichen Epitheliome, die auch histologisch von den Sarkomen schwer 
oder gar nicht zu unterscheiden sind (Abb. 5), FaustgroBe und dariiber, 
indem sie, immer von derPia aus, das Gehirn vor sich herdrangen und ver­
schieben. 

Aile anderen Geschwiilste konnen als 'Selten - bezeichnet werden. 
Von Geschwiilsten des Bindegewebes kommen im Gehirn, bzw. an seinenHiillen 

vor das Fibrom, das Lipom, das Chondrom, .das Chordom, das Angiom, das OsteoID und 
das Melanom (Chromatophorom). . . , -
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Fibrome sind selten, aber wichtig als Neurofibrome an den Hirnnerven, besonders 
am intrakraniellen Verlauf des Acusticus. Sie konnen eine Teilerscheinung der allgemeinen 
Neurofibromatose (RECKLINGHAUSENsche Krankheit) sein. 

Lipome sind sehr selten, dann meist ' 
in der Gegend des Balkens beobachtet 
worden. 

Chondrome und Osteome sind 
nicht haufiger. 

Das Chordom, das sich von Zellen 
der Chordaanlage ableitet, kommt aus· 
schlieBlich am Clivus Blumenbachii vor. 
Es sitzthier typisch in der Mitte des 
Knochens und tritt durch eine enge bff· 
nung der Dura in die Schadelliohle, wo 
es der Vorderflache des Pons anliegt. Es 
kommt zwar nach RIBBERT in 2% aller 
Leichen zur Beobachtung; da es aber ge· 
wohnlich ErbsengroBe nicht iibertrifft 
und von ganz auBerordentlich weicher 
gallertiger Konsistenz ist, macht es ge· 
wohnlich gar keine Symptome bis auf 
extrem seltene FaIle, in denen es eine 
betrachtliche GroBe erreicht hatte. 

Das Melanom(Chromatophorom) ist 
von VIRCHOW als primare Geschwulst der 
Hirnhaute, von MINELLI und PICK der 
Substanz des zentralen Nervensystems 
selbst gefunden worden. 

Das Angiom ist als Teleangiektasie, 
als Kavernom und als Angioma arteriale 
racemosum bekannt, aber in allen Formen 
selten. 

AuBer den bindegewebigen Geschwiil· 
sten finden sich, aber noch seltener. epi· 
theliale, und zwar konnen .• 
sich Adenome und Carci· 
nome aus dem Ventrikel· 
epithel bilden. Haufiger ist 
nur das Adenom der Hypo. 
physis , die gewohnliche 
Tumorform an dieser Stelle 
(Abb. 12). 

Abb. 4. Psammom der Dura. Sammlung 
des pathologischenInstituts des Krankenhauses 

Friedrichshain (L. PICK). 

Weiterhin sind nicht so 
ganz selten die Dermoid· 
cysten,die Cholesteatome 
und die Teratome (Abb.9), 
diejasamtlich auf embryonale 
Keimversprengung zuriick· 
gehen. Die Cholesteatome 
verdanken ihren Ursprung der 
embryonalen Verlagerung von 
Epidermis in die Pia (Bost· 
roem). Sie finden sich meist 
an der Basis (Abb.6) oder 
in den Ventrikeln und zeigen , 
schon makroskopisch An· 
haufungen der bekimnten 
perlmutterartig glanzenden 
Schuppen. 

Metastatische Ge· 
schwiilste im Gehirn 

Abb. 5. Endotheliom, von der Pia ausgehend. Samm· 
lung des pathologischen Instituts des Krankenhauses 

Friedrichshain (L. PICK). 

sind nicht gar so selten, besonders Carcinome. 'Haufiger noch als das Gehirn. 
selbst werden die Hirnhaute davon befallen. 

Die Granulationsgeschwiilste, Gummata und Tuberkel, sind wieder 
sehr -haufige Formen. Das Gummageht in der Mehrzahl der Fa.lle von den 
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Meningen aus. Es erscheint auf dem Querschnitt gegen die Gehirnsubstanz, 
die es mehr verdrangt als infiltriert, scharf abgesetzt . Sein Lieblingsort ist die 
Konvexitat des GroI3hirns. In seltenen Fallen kann es ApfelgroI3e erreichen, 
bleibt aber meist hinter diesem Umfange zuriick. Es zeigt einerseits die Neigung 
-<:ur Nekrose, anderseits zu schwieliger Narbenbildung. Zu erwahnen ist hier 
noch die gummose Meningitis der Basis, die unter dem Bilde basaler Tumor­
bildung verlaufen kann. 

Der Solitartuberkel kann dem Gumma makroskopisch ahnlich sein, 
weil er mit ihm die Neigung zur Verkasung teilt. 1m Unterschiede VOn ihm 

Abb. 6. Cholesteatom der Basis. 
Allgemein.pathologische Sammlung der LANDAuschen KIinik (L. PICK). 

kommt er meist im Kindesalter vor und bevorzugt den Hirnstamm und das 
Kleinhirn, Gegenden, in denen das Gumma ungewohnlich ist. Der Tuberkel 
zeigt ferner die Neigung zu kasig-eitriger Einschmelzung und kann dann den 
Eindruck eines Abscesses machen, dessen Natur erst durch die bakteriologische 
Untersuchung aufgeklart wird. 

Von durch Actinomyces verursachten Granulationsgeschwiilsten (Actinomycom) 
sind ganz wenige Falle beschrieben (BOLLINGER). 

Durch Hefepilze erzeugte Tumorbildungen sind zuerst von KRoNIG.HANSEMANN, 
seitdem noch in einigen weiteren Fallen beschrieben. 

Von den Parasiten des Gehirns wird der Cysticercus, die Finne der 
Taenia solium, seit der Einfiihrung der Fleischbeschau immer seltener. N och 
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in den sechziger Jahren des vorigen Jahrhunderts waren etwa 2 0/ 0 der in der 
Berliner Charite zur Sektion kommenden Leichen mit Cysticercen infiziert, 
1900 war dieser Prozentsatz auf 0,15% gesunken. Wahrend des Krieges hat 
besonders auf den ostlichen Kriegsschauplatzen das Leiden vorubergehend 
eine gewisse Haufung erfahren. Das Gehirn ist der bei weitem haufigste Sitz 
des Cysticercus. Derselbe siedelt sich meist in der Rinde, in den Hauten und 
in den Ventrikeln an. Es kann sich nur eine einzige Blase finden, wie das besonders 
haufig beim Cysticercus des vierten Ventrikels der Fall ist, gewohnlich aber 
finden sich deren mehrere oder viele (Abb. 7). Die einzelne Blase "tellt sich 
am Ende ihrer Entwicklung als ein mit wasserheller Flussigkeit gefUlltes Blaschen 
dar, meist von Kirschkern- bis HaselnuDgroDe, an dessen einem Ende, auDen 
durch eine Einziehung kenntlich, die Anlage des spateren Bandwurmkopfes 
sich befindet. Diese einfache Blase kann nun aber in den Ventrikeln (Abb. 11) 

Abb. 7. Multiple Cysticercen. 
Praparat der allgemein-pathologischen Sammlung der LANDAuschen Klinik. (L. PICK.) 

und noch mehr in dem Arachnoidealraume der Basis die sonderbarsten Formen 
annehmen, indem sie durch ein abnormes Wachstum, sich vielfach ausbuchtend 
und verzweigend, sich mannigfach ausbreitet. Besonders an der Basis hat die 
Cysticercusblase so die Neigung, sich uber die GefaDe hinweg in die Buchten 
der Basis und in die Spalten des Gehirns hinein vorzuschieben. Die Natur 
dieser eigenartigen Gebilde als Cysticercus racemosus hat erst ZENKER durch 
Auffindung des Finnenkopfes aufgeklart. Infolge des Reizes, der durch das 
Wachstum der Blase gegeben ist, kann es dann zur entzundlichen Wucherung 
seitens der weichen Hirnhaute und sogar zur Bildung fibroser Massen kommen, 
die nun die zusammengefallenen Blasen vollig uberdecken konnen, so daD 
das auDere Bild einer fibrosen oder gummosen basalen Meningitis entstehen 
kann (basale Cysticercenmeningitis). Altere Blasen, sowohl die geschlossenen 
wie die verzweigten, konnen verkalken, aber anderseits konnen sich auch 
lebensfahige Blasen jahrzehntelang im Korper halten. 

Echinokokken im Gehirn sind in Deutschland ungleich seltener als Cysti. 
cercen. Mehrere Falle sind bekannt, in denen die Echinokokkenblase den Schadel­
knochen zum Schwund brachten und nach au Ben durchbrachen (Autotrepa­
nation). 

Curschmann·Kramer . Nervenkrankheiteu. 2. Auff. 30 
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Die nichtparasitaren Cysten des Gehirns (mit Ausnahme der Dermoid­
cysten) verdanken ihre Entstehung groberen Zerstorungen des Gehirns, z. B. 
durch Encephalitis oder Trauma oder sie stellen Endprodukte entarteter Neu­
bildungen dar. Mit einer gewissen Vorliebe finden sich Cystenbildungen im 
Kleinhirn. 

Von den Aneurysmen konnen nur die groBeren unter dem Bilde eines 
Tumors verlaufen. Sie entstehen am haufigsten an den Arterien der Hirn­
basis, besonders an der A. fossae Sylvii; ferner kommen sie vor an der Carotis 
interna selbst, an der A. basilaris und der A. vertebralis usw. Sie konnen Huhner­
eigroBe und daruber erreichen. 

Als Ausdruck des Hirndruckes findet man bei der Sektion eine Verminde­
rung des Liquorabflusses nach Eroffnung der Dura, Abplattung der Hirn­
windungen, verstrichene Furchen, einen trockenen Glanz der Hirnoberflache, 
tJberfullung der pialen Venen bei anamischem Aussehen der Hirnsubstanz. Durch­
schnitte durch die Hemisphare lassen unter Umstanden einen betrachtlichen 
Hydrocephalus internus erkennen besonders bei Tumoren der hinteren Schadel­
grube; ferner zeigt sich oft eine VergroBerung der Hirnhalite auf der Seite des 
Tumors, die zum Teil auf diesen selbst, zum anderen Teil auf eine reaktive Schwel­
lung des Gehirngewebes zuruckzufUhren ist, derart, daB relativ kleine Tumoren 
zu betrachtlichen Volumensvermehrungen der ganzen befallenen Hemisphare 
fUhren konnen. Die Hirnnerven der Basis konnen abgeplattet erscheinen. 
Dazu kommen die unmittelbar durch den Tumor bedingten Verdrangungs­
erscheinungen, die zu erheblicher Verschiebung und Verdrangung. von Hirn-
teilen fUhren konnen.· " 

In vivo ist bei der Trepanation der Hirndruck an der prallen Spannung 
der Dura, dem Fehlen der physiologischen Pulsation des Gehirns, seinem starken 
Vorquellen bei Eroffnung der Dura zu erkennen..': 

Vorkommen und Atiologie .. " , 
Die Hirntumoren scheinen beim mannlichen Geschlechte erheblich haufiger 

vorzukommen als beim weiblichen. Mehrere Autoren geben an, daB ungefahr 
zwei Drittel aller Falle bei Mannern beobachtet Willden. Was das Alter der 
betroffenen Personen anlangt, so kann man wohl nur das sagen, daB die Haufig­
keit der Hirntumoren nach dem 40. Lebensjahr erheblich abnimmt. Immerhin 
kommen einzelne FaIle auch im hochsten Alter noch vor. Recht haufig sind die 
Hirngeschwtilste auch bei Kindern, besonders wenn man die Tuberkel mit dazu 
rechnet. 

tJber die Atiologie der Gehirntumoren wissen wir so viel und so wenig, 
wie uber die Atiologie der Tumoren uberhaupt. Es ist daher uberflussig, an 
dieser Stelle etwa auf die Theorie der Geschwulstentstehung einzugehen. Wie 
bei allen anderen Geschwtilsten aber stehen wir auch bei denen des Gehirns 
fast immer unter dem Eindruck, daB sie die Folge und Ausbildung einer a b­
normen Anlage sind, daB sie dem Menschen, auch wenn sie erst im spateren 
Alter zur Entwicklung kommen, als ein unabwendbares Geschick schon in die 
Wiege gelegt sind. Dabei spielt die Hereditat keine erhebliche Rolle, doch 
ist das Vorkommen von Hirntumoren bei aufeinanderfolgenden Generationen 
einer Familie beobachtet. Die EntstehuIig' aus abnormer Anlage ist ja ganz 
deutlich bei den Cholesteatomen und den ihnen verwandten Geschwtilsten, und 
auch bei den Gliomen haben wir bereits auf die Zeichen hingewiesen, welche 
ahnliches wahrscheinlich machen. Wenn wir aber eine eigentliche Ursache 
in der Mehrzahl der Falle doch nicht angeben konnen, so gewinnt die Frage 
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besonders an praktischem Interesse, inwieweit ein Unfall, speziell ein Trauma 
des Schadels einen Hirntumor im Gefolge haben kann. 

Die Miiglichkeit eines solchen Zusammenhanges kiinnte von zwei Gesichtspunkten 
aus in Erwagung gezogen werden, einmal in dem Sinne, daB eine Erschiitterung eine latente 
Anlage zur Ausliisung bringen kiinnte und zweitens, daB eine durch die Hirnverletzung 
gesetzte chronische Veranderung: eine Narbe, eine Fremdkiirperreaktion der AnlaB zu einer 
Geschwulstbildung werden kiinnte. Die groBe Zahl der Gehirnverletzungen im Kriege 
vermag weder fiir den einen noch fiir den anderen Modus eine Stiitze beizubringen. Es 
laBt sich nicht nachweisen, daB gerade von seiten der Hirnverletzten die Statistik der Hirn­
tumoren irgendwie verandert worden ist. 

Man wird im Hinblick darauf die Anschauungen iiber das ursachliche Yerhaltnis von 
Trauma und Hirntumor revidieren und den Zusammenhang a priori fiir unwahrscheinlich 
halten miissen. Immerhin kiinnen besondere Dmstande in der Praxis zu einem milderen 
Standpunkt drangen. Es muB aber zum mindesten gefordert werden, daB es sich um eine 
mit Gehirnerschiitterung verbundene Kopfverletzung handelt, daB der Zwischenraum 
zwischen dem Trauma llnd dem Auftreten der Tumorsymptome sich in den Grenzen der 
Wahrscheinlichkeit bewegt, namlich etwa zwischen einigen Wochen und 1/2 Jahr (REI­
CHARDT). Voraussetzung ist auch der Nachweis, daB der Patient vor dem Trauma gesund 
war, nicht etwa der Dnfall bereits durch Symptome des Hirnleidens veranlaBt worden ist. 

Die Krankheitsursache ist naturlich gegeben in den Fallen der tuberku16sen 
und syphilitischen Granulationsgeschwlilste. Der AnlaB zur Entwicklung auch 
dieser Tumoren im Gehirn oder in anderen Fallen der AnlaB zu einer erheblichen 
Verschlimmerung kann wieder ein Unfall, speziell ein Schadeltrauma sein. 
Hirntuberkel konnen klinisch anscheinend die erste Manifestation der Tuber­
kulose sein; sie gehen aber wohl immer auf die tuberku16se Erkrankung anderer 
Organe, insbesondere der Lunge und derLymphdrusen zuruck. Gummata 
entstehen bekanntlich erst Jahre nach der syphilitischen Infektion, anscheinend 
aus voller Gesundheit heraus, d. h. ohne daB sonst noch Zeichen von Lues 
klinisch nachzuweisen waren. Auch auf dem Boden hereditarer Lues kommen 
im Kindesalter oder auch noch zur Zeit der Pubertat Hirngummata VOT. 

Der Mechanismus der Infektion mit Cysticercus und Echinokokkus kann an dieser 
Stelle als bekannt vorausgesetzt werden. 

Allgemeine Pathologie und Symptomatologie. 
Der Tumor selbst ist eine lokal begrenzte Erkrankung des Gehirns, aber 

in weitaus der Mehrzahl der FaIle fuhrt er zu Folgen, welche, von seinem speziellen 
Sitz unabhangig, viel mehr von seiner Einwirkung auf das ganze Gehirn und 
dessen Hohlen abhangig sind. Wir unterscheiden daher die Lokalsymptome 
von den Allgemeinsymptomen und bemerken hier schon, daB die groBe 
Mehrzahl der allgemeinen Symptome die Folge des gesteigerten Hirndrucks, 
der erhohten Spannung und der Vermehrung der Cerebrospinalflussigkeit sind. 
Die sog. Nachbarschaftssympome kommen dadurch zustande, daB der 
Tumor, ganz anders wie etwa eine Blutung, je langer er besteht, um so mehr, 
und im Einzelfall in sehr verschiedenem Grade, auf die Umgebung wirkt, sie 
durch den von ihm ausgehenden Druck schadigt. Der Druck, der sich vom Tumor 
aus fortpflanzt, wirkt besonders leicht da schadigend, wo er Gebilde trifft, 
welche nicht mehr ausweichen konnen, welche vielmehr dem knochernen Schadel 
schon unmittelbar anliegen. Es sind das in erster Linie die Gehirnnerven an 
der Basis, die daher in der Lehre von den Nachbarschaftssymptomen eine be­
sonders groBe Rolle spielen. 

Der Krankheitsverlauf bei den eigentlichen Hirntumoren, speziell den 
Gliomen und Sarkomen, ist ein bis zum Tode langsam fortschreitender. Dabei 
gehen die allgemeinen Symptome den lokalen sehr haufig voran. Das haufigste 
Anfangssymptom sind die Kopfschmerzen, verbunden nicht selten mit Beschwer­
den, die denen des Neurasthenikers nicht unahnlich sind. Auch allgemeine 

30* 
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epileptische Krampfe, die sich von denen der genuinen Epilepsie in nichts zu 
unterscheiden brauchen, konnen jahrelang den Lokalsymptomen vorangehen, 
immerhin ist das ein selteneres Friihsymptom. Gewohnlich ist der gestei­
gerte Rirndruck mit allen seinen weiter unten zu besprechenden Symptomen, 
besonders aber der sichtbare Ausdruck des Rirndrucks, die Stauungspapille, 
ein sehr friihes Zeichen, besonders bei den expansiv wachsenden Tumoren 
der hinteren Schadelgrube. Absolute Gesetze sind aber hier in keiner Richtung 
vorhanden, auf gewisse Regeln wird spater aufmerksam gemacht werden. In 
einer kleineren Gruppe von Fallen treten von vornherein die Lokalsymptome 
in den Vordergrund, und es gibt natiirlich aUe Mischungen von lokalen und all­
gemeinen Symptomen. Die objektiv feststellbaren Lokalsymptome iiberwiegen 
natiirlich im allgemeinen um so mehr, je wichtiger und - im Bereiche des 
GroBhirns - im besonderen je reicher an Projektionsfasern das von der 
Neubildung betroffene Gebiet ist. Nicht selten treten Reizsymptome, bei 
Tumoren der motorischen Region epileptische Anfalle von JACKsoNschem Typus 
schon im Beginne der Entwicklung auf, und keine andere Erkrankung des Ge­
hirns fiihrt so haufig zu solchen Reizerscheinungen wie die Rirngeschwulst. 
Ein ganz gleichmaBiges Fortschreiten des Krankheitsverlaufs ist nicht das 
gewohnliche. Es konnen mehr oder weniger langandauernde Exacerbationen, 
besonders solche der Allgemeinsymptome auftreten, die zum Teil wieder zuriick­
gehen, aber haufig eine dauernde Verschlimmerung zuriicklassen. Nur selten 
treten vollige Intermissionen, die den Anschein der Genesung erwecken, ein. 
Von den Lokalsymptomen schreiten die Ausfallserscheinungen haufig kontinuier­
lich fort, wahrend die Reizerscheinungen, z. B. die JACKsoNschen Krampfe, 
nur in Intervallen auftreten. sich aber zuzeiten haufen konnen. Ganz akute 
Verschlimmerungen sind m~nchmal die Folge einer Blutung in den Tumor 
ode;r auch Folge einer plotzlichen Steigerung des Hirndrucks. Die GroBe, die 
ein Tumor haben muB, um Erscheinungen zu machen, ist sehr verschieden, 
wesentlich von seinem Sitze abhangig. KirschkerngroBe Tumoren der moto­
rischen Region konnen Krampfanfalle machen, und nicht viel groBere in der 
Umgebung des vierten Ventrikels konnen sogar schon den Tod bedingen. Ander­
seits aber gibt es selbst apfelgroBe Geschwiilste besonders der weniger wichtigen 
Teile des GroBhirns, sehr selten auch der hinteren Schadelgrube, welche keine 
groben Symptome gemacht, wenigstens den Betroffenen in seiner Arbeits­
fahigkeit und seinem Wohlbefinden nicht gestort haben. In solchen Fallen 
konnen dann manchmal aber die Storungen ziemlich plotzlich beginnen und 
schnell fortschreiten. In seltenen Fallen sind auch groBere Tumorenein Neben­
befund bei der Sektion, natiirlich nur dann, wenn sie in den "stummen" Teilen 
des GroBhirns lokalisiert sind. Abgesehen von dem Ort der Neubildung, hangt 
die Schnelligkeit des Verlaufs ab von der Schnelligkeit des Wachstums, die 
am groBten ist bei den weichen Sarkomen und bei gewissen Gliomen; andere 
Formen des Glioms wachsen langsamer. Langsam wachsen die Fibrome und 
manche Endotheliome (Psammome); sie konnen sogar ebenso wie die Angiome und 
Enchondrome im Wachstum stille stehen, so daB die Symptome dann stationar 
werden. Auch die Cysten konnen natiirlich stationar sein, manchmal nur 
von Zeit zu Zeit Symptome machen. Tuberkel verlaufen im allgemeinen schnell, 
konnen aber durch Verkalkung zu klinischer Reilung kommen. Zur Reilung 
- selten spontan, haufiger durch entsprechende Behandlung - gelangen in 
erster Linie die Gummata. Endlich kann durch die Operation eine Unter­
brechung des Verlaufs herbeigefiihrt werden. Die Dauer des Verlaufs bei den 
am gewohnlichsten vorkommenden Gliomen, Sarkomen und Endotheliomen 
betragt im Durchschnitt etwa sechs Monate bis zwei Jahre. Es sind aber auch 
schon Tumoren beobachtet worden, die jahrzehntelang bestanden hatten. 
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Die parasitaren Erkrankungen, d. h. Echinokokken und Cysticercen konnen 
ganz in der gleichen Weise verlaufen, wie die echten Tumoren. Haufiger wohl 
als diese bleiben sie stationar. Cysticercen konnen, wie oben schon bemerkt, 
zur Verkalkung kommen und bilden dann, wenn sie nicht an besonders wichtiger 
Stelle sitzen, einen zufalligen Sektionsbefund, nachdem sie im Leben manchmal 
keine, manchmal auch voriibergehende Symptome gemacht haben. 

Auch das Aneurysma kann wie ein echter Tumor verlaufen und allmahlich 
zum Tode fiihren. In vielen Fallen tritt derselbe durch eine Ruptur ein. In 
anderen Fallen ist Heilung durch Organisation des Aneurysmas beobachtet, 
manchmal allerdings erst dann, wenn das Aneurysma durch seine Ausdehnung 
zu dauernden Defekten des Gehirns gefiihrt hatte. 

In weitaus der Mehrzahl der FaIle ist der schlieBliche Ausgang der 
Gehirngeschwulst der Tod. Er erfolgt gewohnlich im tiefen Koma, nachdem 
aIle Stadien der BewuBtseinstriibung bis hierhin durchlaufen worden sind. 
Die lebenswichtigen Zentren des verlangerten Marks versagen allmahlich, 
wesentlich unter dem EinfluB des vermehrten Hirndrucks; die Atmung wird 
ungeniigend, kann schlieBlich den CHEYNE-STOKEsschen Typus zeigen, das 
Vaguszentrum wird gelahmt, das Schlucken ist erschwert, teils durch die direkte 
Schadigung seiner bulbaren Zentren, teils durch die Benommenheit, welche 
zum Verschlucken Veranlassung gibt. So kann sub finem Pneumonie entstehen, 
und auch die Erschopfung infolge der enormen Schmerzen wie die Unmoglich­
keit geniigender Ernahrung angesichts des Erbrechens und der Schluckstorung 
konnen den Tod beschleunigen. 

In einer Minderzahl der Falle tritt der Tod plotzlich ein, besonders haufig, 
aber nicht ausschlieBlich, bei Geschwiilsten der hinteren Schadelgrube, die plOtz­
lich das Atemzentrum durch Druck lahmen konnen. Dasselbe kann jedoch 
auch eine plotzliche Steigerung des allgemeinen Hirndrucks ohne lokale Affektion 
der hinteren Schadelgrube, z. B. bei Stirnhirntumoren, bewirken. In seltenen 
Fallen kann eine starke Blutung aus dem Tumor, besonders wenn sie in den 
Ventrikel durchbricht, ein schnelles Ende herbeifiihren. Ein Solitartuberkel 
fiihrt haufig durch Infektion der Hirnhaute zu einer tuberkulosen Meningitis 
und durch deren Vermittlung zum Tode. 

Nach dieser Schilderung des allgemeinen Verlaufs ist zweckmaBig zunachst 
die Pathologie der Allgemeinsymptome zu besprechen. 

Der bei weitem groBte Teil der Allgemeinsymptome ist die Folge des ge­
steigerten Hirndrucks, welcher seinerseits durch die Volumvermehrung 
des Schadelinhalts zustande kommt, deren Bestandteile durch den Tumor selbst, 
die begleitenden Schwellungsvorgange des Gehirns und oft noch durch hydro­
cephale Ergiisse besonders in die Ventrikel gebildet werden. 

In welcher Weise del' Hirndruck den ihm zugahorigen Symptomenkomplex hervorruft, 
ist nicht sichel' aufgeklart. v. BERGMANN hat die Vorstellung vertreten, daB del' Hil'll­
druck nul' unmittelbar durch Erzeugung capillarer Anamie die Funktionen des Nerven­
systems beeinflussen kanne, da das Gehil'll innerhalb del' starren Schadelwande als in­
kompressibel anzusehen sei, ein Druck nul' durch Auspressen del' GefaBe eine Wirkung 
auBel'll kanne. Demgegeniiber ist von ALBERT u. a. geltend gemacht worden, daB es gleich­
giiltig sei, ob in physikalischem Sinne das Gehil'll kompressibel sei, es geniigt, wenn unter 
dem Einflusse eines Druckes seine Teile sich gegeneinander verschieben, seine Windungen 
sich abplatten kannen, wie wir es unmittelbar bei der Sektion von Tumorkranken und 
Hydrocephalen sehen, so daB man annehmen muB, daB del' Zusammenhang der elementaren 
Teile schwer geschadigt ist. Es ist daher wohl anzunehmen, daB auch die direkte Schadi­
gung der Hil'llsubstanz bei del' Entstehung del' sog. Hil'lldrucksymptome eine Rolle spielt 
neb en der Erschwerung del' Zirkulation, die unzweifelhaft auch mitwirksam ist. Diese 
letztere besteht zunachst, wie CUSHING das durch direkte Beobachtung des Gehirns mittels 
eines in den Schadel eingesetzten Glasfensters festgestellt hat, in einer Kompression del' 
Venen, in welchen del' geringate Druck herrscht, und die also eine Stauung bedeutet. Schreitet 
dann die Steigerung des Hil'lldrucks noch weiter fort, so kommt es zur Auspressung des 
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Blutes aus den Capillaren und zu Anamie. Wie KOCHER und CUSHING betonen, erfolgt 
nun wahrend eines gewissen Stadiums des Hirndruckes durch diese Anamie eine Erregung 
des Vasomotorenzentrums in der Medulla oblongata, welches mit Erhohung des arteriellen 
Druckes antwortet, der die Capillaranamie iiberwindet. Die Folge davon aber ist dann, 
daB die Erregung des Vasomotorenzentrums wieder aufhort, der Blutdruck wieder fallt, die 
HirngefaBe wieder anamisch werden; dieses Spiel kann sich sehr lange fortsetzen, so lange, 
bis der Druck eben die GefaBe mit solcher Kraft zusammenpreBt, daB das Vasomotoren· 
zentrum nichts mehr dagegen ausrichten kann. Der arterielle Blutdruck arbeitet also 
gegen den Hirndruck, und dieser Tatsache entspricht es auch, wie NAUNYN im Experiment 
nachgewiesen hat, daB eine Erniedrigung des Blutdruckes das Eintreten der Hirndruck· 
symptome beschleunigt. ,.' 

Besonders stark kann der Hydrocephalus bei Tumoren des Kleinhirns sein. 
Als Ursache nimmt man an, daB durch die Kompression der Vena magna Galeni, 
welche das Blut aus den Plexus chorioidei in den Sinus rectus leitet, eine venose 
Stauung und besonders schlechte Bedingungen flir die Resorption des Liquors 
geschaffen wiirden. Von den in der Substanz der Briicke sich entwickelnden 
Tumoren ist es dagegen bekannt, daB sie fast immer erst sehr spat oder gar 
nicht zum Hirndruck fiibren. 

Seit der Einfiihrung der Lumbalpunktion durch QUINCKE haben wir ein 
Mittel, urn den Hirndruck unmittelbar zu messen. Wahrend der Druck, im 
Liegen gemessen, in der Norm etwa 120 mm Wasser betragt, kann er beim Hirn· 
druck Werte von 1000 mm Wasser und dariiber erreichen. Werte bis 200 liegen 
wohl noch im Bereiche des Normalen. Werte von da bis 250 sind recht ver· 
dachtig, Werte dariiber wohl sicher pathologisch. DaB natiirlich mit der Fest· 
stellung des Hirndrucks noch nicht die des Hirntumors gemacht ist, bedarf 
wohl kaum einer Bemerkung. Der Hirndruck kann auch durch Ventrikel· 
punktion festgestellt werden. 

Die Verlegung des Aquaeductus Sylvii durch in seiner Umgebung sitzende 
Geschwiilste muB die Kommunikation zwischen den Ventrikeln behindern, 
es kann dann vorkommen, daB die Lumbalpunktion entweder von vornherein 
einen geringen oder einen bei Ablassen geringer Mengen von Fliissigkeit schnell 
abnehmenden Druck zeigt, wahrend die Ventrikelpunktion erheblichen Druck 
und erhebliche Fliissigkeitsmengen ergibt. 

Der unmittelbare Ausdruck des Hirndrucks ist die Stauungspapille, 
von deren Bedeutung wir die Kenntnis GRAFE verdanken. Wir halt en es fiir 
sicher, daB im Sinne der SCHMIDT·MANzschen Theorie der mechanische Ein· 
fluB des Hirndrucks zur Erzeugung der Stauungspapille durchaus geniigt. 

Da die Scheide der Sehnerven sich in die Arachnoidea fortsetzt, so wird bei steigendem 
Hirndruck die Cerebrospinalfliissigkeit gegen die Lamina cribrosa gedrangt, diese wird 
odematos und buchtet sich vor, wodurch dann weiter eine Kompression und Stauung der 
Vena centralis retinae hervorgerufen werden kann. 

Fiir die mechanische Theorie spricht besonders auch das Vorkommen ein­
seitiger Stauungspapille, die nur durch eine lokale Einwirkung des Druckes 
auf die GefaBe des einen Auges zu erklaren ist. DaB anderseits eine 
Neuritis optica durch rein toxische Einfliisse zustande kommen kann, lebrt 
ihr Vorkommen bei Polyneuritis und einer Reihe anderer Erkrankungen 
(Nephritis, Chlorose, Anamie, multiple Sklerose u. a.). Aber beim Tumor 
kommt diese Entstehung aus toxischer Ursache wohl nur selten in Betracht. 

Da aber immerhin so die Neuritis optica nicht in allen Fallen Ausdruck 
eines Hirndrucks zu sein braucht, so ist das Verhalten des meBbaren Hirn· 
drucks neben der Neuritis optica immer von besondererWichtigkeit. 1st die 
Neuritis optica die Folge eines gesteigerten Hirndrucks, so werden wir dies en 
auch durch die Lumbalpunktion feststellen konnen. Manchmal geht die Steige. 
rung des Hirndrucks der Stauungspapille auch deutlich voran. Eine ausge· 
sprochene Papillitis ohne Hirndruck muB darauf hinweisen, daB hier eine andere 
Erkrankung als Hirntumor vorliegt. 
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Die Stauungspapille ist an und fiir sich riickbildungsfahig, derart, daB 
nach einigen Monaten kaum noch eine Abnormitat mit dem Augenspiegel auf­
zufinden ist. Diese Riickbildung tritt aber nur in den seltenen Fallen ein, in 
denen es zur Reilung des Grundleidens, oder wenigstens zum Verschwinden 
des Hirndrucks kommt. Sonst bildet sich friiher oder spater, manchmal ziem­
lich schnell, eine neuritische Atrophie aus, welche dann nicht mehr reparabel ist. 

Sehstorungen konnen bei dem Bestehen von Stauungspapille lange Zeit 
vermiBt werden, doch kommt es oft zu voriibergehenden Verdunklungen. Grobere 
Sehstorungen, die haufig bis zu volliger Blindheit fc:::-tschreiten, werden dagegen 
stets beobachtet, wenn die Atrophie eintritt. 

Man hat sich die Frage vorgelegt, ob der Stauungspapille analoge Vorgange 
durch den Rirndruck auch bei anderen Hirnnerven vorkamen, und es ist 
das auch z. B. fUr den Acusticus behauptet worden (Stauungslabyrinth). Sicher 
ist wohl nur, daB Schadigungen der Hirnnerven durch den Hirndruck herbei­
gefiihrt werden konnen, die zu einer Verminderung oder Aufhebung ihrer Funk­
tion Veranlassung geben; ob der Mechanismus dabei ein ahnlicher ist, wie bei 
der Stauung im Opticus, ist jedoch zweifelhaft, viel wahrscheinlicher, daB es 
sich um die Folgen einfacher Kompression handelt. Wichtig ist, daB auch auf 
die Riickenmarkswurzeln der Rirndruck schadigend einwirken kann. Die 
haufigste der hierdurch hervorgebrachten Storungen ist das Fehlen oder die 
Abschwachung der Sehnenreflexe durch Schadigung der hinteren Wurzeln, 
die sich in einer mehr oder weniger erheblichen Degeneration dieser, bzw. der 
Rinterstrange kundgibt. Wesentliche andere Storungen auBer dem Fehlen der 
Sehnenreflexe, etwa Ataxie, pflegen aber dabei nicht vorzukommen. 

Der Ausdruck der allgemeinen Storung in den Funktionen der Hirnrinde, 
welche durch den Hirndruck bedingt wird, ist die Benommenheit, der fUr 
den Allgemeinzustand des Tumorkranken charakteristische psychische Zustand. 
Von einem leichten Gefiihl der Schwerbesinnlichkeit und Dumpfheit ohne ob­
jektive Benommenheitsmerkmale bis zum tiefsten Sopor, in welchem aIle be­
wuBten Reaktionen fehlen, Stuhl und Urin unwiIlkiirlich abgeht, finden sich 
aIle Grade. Zuweilen findet sich auch, schon im Beginn der Erkrankung, eine 
groBe Schlafsucht. Die Benommenheit beeintrachtigt zuweilen die Selbst­
wahrnehmung der anderen Hirndrucksymptome, besonders des Kopfschmerzes, 
das Krankheitsgefiihl kann auffallend gering sein, selbst fehlen, wobei zuweilen 
noch eine Neigung zum Witzeln hervortritt (s. Stirnhirntumor). Nicht selten 
begegnen wir groberen Defekten: Storungen,der Merkfahigkeit und des Gedacht­
nisses in Verbindung mit Desorientierung, N eigung zum Konfabulieren: dem 
amnestischen oder KORSAKowschen Symptomenkomplex. Ebenso kommen 
delirante Erregungs- und Dammerzustande vor und schlieBlich konnen kompli­
ziertere Psychosen bei vorhandener Disposition "ausge16st" werden. Auch 
an die Moglichkeit hysterischer Uberlagerungen des Krankheitsbildes ist zu 
denken. Inwieweit bei alledem der Hirndruck allein oder etwa auch andere 
mit dem Geschwulstwachstum zusammenhangende Noxen (z. B. toxischer 
oder zirkulatorischer Art) wirksam sind, muB dahingestellt bleiben. 

Nicht ganz selten sind mehr oder weniger p16tzliche Anfalle von BewuBt­
losigkeit, die durch Schwindelerscheinungen eingeleitet werden konnen. Unter 
dem Wort "Schwindel" verbergen sich allerdings eine ganze Reihe verschieden­
artiger subjektiver Symptome: das Schwarzwerden vor den Augen, rudimentare 
Ohnmachten, leichte Zustande von Benommenheit, Unsicherheit auf den FiiBen, 
alles das wird von den Kranken als Schwindel bezeichnet. Der echte Dreh­
schwindel ist als Aligemeinsymptom selten. 

Die Kopfschmerzen, das fast regelmaBige Symptom des Hirntumors 
sind mit groBer Wahrscheinlichkeit bedingt durch die Wirkung des Rirndrucks 
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nicht auf die Hirnsubstanz, sondern auf die Hirnhaute, und zwar im besonderen 
die Dura, die durch den Hirndruck gedehnt und gezerrt wird, und die bekannt. 
lich gegen Einflusse aller Art auBerordentlich empfindlich ist. Der Kopfschmerz 
beim Hirntumor ist in seinen h6heren Graden dumpf, bohrend, uberwaltigend 
heftig, oft nicht genau zu lokalisieren, wenngleich sehr haufig das Uberwiegen auf 
einer Seite, nicht selten auch in der Stirn und im Hinterkopf angegeben wird. 
P16tzliche Steigerung des Kopfschmerzes sind meist von einer Zunahme der 
Benommenheit begleitet. DaB der Kopfschmerz in der Mehrzahl der Falle yom 
Hirndruck abhangig ist, beweist die Tatsache, daB man ihn durch Verminderung 
des Druckes mittels Lumbalpunktion nicht selten fur einige Zeit erheblich 
lindern oder beseitigen kann. Es ist selbstverstandlich, daB, worauf noch spater 
eingegangen wird, ein Tumor auch durch direkte Reizung oder Spannung der 
Dura an umschriebener Stelle, unabhangig von dem allgemeinen Hirndruck 
Kopfschmerzen machen kann. 

Neben dem Kopfschmerz und der Benommenheit sind klassische Allgemein. 
symptome des Hirntumors, die aber dennoch lange Zeit fehlen k6nnen, die 
Pulsverlangsamung und das Erbrechen. Allgemeinsymptome sind sie 
insofern, als auch sie yom Hirndruck abhangig sind; aber zum Unterschiede 
von der Benommenheit sind sie bedingt durch die lokale mechanische Reizung, 
welche der Hirndruck an umschriebener Stelle, namlich auf die Gebilde am 
Boden des vierten Ventrikels ausubt. lEer wird das Herzvaguszentrum ge· 
reizt, das den Herzschlag verlangsamt, unter Umstanden auch gelahmt, wai:l 
sich in Pulsbeschleunigung zu erkennen gibt, und das Brechzentrum, das im 
wesentlichen durch den Vagus, aber auch durch den Splanchnicus auf den Magen 
wirkt, und auBerdem bekanntlich noch die Bauchpresse in der fur den Brechakt 
charakteristischen Weise in Tatigkeit setzt. Das Erbrechen des Tumorkranken 
ist von der Nahrungsaufnahme fast unabhangig; befindet sich Speise im Magen, 
so wird sie naturlich ausgebrochen, sonst besteht das Erbrochene nur aus Schleim 
mit galligen Beimengungen. Die Zunge braucht nicht belegt, der Appetit kann 
leidlich erhalten sein. 

Singultus und haufiges Gahnen sind seltenere Allgemeinsymptome des 
Hirntumors, die wie die vorgenannten auf der Reizung der in der Medulla 
oblongata gelegenen Zentren durch den Hirndruck beruhen. Respirations· 
st6rungen wurden als finale Symptome schon erwahnt, k6nnen aus gleicher 
Ursache aber auch vorubergehend vorkommen. 

Auch Diabetes mellitus und Diabetes insipidus kann ohne lokalen Druck 
eines Tumors auf die betreffenden Zentren am Boden des vierten Ventrikels, 
nur durch die Wirkung des Hirndrucks auf diese, gelegentlich zur Entstehung 
kommen. 

Die Genese der bisher behandelten Symptome des gesteigerten Hirndrucks 
ist leicht zu erklaren. Sie beruhen auf der Einwirkung dieses Druckes entweder 
auf das gesamte Gehirn und seine Haute, oder auf einzelne Teile des Gehirns, 
die infolge ihrer Lage und vielleicht infolge einer besonders leichten Erregbarkeit 
gegen die Wirkungen dieses allgemeinen Hirndrucks ganz besonders empfind· 
lich sind, wie eben die Zentren des verlangerten Marks. 

In seltenen Fallen kann der allgemeine Hirndruck Lokalsymptome hervor­
rufen, die mit dem Sitz des Tumors nichts zu tun haben und gerade dadurch 
zu differentialdiagnostischen Schwierigkeiten fuhren. Es muB wohl mit irgend. 
welchen Momenten der Anlage oder anderen nicht naher erkennbaren Umstanden 
zusammenhangen, daB etwa ein Abducens (dieser relativ am haufigsten) ein 
Trigeminus oder ein anderer basaler Hirnnerv oder auch ein Paar derselben 
isoliert in seiner Funktion leidet. 
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Ebensowenig geklart sind die seltenen Faile, in denen unter dem EinfluB 
des allgemeinen Druckes irgend eines der GroBhirnzentren auBer Ftmktion 
gesetzt wird. 

Endlich ist vom Hirndruck das wichtig zu wissen, daB er in den meisten 
Failen keine konstante und auch keine gleichmiWig zunehmende GroBe dar­
stellt, sondern daB er zeitw'eise - fUr Stunden oder Tage - erhebliche Zu­
nahmen erfahren kann, die sich auch durch die Lumbalpunktion objektiv 
feststellen lassen. Diese Steigerungen geben sich dann kund durch die Zunahme 
der vom Hirndruck abhangigen Symptome, die Kopfschmerzen nehmen zu, 
die Benommenheit vertieft sich, die Pulsverlangsamung - die als dauernde 
Starung iiberhaupt sehr selten ist - wird deutlicher usw. Auf der Hohe dieser 
Schwankungen des Hirndrucks treten dann auch haufig dessen lokalisierte 
Folgen auf, von denen soeben die Rede war, und die dann entweder dauernd 
bestehen bleiben oder wieder riickgangig werden konnen. So gibt es eine voriiber­
gehende Amaurose, welche durch die Kompression erklart wird, die das Chiasma 
und die Tractus optici durch den Druck vom dritten Ventrikel aus erleiden. 

So weit iiber die Symptome, die von der Steigerung des Hirndrucks ab­
hangig sind. 

Weniger wichtig sind diejenigen, welche, sei es von einer schlecht definier­
baren mechanischen Reizung, die ein Tumor naturgemaB auf den Schadelinhalt 
ausiibt, abhangig sind, oder moglicherweise auch durch chemische Stoffwechsel­
produkte des Tumors erklart werden konnen. Dazu rechnen wir die allge­
meinen epileptischen Krampfe, die, wie schon bemerkt, allen anderen 
Tumorsymptomen lange Zeit, und zwar bei jedem Sitz des Tumors vorausgehen 
konnen. Multiple Cysticercen ki:innen ganz unter dem Bilde einer sich iiber 
J ahrzehnte erstreckenden Epilepsie ohne Symptome gesteigerten Hirndrucks 
verlaufen. 

Was nun weiter die allgemeine Kennzeichnung der Lokalsymptome des Tumors 
anlangt, so entsprechen sie natiirlich im groBen und ganzen den Tatsachen, welche die 
Erforschung der Hirnlokalisation aufgedeckt hat. Hat doch zu dieser Erforschung gerade 
die Beobachtung des Verlaufes von Hirngeschwiilsten beigetragen. Aber nicht selten sind 
doch die lokalen Symptome des Hirntumors sehr viel schwerer zu beurteilen als die anderer 
lokaler Hirnerkrankungen, wie z. B. der Blutungen und Erweichungen. Auch diese rufen 
zwar Nachbarschafts- und Fernsymptome hervor, konnen sogar vortibergehend zu schweren 
Allgemeinerscheintmgen ftihren. In verhaltnismii,Big kurzer Zeit aber klart sich die Sachlage, 
und die Herdsymptome, die im Mittelpunkt des klinischen Bildes stehen, lassen auch auf 
den Hauptsitz der Erkrankung schlieBen, wahrend wiederhergesteIlte Funktionen die ana­
tomische Unversehrtheit der betreffenden Gebiete voraussetzen lassen. Bei den Tumoren 
liegen die Verhaltnisse oft ungunstiger. Weder schlieBt eine intakte Funktion den Sitz 
des Tumors in dem zugehorigen Substrat in jedem FaIle aus, noch konnen bestehende Lokal­
symptome mit der gleichen Sicherheit im positiven Sinne in Anspruch genommen werden. 
Das erstere kommt dann zustande, wenn der Tumor sehr langsam vordrangend wachst 
und sich das umgebende Hirngewebe den Verhaltnissen anpassen kann oder wenn infil­
trierende Tumore funktionstragendes Gewebe in groBerem Umfange intakt lassen; das 
letztere hangt mit den geschilderten Verhaltnissen des aIlgemeinen Hirndruckes zusammen, 
der sich einmal in unberechenbarer Weise lokal auswirken kann. 

Anderseits tiberrascht es gelegentlich wieder, welche Deformationen und Verlagerungen 
auch lebenswichtiger Teile des Gehirns, z. B. des verlangerten Markes, durch Tumoren 
manchmal verursacht werden, ohne daB wesentliche Storungen in deren Funktionen hervor­
getreten waren. 

Entgegengesetzt wirkt die andere Eigenschaft des Tumors, daB sich nam­
lich seine Wirkung haufig weit iiber seinen eigentlichen Sitz hin erstreckt. 
Nicht nur findet sich urn gewisse Tumoren herum eine Erweichungszone, son­
dern der Tumor schadigt durch den Druck, den er ausiibt, in mehr oder weniger 
groBem Umfange die Funktionen benachbarter Gehirnteile. Diese Nach­
barschaftssymptome sind wohl im aUgemeinen bei sonst gleichen Ver­
haltnissen urn so ausgepragter, je groBer der allgemeine Hirndruck ist, zu dessen 
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schadigenden Wirkungen sich die vom Tumor selbst ausgehenden dann 1'.och 
lokal hinzuaddieren. Die Nachbarschaftssymptome konnen sich entweder 
auf die dem Tumor angrenzenden Teile des Gehirns. sowohl auf die waue, wie 
auch die weiBe Substanz erstrecken, wie auch die Hirnnerven betreffen. Bei 
uberwiegendem Vorhandensein von Nachbarschaftssymptomen und gtringen 
oder fehlenden Lokalsymptomen kann sich eine recht verschwommene Situation 
ergeben, dennoch bleiben die Nachbarschaftssymptome bedeutungsvoll fUr die 
Lokaldiagnose, besonders in den Fallen, in denen der Tumor in den sog. 
stummen Teilen des Gehirns sitzt. Von welcher Richtung aus diese Nachbar­
schaftswirkung hervorgerufen ist, kann man freilich aus dieser selbst nie 
folgern. Eine NachbarschaftsstOrung der motorischen Zone kann ebensogut 
in einem Tumor des Stirnlappens als des Schlafenlappens ihren Grund haben. 
Besonders wichtig sind auch als Nachbarschaftssymptome wieder die Storungen 
im Bereiche der Hirnnerven, weil sie manchmal sehr fruh auftreten. 

In allerdings sehr seltenen, aber immerhin erwahnenswerten Fallen konnen sich die 
Druckwirkungen eines Tumors derart geltend machen, daB die unmittelbar benachbaxten 
Gebiete verschont, entferntere betroffen werden. So kann ein Tumor der linken hinteren 
Schadelgrube hauptsachlich odcr ausschlieBlich die Hirnnerven der rechten Seite durch 
seinen Druck schadigen. In ahnlicher Weise sind wohl auch die FaIle homolateraler Hemi­
plegie, d. h. z. B. rechtsseitiger Lahmung bei Tumor der rechten Hemisphare zu erklaren, 
dadurch, daB infolge der Verschiebung der intrakraniellen Teile unter dem Druck des 
Tumors der entgegengesetzte Pedunculus am meisten leidet. 

Abgesehen von dem Ausdehnungsbereich unterscheiden sich die Lokal­
symptome des HirIitumors in ihrer Art noch besonders dadurch von den Lokal­
symptomen anderer Hirnerkrankungen, daB sie ganz besonders haufig und 
zu ganz besonders schweren Reizerscheinungen fuhren infolge der mecha­
nisch erregenden Einwirkung der Neubildung. Am auffallendsten "ind diese 
Reizerscheinungen im Gebiete der motorischen Zone, von welcher aus sie dann 
in Form epileptischer Anfalle von JACKsoNschem Typu'l zur Erscheinung 
kommen. Ferner konnen auch sensible und sensorische Reizerscheinungen 
auf dem Gebiete aller Si.nne durch Reizung von deren corticaler Vertretung 
bewirkt werden. Dabei kann ein Wechsel von Reiz- und Ausfallsymptomen 
bestehen. Reizung der Hirnnerven selbst, die sich an den motorischen in Form 
von Muskelzuckungen, :tn den sensiblen in Form von Parasthesien und Schmerzen 
kundgibt, kommt naturgemaB besonders bei den basalen Erkrankungen vor. 

Spezielle Diagnostik und Symptomatologie. 
Der Gang der Diagnostik ist in der groBen Mehrzahl der Falle folgender: 
Sie nimmt ihren Ausgangspunkt von der Erwagung: liegt ein raumbeengender 

ProzeB in der Schadelhohle vor 1, steht dieses fest, haben wir es mit einem 
Tumor im engeren Sinne oder mit irgendeiner der anderen Krankheiten des 
Gehirns und seiner Haute zu tun, die ebenfalls mit Himdruck einhergehen, 
femer: welcher Art ist der Tumor, und schlieBlich: konnen wir seinen Sitz be­
stimmen 1 In einer Minderzahl der FaIle drangen sich zunachst die Lokalerschei­
nungen auf, wahrend eigentliche Hirndrucksymptome noch fehlen, dann liegt 
der Schwerpunkt der diagnostischen Bemiihungen ledigJich darin, die Art der 
Herderkrankung festzustellen,unter anderem die Unterscheidung gegenuber 
Encephalitis, AbsceB, Pachymeningitis haemorrhagica, thrombotische Er­
weichung, multiple Sklerose zu fallen. Hier ist auf die positiven Merkmale der 
genannten Krankheiten (s. d.) das entscheidende Gewicht zu legen. 

1. Der Hinweis auf einen raumbeengenden ProzeB in der Schadelhohle ist 
durch das Bestehen von Hirndrucksymptomen gegeben. Allerdings sind 
dieselben, wo sie einzeln vorkommen, nicht unbedingt charakteristisch, wo 
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aber der Symptomenkomplex: Kopfschmerz, Erbrechen, Pulsverl!l'ngsamung, 
Benommenheit auf tritt, kann er kaum in seiner Bedeutung verkannt werden. 
Offenbar ist die Resistenz oder Anpassungsfahigkeit des Gehirns gegen bestehen­
den Druck individuell verschieden, man ist manchmal erstaunt, relativ starken 
Druck mit geringen subjektiven und objektiven Erscheinungen vergesellschaftet 
zu finden. Um so wichtiger ist es, in allen Fallen, die irgendwie der cerebralen 
Entstehung einzelner der genannten Symptome verdachtig sind, vor allem bei 
heftigen und anhaltenden Kopfschmerzen, die Untersuchung des Augenhinter­
grundes vorzunehmen. 

Ein Blick kann hier - bei Feststellung einer Stauungspapille - allen Zweifel 
beseitigen, sie beweist unter allen Umstanden eine intracerebrale Drucksteige­
rung, wahrend allerdings auch hier wiederum dem negativen Befunde eine den 
Hirndruck ausschlieBende Bedeutung nicht zukommt, weil sich das Symptom 
in manchen Fallen erst spat entwickelt. 

Weniger eindeutig ist der Befund der Neuritis optica, der auch beianderen 
Affektionen des Zentralnervensystems und bei Allgemeinerkrankungen (multiple 
Sklerose, Encephalitis, Sinusthrombose, Chlorose, interstitielle Nephritis u. a. m.) 
vorkommt und daher nur dann als Vorstadium einer Stauungspapille in An­
spruch zu nehmen ist, wenn anderweitige Drucksymptome vorhanden sind. 
Bekanntlich gibt es eine kongenitale Anomalie des Sehnervenkopfes, die mit 
der Neuritis optic a leicht verwechselt werden kann (Pseudoneuritis optica). 
In Zweifelsfallen muB vor einschneidenden, diagnostischen und therapeutischen 
SchluBfolgerungen diese Moglichkeit in Rechnung gezogen und durch spezial­
arztliche Untersuchung der Sachverhalt entschieden werden. 

Die Erfahrung legt es nahe, beim Aagenspiegeln m6glichst auf das Homatropin zu ver­
zichten, jedenfalls der kiinstlichen Erweiterung der Pupillen ihre genaue Untersuchung 
vorangehen zu lassen, da ihre Reaktion von groBer differentialdiagnostischer Bedeutung 
gegeniiber der Lues cerebri werden kann. 

In Fallen, in denen es mit den genannten klinischen Hilfsmitteln nicht mog­
hch ist, die Entscheidung zu fallen, ob Hirndruck vorliegt oder nicht, kann die 
Messung des Liquordruckes durch Lumbalpunktion von ausschlaggebender 
Bedeutung werden. Druckwerte uber 200 mm Wasser sind, unter der Voraus­
setzung, daB keine kunstliche Druckvermehrung (Pressen, Schreien) stattfand, 
als pathologisch anzusehen. 

Der Anwendung der Lumbalpunktion bei Verdacht auf Hirntumor stehen 
gewisse Gefahren entgegen, indem - in seltenen Fallen- schwere Kollapserschei­
nungen und selbst der Exitus im AnschluB an den Eingriff beobachtet wurde. 
Man beschrankt ihn daher auf diagnostisch zweifelhafte Fane, die ja gerade 
darum oft keine besonders hohen Grade des Druckes erwarten lassen, sorgt 
fUr langsames Abtropfen bzw. Ansteigen der Flussigkeit im Steigerohr und 
begnugt sich, besonders bei der ersten Punktion, im Falle des vermehrten 
Druckes, fur die anzuschlieBende Untersuchung des Liquors mit den wenigen 
Kubikzentimetern, die den Inhalt des Steigerohrs bilden. Auch ist nach der 
Punktion streng auf horizontale Lagerung des Patienten fUr die nachsten 24 Stun­
den zu achten. 

Wahrend die Werte uber 200 im allgemeinen beweisend fur Erhohung des 
intrakraniellen Druckes sind, sprechen geringere Werte nur dann mit Sicherheit 
dagegen, wenn die Kommunikation zwischen den intravertebralen und intra­
kraniellenAnteilen des Liquors feststeht. Versiegt der LiquorabfluB schon 
nach kleinen Mengen, so spricht das fur Verklebungen, z. B. im Bereich' del' 
Foramen Magendii und dann bildet u. U. der Lumbaldruck keinen Ausdruck 
fUr den intracerebralen. Steht der. Tatbestand erhohten Hirndruckes fest, 
so gelingt auch meistdie richtige Bewertung anderer Symptome,die, wie oben 
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gesagt, sekundare Folgen desselben darstellen: Parese einzelner Hirnnerven, die 
Ruckwirkung auf das Labyrinth oder den Nervus vestibularis, die Abschwachung 
der Sehnenreflexe u. a. m. 

2. Es fragt sich nun, welcher Art der raumbeengende ProzeB im Schadel 
ist. Liegt ein Tumor im eingangs genannten Sinne vor oder haben wir es mit 
einer anderen, zur Drucksteigerung fUhrenden Erkrankung zu tun? Die in dieser 
Beziehung bestehenden differentialdiagnostischen Schwierigkeiten gelten am 
meisten fUr solche Falle, in denen Lokalsymptome wenig oder gar nicht ausge­
sprochen sind, wahrend solche, welche das grobe Betroffensein einer bestimmten 
Hirnregion erkennen lassen - unter Voraussetzung bestehenden Hirndrucks -
von vornherein mit Wahrscheinlichkeit als Tumor in unserem Sinne anzusprechen 
sind. 

Bedeutende und nicht selten unuberwindliche Schwierigkeiten verursacht 
die Abgrenzung der Tumoren ohne ausgesprochene Lokalsymptome und des 
erworbenen Hydrocephalus bzw. der Meningitis serosa, um so mehr, 
als im Geleit der Hirntumoren, besonders solcher der hinteren Schadelgrube, 
sich sekundar hydrocephale Ergusse entwickeln konnen. Differentialdiagnostisch 
kommt in Betracht, daB sich der primare, erworbene Hydrocephalus bzw. die 
Meningitis serosa in einem Teil der FaIle an feststellbare auBere Ursachen, 
vor aHem Traumen, Infektionskrankheiten anschlieBt, die Meningitis serosa 
auch an Affektionen des inneren Ohrs oder der Nebenhohlen, es bleibt aber ein 
Teil der FaIle ubrig, in denen keinerlei Ursachen dieser Ergusse sich ermitteln 
lassen. Auch Eigenschaften des Verlaufs: der spontane Ruckgang der Symptome 
- zuweilen unter Hinterlassung von Defekten wie der Opticusatrophie - oder 
der Wechsel langdauernder Remissionen mit akuten Schuben, sprechen zwar 
unter Umstanden mehr fur Hydrocephalus - allein es muB zugegeben werden, 
daB auch Hirntumoren - vor allem wohl mit sekundarem Hydrocephalus 
einhergehende FaIle - gelegentlich langere Remissionen machen konnen. 
Hoffnungen zur Unterscheidung beider Krankheiten sind auf die Lumbalpunktion 
gesetzt worden: und zwar soUten zeHarme Punktate mehr fUr Tumor, zellreiche 
fUr erworbenen Hydrocephalus und Meningitis serosa sprechen (KRONIG). Beides 
aber trifft durchaus nicht regelmaBig zu. Vielmehr ergibt die Punktion bei 
den letztgenannten Krankheiten sehr oft eine unter hohem Drucke stehende 
eiweiB- und zellarme Flussigkeit, und nur wo die serose Meningitis Begleiterschei­
nung (oder V orstadium) infektioser Erkrankungen ist, finden sich erhohte 
Zell- und EiweiBwerte (CASSIRER). Anderseits ist der Befund einer maBigen 
Lymphocytose und selbst betrachtliche EiweiBvermehrung bei Tumoren durch­
aus nicht ganz auBergewohnlich, besonders wenn sie die Hirnoberflache oder 
Ventrikelwand erreichen. In seltenen Fallen, vor allem bei den diffusen Sarko­
matosen und Carcinosender Piakann manauch Tumorzellenim Liquornachweisen. 

. Sind in den Fallen von Meningitis serosa oder Hydrocephalus Herderscheinungen 
vorhanden, 80 kCinnen Krankheitsbilder entstehen, welche klinisch von einem Tumor nicht 
zu unterscheiden sind, und die NONNE daher auch als Pseudotumor cerebri bezeichnet 
hat. Dabei bleibt die Frage nach dem Ursprung dieses Hydrocephalus, die nicht ganz 
gelOst ist - abgesehen von der otitischen Entstehung besteht in einigen Fallen der Verdacht 
auf eine luetische Grundlage - hier auBer Betracht. Verwirrend scheint es, wenn auch solche 
FaIle, die nicht mit Hirndruck verliefen, von einzelnen zu dieser Gruppe gerechnet werden. 
Dagegen kCinnen auch Hirnschwellungen ohne begleitende Ergiisse das Symptombild be­
dingen (s. 0.). Die Lokalsymptome, die man am haufigsten in diesen Fallen gefunden hat, 
sind erstens cerebellare Erscheinungen und zweitens motorische Reizsymptome in Form 
JACKSON scher Epilepsie. Aber auch andere, wie z. B. alternierende Lahmung, kann man 
gelegentlich als Symptome des Pseudotumors sehen. Je ausgesprochener die Herdsymptome, 
besonders die Ausfallserscheinungen, je mehr chronisch und dabei fortdauernd progressiv 
der Verlauf des Leidens, und je friiher und bestimmter dabei die Lokalsymptome aufge­
treten sind, um so wahrscheinlicher ist die Diagnose des echten Tumors, wobei auch immer 
zu beriicksichtigen ist, daB die FaIle von Pseudotumor doch im ganzen nicht haufig sind. 
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1m iibrigen ist zu beachten, daB das Fehlen eines makroskopischen Befundes an der 
Stelle des zu erwartenden Tumors bei der Obduktion noch nicht die Diagnose des Pseudo­
tumors rechtfertigt, da es gliomatose Geschwiilste gibt, welche die allgemeine Struktur 
des Gehirns so wenig verandern, daB sic erst bei mikroskopischer Untersuchung erkannt 
werden konpen. 

Relativ leicht lassen sich die verschiedenen Formen der Meningitis durch 
die Lumbalpunktion yom Tumor unterscheiden, eben so das Hamatom der Dura 
mater, bei welchem haufig eine citronengelbe Farbung des Liquors beobachtet 
wird, die allerdings zuweilen auch bei Tumoren vorkommt, wenn irgendwie 
Blutungen in den Tumor mit den weichen Hauten oder dem Ventrikel in Beruh­
rung kommen, wobei der Blutfarbstoff Gelegenheit hat in den Liquor cere­
brospinalis zu diffundieren. Gleiche Schwierigkeiten der Unterscheidung er­
geben sich in den seltenen Fallen, in welchen eine Apoplexie des Gehirns 
vorubergehend mit Drucksymptomen einhergeht. Die plotzliche Entstehung 
des schweren Krankheitsbildes, die der Apoplexie eigen ist, kann namlich auch 
bei Tumoren gelegentlich beobachtet werden, wenn bei einem bis dahin mehr 
oder weniger latenten Verlauf eine Blutung oder Erweichung infolge des Ge­
schwulstwachstums entsteht. In den beiden letztgenannten Fallen, dem 
Hamatom und der apoplektischen Hirnhamorrhagie, kann nicht selten durch 
Hirnpunktion die Natur des Leidens sichergestellt werden. Siefordert dann, 
wenn der Herd getroffen ist, eine dunkelrote oder braunliche Flussigkeit, welche 
Trummer und Umbildungsprodukte fruherer Blutbestandteile neben pigment­
beladenen Kornchenzellen und Detritus ergibt. 

trber die Differentialdiagnose des Abscesses gegenuber dem Hirntumor 
siehe das nachste Kapitel. . 

Ein neues Verfahren, welches zu differentialdiagnostischen Zwecken bei 
unklaren Symptomen des Hirndrucks oder Hirndrucksymptomen unklarer 
Atiologie herangezogen werden kann, ist die Encephalogra phie, bei welcher 
an Stelle del' bei der Punktion ausflieBenden Fliissigkeit Luft in den Lumbal­
kanal eingepumpt wird, welche - die freie Kommunikation vorausgesetzt -
den Raum um das Gehirn herum und in den Ventrikeln erfuHt und nun in ihrer 
Verteilung im Rontgenbild sichtbar gemacht werden kann. Mit diesel' Methode 
kann das Bestehen eines Hydrocephalus, seine Einseitigkeit oder doppelseitig 
verschiedene Auspragung, der Schwund (bzw. die Kompression) einer Hirn­
kammer durch die dem Sitz der Geschwulst entsprechende Schwellung einer 
Hemisphare erkannt werden. Allein die praktischen Ergebnisse in diagnostisch 
schwierigen Fallen sind bisher nicht sehr groB, denn laBt die Luftverteilung 
keine Erweiterung der Ventrikel erkennen, so ist noch die Moglichkeit im Auge 
zu behalten, daB die Luft infolge von Verklebungen der Kommunikationen nicht 
eingedrungen ist. Wird dagegen ein Hydrocephalus festgestellt, so ist seine 
primare odeI' sekundare Natur damit noch nicht enschieden. Noch weniger 
leistet das Verfahren, wie hier vorweggenommen werden kann, fUr die Lokal­
diagnose. 

3. 1st es gelungen, was praktisch nicht immer moglich ist, den vorliegenden 
ProzeB als Tumor im weiteren Sinne zu erkennen, so ist von Wichtigkeit seine 
Art kennen zu lernen, also die Differentialdiagnose zwischen einer eigentlichen 
Geschwulst im histologischen Sinne, den Granulationsgeschwiilsten des Gummas 
und des Tuberkels, den Parasiten (Cysticercus, Echinokokkus), den Cysten, 
dem Aneurysma zu stellen. 

Beim Erwachsenen ist vor aHem das solitare Gumma dlagnostisch und 
therapeutisch bedeutsam, das im allgemeinen ganz unter dem Bilde des Hirn­
tumors verlaufen kann, sich abel' durch die gewohnlich erhebliche Lymphocytose 
der Spinalflussigkeit und vor aDem den positiven Ausfall der Wassermannreaktion 
verrat. Meist leitet schon die Anamnese den Verdacht auf die Moglichkeit 
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fliner luetischen Affektion, allein die friller durchgemachte Syphilis schlieBt 
naturlich einen echten Tumor nicht aus, auch die Diagnose ex juvantibus gelingt 
nicht immer, weil die indurierten Gummata oft der spezifischen Therapie hart­
nackig widerstreben. 

Der Solitartuberkel (nicht ganz selten multipel) betrifft, wie gesagt, 
Yorwiegend das Kindesalter und hat gewisse Pradilektionsstellen im Gehirn, 
·die diagnostisch immerhin berucksichtigt werden mussen, besonders Pons, 
Kleinhirn. Der Hinweis auf diese Erkrankung wird naturlich vor allem durch 
sorgfaltige korperliche Untersuchung, Berucksichtigung der hereditaren Ver­
haltnisse, mit all den Kautelen, die bei der Tuberkulose ublich sind, vergroBert 
()der verringert. 

Fur die Differentialdiagnose der Parasiten kommt bis zu einem gewissen 
Grade die Infektionsmoglichkeit oder Infektionswahrscheinlichkeit in Betracht. 
Das meist multiple Auftreten der Cysticercen bewirkt neben verschieden­
.artigen Herdsymptomen die unklaren Erscheinungen chronisch meningitischer 
Dder hydrocephaler Krankheitsbilder. In seltenen Fallen forderte die Spinal­
punktion kleine Cysticercusblasen zutage. Auf Eosinophilie des Blutes ist zu 
.achten. Die sichere Diagnose laBt sich aber nur in den seltensten Fallen intra 
vitam stellen. 

1m ubrigen ist die Artdiagnose des Tumors: Gliom, Sarkom, Endotheliom, 
Carcinom, Cystenbildungen usw. nur durch die Hirnpunktion zu klaren, soweit 
eine solche Feststellung uberhaupt notwendig ist, da jeder Tumor, des sen Sitz 
wir kennen, doch nur operativ erfolgreich angegangen werden kann, gleich­
giiltig welcher histologischen Beschaffenheit er ist. Die Artdiagnose fant uns 
.aber in Fallen, in denen die 'Lokaldiagnose auf anderen Wegen nicht moglich 
ist, als ein Nebengewinn der Hirnpunktion nicht selten zu und gibt uns somit 
manche prognostische Anhaltspunkte noch vor der Operation (Cysten, aus­
.schalbare und diffus infiltrierende Tumorarten!). 

SchlieBlich ist neben Sicherung der Diagnose des Hirntumors auch die 
Feststellung von Bedeutung, ob er als primar oder metastatisch bedingt ange­
.sehen werden muB, denn metastatische Tumoren, die ubrigens haufig multipel 
.sind, konnen nur ausnahmsweise Gegenstand operativen Eingreifens sein. Die 
genaue Untersuchung des Korpers (Rontgendurchleuchtung der Lungen!) schutzt 
hier am ehesten vor Fehlgriffen. 

4. Lokaldiagnose. Die Voraussetzung jeder Moglichkeit einer Heilung oder 
wenigstens eines Heilungsversuches ist die Kenntnis des Sitzes des Tumors. 
Sie liegt nicht selten ohne weiteres klar, in anderen und ebenfalls nicht seltenen 
Fallen gehort aber die Lokaldiagnose zu den schwierigsten Aufgaben, an der 
.auch der Geubteste scheitern kann. Dies ist dann vor aHem der Fall, wenn sich 
der Tumor in sog. stummen Hirnregionen, deren Funktionsausfall nicht ohne 
weiteres erkennbar ist, ansiedelt: also in den beiden Stirnlappen, dem rechten 
Schlafenlappen; auch Tumoren der tiefen Markmassen, der zentralen Ganglien 
verlaufen oft lange Zeit ohne deutliche Lokalsymptome. 

Zunachst seien einige allgemeine Anhaltspunkte fUr den Tumorsitz erwahnt. 
Dazu gehort die Druck- und Klopfempfindlichkeit des Schadel'l, die nicht ganz 
selten mit dem Sitz des Tumors und den spontanen Kopfschmerzen uberein­
.stimmt. Zuweilen besteht eine verwertbare Verschiedenheit der Klopfempfind­
lichkeit wenigstens zwischen den beiden Seiten. Es muB aber zugegeben werden, 
daB das Symptom auch irrefUhren kann und uberhaupt nur dann eine Beweis­
kraft besitzt, wenn es deutlich und einigermaBen konstant vorhanden ist. Bei 
benommenen Kranken, die keine sicheren Angaben machen, ist das schmerz­
hafte Verziehen des Gesichtes beim Beklopfen bestimmter Stellen des Schadels 
'ZU beachten. Zuweilen sind auch die Austrittsstellen des Trigeminus und 
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Occipitalis auf der Seite des Tumors druckempfindlicher; als ein hochst unsicheres 
Symptom muB die Feststellung einer Differenz des Klopfschalles bei der Per­
kussion des Schadels (Scheppern, Tympanie) bezeichnet werden. In einzelnen 
Fallen sind auscultatorisch GefaBgerausche, die nicht immer auf Aneu­
rysma hindeuten, 'londern auch durch Kompression der GefaBe bedingt sein 
konnen, in der Gegend des Tumors festgestellt worden. Bei einseitigen raum­
beschrankenden GroBhirnaffektionen, anscheinend besonders bei solchen in del' 
Nahe der inner en Kapsel, bleibt bisweilen bei Kaltspulung des mit dem Herde 
gleichseitigen Gehorgangs der bei Gesunden zu erwartende Rucknystagmus 
nach der nicht gespulten Seite aus, es bleibt bei langsamer Deviation der Bulbi 
nach der gespUlten Seite, oder es fehlt jede Reaktion, wahrend bei Kaltspulung 
des dem Herd entgegengesetzten Gehorgangs sich der normale Rucknystagmus 
nach der nicht gespulten Seite einstellt (ROSENFELD, SCHARNKE). 

Sehr selten liefert endlich (abgesehen an den Hypophysengeschwulsten) 
die Rontgendurchleuchtung diagnostisch brauchbare Anhaltspunkte. 

Die Hauptgruppe der Lokalsymptome, die durch die Schadigung 
der nervosen Substanz selbst hervorgebracht werden, kann hier verhaltnis­
ma13ig kurz behandeh werden, weil die Tatsachen der Gehirnlokalisation bereits 
im vorhergehenden Kapitel dieses Buches ihre Darstellung gefunden haben. 

Von vornherein ist zu bemerken, daB eill jedes Lokalsymptom urn so mehr 
Wert hat, je isolierter, je kom;tanter es ist, und je fruher im Verlaufe der Er­
krankung es auftritt. Denn daB ein jedes Lokalsymptom ohne Ausnahme 
und insbesondere dann, wenn es im spateren Verlauf der Erkrankung womoglich 
schon bei hochgradiger Benommenheit auf tritt, an und fUr sich trugerisch 
sein kann, ist oben ausfuhrlich auseinandergesetzt worden. Sieht man daher 
die Kranken erst im spateren Verlauf des Leidens, so ist es immer von groBer, 
manchmal entscheidender Wichtigkeit, sich, wenn moglich, uber die Entwick­
lung und die Aufeinanderfolge del' im Augenblick vorhandenen Symptome zu 
unterrichten. Es ist also fUr die Beurteilung des primaren Sitzes einer Ge­
schwulst bedeutungsvoll, ob die Anamnese dahin lautet, etwa, daB der Kranke 
seit einem halben Jahre an ab und zu sich wiederholenden Krampfen del' linken 
Seite leidet, und daB neuerdings starke Kopfschmerzen und Schlafsucht auf. 
getreten sind, odeI' ob wir erfahren, daB seit einem halben Jahre sich die all­
gemeinen Zeichen einer Hirnkrankheit bemerkbar gemacht haben, und daB 
nun in der letzten Woche ein- odeI' zweimal ein halbseitiger Krampf aufgetreten 
ist. 1m ersten Fane werden wir von vornherein geneigt sein, den Tumor in del' 
motorischen Region selbst zu suchen, im zweiten die Krampfe nur als ein Nach­
barschaftssymptom vielleicht von einem sich primal' im Stirn- odeI' Schlafen­
lappen entwickelnden Tumor anzusehen. Die in jedem FaIle anzustellenden 
diagnostischen Erwagungen diesel' Art sind naturlich hier unmoglich im ein­
zelnen aufzufUhren. 

Was die Untersuchung des Tumorkranken anbetrifft, so lasse man sich vor allem 
dmch die Benommenheit nicht abschrecken. Man versuche nach der objektiven Unter­
suchung, soweit sie ohne Mitwirkung des Kranken moglich ist, dmch immer wiederholte 
Aufforderung den Kranken zu willkiirlichen Leistungen auf dem Gebiete der Extremitaten­
bewegung - Apraxiepriifung nicht vergessen! - der Augenbewegung und der Sprache 
zu bringen. Man versuche, wenn irgend moglich, eine stereognostische Priifung mit ein­
fachen Gegenstanden (Schlussel, Messer, Uhrkette u. dgl.). Man versuche eine Priifung 
auf Hemianopsie in einfachster Weise, indem man den Kranken auffordert, wahrend er 
den ihm gegenubersitzenden Untersucher ansieht, nach einem seitlich gehaltenen Taschen­
tuch zu fassen. Manchmal kann man benommene Kranke noch dadurch etwas aufrutteln, 
daB man sie aua dem Bett auf einen Stuhl bringt. 

Bei Kranken, die unter so starkem Hirndruck stehen, daB schon aus Grunden 
del' Benommenheit jede Lokaldiagnose ausgeschlossen ist, kann durch Druck­
entlastung eine Aufhellung des Sensoriums versucht werden, die dann eine 
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genaue Untersuchung gestattet. ,Eine Palliativtrepanation, die zugleich eine 
unmittelbare therapeutische Indikation haben kann, wiirde dieses Ziel vielleicht 
am sichersten erreichen und einen spateren Versuch den Tumor selbst anzugehen 
nicht ausschlieBen. 

Selbst die Lumbalpunktion ist trotz ihrer Gefahren unter der VoraU'3setzung 
richtiger Handhabung (s. 0.) in solchen iibrigens prognostisch ohnehin hochst 
bedrohlichen Fallen gestattet und sogar nicht selten von erheblichen subjektiven 
Erleichterungen gefolgt.f 

Lassen uns aIle neurologischen Untersuchungsmethoden im Stich oder 
bieten sie fiir die Feststellung des Tumorsitzes allzu unsichere Grundlagen, 
so verhilft uns wenigstens in einem Teil dieser hochst unbefriedigenden FaIle 
die NEISSER-POLLAOKSche Hirnpunktion, bei welcher nach Durchbohrung 
des Schii.dels mit einem feinen elektrisch betriebenen Trepan kleine Gewebs­
teilchen aspiriert und der mikroskopischen Untersuchung zugangIich gemacht 
werden konnen, doch noch zu einem gesicherten Ergebnis und damit zu der 
MogIichkeit am Ort des Tumors zu operieren. Man punktiert in erster Linie 
an Stellen, die klinische Verdachtsmomente bieten, dann in die stummen Gegen­
den, vor allem Stirn- und rechten Schlii.fenlappen. Die Gefahren einer Blutung 
sind, wenn man sich genau an die von den genannten Autoren gegebenen Vor­
schriften halt, sehr gering, es muB aber dafiir gesorgt sein, daB notigenfalls die 
Trepanation alsbald angeschlossen werden kann (s. Abb. 8). 

Wir betrachten nun zunachst die Geschwiilste des GroBhirns und werden 
dabei von vorn nach hinten fortschreiten. 

Stirnlappen. Wenn man als Stirnlappen das Gebiet bezeichnet, welches 
nach vorn von der Prazentralfurche, bzw. von der vorderen Zentralwindung 
gelegen ist, so ist ein Tumor in diesem Gebiete um so schwerer zu diagnostizieren, 
je weiter nach vorn er gelegen ist, weil dann die Fernwirkung auf die motorische 
Region, die uns im anderen FaIle Fingerzeige geben kann, spat oder gar nicht 
auftritt. Die Tumoren des Iinken Stirnhirns sind iiberdies infolge der Nachbar­
schaft des motorischen Sprachzentrums ceteris paribus leitJhter zu erkennen als 
die des rechten. Der Verlauf bei solchen Stirnhirngeschwiilsten gestaltet sich 
also so, daB sich nach mehr oder minder langem Bestehen allgemeiner Tumor­
symptome nun etwa eine Parese des Mundfacialis, oder eine zunachst leich te 
hemiplegische Storung der Extremitaten hinzugesellt, die sich u. U. anfangs 
nur in einer Steigerung der Sehnenreflexe und Auftreten des BABINSKISchen 
Zeichens ausdriickt. Bei linksseitigen Stirnhirntumoren kommt es gegebenen­
falls zu Andeutungen motorischer Aphasie, verbunden oft mit Artikulations­
storungen. Nicht selten fallt dabei eine Abneigung zum Sprechen, die sich bis 
zu initiativer Stummheit steigern kann, auf. Es kommt auch vor, daB die kontra­
lateralen Extremitaten wenig oder gar nicht benutzt werden, ohne daB die 
relativ leichte Parese diesen Ausfall erklart. Auch eine allgemeine initiative 
Armut, "der Mangel an Antrieb" wird von manchen Autoren als Lokalsymptom 
des Stirnhirns in Anspruch genommen (KLEIST), und gelegentlich bei den Tumoren 
dieser Gegend in einer gewissen Unabhangigkeit von allgemeiner Benommenheit 
und Apathie gefunden. Es wird aber auch oft vermiBt, und ist andernteils 
deswegen zuweilen nicht verlaBIich, weil die letztgenannten psychischen All­
gemeinsymptome seine isolierte Erkennung nicht gestatten. 

Wenn der KrankheitsprozeB die motorischen Regionen erreicht, kann sich 
das natiirIich auch durch cortical- epileptische Anfalle bzw. durch solche 
motorischen Sprachverlustes zu erkennen geben. Die motorisch-aphasischen 
Symptome beherrschen in den Fallen einer Lokalisation des Tumors in der 
BROKAschen Gegend von vornherein das Bild. 
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Circumscripte JACKsoNsche Anfalle, die mit Deviation conjugee der 
Augen nach der entgegengesetzten Seite beginnen, konnen auf den Sitz des 
Prozesses im FuB der zweiten Stirnwindung bezogen werden, da sich dort ein 
entsprechendes Zentrum der konjugierten Augenbewegung befindet. Eine Lah­
mung desselben (Deviation conjugee nach der Seite des Herdes) tritt allerdings 
nicht in Erscheinung, da entsprechende Zentren auch noch an anderen Hirnstellen, 
vor aHem im Occipitallappen vorhanden sind. Es ist ferner bei Stirnhirnge­
schwiilsten schon von MOELI und WERNICKE, besonders aber von BRUNS ver­
haltnisma13ig haufig eine Form der Ataxie beobachtet worden, welche mit der 
Kleinhirnataxie ganz iibereinstimmen, d. h. vor allem beim Gehen und Stehen 
in Erscheinung treten kann. Besonders deutlich war diese Ataxie in Fallen 
doppelseitiger Erkrankung des Stirnhirns. In einigen Fallen einseitiger Ataxie 
ist auch eine Abweichung der Gangrichtung nach der erkrankten Seite wie bei 
Kleinhirntumoren beobachtet worden. Die Ubereinstimmung dieser Symptome 
ist vielleicht so zu erklaren, daB im Stirnhirn ein dem Kleinhirn iibergeordnetes 
Koordinationszentrum zu suchen ist (KLEISTS Stirnhirn - Kleinhirnbahn). 
Ganz bewiesen ist es aber noch nicht, daB diese Stirnhirnataxie nicht doch eine 
Kleinhirnataxie ist, bedingt durch den Druck, mit der eine Stirnhirngeschwulst 
das Kleinhirn gewissermaBen durch Contrecoup gegen den knochernen Schadel 
drangen kann. Sicherlich kann auch bei sehr groBen einseitigen Geschwiilsten 
des Stirnhirm jede Ataxie fehlen; da sie aber tatsachlich in einer in Betracht 
kommenden Anzahl von Fallen hier vorkommt, wird man, wenn man sie kon­
statiert, jedenfalls an einen Stirnhirntumor denken. 

Sehr zweifelhaft steht es auch mit den psychischen Storungen bei Stirn­
hirntumoren. Nachdem eine Reihe von Forschern dafiir eingetreten waren, 
daB das Stirnhirn besondere Bedeutung fUr die psychischen Funktionen habe, 
hat JASTROWITZ als charakteristisch fUr die Tumoren des Stirnlappens die 
"Moria", den Blodsinn mit eigentiimlich heiterer Aufregung, bezeichnet. 
OPPENHEIM spricht von Witzelsucht. Es ist in der Tat kaum ein Zweifel, 
daB ein leicht hypomanischer Zustand, eine Euphorie mit Neigung zu flach 
witzelnden, lappischen Bemerkungen, besonders haufig bei Stirnhirntumoren 
vorkommt. Das gleiche kommt aber, wenn auch vielleicht weniger haufig, 
auch bei anderem Sitz des Krankheitsherdes vor. Man darf wohl annehmen, 
daB es sich dabei vorwiegend um Anlagen der pramorbiden Personlichkeit 
handelt, die sich unter dem EinfluB auch leichter Benommenheit ungehemmter 
auswirken. Unter dem gleichen EinfluB schwindet oft auch das Krankheits­
gefUhl, so daB Patienten ihrem schweren Zustand euphorisch und kritiklos 
gegeniiberstehen. Nur selten aber werden sich diagnostische Schwierigkeiten 
gegeniiber der Paralyse daraus ergeben, da die iibrige Symptomatologie d09h 
meist untriigliche Anhaltspunkte in der einen oder anderen Richtung gibt. 

Je naher ein Stirnhirntumor der Basis 'litzt, um so mehr ist der Olfactorius 
und auch der Opticus bedroht. Einseitige Geruchst6rung kann von entscheiden­
der Wichtigkeit fUr die Lokaldiagnose sein, wenn sie auch natiirlich, wie jedes 
Lokalsymptom, allein nichts beweist. Die Geruchspriifung ist jedenfalls nie 
zu unterlassen. Auch einseitige Erblindung durch Druck auf den Opticus, 
desgleichen einseitige Stauungspapille kommen vor. Dadurch, daB der Tumor 
gegen die Orbita vordringt, konnen Exophthalmus und St6rungen von seiten 
der hier verlaufenden Nerven auftreten. 

Zentralwindungen und Scheitellappen. Wir fassen das Gebiet der 
Zentralwindungen und des Scheitellappens hier zusammen, weil es die zentrale 
Vertretung der Korpermotilitat und -sensibilitat beherbergt. Dabei ist die 
Grenze, bis zu welcher das funktionell so definierte Gebiet nach hinten reicht, 
unscharf oder wenigstens bis heute noch unbestimmt. Dagegen ist innerhalb 
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dieses Gebietes durch die ROLANDosche Furche eine ganz scharfe Grenze ge­
geben. Es kann heute als sichergestellt betrachtet werden, daB nur dem Gebiete, 
das vor der ROLANDoschen Furche gelegen ist, insbesondere der vorderen Zentral­
windung, eine eigene motorische Erregbarkeit zukommt, wie das den elektrischen 
Reizversuchen von HITZIG und SHERRINGTON am Tier, sowie von F. KRAUSE 
u. a. am Menschen entspricht, sowie den BRODMANNschen Untersuchungen 
uber Rindenarchitektonik. Der AU'ldruck dieser Erregung ist der lokalisierte 
epileptische (JAcKsoNsche) Krampf, und es ist in der Tat sehr wahrscheinlich, 
daB ein jeder JACKsoNsche Krampf von der vorderen Zentralwindung, bzw. 

Abb. 8. Punktat eines Stirnhirntumors. (Eigenartiger GUom.) 

yom Parazentrallappen ausgelost wird. Fur die praktische Lokalisation heiBt 
das aber nicht, daB, wenn epileptische Krampfe JACKSON scher Art vorhanden 
sind, notwendigerweise der Tumor in der vorderen Zentralwindung selbst sitzen 
muB, vielmehr kann die gleiche Erscheinung auch von der hinteren Zentral­
windung bzw. dem Parietallappen her ausgelost werden. Es scheint aber aller­
dings, daB je circumscripter die Reizerscheinungen sind und je konstanter in 
ihrer Art und Ausdehnung, um so naher der Tumor der vorderen Zentralwindung 
liegt. An keinem Orte sind entsprechend der detaillierten Kenntnis, welche wir 
von der Lage der erregbaren Stellen in der vorderen Zentralwindung haben, 
dann Geschwiilste so genau zu lokalisieren wie gerade hier. Es sei daran erinnert, 
daB die motorischen Zentren fur die distalsten Teile der unteren Extremitat 
am weitesten nach der Mantelkante zu liegen, daB dann lateralwarts die proxi­
maleren Teile der unterenExtremitat, weiter der Rumpf die oberen Extremitaten 
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in proximal-distaler Richtung, endlich das Gesicht, dann die Kaumuskeln 
und die Zunge folgen. Es gibt JACKsoNsche Krampfe, die sich fast auf einen 
einzigen Muskel, z. B. den Extensor hallucis beschranken. Sie konnen sich von 
ihrem Ausgangspunkt verschieden weit, auch auf die andere Seite verbreiten. 
Besonders wichtig bleibt es immer, den Punkt zu bestimmen, an dem der Krampf 
beginnt. Die Aufalle konnen unter Umstanden sich uber viel langere Zeit­
raume erstrecken als das fur die echt epileptischen ublich ist. 

Das Ausfallssymptom der vorderen Zentralwindung sind die circumscripten 
Paresen und Lahmungen gewohnlich in Form der Monoplegien, im einzelnen 
entsprechend dem Sitze des Tumors. Bei kleinen Tumoren konnen sich die 
Lahmungen auch auf Teile des Gliedes, wie z. B. den FuB, ja in seltenen Fallen 
sogar auf eine Zehe oder etwa den zweiten bis funften Finger beschranken. 
Bei groBerer Ausdehnung des Tumors konnen natilllich auch volle Remiplegien 
zustande kommen. 

Die Ausfallserscheinungen konnen sich mit den Reizerscheinungen kombi­
nieren; im Aufang der Erkrankung konnen nach den JACKsoNschen Krampfen 
fill kurze Zeit Paresen zuruckbleiben, die durch die Erschopfung der Rinde 
erklart werden. Spater konnen die Paresen dauernd sein, was aber das Fort­
bestehen der JACKSONschen Anfalle nicht ausschlieBt. DaB Reizerscheinungen 
bei wirklichen Rindentumoren der motorischen Region uberhaupt nicht zur 
Entwicklung gelangen, kommt kaum vor; ja, solche Reizerscheinungen konnen, 
wenn auch selten, bei subcorticalen Tumoren auftreten. 

Ob bei auf die vordere Zentralwindung beschrankten Affektionen uber­
haupt Sensibilitatsstorungen, mit Ausnahme vielleicht von solchen der tiefen 
Sensibilitat, vorkommen, ist zweifelhaft. Jedeufalls lassen erhebliche Sensi­
bilitatsstorungen auf eine Beteiligung der hinter der Zentralfurche gelegenen 
Windungen, bzw. der von ihnen ausgehenden Faserung schlieBen. Besteht 
neben einer nicht zu schweren Parese ausgesprochene SensibilitatsstOrung 
- Vernichtung der Beruhrungsempfindung, Abstumpfung der Schmerzemp­
findlichkeit, Verlust des Muskelsinnes -, so wird man den Tumor eher hinter 
der Zentralfurche suchen als vor ihr, und es scheint, als wenn diese schweren 
Sensibilitatsstorungen auch wesentlich dann vorkommen, wenn die Erkrankung 
nach hinten ziemlich nahe der Zentralfurche, vielleicht im wesentlichen auf die 
hintere Zentralwindung beschrankt ist. Auf die Bedeutung der hinteren Zentral­
windung fill die Sensibilitat hat besonders WERNICKE aufmerksam gemacht. 
Bei Erkrankungen des Scheitellappens, der oberen und unteren Parietalwindung 
ist von OPPENHEIM und MILLS vornehmlich Astereognosis neben nur geringen 
Storungen der primaren Empfindungen beobachtet worden. Es ist jedenfalls 
bei Tumorverdacht sehr wichtig, die Fahigkeit des tastenden Erkennens von 
Gegenstanden zu prufen; ist sie intakt, so kann man sich fast darauf verlassen, 
daB SensibilitatsstOrungen uberhaupt nicht vorliegen. Ist sie gestort, ohne 
daB schwere Sensibilitatsstorungen sonst vorliegen, so lenkt sich der Verdacht 
auf den Parietallappen, bei dessen Erkrankung sie das einzige Symptom sein 
kann. Liegen schwerere motorische Storungen nicht vor, so ist bei schwereren 
Sensibilitatsstorungen - nicht bei reiner Astereognosis = Tastlahmung -
auch immer Ataxie vorhanden. Diese cerebrale Ataxie unterscheidet sich 
aber von der spinalen und cerebellaren sehr wesentlich dadurch, daB das un­
ruhige und schwankende in der Bewegung und auch in der Haltung sehr wenig 
zum Ausdruck kommt gegenuber den enormen Fehlern, die in der Richtung 
und in dem AusmaB der Zielbewegungen gemacht werden. 

Die sensiblen Reizerscheinungen bei Erkrankung des in Frage stehenden 
Gebietes sind bisher vielleicht weniger gewfudigt worden, als sie es verdienen. 
Nicht sowohl die zentralen Schmerzen, deren Lokalisation keine einheitliche 
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ist, als die circumscripten Parasthesien weisen darauf hin, daB hinter der Zentral­
furche und wohl parallel dem motorischen Gebiete das sensible Gebiet analog 
dem motorischen organisiert ist. Daffu sprechen besonders die anfallsweise 
auftretenden und sich genau nach dem JACKsoNschen Typus verbreitenden 
Parasthesien auf dem Gebiete der Beruhrungsempfindung und auch der 
Temperaturempfindung. Eine Trennung der einzelnen Sinnesqualitaten unter­
einander ist allerdings bisher nicht gelungen. 

Bei ausgedehnter Tumorbildung im linken sensomotorischen Gebiete kommt 
es neb en der rechtsseitigen Lahmung genau wie bei anders bedingten Herden 
dieser Gegend beim Rechtshander zu der LIEPMANNschen Apraxie der linken 
Seite. Fur die Lokaldiagnostik ist dieses Symptom auch insofern wichtig, 
als es bei Tumoren, die unterhalb der Rinde sitzen, nicht vorkommt. 

Linksseitige Schlafenlappentumoren sind an den Erscheinungen der 
sensorischen Aphasie erkennbar. Dabei laBt sich oft eine charakteristische 
Entwicklung der Symptome erkennen, die mit einer Erschwerung der Wort­
findung (amnestische Aphasie) beginnen, zu der sich dann Paraphasie und 
endlich die Worttaubheit selbst gesellt. Naturlich ist im Auge zu behalten, 
daB ein ahnlicher Verlauf sich auch bei Tumoren darbieten kann, die aus der 
Nachbarschaft gegen den Schlafenlappen langsam vorwachsen. Dazu treten 
unter Umstanden Nachbarschaftssymptome, die bei den Tumoren des rechten 
Schlafenlappens naturlich von desto groBerer aber fast niemals fur die Diagnose 
ausreichender Bedeutung sind. Unter ihnen ist von WERNICKE auf gleich­
seitige Ptosis oder Mydriasis als Ausdruck einer Druckwirkung auf den Oculo­
motorius aufmerksam gemacht worden. Es kommt auch vor, daB etwa auf­
tretende epileptische Anfalle hier mit Vorliebe eine akustische Aura haben. 
Auch sonst werden subjektive Ohrgerausche zuweilen angegeben. Einseitige 
Horstorungen gibt es im ubrigen nicht. Storungen des Geruches und des Ge­
schmackes, besonders Sensationen auf diesen Gebieten, scheinen auf BeteiIigung 
des medialen Teiles des Schlafenlappens (Gyrus fornicatus, Uncus) hinzuweisen. 
Dringt der Tumor in die Tie£e, so kommt es zu hemiplegischen Storungen moto­
rischer und sensibler Art, bei seiner mehr caudalen Ausdehnung kann Hemianopsie 
der gekreuzten Seiten auftreten. Auch den cerebellaren gleichende ataktische 
Storungen komplizieren zuweilen das Bild des Schlafenlappentumors, ohne daB 
ihre lokalisatorische Bedeutung bisher genugend klargelegt ware. 

Hinterhauptslappen. Das Herdsymptom des Hinterhauptlappens ist 
die Hemianopsie der entgegengesetzten Seite. Da letztere aber auch bei Sitz 
der Neubildung im Verlaufe der Sehbahn vom Tractus optic us an zustande 
kommt, und dieser ganze Weg auch noch Nachbarschaftswirkungen seitens der 
Tumoren anderer Regionen (Scheitellappen, Schlafenlappen) sehr haufig aus­
gesetzt ist, so ist sie mit Vorsicht zu beurteilen. Eine mit Sicherheit festgestellte 
hemianopische Pupillenstarre wurde nach WERNICKE fUr eine Erkrankung des 
Tractus, also gegen den Sitz im Occipitallappen sprechen. Optische Halluzi­
nationen im hemianopischen Gesichtsfelde sind als Reizerscheinungen von seiten 
des Hinterhauptlappens einige Male beobachtet. Der linksseitige Hinterhaupt­
lappentumor kann mit Alexie und (sekllndarer) Agraphie verbunden sein, 
besonders wenn das Mark des Gyrus angularis beteiligt ist. Als Nachbarschafts­
symptome finden sich bei diesen in die vordere Region des Hiilterhauptlappens 
reichenden Tumoren am haufigsten Symptome leichter sensorischer Aphasie, 
besonders erschwerte Wortfindung. Gelegentlich kann auch einmal ein Tumor 
des Hinterhauptlappens einen Druck nach hint en auf das Kleinhirn ausuben 
und so zu cerebellaren Symptomen fiihren. 

Innere Kapsel. Die im tiefen Marklager sich entwickelnden Geschwulste 
sind oft lange Zeit nicht lokalisierbar. An einen in der inneren Kapsel sich 
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entwickelnden Tumor wird man zu denken haben, wenn die Symptome einer sich 
allmahlich herausbildenden Hemiplegie ohne wesentliche Reizerscheinungen 
vorliegen, besonders dann, wenn sich zu einer solchen Hemiplegie noch andere 
Symptome wie etwa Hemianopsie gesellen, so daB dann also der Sitz des Tumors 
mit Wahrscheinlichkeit dahin verlegt werden muB, wo groBere Teile der Hemi­
spharenfaserung eng zusammen liegen. 

GroBhirnganglien. Die Tumoren dieser Gegenden muBten als Herd­
erscheinungen das Thalamus- bzw. das Striatumsyndrom erkennen lassen. 
Zuweilen ist es auch tatsachlich der Fall. Man findet bei Thalamustumoren 
gekreuzte Hemianasthesie, halbseitige Schmerzen von groBer Heftigkeit, Hemi­
ataxie (als Folge der Storungen der Tiefensensibilitat), halbseitige Zwangs­
bewegungen athetotischen, choreatischen, tremorartigen Charakters, Amimie, 
endlich auch Blasenstorungen. Bei Tumoren im Gebiet des Striatum kann in 
zunachst halbseitiger Auspragung das PARKINSON-Syndrom zutage treten, das 
ich auch im Faile einer von der Basis gegen die Stammganglien vorwuchernden 
Geschwulst in ausgesprochener Weise antraf. ,Man wird auch ebenso wie beim 
Thalamustumor mit dem Auftreten der gleichen Zwangsbewegungen rechnen 
konnen - kurzum mit den verschiedenen extrapyramidalen Symptomen­
komplexen. Indessen sind die genannten Syndrome bei autoptisch festgesteilten 
Tumoren dieser Gegend nicht selten vermiBt worden, ohne daB sich vorlaufig 
die Griinde dieses Verhaltens mit Sicherheit erkennen lieBen, 

Als Nachbarschaftssymptome kommen vor aHem die durch Druck auf die 
innere Kapsel oder den HirnschenkelfuB bedingten hemiplegischen Storungen 
in Betracht, ferner Oculomotoriuslahmung durch Druck auf die Vierhugel. 

Balken. Die Balkentumoren waren friiher diagnostisch eigentlich nicht 
faBbar. Nach den Untersuchungen LIEPMANNS kann heute kein Zweifel 
mehr sein, daB das Herdsymptom des Balkens, wenigstens seines vorderen 
Teiles, eine isolierte motorische Apraxie der linken Seite ist, und auch 
Tumoren des Balkens sind bekannt gegeben worden, die dieses Symptom zeigten. 
Diesem Symptom gegenuber muB eine angeblich besonders ausgepragte In­
telligenzstorung, die in einer Anzahl von Fallen auch noch hervorgehoben, aber 
noch zweifelhaft ist, durchaus zurucktreten. Durch Nachbarschaftswirkung 
oder Dbergreifen des Tumors yom Balken auf die Hemispharenfaserung werden 
sich mit der einseitigen Apraxie fast immer Paresen einer oder beider Korper­
seiten verbinden, aber man kann auch bei nicht allzu schweren paretischen 
StOrungen doch gewohnlich leicht die apraktische Komponenteherauserkennen, 
Fur einen Tumor der hinteren BalkenabEchnitte haben wir allerdings bisher 
noch kein sicheres Zeichen. 

Hirnstamm. Tumoren der Vierhugelregion machen Erscheinungen 
von seiten der Augenmuskeln durch Schadigung des Oculomotoriuskerns neben 
mehr oder weniger ausgepragten motorischen und sensiblen Storungen durch 
Schadigung der auf engem Raume in dieser Gegend zusammengedrangten 
Leitungsbahnen. Pathognomisch scheint fUr Vierhugeltumoren (Abb. 9) 
die konjugierte Lahmung der Aufwarts- und Abwartsbewegung der Augen 
zu sein, deren physiologische Grundlage aHerdings noch recht unklar ist. 

Tumoren der Epiphysis konnen, wenn sie nach unten wachsen, die gleichen 
Symptome wie Vierhugeltumoren machen. 

Die Zerstorung dieser zu den innersekretorischen Organen gerechneten 
Druse im Entwicklungsalter kann auch die Erscheinungen des Dyspinealismus 
zeitigen: sexuelle Friihreife und abnormes Langenwachstum. 

Das klassische Symptom der Tumoren des HirnschenkelfuBes ist die obere 
alternierende Lahmung, Oculomotoriuslahmung auf der einen, Extremitaten­
lahmung auf der ande:Gfln Seite (WEBER scher Typus). Die Extremitatenparese 
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kann dabei mit einem feinschlagigen Tremor verbunden sein (BENEDICTsches 
Syndrom). Auch Oculomotoriuslahmung mit gekreuzter Ataxie kommt - viel­
leicht besonders haufig bei Affektion der Raube, aber auch bei solcher des FuBes 
- in dieser Gegend vor. Dadurch, daB die Tumoren, insbesondere die diese 
Gegend liebenden Tuberkel, sich auf beide Seiten des Rirnstammes ausbreiten, 
konnen sehr schwere und komplexe doppelseitige Storungen entstehen. 

Bei einem Tumor der Bindearme in dieser Gegend hat BONHOFFER aus­
gesprochene choreatische Symptome beobachtet. 

Tumoren der Brucke machen, wenn sie einseitig sind, das bekannte Bild 
der unteren Form der alternierenden Lahmung, indem am haufigsten der Facialis 
(GUBLER scher Typus), seltener Abducens oder Trigeminus einer Seite die 
Extremitaten der anderen gelahmt sind. Ferner konnen gekreuzt zum Rerd 
Sensibilitatsstorungen, manchmal dissoziiert, vorkommen. Auch Reizungen der 
Hirnnervenkerne, z. B. Zuckungen im Facialisgebiet, werden beobachtet. Ebenso 
kennzeichnend wie fur die Vierhugeltumoren die Lahmung der vertikalen 

Abb. 9. Teratom der Vierhiigel. 
Sammlung des pathologischen Instituts des Krankenhauses Friedrichshain. (L. PICK.) 

Augenbewegung ist fur die einseitigen Tumoren in der Umgebung des Abducens­
kerns die Lahmung der konjugierten Blickwendung nach der Seite des Tumors. 
Es liegt in den engen Raumverhaltnissen hier begriindet, daB die Tumoren 
dieser Gegend nicht lange einseitig bleiben, und dann das klinische Bild sich 
entsprechend andert. 

Tumoren, die innerhalb des verlangerten Marks sich entwickeln, sind 
nicht haufig. Ihre Symptomatologie ist aus der Anatomie dieser Gegend leicht 
abzuleiten. Lokale Storungen der drei letzten lIirnnerven, motorische Storungen 
durch Schadigung der Pyramiden, sensible Storungen durch Schadigung der 
absteigenden Trigeminuswurzel einerseits und der sensiblen Bahnen von der 
Korperperipherie anderseits sind die wesentlichen Erscheinungen. Besonders 
zu erwahnen ist noch eine Miosis auf der Seite der Neubildung durch Unter­
brechung der zu dem sympathischen Ursprungskern im Dor'3almark verlaufenden 
Bahnen. Es ist ersichtlich, daB sich der Symptomenkomplex mit dem der 
Syringobulbie eng beriihrt oder deckt. 

Kleinhirn. Das Kleinhirn ist ganz besonders haufig der Sitz von Neu­
bildungen. Das Rauptsymptom des Kleinhirntumors ist die Ataxie, die in 
ihren ausgesprochenen Formen den Charakter des Ganges der Betrunkenen 
aufweist und die so stark sein kann, daB der Kranke nicht einen Schritt gehen, 
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oder sich iiberhaupt aufrechterhalten kann. Es ist ferner charakteristisch, daB 
trotz dieser Unfahigkeit des Kranken, sich im Gleichgewicht zu halten, die Ataxie 
bei der Ausfiihrung von Bewegungen, die mit der Aufrechterhaltung des Korpers, 
bzw. der Koordination der Rumpfhaltung an und fiir sich nichts zu tun haben, 
ganz erheblich geringer ist. Der Kranke kann also etwa den Kniehackenversuch 
oder den Fingernasenversuch, oder das Zum-Munde-fiihren eines Glases ganz 
leidlich, freilich in ausgesprochenen Fallen nie ganz normal, ausfiihren. BA­
BINSKI hat auf die paradox erscheinende Tatsache aufmerksam gemacht, daB 
der Kleinhirnkranke in bestimmten Stellungen, wenn er z. B. auf dem Riicken 
liegend, die im Knie gebeugten Beine durch Beugung in der Hiifte etwas gegen 
den Bauch anzieht, langer als ein N ormaler und ganz entgegengesetzt dem Tabiker 
in geradezu kataleptischer Weise verharren kann. Die allgemeine Ataxie hohen 

Abb. 10. Gliom des Kleinhirns. 
Sammlung des pathologischen Instituts des Krankenhauses Friedrichshain. (L. PICK.) 

Grades findet sich am haufigsten bei groDen Tumoren, besonders solchen, welche 
yom Wurm ausgehen und beide Seiten des Kleinhirns beteiligen. 

In der Mehrzahl der Falle ist es auch moglich, bei einseitigen Geschwiilsten 
ihre Seite zu bestimmen. Es ist zwar betont worden, daB Geschwiilste der 
Kleinhirnhemispharen symptomlos verlaufen konnen, aber wenn man einmal 
die Diagnose "Tumor" iiberhaupt gestellt hat, wird man doch die Diagnose 
eines einseitigen Kleinhirntumors, auch dann, wenn die Symptome nicht getade 
sehr typisch sind, mit einem gewissen MaD von Wahrscheinlichkeit machen 
konnen. Von Symptomen, die auf die Schadigung des Kleinhirns selbst zu be­
ziehen sind, sind zu nennen: das Abweichen beim Gange nach der Seite des 
Tumors, besonders dann, wenn man dem Kranken die Aufgabe stellt, mit ge­
schlossenen Augen auf ein bestimmtes Ziel gerade los zu gehen. Zweitens tritt 
sehr haufig die Ataxie der Extremitatenbewegung, die hinter den hochgradigen 
Gleichgewichtsstorungen der groDen Tumoren, wie bemerkt, zwar quantitativ 
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sehr zurucktritt, doch bei einseitigem Sitz haufig deutlich hervor, und sie zeigt 
sich dann auf der Seite des Tumors. Drittens endlich hat BABINSKI als Adia­
dochokinesie die Unfahigkeit beschrieben, schnell hintereinander Bewegungen 
zu machen, insbesondere die Hand schnell hintereinander zu supinieren und zu 
pronieren. Auch diese Storung findet sich auf der Seite des Tumors. Nicht 
ungewohnlich ist ferner auf derselben Seite eine leichte Atonie der Extremitaten; 
grobe Sensibilitatsstorungen finden sich dagegen nicht. 

Fur die Diagnostik der Kleinhirnerkrankungen kann der BARANYSche Zeige­
versuch von Wert sein, und zwar sowohl das spontane Vorbeizeigen wie der 
Ausfall oder die Abanderung des bei experimentellem Nystagmus zu erwartenden 
Vorbeizeigens. Allein die Verwertbarkeit dieses Symptoms wird dadurch ein­
geschrankt, daB schon der allgemeine Hirndruck die Kleinhi.rniunktion i.m gleichen 
Sinne stOren kann. 

Als Dysmetrie (ANDRE-THOMAS, JUMANTIE) oder Bradyteleokinese (SCHILDER) 
sind neuerdings vorzeitige Bewegungsbremsungen bei Kleinhirnerkrankungen 
beschrieben worden. 

Ein Hauptsymptom der Kleinhirnerkrankung ist der Schwindel, und 
zwar der echte Drehschwindel. Nach STEWART und HOLMES soli die Richtung 
dieses Drehschwindels in der Weise kennzeichnend sein, daB die subjektiv 
empfundene Scheinbewegung der Objekte immer von der Seite des Tumors 
nach der gesunden hin geht. Diese Angaben sind aber oft nur schwierig zu er­
heben und wohl auch nicht in allen Fallen mit der Aufstellung der englischen 
Autoren in Ubereinstimmung. 

Auch der Nystagmus ist wahrscheinlich noch ein echtes Kleinhirnsymptom 
und kann bei einseitiger Erkrankung sich nur beim Blick nach der erkrankten 
Seite zeigen. 

Sehr wichtig sind gerade fUr die Lokalisation von Kleinhirngeschwiilsten 
die Nachbarschaftssymptome. In erster Reihe steht hier die OPPENHEIMsche 
Are£lexie der Cornea, die auf der Seite des Tumors durch die Schadigung des 
Trigeminusstammes zustande kommt, und der erst spater dann auch ausge­
pragtere SensibilitatsstOrungen im Bereiche des Trigeminus folgen konnen. 
Weiter konnen auch Abducens-Facialis- und Hypoglossusparesen vorkommen 
durch Druck auf die Kerne oder die Nervenstamme. Druck yom Kleinhirn 
auf den Hirnstamm kann auch zu einer Pyramidenschadigung, einseitiger oder 
auch doppelseitiger, fiihren. Es ist zu bemerken, daB auch Falle vorkommen, 
in denen der Druck des Tumors so gerichtet ist, daB er auf die Hirnnerven 
der dem Tumor entgegengesetzten Seite einwirkt. Nach vorn konnen in seltenen 
Fallen die Kleinhirntumoren den Vierhugel und sogar den Hinterhauptslappen 
schadigen und so die diesen Regionen entsprechenden Erscheinungen das Bild 
des Kleinhirntumors verdunkeln. Die Sprache ist nicht selten im Sinne einer 
Verlangsamung (Bradyphasie) oder des Skandierens gestort. 

Nicht ungewohnlich beim Kleinhirntumor ist eine Nackensteifigkeit, die 
wohl reflektorisch durch den Druck auf die Dura der hinteren Schadelliohle 
unterhalten wird. Einseitige Erkrankungen bedingen haufig eine bestimmte 
Kopfhaltung, aus der heraus in ausgesprochenen Fallen manchmal auch pas siver 
Anderung starker Widerstand entgegengesetzt wird. Sie ist wohl darauf zuruck­
zufuhren, daB in ihr der Patient sich relativ beschwerdefrei fuhlt. 

Ein selteneres Symptom sind eigentumliche, von JACKSON und GOWERS 
beschriebene tetanische Krampfe des Korpers. Selten sind auch halbseitige 
Zuckungen choreatischer oder myoklonischer Art. 

Den Kleinhirntumoren sehr nahe stehen die Tumoren des vierten Ven­
trikels. Durch den Druck auf die Gebilde am Boden des vierten Ventrikels 
machen sie Erscheinungen von seiten der Hirnnerven, und ferner konnen 
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Cerebellarerscheinungen wechselnden Grades vorhanden sein. Herdsymptome 
konnen aber auch ganz fehlen. Charakteristisch ist fUr die Mehrzahl der Falle 
intensiver Hinterhauptskopfschmerz, steife, nach vorn gebeugte Kopfhaltung, 
und periodischer Verlauf, eventuell mit Intermissionen volligen Wohlbefindens. 
Beim Cysticercus des vierten Ventrikels, der im iibrigen ganz die gleichen 
Symptome macht wie ein solider Tumor, ist mehrere Male Auftreten heftiger 
cerebraler Erscheinungen - Schwindel, Erbrechen, Hinstiirzen, komatose 
Anfalle und Cyanose - bei plOtzlicher aktiver oder passiver Lageveranderung 
des Kopfes beobachtet worden: das BRUNS sche Symptom, das wohl auf die 
Lageveranderung des beweglichen Cysticercus zuriickgefiihrt werden muJ3. 

Bei Tumoren des Kleinhirns und des vierten Ventrikels tritt der Tod haufig 
ganz plOtzlich ein durch Lahmung des Atemzentrums. Ebenso kommen alle 
die Aligemeinerscheinungen, die durch den EinfluJ3 des Hirndrucks auf die 
Zentren des verlangerten Marks zustande kommen, bei Tumoren der hinteren 

Abb. 11. Cysticercus racemosus des vierten Ventrikels nach A. STERN. 
Sammlung des pathologischen Instituts des Krankenhauses Friedrichshain. (L. PICK.) 

Schadelgruppe durch den lokalen EinfluJ3 derselben zu besonders starker Aus­
pragung. 

Tumoren der Basis. Die Geschwiilste, die an der Basis beginnen, yom 
Knochen oder von den Hirnhauten aus entstehen, zeichnen sich, wie in ihrer 
Lage begriindet ist, dadurch aus, daJ3 sie zuerst und manchmal lange Zeit hin­
durch ausschlie3lich die Hirnnerven betreffen. Von groJ3erer Haufigkeit und 
typischen Symptomen sind besonders zwei Lokalisationen der basalen Tumoren, 
einmal der Hypophysentumor, dann der Acusticustumor. Bei den Tumoren 
der Hypophyse sind neben den Aligemeinsymptomen des Hirntumors, die bier 
oft lange Zeit fehlep oder auffallig gering sind, zwei Reihen von Symptomen 
zu unterscheiden, von denen die eine durch die besondere Lage des Organs 
und die dadurch verursachten Nachbarschaftswirkungen, die andere durch die 
Zerstorung der Druse selbst bedingt ist. 

Zu den ersteren gehort vor aHem die bitemporale Hemianopsie, die durch 
den unmittelbaren Druck auf das Chiasma hervorgerufen wird. Anstatt dieses 
charakteristischen Symptoms oder auch in teilweiser Kombination mit ihm 
kommen Amaurosen des einen oder beider Augen vor. Ferner entsteht durch 
den Druck des Tumors eine Atrophie und Abflachung der ihn umschlieJ3enden 
Sella turcica, die im Rontgenbild u. U. gut erkennbar ist. Die zweite Reihe von 
Symptomen hangt mit der Storung der innersekretorischen Funktionen 
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zusammen, welche der Hypophyse obliegen. In diesem Zusammenhang sei nur 
auf die Akromegalie, die Fettsucht bzw. Dystrophia adiposogenitalis, den Dia­
betes insipidus, die wir als haufige, wenn auch keineswegs konstante Begleit­
erscheinung der Hypophysistumoren antreffen, hingewiesen. Der Symptomen­
komplex kann in gro13erer oder geringerer Vollstandigkeit auch durch primaren 
oder sekundaren Hydrocephalus, und zwar infolge der Ausdehnung des Infundi­
bulums und dessen Druck auf die Nachbarschaft hervorgerufen werden. Es ist 
daher fur die Diagnose die Kenntnis und Berucksichtigung yom Beginn und 
Verlauf des Leidens von gro13er Bedeutung. 

Die verhaltnisma13ig recht haufigen, dem intrakraniellen Verlaufsstuck des 
Acusticus ansitzenden Tumoren pflegen ein typisches Symptombild zu ent­
wickeln, das seine Begrundung findet in ihrer Lage im Kleinhirnbrucken­
winkel. Sie beginnen wohl immer mit einseitigen Horstorungen, die dem 

Abb. 12. Adenom der Hypophysis. 
Sammlung des pathologischen Instituts des Krankenhauses Friedrichshain. (L. PICK.) 

Kranken selbst aber subjektiv sehr lange entgehen konnen, bis dann die anderen 
Erscheinungen hinzukommen. Objektiv konstatiert man sehr schwere Hor­
stOrungen oder vollige Taubheit bei normalem Ohrbefund. (In Fallen gleich­
zeitig bestehender chronischer Mittelohrentzundung kann die Bestimmung der 
Art der Horstorung Schwierigkeiten machen.) 

Auch vestibulare StOrungen kommen manchmal anfalls,weise (ZIEHEN) vor, 
konnen sogar den Storungen des cochlearen Anteils des Nerven vorangehen 
und sind u. U. friihzeitig an der Unerregbarkeit des Labyrinths erkennbar. 
Schwindel, Gleichgewichtsstorungen werden subjektiv haufig geklagt, Nystagmus 
objektiv nachgewiesen. Demnachst wirkt der Tumor auf seine Nachbarnerven, 
besonders den Facialis, der aber oft merkwiirdig lange dem Druck standhalt, 
auch die Beteiligung des Trigem~nus subjektiv in Gestalt neuralgiformer Schmer­
zen, objektiv zuerst in einer Areflexie der Cornea ist zu beachten. Dazu treten 
schlie13lich die Druckwirkungen auf das Kleinhirn selbst und durch Kompression 
der Brucke Erscheinungen kontralateraler Lahmung der Glieder und manchmal 
Blicklahmungen nach der Seite des Tumors. Von den intrapontinen Tumoren 
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unterscheiden sich diese Acusticustumoren dadurch, daB bei ihnen erstens 
die Stauungspapille sehr ausgesprochen zu sein pflegt, wahrend sie bei dem 
intrapontinen gewohnlich fehlt, und daB so hochgradige Horstorungen wie sie 
bei den Acusticustumoren gewohnlich sind, bei intrapontinen kaum vorkommen. 
Acusticustumoren sind in einer beachtenswerten Anzahl von Fallen auch 
doppelseitig beobachtet worden. 

Die ubrigen Tumoren der Basis machen die Symptome, welche den betrof­
:fenen Hirnnerven entsprechen. Z. B. kann einmal eine Trigeminusneuralgie 
durch einen Tumor der mittleren Schadelgruppe bedingt sein. Nicht so selten 
sind Basistumoren, welche eine ganze Reihe von Hirnnerven, indem sie an der 
Basis entlang kriechen, beteiligen. 

Multiple Tumoren. Multiple Tumoren sind im allgemeinen nicht zu 
diagnostizieren; man kann sie vermuten, wenn schon in fruher Zeit der Erkran­
kung Symptome auftreten, die durch einen einheitlichen Herd gar nicht zu 
erklaren sind. DaB in spaterer Zeit der Entwicklung durch die lokalen Symptome 
des Hirndrucks zwei lIerde vorgetauscht werden konnen, wo nur einer besteht, 
geht aus dem weiter oben Gesagten genugend hervor. Das Prinzip wird daher 
auch immer sein mussen, aIle Erscheinungen moglichst auf einen Herd zuruck­
zutuhren. 

Therapie. Der einzige Weg, der zur Heilung einer echten Hirngeschwulst 
fuhren kann, ist der der Operation. Seitdem WERNICKE den Gedanken der 
operativen Behandlung der Hirngeschwiilste begrundet und HORSLEY den 
ersten Tumor erfolgreich operiert hat, wird dieser Weg allerorts und immer wieder 
beschritten. 

Trotz mancher glanzender Erfolge, die das Zusammenarbeiten des Neurologen 
und Chirurgen erringt, ist das Gesamtergebnis auf diesem Gebiet, wie wir zu­
geben mussen, wenig ermutigend. Einzelne gunstigere Statistiken, die bis zu 
25% Heilungen (CUSHING) gehen, durfen dariiber nicht hinwegtauschen. Die 
Hoffnungen, die jeder wohl aus einer Anzahl erzielter Erfolge zu schopfen 
geneigt ist, werden regelmaBig wieder durch eine Reihe von MiBerfolgen ent­
tauscht. Schwerlich durfte ein gunstiges Ergebnis: Heilung und weitgehende 
Besserung in mehr als 1/13-1/12 der Faile zu erreichen sein (OPPENHEIM) und diesen 
gunstigen Beeinflussungen des Leidens stehen zweifellos eine Anzahl von offen­
kundigen Verschlimmerungen bzw. Todeserfolgen durch die Operation gegenuber, 
welch letztere allerdings in vielen Fallen nur die erlosende Abkurzung eines 
qualvollen und hoffnungslosen Leidens bedeuten. 

Die Grunde, weshalb die Gehirnchirurgie so wenig gunstige Resultate auf­
zuweisen hat, liegen in einer gewissen Anzahl von Fallen in der Unsicherheit 
der Lokaldiagnose, die zwar durch manchen Zuwachs unseres diagnostischen 
Konnens und durch die Einfuhrung der lIirnpunktion gefordert ist, aber wohl 
immer mit einem Erdenrest behaftet sein wird. In einer zweiten Reihe von 
Fallen entziehen sich die Tumoren durch ihren Sitz, selbst wenn derselbe fest­
gestellt werden kann, dem radikalen Eingriff. Freilich hat sich die Meinung 
von der operativen Zuganglichkeit mancher Hirnteile geandert, das gilt z. B. 
fUr die hintere Schadelgrube, die fruher ein Noli me tangere darstellte, ja selbst 
die Geschwiilste der Hypophyse sind bereits erfolgreich - besonders von der 
Nase aus - in Angriff genommen worden. Unangreifbar aber bleiben die meisten 
in der Tiefe sitzenden Geschwiilste, die des Balkens, des IV. Ventrikels, des 
groBten Teils der Basis (mit Ausnahme der Tumoren des Kleinhirnbrucken­
winkels). 

In einer zweiten Reihe von Fallen erweist sich die an sich richtig lokalisierte 
Geschwulst wegen ihrer GroBe oder wegen der Unmoglichkeit ihrer Abgrenzung 
vom normalen Gewebe als praktisch nicht oder nicht vollkommen entfernbar. 
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Auch ihr Zusammenhang mit Zentren hoher funktioneller Bedeutung, wie dem 
der Sprache, kann den Wert der Exstirpatiou problematisch machen. Dennoch 
lassen wir fast immer operieren im Hinblick auf die Schwere des Leidens und die 
Trostlosigkeit seines Ausgangs, endlich auf die Moglichkeit eines flir die Ent­
fernung des Tumors giinstig liegenden Falles, den versaumt zu haben man sich 
zum schmerzlichen Vorwurf machen muB. 

Man unterscheidet die Trepanation zum Zwecke der Totalexstirpation 
und die Palliativ- oder Entlastungstrepanation. In Fallen, in denen die Lokal­
diagnose gelingt oder wahrscheinlich ist, kommt in erster Linie die Eroffnung 
an der Stelle des Tumors in Betracht. Erst nach der Freilegung des Gehirns 
zeigt es sich, ob GroBe und Abgrenzbarkeit des Tumors, der Zusammenhang 
mit funktionell bedeutungsvollen Gebilden (Sprachzentrum) eine Entfernung 
gestattet, in anderen Fallen begniigt man sich mit der Entlastung. 

Gelingt die Lokaldiagnose nicht oder sitzt der Tumor an einem unzugang­
lichen Ort, so empfiehlt sich fiir die Tumoren der hinteren Schadelgrube die 
Entlastung iiber dem Kleinhirn, bei den weiter vorn gelegenen die Trepanation 
nach CUSHING iiber dem rechten Schlafenlappen, unter Umstanden auch die 
doppelseitige Entlastung (ANSOHUTZ). Es ist darauf Bedacht zu nehmen, daB 
fiir den Fall der Ausbildung eines Hirnprolapses moglichst wenig funktions­
wichtige Teile des Gehirns in den letzteren mit einbezogen werden. In beiden 
Fallen kann, wenn sich ein starker Hirndruck ergibt, der mindestens zum Teil 
auf bestehenden Hydrocephalus zu beziehen ist, die Verbindung der Entlastungs­
trepanation mit einem Balkenstich (ANTON-BRAUMANN) angezeigt sein, vor 
allem zur Vermeidung allzu groBer und rascher Prolapsbildung. Die Ent­
lastungstrepanation ist vor aHem angezeigt, wenn bei erheblicher Stauungs­
papiUe die Gefahren der Erblindung droht oder wenn der Zustand des Patienten 
infolge der Schmerzen schwer ertraglich ist. 

Zeigt die Tumorentwicklung einen ungewohnlich gutartigen Verlauf, so 
kann man sich abwartend verhaIten, sei es in Anbetracht des ertraglichen Zu­
standes, den man durch die immerhin gefahrliche Operation nicht in Frage 
stellen mochte, sei es in der Hoffnung, daB im weiteren Verlauf die bis dahin 
nicht gelungene Lokaldiagnose sich noch ermoglichen lassen wiirde. 

Selbstverstandlich ist der Moglichkeit eines I uetischen Tumors durch 
die spezifische Therapie Rechnung zu tragen. Jedoch empfiehlt es sich nicht, 
im Falle der UnbeeinfluBbarkeit der Symptome allzu viel Zeit zu opfern, da, 
wie gesagt, auch manche Gummata besonders die stark bindegewebig indu­
rierten, sich gegen die antisyphilitische Behandlung refraktar erweisen. 

Metastatische Geschwiilste, wenn man sie als solche erkennt, konnen, zumal 
sie nicht selten multipel sind, nur selten Gegenstand operativer Entfernung 
sein. Solitartuberkel sind gelegentlich mit Erfolg operiert worden, das gleiche 
gilt von Cystycercen, die aber ebenfalls oft multipel auftreten. 

Besonders gute Aussichten der Heilung bieten die gut abgrenzbaren, be­
sonders die von den Meningen ausgehenden, das Gehirn nur verdrangenden 
Tumoren, ferner die Kleinhirncysten, endlich auch die (an sich benignen) Acusticus­
tumoren, wenn erst einmal die erheblichen unmittelbaren Gefahren der Ope­
ration iiberstanden sind. Ungiinstig sind meist die Gliome wegen ihres diffusen 
unabgrenzbaren Wachstums. Selbstverstandlich gehen Defekte, die auf eine 
Zerstorung gewisser Hirnteile beruhen, auch nach einer gelungenen Operation 
nicht mehr zuriick, die einmal eingeleitete Opticusatrophie schreitet nicht 
selten auch nach der Entlastung bis zur Erblindung fort. 

Es ist aber kein Zweifel, daB die Entlastungstrepanation in einer Anzahl 
von Fallen die Allgemeinheitssymptome erheblich bessert und Schwerkranke 
fiir Monate und Jahre wieder arbeitsfahig mach en kann. 
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Die Rontgenbestrahlung ist - vor aHem nach Anlegung der Trepanation -
mit sehr bestrittenem Erfolge versucht worden, ebenso die Arsenmedikation, 
die immerhin versucht werden kann. 

Wird die Operation verweigert, so kann die Lumbalpunktion voriibergehende 
Erfolge erzielen. Gegen die Kopfschmerzen versucht man zuerst die Nervina, 
in schweren Fallen hilft jedoch nur Morphium. 

Der Hirnabsce.f3. 
Von 

M. LEWANDOWSKY t und G. STERTZ-Marburg. 

1m Unterschied von der nicht eitrigen Encephalitis, die im nachsten Ab­
schnitt besprochen werden wird, ist die eitrige Encephalitis, der HirnabsceB, 
eine einheitliche und vollig geschlossene Erkrankungsform. 

Atiologie. 
Die unmittelbare Ursache der Entstehung des Hirnabscesses: ist immer 

das Eindringen eitererregender Mikroorganismen in die Gehirnsubstanz. 
Aseptische Eiterungen wiirden sich zwar im Gehirn ebenso, wie an anderen 
Orten des Korpers, im Experiment kiinstlich erzeugen lassen, fUr die Erkran­
kung "HirnabsceB" kommt diese kiinstliche Moglichkeit nicht in Betracht. 
Auf der anderen Seite aber scheint es, als wenn die gleichen Mikroorganismen, 
die einmal einen HirnabsceB erzeugen konnen, doch ein anderes Mal nur zu 
einer nicht eitrigen Entziindung, insbesondere zu einer Encephalitis haemor­
rhagica zu fiihren brauchen. Das ist wahrscheinlich z. B. fiir den Influenza­
bacillus und den Pneumokokkus. Dber die besonderen Bedingungen, unter 
denen unter dem EinfluB dieser Mikroben das eine Mal eine nicht eitrige, das 
andere Mal eine eitrige Encephalitis zustande kommen wtirde, ist bisher noch 
nichts bekannt. 

Als eitererregende Mikroorganismen wurden im HirnabsceB gefunden in 
weitaus der Mehrzahl der Falle die gewohnlichen Eitererreger, die Strepto­
kokken und Staphylokokken. Es sind ferner gefunden worden u. a. der Influenza­
bacillus, der Typhusbacillus, der Pneumokokkus, der FRIEDLANDERsche Pneu­
moniebacillus, der WEICHSELBAuMsche Diplokokkus. DaB auch der Tuberkel­
bacillus einen echten AbsceB, der nicht etwa durch die Abscedierung eines 
Solitartuberkels vorgetauscht wird, machen kann, wird von A. FRANKEL und 
NONNE behauptet. In seltenen Fallen kommen noch Streptothrixarten, schlieB­
lich auch der Soorpilz und Actinomyces in Betracht. 

Diese eitererregenden Mikroorganismen werden der Gehirnsubstanz ent­
weder auf dem Wege des allgemeinen Korperkreislaufs durch das Blut zugefiihrt, 
oder sie dringen aus der Umgebung des Gehirns auf unmittelbarerem Wege in 
dasselbe ein. Die viel erorterte Frage, ob es einen idiopathischen Hirn­
absceB gabe, ist im Grunde genommen eine recht nichtssagende. Sie wiirde 
dahingehen, ob Eitererreger sich im Gehirn ansiedeln konnen, ohne daB sie 
zuvor an anderer Stelle eine Eiterung gemacht hatten. Theoretisch ist das 
ebenso moglich, wie praktisch im Einzelfall schwer zu entscheiden. Denn es 
kann die primare eitrige Infektion, etwa ein unbedeutendes Panaritium oder 
eine leichte, in vollige Restitution ausgegangene Otitis media, langst vergessen 
sein, wenn der AbsceB manifest wird, vielleicht auch gar nicht beachtet worden 
sein. Eine besondere Stelle in dieser Frage nimmt eine Beobachtung STRUMPELLS 
ein, welcher vier Falle von HirnabsceB wahrend einer Epidemie von Meningitis 
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cerebrospinalis epidemica beobachtete. Aber auch das waren vielleicht keine 
idiopathischen Abscesse mehr, da hier der Hirnsubstanz der Eitererreger von 
der Cerebrospinalfliissigkeit zugefiihrt worden sein wird, wenn auch die Zeichen 
der Meningitis selbst bis zur Entdeckung des Abscesses langst vergangen sein 
konnen. Jedenfalls ist an der Tatsache festzuhalten, daB auch bei genauester 
Sektion manchmal auBer dem HirnabsceB kein Zeichen einer bestehenden 
oder vorangegangenen Eiterung im Korper gefunden wird. 

Der Weg der Entstehung des metastatischen Hirnabscesses ist kein 
anderer als der metastatischer Eiterungen in anderen Korperteilen. Eine Eite­
rung an beliebiger Stelle des Korpers, eine Phegmone des Arms, eine Gelenk­
eiterung, eine eitrige Peritonitis, eine eitrige Angina, ein Karbunkel usw. kann 
durch Verschleppung eitrigen Materials in das Gehirn gelegentlich zur Bildung 
eines Hirnabscesses fiihren. Ebenso kommt es im Gefolge der Infektionskrank­
heiten, Scharlach, Masern, Erysipel, Influenza, Typhus, im Gehirn nicht anders 
wie an anderen Stellen gelegentlich zur Bildung von Abscessen. Der HirnabsceB 
kann auch zusammen mit AbsceBbildungen in anderen Organen als Teilerschei­
nung einer Pyamie auftreten. Von besonderer Haufigkeit und Wichtigkeit 
ist nur eine Art der Entstehung des metastatischen Hirnabscesses, diejenige 
im Gefolge eitriger Erkrankungen der Brusthohle, ein Zusammenhang, 
dessen Haufigkeit zuerst VIRCHOW erkannt hat. Am meisten ist das Gehirn 
gefahrdet durch die eitrige Bronchitis, besonders bei Bestehen von Bronchi­
ektasen; es folgen dann in weitem Abstand Empyema pulmonum, Lungen­
gangran, LungenabsceB. Der Weg der eitrigen Metastasierung ist bei Lungen­
erkrankung ja ein sehr kurzer, da das infektiose Material aus der Lunge zum 
linken Herzen, und von da in den groBen Korperkreislauf gelangt. Ganz auf­
geklart ist es aber keineswegs, warum unter diesen Umstanden das Gehirn 
anscheinend so viel ofter als andere Korperregionen Sitz der Metastase wird. 
1m Gehirn selbst ist das Ausbreitungsgebiet der Art. Fossae Sylvii, besonders 
der linken, der Lieblingssitz des metastatischen Abscesses. Bemerkenswert 
ist, daB auch die metastasischen Abscesse nicht immer multipel, sondern, sehr 
haufig, nach GOWERS in der Halite der Falle solitar sind. 

Erheblich wichtiger als aIle diese metastatischen Hirnabscesse ist die zweite 
Gruppe, welche dadurch entsteht, daB die Eitererreger auf unmittelbarem 
Weg an das Gehirn gelangen. Diese Gruppe zerfallt in zwei Untergruppen, 
eine, welche einem Trauma ihren Ursprung verdankt, eine andere, welche auf 
der Dberleitung in unmittelbarer Nachbarschaft des Gehirns vorhandener 
Eiterungen des Gehirns selbst beruht. 

Die traumatischen Hirna bscesse konnen am einfachsten so entstehen, 
daB unter Verletzung des Schadels die eitererregenden Mikroorganismen un­
mittelbar in das Gehirn eingebracht werden, also etwa durch eine Stich- oder 
SchuBwunde. Dabei kann der grobe Fremdkorper, dem die Mikroorganismen 
anhingen, also die Messerklinge, der Granatsplitter, oder etwa Haare von der 
Kopfhaut, selbst im Gehirn stecken bleiben, kann aber natiirlich auch entfernt 
worden sein. In der Mehrzahl der FaIle handelt es sich aber gar nicht um das 
Eindringen grober eigentlicher Fremdkorper, vielmehr ist es selbstverstandlich, 
daB perforierende Schadelwunden, komplizierte Schadelbriiche u. dgl. immer 
Gelegenheit zum Eindringen von Mikroorganismen geben konnen. Dabei kami 
die auBere Schadelwunde anscheinend aseptisch verheilen, wahrend in anderen 
Fallen erst eine Eiterung des Knochens sekundar einen HirnabsceB entstehen laBt. 

Es ist aber gar nicht notig, daB der Schadel iiberhaupt verletzt ist, damit 
ein HirnabsceB zustande kommt. Es miissen die Mikroorganismen von der 
infizierten Weichteilwunde aus durch den Schadel und die Hirnhaut hindurch 
das Gehirn erreichen konnen. Fast immer findet sich auch in diesen Fallen 
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der AbsceB an der Stelle der Verletzung, doch gibt es seltene Fane, in denen der 
AbsceB sich auch an der Stelle des Contrecoups entwickelt haben solI (GOWERS). 

Es gibt mehrere Moglichkeiten, auf denen auch ohne Verletzung des Schadels 
Eitererreger von den Schadeldecken in das Gehirn gelangen konnen. Es kann 
sich in den venosen GefaBen, die den Schadel durchsetzen, eine Thrombose 
etablieren und so der infektiose ProzeB entweder direkt auf das Schadelinnere 
fortgeleitet oder durch riicklaufigen Transport ohne durchgangige Thrombosie­
rung infektioses Material in das Gehirn verschleppt werden. 

Abgesehen von den traumatischen Hirnabscessen ist die bei weitem wich­
tigste Ursache des Hirnabscesses die Otitis, und zwar in etwa 90% der Falle 
die chronische, in 10% die akute Otitis media purulenta. Friihestens 
wurde ein manifester AbsceB drei W ochen nach dem Beginn der akuten Ohr­
eiterung gefunden, wahrend in den Fallen chronischer Otitis diese 30-40 Jahre 
und dariiber bestehen kann. Trotz der relativen Haufigkeit der Hirnabscesse 
bei Otitis ist derselbe im Verhaltnis zu der Zahl der Otitiden iiberhaupt doch 
eine sehr seltene Erkrankung. Auf 1137 Falle von Otitis media purulenta ent­
fallen nach CHAUVEL nur zwei Fane von HirnabsceB. Besonders gefahrdet 
das Cholesteatom des Felsenbeins. Die statistischen Angaben der Autoren, 
wieviel Prozent der eitrigen intrakraniellen Folgezustande der Otitis media 
der HirnabsceB ausmache, schwanken in sehr weiten Grenzen. Jedenfalls ist 
die extradurale Eiterung sehr viel haufiger und wahrscheinlich auch die Meningitis 
und die Sinusthrombose. 

Der otitische HirnabsceB wird gewohnlich durch eine Caries des Schlafen­
beins vermittelt, und zwar sind die gewohnlichen Ausgangspunkte das Tegmen 
tympani und das Dach des Antrum mastoideum. Zusammen mit dem Hirn­
absceB findet sich dann auch oft eine extradurale Eiterung. Der Kleinhirn­
absceB nimmt seinen Ursprung entweder von den Zellen des Warzenfortsatzes 
in der Fossa sigmoidea oder vom Ohrlabyrinth, das, wie zuerst JANSEN zeigte, 
haufig erkrankt ist. AuBer der direkten Fortleitung des Eiters von einer Caries 
aus kommt noch die Leitung durch praformierte Wege in Betracht. Solche sind 
Dehiscenzen im Knochen, die Fissura petrosquamosa, der Meatus auditorius 
internus, der Aquaeductus vestibuli. Die otitischen Abscesse sind fast ausschlieB­
lich solche des Kleinhirns oder des Schlafenlappens, und zwar fiihren eben die 
otitischen Erkrankungen im Bereich der mittleren Schadelgrube zu Abscessen 
des Schlafenlappens, die im Bereich der hinteren zu Abscessen des Kleinhirns. 
Die Abscesse des Schlafenlappens entwickeln sich zunachst gewohnlich in den 
dem Felsenbein anliegenden Windungen, der dritten Schlafenwindung und dem 
Gyrus fusiformis. Die WERNICKESche Stelle ist gewohnlich frei. 

1m Kleinhirn liegt der AbsceB gewohnlich im lateralen vorderen Teil der 
Hemisphare. 

Die Abscesse konnen mit den Meningen oder mit dem primaren Knochen­
herd durch eine Fistel in Verbindung stehen. Aber auch, wenn das nicht der 
Fall ist, ist die Rinde meist erkrankt. In einigen Fallen wurde aber selbst bei 
genauester Untersuchung ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen Ohr­
eiterung und HirnabsceB nicht gefunden, und eS kann das nicht wundernehmen, 
da ja auch bei den traumatischen Abscessen, worauf soeben hingewiesen wurde, 
ein direkter Zusammenhang mit der Verletzung, bzw. dem Ort des Eindringens 
der Mikroorganismen nicht immer nachgewiesen werden kann, vielmehr die 
Vermittlung auf dem Wege der GefaBe gesucht werden muB. 

Erheblich seltener als die otitischen sind die rhinogenen Hirnabscesse. 
Auch hier ist fast immer eine Caries des Knochens, sei es der knochernen Wand 
des Sinus frontalis, sei es des Siebbeins usw. das verbindende Glied. Die rhino­
genen Abscesse finden sich fast ausschlieBlich im Stirnhirn. 
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Pathologische Anatomie. 
Der HirnabsceB kann auBerordentliche GroBe erreichen (Abb. 1);1 er kann 

fast eine ganze Hemisphare ausfiiIlen. Demgegenuber stehen solche von Steck­
nadelkopfgroBe. Bei der Sektion, wenn der AbsceB Todesursache geworden 
ist, findet man am haufigsten im Ber.eiche des GroBhirns huhnerei- bis apfel-

Abb. 1. Sehr groBer AbsceB der rechten Hemisphare. 
Sammlung des pathologischen Instituts des Krankenhauses Friedrichshain. (L. PICK.) 

Abb. 2. Zweikammeriger AbsceB. 
Sammlung des pathologischen Instituts des Krankenhauses Friedrichshain. (L. PICK.) 

groBe Abscesse, im Kleinhirn solche von geringerer GroBe. Am Lebenden 
wurden bis 400 g Eiter entleert. 

Der Eiter ist gewohnlich grun oder grungelblich, gewohnlich geruchlos, 
nur selten stinkend, meist dunnflussig. 

Die Gestalt des Abscesses ist im Beginn eine unregelmaBige (Abb. 2), 
mit der Bildung der Membran pflegt sich eine regelmaBige runde oder ovoide 
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Hohle einzustellen (Abb. 1 und 3). Indessen kommen auch nicht selten unregel­
maBige und dUTCh Zwischenwande in mehrere Kammern geteilte Hohlen 
(Abb. 2) vor. 

Die Histogenese des Hirnabscesses diirfte von der des Abscesses in anderen 
Organen nicht abweichen. Die eitrige Entziindung ist eben iiberall das Prototyp 
der Entziindung iiberhaupt, deren Charakteristicum die Auswanderung von 
polynuclearen Leukocyten aus den GefaBen darstellt. Unter dem EinfluB dieser 
massenhaften Leukocytenauswanderung findet ein rascher Zerfall des Nerven­
gewebes statt, das zunachst erweicht und odematos erscheint. Die Verande­
rungen an der Glia sind ganz sekundar. Die Umgebung der AbsceBhohle wird 
haufig durch eine Zone erweichten Gewebes gebildet (Abb. 2). Es ist jedoch, 
wie schon WERNICKE betonte, mindestens fiir die Mehrzahl der Fane nicht richtig, 
daB eine hamorrhagische Encephalitis ein notwendiges Vorstadium der Abscesse 
darstelle. Ja es ist zweifelhaft, ob die hamorrhagische Encephalitis iiberhaupt 
in einen AbsceB iibergehen kann. 

Abb. 3. Multiple Abscesse. 
Sammlung des pathologischen Instituts des Krankenhauses Friedrichshain. (L. PICK.) 

Bei allen alteren Abscessen bildet sich urn den AbsceB herum eine Mem bran, 
deren erste Andeutung sich nach den experimentellen Untersuchungen FRIED­
MANNS schon am 5. - 6. Tage, und nach einer Beobachtung CASSIRERS auch 
beim Menschen schon am 8.-10. Tage zeigen kann. Diese Membran bildet 
sich aus dem GefaBbindegewebe, scheint also rein mesodermalen Ursprungs. 
Sie kann die Gestalt eines festen Balges annehmen, derart, daB man manchmal 
den ganzen AbsceB mitsamt diesem Balg aus dem Gehirn herausschalen kann. 
Die weichen Hirnhaute konnen mit der AbsceBmembran verschmelzen. Einen 
Schutz der Umgebung gegen die bakterielle Invasion bildet dieser Balg jedoch 
nur in beschrankter Weise, wenngleich die lange Latenz mancher Abscesse 
wohl nur durch den langdauernden AbschluB mittels der Membran erklart 
werden kann. Die groBen Abscesse konnen, wie Tumoren wirkend, zu erheb­
licher Verdrangung und Verlagerung der Hirnteile (Abb. I) und zur Ausbildung 
des Hydrocephalus fiihren. Der otitische HirnabsceB ist haufig mit Sinus­
thrombose verbunden. 

Diejenigen Veranderungen, welche zur Bildung eines Abscesses Veranlassung 
geben, sind oben bereits erwahnt. Der AbsceB fiihrt schlieBlich gewohnlich 
zum Durchbruch entweder in die Ventrikel oder den Subarachnoidealraum 
und damit zur Entwicklung einer eitrigen Meningitis. Beim otitis chen AbsceB 
kann eine Meningitis auch durch direkte Infektion der Meningen infolge des 
Grundleidens zustande kommen. Aber auch beim metastatischen findet man 
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trotz bestehender Meningitis nicht immer eine eigentliche Durchbruchstelle, 
so daB man wohl auch die Moglichkeit der Entstehung der Meningitis durch 
Verschleppung der Mikroben auf praformierten Wegen vom AbsceB aus annehmen 
muB. 

Es kann sich auch eine, manchmal schon beim Lebenden festzustellende 
Verbindung zwischen AbsceBhohle und Hohlraumen des Ohrs finden. 

Allgemeine Symptomatologie. 
Der HirnabsceB kann in wenigen Tagen verlaufen, er kann aber bisweilen 

auch jahre- und jahrzehntelang latent bleiben, man stellt ihn daher gelegentlich 
als unerwarteten Nebenbefund bei der Obduktion fest. Sehr schnell, selbst 
im Verlauf einiger Tage, konnen die traumatischen oberflachlichen Rinden­
abscesse todlich verlaufen, wenn sie, wie haufig, fast von Anfang an mit einer 
traumatischen Meningitis verbunden sind. Hier handelt es sich urn eine von 
Anfang, vom Augenblick der Infektion an gleichmaBig schnell fortschreitende 
Erkrankung. 

In den anderen Fallen pflegt man drei Stadien zu unterscheiden 1. das 
Initialstadium, 2. das der Latenz und 3. das der Manifestation, eventuell bis 
zum todlichen Ausgang. Diese Einteilung ist insofern keine zwingende, als 
erstens das Initialstadium ganz fehlen, wenigstens ganz symptomlos sein kann, 
als zweitens, wie schon bei der oben erwahnten Gruppe der traumatischen Friih­
abscesse ein Stadium der Latenz fehlen kann, und als drittens sogar das Stadium 
der manifesten Erkrankung insofern fehlen kann, als der Tod ganz plotzlich 
aus scheinbarem Wohlsein heraus eintreten kann. 

Das Initialstadium soIl, wenn es vorhanden ist, durch die Zeichen einer 
fieberhaften Erkrankung mit cerebralen Symptomen, Kopfschmerz, Erbrechen, 
Benommenheit, ausgezeichnet sein. An exakten klinischen Beobachtungen, 
welchen pathologisch-anatomischen Veranderungen dieses Stadium entsprechen 
wiirde, fehlt es jedoch natiirlich. 

Das Latenzstadium ist ein vollkommenes besonders in den Fallen, in 
denen die Hirnabscesse jahrzehntelang getragen wurden. Gerade in dies en 
Fallen kann von Latenz gesprochen werden. In anderen Fallen sind gering­
ftigige, wenig verdachtige Symptome immerhin vorhanden. 

Die Symptome des Hirnabscesses im Hauptstadium, in dem also 
die Diagnose gestellt werden muB, setzen sich, wie die des Tumors, zusammen 
aus den allgemeinen und den Lokalsymptomen. Unter den Allgemein­
symptomen sind diejenigen zu unterscheiden, welche auf der Anwesenheit 
eines Eiterherdes im Korper iiberhaupt, und zweitens diejenigen, welche auf 
den Wirkungen dieses Eiterherdes auf das Gehirn als Ganzes beruhen. 

Was die erste Gruppe betrifft, so besteht sie ja eigentlich nur aus einem 
einzigen Symptom, dem Fieber. Es ist aber sehr wichtig, daB, und zwar in 
einer sehr betrachtlichen, vielleicht der Mehrzahl der Fane, das Fieber wahrend 
fast des ganzen Verlaufs der Erkrankung fehlen kann, und daB somit das Fehlen 
des Fiebers niemals ein Grund gegen die Annahme eines Hirnabscesses sein dar£. 
Erst mit dem Durchbruch des Abscesses tritt immer Fieber auf; wenn man aber 
darauf wartet, wird es zu spat zu einer wirksamen Therapie. In einer anderen 
Gruppe von Fallen besteht jedoch auch bei ganz unkomplizierten Abscessen 
Fieber, meist wohl nur von geringer Intensitat und manchmal intermittierend, 
aber in anderen Fallen auch hohes und dauerndes. 1m Gegensatz dazu kommen 
auch subnormale Temperaturen vor. 



Spezielle Diagnostik. 499 

In vielen Fallen illt es natiirlich schwer zu entscheiden, ob etwaiges Fieber 
auf den AbsceB oder das Grundleiden, bzw. die begleitenden Veranderungen 
(akute Otitis, Sinusthrombose) zu beziehen ist. 

Die allgemeinen Hirnsymptome des Abscesses sind weit weniger charak­
teristisch als die des Hirntumors. Wir hatten ja die allgemeinen Symptome 
des Hirntumors fast alle auf die Erzeugung eines Rirndrucks durch den Tumor 
bezogen, und, insofern auch der AbsceB eine Raumverdrangung verursacht 
und durch seine innere Spannung einen Druck auf das Gehirn ausiiben kann, 
kann auch er in genau der gleichenWeise wie der Tumor zu Hirndruck und zu 
dessen Erscheinungen fiihren, zu Kopfschmerz, Stauungspapille, Erbrechen, 
Benommenheit, Pulsverlangsamung usw. In einer sehr betrachtlichen, vielleicht 
in der Mehrzahl der Falle von unkompliziertem HirnabsceB kommt es aber 
nicht, wie man sich durch die Messung des Spinaldruckes mittels der Lumbal­
punktion und durch das Fehlen der Stauungspapille iiberzeugen kann, zu aus­
gesprochenem Hirndruck. Aber auch in diesen Fallen bestehen oft sehr schwere 
Allgemeinerscheinungen, besonders sehr schwere Benommenheit und allgemeine 
epileptische Krampfe, die dann wohl nur durch eine Vergiftung des Gehirns 
durch die bakteriellen Stoffwechselprodukte zu erklaren sind. Anderseits 
konnen auch wahrend des Stadiums der manifesten Erscheinungen - also 
auch abgesehen yom Latenzstadium - Allgemeinerscheinungen vollig fehlen, 
vielmehr nur Lokalsymptome vOIhanden sein wie bei jeder anderen lokalen 
Erkrankung des Gehirml. Tritt eine Meningitis zu dem AbsceB, so haben wir 
natiirlich deren Allgemeinsymptome; iiber die Differentialdiagnose wird noch 
weiter unten gesprochen werden; hier sei nur bemerkt, daB eine leichte Nacken­
steifigkeit auch zu den Allgemeinsymptomen des unkompli7ierten Hirnabscesses, 
besonders, aber nicht ausschlieBlich des Kleinhirnabscesses gehoren kann. 

Der Augenblick dell Durchbruchs wird haufig durch eine ganz akute 
Verschlimmerung, manchmal durch allgemeine Konvulsionen bezeichnet, worauf 
dann 'Sehr bald die Zeichen der Meningitis folgen. Manchmal tritt mit dem 
Durchbruch sofort der Tod ein. 

Die Lokalsymptome des Hirnabscesses haben an und fiir sich nichts 
Charakteristisches. Mit den Lokalsymptomen des Hirntumors haben sie das 
gemein, das sie verhaltnismaBig oft als Reizerscheinungen, insbesondere auch 
(bei entsprechendem Sitz) als JACKsoNsche Krampfe auftreten. Dagegen 
spielen die Nachbarschaftssymptome beim AbsceB eine weit geringere Rolle 
als beim Tumor. Zu erwahnen ist noch, daB die Lokalsymptome des Abscesses 
ganz apoplektiform auftreten, und sich trotz Fortschreitens des Abscesses zu­
nachst bis zu einem hohen Grade wieder zuriickbilden konnen. Es scheint 
das besonders bei metastatischen Abscessen vorzukommen, wo dann der An­
schein der Apoplexie vielleicht durch die Zirkulationsstorung, welche im Augen. 
blick der Embolie stattfindet, hervorgerufen wird. 

Der Ausgang des Hirnabscesses ist der Tod, wenn nicht die operative Er. 
offnung erfolgt. Gewohnlich tritt derselbe durch eine Meningitis ein. In anderen 
Fallen aber erfolgt er plOtzlich, ohne daB wir bei der Autopsie eine Erklarung 
finden, schlieBlich kann er auch unter allen Erscheinungen des Tumortodes 
eintreten. 

Spezielle Diagnostik. 
Die Diagnose des Rirnabscesses gehort zu den schwierigsten und verant· 

wortungsvollsten Aufgaben, die dem Neurologen gestellt werden konnen. Wie 
aus dem, was oben iiber die Atiologie gesagt ist, sich ergibt, spielt dabei die 
Anamnese eine groBe Rolle, und praktisch diagnostisch scheiden sich die FaIle 
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in zwei Gruppen: eine, in welcher die Anamnese deutlich auf die Moglichkeit 
eines Hirnabscesses hinweist, und eine zweite, bei denen eine solche Anamnese 
oder iiberhaupt eine Anamnese fehlt. Denn der Praktiker muB eben damit 
rechnen, daB es ill Leben nicht immer so systematisch zugeht, wie es in den 
Lehrbiichern dargestellt zu werden pflegt. Nicht selten sind wenig charakte­
ristische Symptome des Leidens - zumal ja psychogene Uberlagerungen nichts 
AuBergewohnliches sind - im Sinne einer Hysterie verkannt worden. 

Zu den Momenten, die auf die Moglichkeit eines Abscesses hinweisen, gehort 
in allererster Linie das Trauma und die·Otitis. 

Ganz einfach sind natiirlich diejenigen traumatischen FaIle, in welchen 
im Zusammenhang mit einer Schadelverletzung und in unmittelbarem zeit­
lichen AnschluB daran sich die Zeichen eines Hirnabscesses ausbilden, die trau­
matischen Friihabscesse. 

Nicht ganz so leicht, aber auch noch einfach sind die traumatischen 
Spata bscesse, wo entweder, ohne daB der knocherne Schadel selbst iiber­
haupt verletzt wurde, oder nachdem eine vollige Reilung, sei es prima, sei es 
secunda intentione eingetreten ist, der AbsceB manifest wird. 1st ein Schadel­
trauma anamnestisch erhoben, oder ist Haut- oder Knochennarbe am Schadel 
feststellbar, und treten nun, am haufigsten einige Wochen oder Monate nach 
dem Trauma, allgemeine oder lokale Hirnsymptome auf, so wird man immer 
sofort an einen RirnabsceB zu denken haben. 

Differentialdiagnostisch kommt in Fallen traumatischen Ursprungs gegen­
iiber dem AbsceB in erster Linie wohl das epidurale oder subdurale Ramatom 
in Frage. Indessen schlieBt sich das Ramatom gewohnlich wenigstens unmittel­
bar oder fast unmittelbar an den Unfall an, wahrend der SpatabsceB eine langere 
Latenz hat. Freilich konnen sich auch Abscesse im Verlauf weniger Tage nicht 
nur entwickeln, sondern auch bereits zu schweren Erscheinungen und zum 
Exitus fiihren. Auch die Unterscheidung von einer Meningitis kann in Betracht 
kommen, besonders in den seltenen Fallen, wo zwischen Meningitis und Trauma 
ein langeres freies Intervallliegt. Auf die generelle Unterscheidung der Meningitis 
yom AbsceB kommen wir bei den otitischen Erkrankungen sogleich zuriick. 

Ferner werden wir bei bestehender Otitis, insbesondere bei der chronischen 
Form, sobald Hirnsymptome auftreten, immer sogleich mit der Moglichkeit 
eines Abscesses rechnen miissen. Rier handelt es sich dann in den meisten Fallen 
um die Differentialdiagnose: AbsceB -Meningitis oder A bsceB -La byrinth­
eiterung. Die allgemeinen sicheren Symptome der Meningitis sind in einem 
anderen Kapitel dargestellt. In zweifelhaften Fallen entscheidet die Lumbal­
punktion, die bei Meningitis neben erhohtem Druck eine durch Eiterkorperchen 
bedingte Triibung ergibt, oder falls die Fliissigkeit noch klar erscheint, ein 
zahlreiche Leukocyten enthaltendes Zentrifugat. Schwierig kann die Abgrenzung 
gegen die Meningitis serosa sein, bei welcher Drucksteigerung und nicht selten 
Lymphocytose vorhanden ist - ein Befund, der auch dem AbsceB zugehoren 
kann. 

Sind iiberhaupt keine Lokalsymptome da, so spricht das natiirlich zunachst 
fiir Meningitis. Indessen haben doch gerade die im Gefolge der Otitis eintretenden 
Abscesse des rechten Schlafenlappens und haufig auch Kleinhirnabscesse nur 
sehr geringe oder keine Lokalsymptome. Bei Abscessen des rechten Schlafen­
lappens ist besonders, wie KOERNER betont, auf die schon beim Tumor des 
Schlafenlappens behandelten Nachbarschaftssymptome von seiten des Oculo­
motorius, Ptosis, Pupillenverschiedenheit, zu achten. 

Anderseits kommen bei seroser Meningitis, besonders wenn sie mit einer 
nichteitrigen Encephalitis, auf deren Haufigkeit bei Otitis OPPENHEIM auf­
merksam gemacht hat (vgl. das folgende Kapitel) verbunden ist, auch 
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Herderscheinungen VOl', die wieder zur Annahme einesAbscesses verfuhrenkonnen, 
wo keiner besteht. Fur den Einzelfall hier Vorschriften zu geben, ist nahezu 
unmoglich. Auch das Bestehen odeI' Nichtbestehen von Fieber bietet kein sehr 
groBes Hilfsmittel. Bei seroser Meningitis fehlt es fast immer, aber, wie oben 
schon bemerkt, ja auch sehr haufig beim AbsceB. 

Sehr schwer kann auch die Differentialdiagnose zwischen del' Labyrinth­
eiterung und dem HirnabsceB, hier speziell dem KleinhirnabsceB, sein, weil 
durch eine lokale Meningitis, besonders eine leichte Encephalitis, hier die 
Symptome einer Kleinhirnerkrankung vorgetauscht werden konnen und 
ja uberhaupt eine sichere Feststellung des Ursprungs gewisser bei beiden Er­
krankungen vorkommenden Symptome, wie insbesondere des Nystagmus, bisher 
noch nicht zu geben ist. 

Bei den otitischen Abscessen kommt noch die Unterscheidung von del' 
Sinusthrombose in Frage. Sie verlauft im Gegensatz zum AbsceB meist 
mit hohem remittierenden Fieber, wiederholten Schuttelfrosten. Ausgesprochene 
Lokalsymptome sprechen etwas mehr fUr AbsceB; die Unterscheidung ist abel' 
nicht immer zu machen, urn so weniger, als AbsceH und Sinusthrombose glcich­
zeitig vorkommen konnen. 

Besondere Schwierigkeiten macht die Beurteilung del' endokraniellen Kom­
plikationen der Otitis bei kleinen Kindern. Hier ist immer daran zu denken, 
daB allgemeine Konvulsionen und meningismusahuliche Zustande auch bei reiner 
akuter Otitis, besonders im Beginn einer solchen vorkommen konnen. 

Als letztes Mittel del' Feststellung eines etwaigen Abscesses kommt bei 
bestehender Otitis die Ohroperation und dann die Verfolgung del' Wege des 
Eitel's in Betracht, ein Mittel, das freilich auch nicht immer zum Ziele fUhrt. 
Die NEISSER-POLLAcKsche Hirnpunktion durfte gerade in den Fallen moglicher 
otitischer Entstehung wenig in Frage kommen. 

An die otogenen wurden sich die rhinogenen Abscesse anschlieBen. 
Ihr Ort ist del' Stirnlappen, und daher konnen sie fast ohne lokale Symptome 
verlauien. Sie sind sehr selten. Meist handelt es sich differentialdiagnostisch 
hier urn FaIle von Stirnkopfschmerz, die auf HirnabsceB verdachtig erscheinen. 
Man wird sich bei del' Ablehnung del' Diagnose HirnabsceH auf das Fehlen del' 
Allgemeinsymptome - Erbrechen, Benommenheit - verlassen und immerhin 
sich auch darauf stutzen mussen, daB das Fehlen eines j eden Lokalsymptoms 
doch auch bei Stirnlappenerkrankung selten ist. Man wird auf das genaueste 
nach Differenzen del' Reflexe suchen mussen. Sind solche vorhanden (etwa 
Fehlen del' Bauchdeckenreflexe auf einer Seite odeI' Ba binski), so ruckt natur­
lich die Moglichkeit des Abscesses naher. Kaum einen Wert haben gerade in 
diesen Fallen die lokale Schmerz-, Klopf- und Druckempfindlichkeit. 

Die nicht von Trauma odeI' eitrigen Erkrankungen del' Schadelknochen 
ausgehenden Abscesse sind noch schwerer zu diagnostizieren, ebenso schwer 
ubrigens die traumatischen, bei denen wir die Anamnese oder die Spuren eines 
Traumas nicht haben. Es kommen dies en Fallen insbesondere abel' den meta­
statischen gegenuber eigentlich aIle anderen lokalen Hirnerkrankungen 
differentialdiagnostisch in Frage. Am nachsten steht dem AbsceH del' Tumor, 
da sie beide zu den gleichen Lokal- und Allgemeinerscheinungen fUhren konnen. 
In diesen Fallen ist die Entscheidung durch den augenblicklichen Befund oft 
gar nicht zu geben. Del' Verlauf ist jedoch beim AbsceH meist sehr viel schneller. 
Besonders heimtuckisch sind jene Falle von AbsceH, wo nach einigen JAOKSON­
schen Anfallen plotzlich del' Tod eintritt. Das Fehlen von Allgemeinerschei­
nungen spricht eher fUr AbsceH als fur Tumor, besonders wenn eine del' selteneren 
Moglichkeiten del' AbsceHcntstehung anamnestisch feststeht, wie insbesondere 
Infektionskrankheiten und eitrige Prozesse im Brustraum. Gerade bei Bestehen 
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von Bronchiektasen kann es sehr wohl gelingen, die Diagnose eines metastatischen 
Hirnabscesses richtig zu stellen. Bei der Anamnese einer 1nfektionskrankheit 
kann die Differentialdiagnose gegentiber der nichteitrigen Encephalitis 
untiberwindliche Schwierigkeiten machen. 

Gegentiber Erweichungen dient der Befund der Arteriosklerose, gegentiber 
uramischen Cerebralsymptomen der Nierenbefund als diagnostischer Anhalt. 

Ob und in welchen Fallen die NEISSER-POLLAKsche Hirnpunktion bei 
AbsceBverdacht berechtigt ist, ist noch nicht ganz ausgemacht. DaB die Chirurgen 
im allgemeinen nicht geneigt sind, sie bei AbsceB auszufUhren, aus Furcht, 
die Meningen eventuell mit dem Eiter zu infizieren, erscheint nicht ganz be­
rechtigt. Denn diese Gefahr besteht doch wohl auch bei der kunstgerechten 
breiten Eroffnung des Abscesses, und selbstverstandlich darf die Punktion 
nur unter Verhaltnissen ausgefUhrt werden, unter denen, im Falle Eiter gefunden 
wird, sofort die Operation angeschlossen werden kann. 1m Falle des AbsceB­
verdachtes wird die NEISsERsche Punktion daher nur auf der chirurgischen 
Abteilung eines Krankenhauses ausgeftihrt werden dtirfen, und bei dringendem 
Verdacht auf AbsceB wird man tiberhaupt keine Punktion machen, sondern 
sofort breit eroffnen. Es ist ferner wohl nicht richtig, wenn N'EISSER und POLLACK 
auch das negative Ergebnis der Hirnpunktion als beweisend gegen das 
Vorhandensein einer lokalen Erkrankung ansehen. Denn es kommt vor, daB 
von einer tiber dem AbsceB angelegten breiten Trepanationsoffnung verschiedent­
lich in die Tiefe punktiert wird, ohne daB Eiter herauskommt, weil die Nadel 
immer gerade an dem AbsceB vorbeigleitet. Das ist nattirlich bei der NEISSER­
schen Punktion noch viel eher moglich. Die NEISsERsche Punktion wird aber 
gewiB von Nutzen sein in den Fallen, in denen eine Lokaldiagnose nicht mit 
gentigender Sicherheit gestellt werden kann, besonders in solchen, in welchen 
sie zwischen zwei weit auseinanderliegenden Orten, wie, was ja nicht so selten 
ist, etwa zwischen Stirnhirn und Kleinhirn, schwankt, und sie dtirfte ferner 
empfehlenswert sein in einer Reihe von Fallen, in denen die Diagnose zwischen 
Hamatom und AbsceB schwankt. 

Die Lokaldiagnose. Wir konnen uns bei der Lokaldiagnose des Hirnabscesses 
sehr kurz fassen, da hier nur sehr wenig zu sagen ist, was nicht in der allgemeinen 
Lokalisationslehre oder dem Kapitel tiber den Hirntumor schon gesagt ware. 
Auch macht tatsachlich die Lokaldiagnose beim AbsceB im allgemeinen viel 
weniger Schwierigkeiten als beim Tumor. Beim AbsceB ist das bei weitem 
Schwierigere die Allgemeindiagnose "HirnabsceB". 

Der HirnabsceB kann gelegentlich in jedem Teil des Gehirns vorkommen, 
und die Lokalsymptome sind im einzelnen genau die gleichen wie beim Tumor, 
insbesondere ist auch auBer den eigentlich nervosen Reiz- und Anfallserschei­
nungen auf die Zeichen der lokalen Klopf- und Druckempfindlichkeit des 
Schadels hinzuweisen. 

Handelt es sich um einen AbsceB traumatischer Entstehung, so war schon 
oben bemerkt, daB der AbsceB fast immer in unmittelbarer Nahe des Traumas 
sich bildet. 

Bei den otitischen Abscessen handelt es sich - mit sehr wenigen Ausnahmen, 
wo die Abscesse z. B. im Stamm sitzen - nur um die Differentialdiagnose 
zwischen Schlafenlappen- und zwischen KleinhirnabsceB. Deutliche, wenn auch 
leichte Symptome von Aphasie, wie Storungen der Wortfindung und Paraphasie 
sind sichere Zeichen fUr einen linksseitigen SchlafenlappenabsceB. Der rechts­
seitige SchlafenlappenabsceB ist nur an den Nachbarschaftssymptomen, d. i. 
Oculomotoriusstorungen, Hemianopsie, leichte kontralaterale Parese, zu erkennen. 

Die cerebellaren Abscesse haben keine anderen Zeichen als die cerebellaren 
Tumoren. Sitzen sie in den lateralen Teilen des Kleinhirns, so konnen sie ganz 



Therapie. 503 

symptomlos verlaufen, bis der Durchbruch und durch ihn der plOtzliche Exitus 
erfolgt. 

Sowohl beim otogenen Schlafenlappen-, wie KleinhirnabsceB wird man 
einen Zweifel an der Seite nur dann haben konnen, wenn es sich urn doppel- . 
seitige Otitis handelt, da bei einseitiger der AbsceB sich immer auf der Seite der 
Otitis findet. 

Therapie. 
Prophylaktisch wirken der Entstehung von Hirnabscessen entgegen 

emmal die sachgemii.Be Versorgung von Schadelwunden, und zweitens die 
radikale Behandlung der Ohreiterungen. Es diirfte kein Zweifel sein, daB durch 
die Fortschritte in diesen beiden Richtungen die Haufigkeit der Hirnabscesse 
eine wesentliche Minderung erfahren hat. 

1st ein HirnabsceB vorhanden, so kann nur die Trepanation und die 
breite Eroffnung des Abscesses helfen. Das Technische der Operation wird 
in einem der letzten Kapitel dieses Buches von F. KRAUSE besprochen. 1st 
der Verdacht auf AbsceB dem kompetenten Beurteiler dringend, so muB der 
EntschluB zur Operation sofort gefaBt werden und dieselbe riicksichtslos durch­
gefiihrt werden. Insbesondere begniige man sich nicht mit Punktionen in die 
Tiefe, sondern spalte breit die Hirnsubstanz. Die Nadel kann auch bei wieder­
holten Punktionen den AbsceB verfehlen, und eine Verzogerung der Operation 
kann infolge des Durchbruchs des Abscesses den todlichen Ausgang verursachen. 
Besonders zu bemerken ist, daB auch die metastatischen Hirnabscesse operativ 
angegriffen werden sollen, wenn sie nicht nachweislich multipel sind, und sie 
sind in einem groBen Prozentsatz der Faile nicht multipel. Nachweisliche Multipli­
zitat ist allerdings eine Kontraindikation, fast die einzige. Keine Kontra­
indikation ist ein schlechter Allgemeinzustand der Kranken; denn es sind FaIle, 
in denen im Koma operiert wurde, vollig wieder genesen. Auch eine beginnende 
eitrige Meningitis wird heute nicht mehr iiberall als eine unbedingte Kontra­
indikation angesehen, indessen sind die Chancen, wenn die Lumbalpunktion 
deutlich getriibte Fliissigkeit nachweist, doch minimal. 

Die Operation bietet zwar die einzige Moglichkeit, aber keineswegs die 
Sicherheit der Heilung, auch dann, wenn sie zu rechter Zeit ausgefiihrt ist, 
und Komplikationen, wie Meningitis, Sinusthrombose, Pyamie, nicht vor­
liegen. Der Grund des MiBerfolges kann, abgesehen von den Gefahren der 
Operation als solcher, sein, daB nur ein Teil des Abscesses entleert wurde, oder 
daB ein zweiter AbsceB vorhanden ist, oder daB eine fortschreitende Erweichung 
in die Umgebung des Abscesses sich ausbreitet. Die Prozentzahl der durch 
Operation geheilten Hirnabscesse schwankt so auBerordentlich in den Statistiken, 
auch hervorragender Operateure, zwischen etwa 25% und etwa 95%' daB 
hier wohl das Material, bzw. dessen Auswahl zur Operation, bestimmend gewesen 
sein muB. Besonders schlechte Chancen bieten der operativen Heilung aIlge­
meiner Ansicht gemaB die Kleinhirnabscesse. 

Encephalitis non pnrulenta. 
Von 

G. STERTZ-Marburg. 

Die hier zur Darstellung gelangenden Krankheiten umfassen die entziind­
lichen Prozesse des Gehirns mit folgenden Einschrankungen: einmal scheidet 
hier aus die im vorhergehenden Abschnitt dargestellte, zur eitrigen Einschmelzung 
des Gewebes fiihrende Entziindung, der HirnabsceB, sowie die Hirnbeteiligung 
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der eitrigen Meningitis verschiedener Atiologie, ferner die beiden Formen 
spezifischer Entziindung: die Tuberkulose und die Syphilis, endlich die in sich 
geschlossenen Krankheitsbilder der progressiven Paralyse und der multiplen 
Sklerose, welche samtlich an anderer Stelle ihre Wiirdigung finden. 

Auch dann umfaBt der Begriff der Encephalitis yom atiologischen Stand­
punkt noch eine Vielheit von Krankheitsvorgangen, und es ist obendrein nicht 
zu verkennen, daB manches von dem, was gewohnlich als "Encephalitis" (oder 
"Myelitis") bezeichnet wird, diese Bezeichnung nicht verdient, auch wenn man 
in Betracht zieht, daB man sich iiber eine scharfe Umgrenzung des Entziindungs­
begriffes vorlaufig nicht hat einigen konnen. 

Als entziindlich konnen nur soIehe Gehirnprozesse gelten, welche die drei aus der all­
gemeinenPathologie bekanntenMerkmale: der Alteration, d. h. der durch den entziindlichen 
Reiz bedingten Gewebsschadigung, der Exsudation, d. h. der Auswanderung von Zellen 
aus dem Blut, die dann GefaDinfiltrate bilden oder auch frei im Gewebe liegen, und der 
Proliferation, d. h. der Reaktion des Gewebes, an welche sich im Gehirn die Glia und das 
Bindegewebe des Gefii,Dapparates beteiligen, erkennen lassen. Man mu,D hinzufiigen, daB 
auch diese Kennzeichen nUr dann eine Entziindung beweisen, wenn aus dem Zusammen­
hang des Geschehens zu erkennen ist, daD sie Ausdruck einer primaren bzw. selbstandigen 
Affektion des Gehirns sind, denn die gleichen morphologischen Merkmale sehen wir auch 
als sekundare Folge anderer Gewebsschadigungen, z. B. traumatischer, embolischer, throm­
botischer Art auftreten. In solchen Fallen konnen wir von einer Entziindung im engeren 
Sinne nicht sprechen. 

Daraus laBt sich entnehmen, daB klinisch-atiologische neb en pathologisch­
histologischen Merkmalen zur Abgrenzung der Encephalitiden herangezogen 
werden miissen. Selbst dann miissen wir nach dem heutigen Stand unserer 
Kenntnisse noch manche Unsicherheit in der Beurteilung dieser Prozesse in 
Kauf nehmen, wie wir auch in dem Kapitel "cerebrale Kinderlahmung" noch 
sehen werden. 

Schon hier sei aber auf eine Besonderheit des kindlichen Gehirns hingewiesen, 
die darin besteht, daB dort auftretende Entziindungsprozesse eine groBe Neigung 
zu diffuser Verbreitung und somit zur Hervorbringung schwererer Ausfall­
symptome haben, als das wenigstens im allgemeinen bei den Encephalitiden 
der spateren Altersstufen der Fall ist. Dazu kommt die Erfahrung, daB die 
eigentlichen Encephalitiden, abgesehen von den "epidemischen", iiberhaupt das 
Kindesalter bevorzugen. Ein Teil der cerebralen Kinderlahmung muB jedenfalls 
auf eine entziindliche Pathogenese zuriickgefiihrt werden, wenn wir auch den 
Anteil nicht mit irgendwelcher Sicherheit bestimmen konnen (s. u.). 

Die Gehirnentziindungen sind vielfach durch das Auftreten zahlreicher kleiner und 
kleinster Blutungen gekennzeichnet (hamorrhagische Encephalitis), jedoch muD betont 
werden, daD die sog. "Hirnimrpura" das Vorhandensein massenhafter iiber das Gehirn 
verstreuter Hamorrhagien nicht der Ausdruck einer Entziindung im engeren Sinne, sondern 
lediglich die Folge einer diffusen Gefii,Dschadigung meist toxischer Natur ist (P. SCHROEDER). 

Der Unterschied zwischen eitriger und nichteitriger Entziindung hangt nicht immer 
mit der Atiologie zusammen, wenn diese auch bedeutungsvoll ist, es kommt dabei wohl 
auch ein quantitatives Moment - die Virulenz des Entziindungserregers - wie ein zirku­
latorisches: etwa das Auftreten von Thrombosen im Entziindungsgebiet in Betracht. Des­
halb kann die nichteitrige Entziindung unter Umstanden die anfangliche Verlaufsphase 
einer spater abscedierenden sein, wir sehen ferner in der Umgebung von Abscessen nicht­
eitrige Entziindungsvorgange sich abspielen, und anderseits ausnahmsweise den Typhus 
zu metastatischen Hirnabscessen Veranlassung geben. Unterschiede zwischen den En­
cephalitiden verschiedener Atiologie sindim iibrigen nicht erkennbar, abgesehen von manchen 
Besonderheiten, welche die epidemische Encephalitis, das Fleckfieber, die HEINE-MEDIN sche 
Form in histologischer und lokalisat: rischer Beziehung haben. Gerade von den primaren 
selbstandigen Encephalitiden (epidemische Encephalitis, HEINE-MEDIN sche Spielart) gilt, 
daD sie wohl niemals zur Gewebseinschmelzung fiihren. Der makroskopische Befund ist 
daher im Gegensatz zu den erstgenannten gering. 

Man kann im einzelnen folgende Gruppen von Encephalitiden unterscheiden: 
1. Die Encephalitis als besondere Lokalisation akuter Infektionskrankheiten: 



Encephalitis non purulenta. 505 

Fast alle Infektionskrankheiten konnen in schweren Fallen zu Hirn­
symptomen fUhren. Am haufigstensieht man als Ausdruck einer toxischen 
Allgemeinschadigung des Organs psychische StOrungen vom sog. exogenen 
Typus: Benommenheit, Delirien, amentiaartige Bilder auftreten, daneben aber 
gelegentlich Herdsym ptome: Monoplegien, Hemiplegien, Aphasien, Hemi­
anopsien, ferner corticale Zuckungen, Tremorformen, choreaartige ZustandE' 
u. a. m., sie alle zuweilen begleitet von meningitischen Reizerscheinungen. 
Die Natur dieser nicht selten auf multiple Herde hinweisenden Erscheinungen 
ist nicht immer klar; zuweilen sind sie abortiv, rasch voriibergehend und dann 
am ehesten auf toxische Hirnschadigungen zu beziehen, die auch fleckweise 
Degenerationsherde in der Rinde (SCHROEDER, WOHLWILL) erzeugen konnen; 
wo sie aber anhaltender und grober sind, liegt es nahe, encephalitische HerdE' 
als ihre Grundlage anzunehmen, wenn auch differentialdiagnostisch an apo­
plektische und embolische Herde gedacht werden muB. 

Immerhin sind encephalitische Herde, sowie auch die entsprechenden Bakterien 
als Ursache cerebraler Herdsymptome vielfach nachgewiesen worden, zuerst 
von LEICHTENSTERN und von STRUMPELL bei der Influenza, die iiberhaupt 
- wenigstens im Geleit einzelner ihrer Epidemien - eine gewisse Vorliebe fUr 
cerebrale Komplikationen zeigt. So sind bei der Epidemie 1889/1890 wieder­
holt groBe hamorrhagische Entziindungsherde im Gehirn angetroffen worden. 

Auch beim Typhus kommen Herdsymptome encephalitischer bzw. ence­
phalo-myelitischer Natur vor, seltener wohl bei der Dysenterie bzw. beim 
Paratyphus. Beim Fleckfieber ist das Gehirn ziemlich regelmaBig von cha­
rakteristischen, mit den kleinen GefaBen zusammenhangenden kleinsten Ent­
ziindungsherden durchsetzt und deshalb treten bei dieser Krankheit neben 
psychischen auch organische Herdsymptome haufiger als anderwarts zutage: 
Zittererscheinungen, Trismus, leichte corticale Zuckungen, epileptische Anfalle, 
endlich Paralysis agitans- und choreaartige Bilder, die auf eine Beteiligung der 
Stammganglien hinweisen. 

Seltener sind encephalitische Komplikationen bei Masern, Scharlach, 
Keuchhusten, Pneumonie, Malaria, Variola, Diphtherie beschrieben 
worden. Sie konnen sich im unmittelbaren Geleit der akuten Infektion, zu­
weilen aber auch in deren spateren Verlauf einstellen und in beliebiger Weise 
- am haufigsten im GroBhirn - lokalisieren. 

Die Krankheitserscheinungen entwickeln sich in den schweren Fallen meist 
akut. Unter hohem Fieber treten gewohnlich Kopfschmerzen, Benommenheit, 
Erbrechen, unter Umstanden allgemeine Konvulsionen und meningitische Reiz­
erscheinungen auf. Nicht selten kommt es zu Delirien oder anderen akut psy­
chotischen Syndromen. Die Benommenheit kann in Koma iibergehen und 
unter Schwund der Reflexe und StOrungen der Herztatigkeit und Atmung 
kann der Exitus eintreten. Manche FaIle sind durch auffallige Schlafsucht 
gekennzeichnet. In weniger schweren Fallen hellt sich allmahlich, zuweilen unter 
Schwankungen, das BewuBtsein auf und nun konnen die Herdsymptome fest· 
gestellt werden, welche die spezielle Lokalisation des Prozesses verraten, am 
haufigsten Hemi- oder Monoplegien. Die Ausbildung der Lahmungen kann 
unter Reizerscheinungen von der Form JACKSON scher Krampfanfalle vor sich 
gehen. Die Ansiedelung des Krankheitsprozesses in tieferen Hirngebieten: 
Pons, Medulla oblongata, Kleinhirn verrat sich durch die entsprechenden 
Syndrome: Ophthalmoplegie, akute Bulbarparalyse, cerebellare Ataxie usw. 

Choreatische, myoklonische, Zitter- und Rigiditatszustande der akuten 
Krankheitsphase sind fiir das nicht seltene Mitbetroffensein der Stammganglien 
kennzeichnend, auch den postencephalitischen Lahmungen konnen diE' 
extrapyramidalen SYI;ldrome sich zugesellen (s. Kinderlahmung). 
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Meningitische Reizerscheinungen sind haufig. Es entspricht ihnen unter 
Umstanden Druckvermehrung und Lymphocytose der Spinalfliissigkeit. Neuritis 
optica wird zuweilen beobachtet. 

Neben sehr akuten kommen subakute, schubweise Verlaufsformen vor, 
die schlieBlich doch noch den todlichen Ausgang herbeifiihren konnen. 

Anderenteils sind neben den Defektheilungen auch vollige Heilungen nicht 
ausgeschlossen. 

2. HEINE-MEDINsche Krankheit und epidemische Meningitis: 
v. STRUMPELL hatte bereits die Vermutung ausgesprochen, daB der akuten 
Encephalitis des Kindesalters diese (d. h. die erstere) Atiologie entsprechen 
konnte. Spater haben epidemiologische und anatomische Tatsachen diese 
Annahme fiir einen Teil der Falle bestatigt (MEDIN, WICKMAN). Man darf 
also sagen, daB es eine Spielart der akuten Poliomyelitis gibt, bei welcher sich 
das Virus statt im Riickenmark im Gehirn ansiedelt. Das gleiche gilt von der 
epidemischen Cerebrospinalmeningitis, bei welcher unter Zuriicktreten der 
eigentlichen meningitischen Lokalisation eine !301che im Gehirn selbst gefunden 
wird. 

AuBer den hier angefiihrten und den sporadischen Fallen der noch zu be­
schreibenden epidemischen Encephalitis noch eine "idiopathische" Form der 
kindlichen Encephalitis anzunehmen, liegt kein bestimmter AulaB vor. 

Die Symptome dieser Encephalitisformen ahneln zwar denen der ersten 
Gruppe, sind jedoch meist nicht so foudroyant, das BewuBtsein ist nicht so 
stark getriibt, die Lahmungserscheinungen treten manchmal erst nach Ablauf 
der akuten Symptome deutlich hervor. 

Hinsichtlich der speziellen Lokalisation innerhalb des Gehirns ergeben sich 
ahnliche Moglichkeiten wie fiir die erste Gruppe .. Typische Hemiplegien werden 
selbst bei groBeren Epidemien der Poliomyelitis nur vereinzelt beobachtet, 
erheblich haufiger kommt die Erkrankung des Hirnstammes, die bulb are und 
pontine Form vor - (Polioencephalitis superior und inferior) - seltener wieder 
die cerebellare· Lokalisation. Die Lahmung der Hirnnerven ist gewohnlich 
einseitig. Ali!· einziges Symptom kann eine isolierte Facialislahmung zur Be­
obachtung kommen (E. MULLER). 

Das Leben ist nur selten bedroht, wenn man die in der Form der LANDRYSchen 
Paralyse aufsteigenden Lahmungen ausnimmt, sowie die seltenen Falle doppel­
seitiger Bulbarlahmung, welche zu Schluckpneumonien Veranlassung geben 
konnen. Auch ziemlich schwere Lahmungen konnen sich wieder zuriickbilden. 
(Siehe im iibrigen dit;l betreffenden Kapitel dieses Lehrbuchs.) 

Encephalitis epidemica. 
Treten die bisher beschriebenen Formen nichteitriger Encephalitis zahlen­

maBig wenig hervor, so ist seit dem Winter 1916/1917 in Europa wie spater in den 
iibrigen Erdteilen eine atiologisch offenbar einheitliche, wenn auch symptomato­
logisch variable Encephalitisart in epidemischer Haufung wie auch sporadisch 
aufgetreten, die, wenngleich in ihren akuten AuBerungen bis 1921 allmahlich 
abflauend, in ihren Nachkrankheiten noch jetzt und wahrscheinlich fiir langere 
Zeit die Zusammensetzung des neurologischen Krankenmaterials stark be­
einflussen diirfte. Die epidemische Encephalitis (Encephalitis lethargic a 
v. ECONOMOS) mag zwar zu ahnlichen Epidemien friiherer Zeit in Beziehung 
stehen, so der Nona in Italien (1900) und der Tiibinger Schlafkrankheit (1712), 
man wird auch riickschauend manche unklar gebliebenen Erkrankungen als spo­
radische FaIle des gleichen Leidens ansehen diirfen, im ganzen konnen wir aber 
sagen, daB uns hier neuartige Krankheitsbilder entgegengetreten sind, deren 
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Verstandnis durch die in lebhafter Entwicklung befindliche Lehre vom extra­
pyramidalen System erm6glicht wurde, wahrend die letztere ihrerseits durch 
die Encephalitis epidemica wesentlich gef6rdert worden ist. 

Atiologie: Gewisse zeitliche Beziehungen der Encephalitis epidemica 
mit den gro.Ben Influenzapandemien k6nnten zunachst den Gedanken an einem 
identischen Infektionstrager nahelegen ("Gehirngrippe"), es zeigte sich aber 
bald, da.B die Beziehungen beider Krankheiten nicht so innig sind, der Influenza­
bacillus bei der Encephalitis epidemica nicht zu finden, die letztere auch 
symptomatologisch wie pathologisch-anatomisch von den cerebralen Kompli­
kationen der Influenza verschieden ist, so daB sie als Krankheit eigener Art 
aufgefaBt werden muB. 

Das letzte Wort iiber ihren Erreger ist wohl noch nicht gesprochen. Der von v. EOONOMO 
und WIESNER aus einem experimentell infizierten Affen geziichtete Diplostreptokokkus 
vermochte der Kritik nicht standzubalten. Von groBerer Beweiskraft erscheint die Ent· 
deckung einer inneren Beziehung zwischen dem ultravisiblen Virus des Herpes corneae 
und der Encephalitis epidemica (DORR und SOHNABEL), einer Entdeckung, die HARVIER, 
LEV ADITI und N IOOLA U noch dahin erweiterten, daB das gleiche Virus gelegentlich im Speichel 
Gesunder, ferner beim Herpes labialis vorkomme, daB somit die Form der Erkrankung 
durch Virulenzgrade eines und desselben Erregers bestimmt werde. Allerdings wird die 
eigentlicbe Pathogenese, die besondere Lokalisation des Prozesses dadurch nicht aufgeklart, 
es laBt sich vorlaufig nur sagen, daB zu den aktivierenden Momenten sicherlich eine voran­
gegangene Influenza gehoren kann. 

Besonders merkwiirdig ist die Erfahrung, daB die einzelnen Encephalitis­
epidemien 6rtlich und in aufeinanderfolgenden Jahren groBe Verschiedenheiten 
zeigten, wahrend sich innerhalb der Teilepidemien gleichartige FaIle hauften. 
Hierin ist ein seinem Wesen nach ebenfalls dunkler Wechsel in der Affinitat 
des Erregers zu bestimmten Hirnregionen zu sehen. 

Encephalitisepidemien sind in allen Jahreszeiten beobachtet worden, die 
meisten jedoch im Winter und im Friihjahr. Unterschiede des Alters und Ge­
schlechtes diirften keine wesentliche Rolle spielen. 

Symptomatologie: Der Beginn der Erkrankung ist in den meisten Fallen 
durch Allgemeinerscheinungen einer Infektion gekennzeichnet, unter denen 
von vornherein solche cerebraler Natur wie Nackenschmerzen, Schwindel, 
Brechneigung vorherrschen, ferner Mattigkeit, haufig auch Riickenschmerzen 
und Gliederrei.Ben. Fieber ist nicht regelmaBig vorhanden, nur "!elten hoch und 
ohne charakteristische Kurve. Sichere Beziehungen zwischen H6he ·de"! initialen 
Fiebers und Schwere des klinischen Verlaufs bestehen nicht. Gelegentlich sind 
die Prodrome, wie iiberhaupt die akuten Symptome so geringfiigig, da.B sie iiber­
sehen werden k6nnen und dann die chronischen Folgezustande scheinbar un­
vermittelt in Erscheinung treten. In den akuten und schweren Fallen beherrschen 
oft psychische St6rungen das Bild, als Amdruck des toxischen Bestand­
teils des Gesamtkrankheitsbildes, der sich gelegentlich von den Symptomen 
herdf6rmiger Entziindung unterscheiden laBt. Sie entsprechen im allgemeinen 
den auch sonst zu beobachtenden Folgen schwerer Infektionen und Intoxi­
kationen. Es handelt sich urn Benommenheit (mit und ohne die noch zu erwah­
nende Schlafsucht), Delirien, die manchmal groBe Ahnlichkeit mit dem Delirium 
tremens haben, zum Teil in moussitierender Form die schweren Benommenheits­
zustande begleiten. Bemerkenswert ist oft ein rascher Wechsel von delirantem 
Verhalten und Klarheit des Sensoriums. Ferner kommen Amentia-Bilder ver­
schiedener Farbung, heitere Erregungen bis zur ausgesprochener Manie und 
katatonische Zustande zur Beobachtung, oft lediglich eine apathische Stumpf­
heit. Wir beobachten Psychos en als akute Begleiterscheinung des Krank­
heitsbeginns, aber auch als chronische des protrahierten Verlaufs. In der groBen 
Mehrzahl der Falle beheri-schen auf die Dauer die Herdsymptome das Bild, 
selten ist das Verhii.ltnis umgekehrt, auch schwankt die Beteiligung der Psychose 
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zwischen den schwersten und leichtesten Graden. Gelegentlich werden auch 
epileptische Anfalle beobachtet. 

Unter den Lokalsymptomen mochte ich nicht sowohl wegen ihrer ab­
soluten Haufigkeit als aus historischen Griinden die Schlafsucht an die Spitze 
stellen (E. "lethargica"). Ohne Zweifel beruht sie auf einer Funktionsstorung 
in den grauen Massen des Mittelhirns und hat mit Benommenheit nichts zu 
tun. Sie hat Ahnlichkeit mit dem normalen Schlaf, die Kranken sind relatiy 
leicht zu erwecken, rasch orientiert, schlafen aber iiber jeder Verrichtung und 
Unterhaltung alsbald wieder ein. Sie kann sich so iiber Wochen erstrecken, 
dann aber von dem entgegengesetzten Phanomen einer hartnackigen Schlaf­
losigkeit abgelOst werden (s. Folgezustande). 

Die Augensymptome, die in der Hauptsache auf eine Erkrankung der 
Augenmuskelkerne zu beziehen sind, spielen hinsichtlich ihrer Haufigkeit und 
Schwere bei den Epidemien eine verschiedene Rolle. Zwischen voriibergehendem 
Auftreten einzelner Augenmuskellahmungen mit Doppeltsehen und dem aus­
gesprochenen Bild der WERNICKEschen Polioencephalitis haemorrhagica superior 
finden sich aIle Dbergange: Ptosis, Nystagmus, Blickparese, Doppeltsehen 
wird haufig beobachtet, etwas seltener Pupillenstorungen. Die Augensymptome 
konnten als einziges Lokalsymptom angetroffen werden oder als Teilerscheinung 
einer reichhaltigen Symptomatologie, haufig hatten sie einen nur fliichtigen 
Charakter, wahrend sie zuweilen bis zum Tode bestehen blieben, oder auch, 
wie die reflektorische Pupillenstarre, ein Restsymptom bildeten. Als sehr selten 
konnen Erkrankungen desOpticus: Neuritis, Stauungspapille und Atrophie 
bezeichnet werden. 

Die Erkrankung bulbarer Kerne steht gelegentlich so im Vordergrund, 
daB man eine besondere bulbar-myelitische Gruppe der Encephalitis heraus­
heben kcmnte(NoNNE}. Aber ungleich haufiger sind einzelne Kerne betroffen, 
ein- oder seltener doppelseitig, am haufigsten der Facialis, besonders in seinem 
Mundast, zuweilen besteht eine Schwache des Kau- und Schluckaktes, die Zunge 
wird kraftlos unter grobem Zittern bewegt. Unter den auf verschiedencr Grund­
lage erwachsenden Sprachstorungen verdient auch eine solche bulharer Art 
erwahnt zu werden. Die Herzfunktion ist zuweilen im Sinne einer Verlangsamung, 
oft in dem einer Beschleunigung gestort, auch Storungen der Atmung werden 
beobachtet, sei es in Form eines plOtzlichen Aussetzens oder des CHEYNE­
STOKEsschen Typus. 

Zu den hervorstechendsten und haufigsten Symptomen der epidemischen 
Encephalitis gehoren die als Herdlasion der Stammganglien und ihrer Verbin­
dungen aufzufassenden extrapyramidalen Bewegungsstorungen, deren 
Mannigfaltigkeit sich am hesten den drei Gruppen des akinetisch-hypertonischen, 
des spastisch-athetotischen und des choreatisch-myoklonischen Syndroms unter­
ordnen laBt (s. auch den allgemeinen Teil). 

1. Um mit den letzteren zu heginnen, so beobachtet man sowohl in Einzel­
fallen, wie in kleinen Teilepidemien (Miinchen 1920), Zustande ausgesprochener 
Chorea. 

Die Unterscheidung von der Chorea minor ist aus der Bewegungsstorung 
selbst viel£ach nicht moglich, zuweilen fallt allerdings eine groBere Annaherung 
der Spontanbewegungen an Willkiirbewegungen auf. Viele Bewegungen dieser 
Art tragen das Geprage iibertriebener grotesker Zweckbewegungen. Die be­
sondere Beteiligung der Rumpfmuskulatur kann das Bild jaktatorischer Unruhe 
hervorhringen. 

Fast noch haufiger als die choreatischen, ganze Muskelgruppen betreffen­
den Spontanbewegungen sind blitzartige Zuckungen einzelner Muskeln, die 
sog. Myoklonie. Ein Vorzugsort ihres Auftretens ist die Bauchmuskulatur, 
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nachstdem sind die Extremitaten, die Halsmuskeln, das Gesicht befallen. Bald 
zucken die gleichen Muskeln in kurzen Zwischenraumen (20 - 40- 60 mal pro 
Minute) , so daB eine gewisse Rhythmik entsteht, bald dehnt sich der Aktions­
kreis auf groBere Korpergebiete aus. Beteiligt ist oft das Zwerchfell, wodurch 
die Atmung wie die Sprach- und Stimmbildung (hastige, abgesetzte Sprech­
weise, Nachlassen der Stimmstarke) in Mitleidenschaft gezogen werden. Auch 
Singultusartige Phanomene treten unter Umstanden in Erscheinung. Zuweilen 
haben die Einzelzuclmngen das Geprage einer mehr tonischen Welle. Ein urspriing­
Iich choreatischer, dann myoklonischer Fall meiner Beobachtung bot schlieillich 
ein der Athetosis duplex ahnliches Bild, auch eine Annaherung an den Torsions­
spasmus kann auf diese Weise zustande kommen. 
Gerade die tJbergange beweisen die Wesens­
verwandtschaft und die lokalisatorische Dber­
einstimmung aller dieser extrapyramidalen Be­
wegungsformen (Abb. 1). 

2. Akinetisch-hypertonische (amyostatische) 
Krankheitsbilder: Ihr Vorkommen hat schon 
v. ECONOMO beobachtet und als eine striare 
Lokalisation des Krankheitsprozesses gedeutet. 
In allen Epidemien der nachsten Jahre konnten 
die Befunde bestatigt werden. Eine weit groBere 
Bedeutung haben sie aber als chronische Nach­
krankheit der Encephalitis epidemica erlangt (s. u.). 
Die Grundlage des sehr charakteristischen Krank­
heitszustandes bildet eine Rigiditat der Korper­
muskulatur, die in mehr oder minder weitgehender 
Analogie zur Paralysis agitans das Maskengesicht, 
die Starre der gesamten Korperhaltung, den 
wachsernen Widerstand der Muskeln bei passiven 
Bewegungen hervorbringt. Grad und Verteilung 
cler Starre konnen dabei sehr verschieden sein, 
woclurch vorzugsweise, aber nicht ausschlieBlich die 
Funktionsstorungen des Bewegungsapparates be­
:3timmt werden. Eine Pradilektionsgegend ist die 
N ackenmuskulatur. 

Die Langsamkeit und Schwerfalligkeit der 
Rumpf- und Extremitatenbewegungen kann, ohne 
daB irgendwo eigentliche Lahmungen vorliegen, 
in den · schwersten Fallen die vollige Hilflosigkeit 
des Kranken bedingen. Die schwere Funktions­

Abb. 1. Spastisch - athetoti­
scher Folgezustand einer 

Encephalitis. 
(Marburger Klinik.) 

behinderung und allgemeine Bewegungsarmut steht zuweilen mit clem ge­
ringen Grade nachweisbarer Rigiditat in Widerspruch, woraus 'lich auf die 
Mitwirkung selb'ltandiger Innervationssti:irungen schlie Ben laBt. Es sind vor 
allem die feineren Bewegungsfolgen er'lchwert, was gegebenenfalls auch zur 
Storung der Sprache, des Kau- und Schluckapparates fiihrt, und sich bei der 
Funktionspriifung als Adadiochokinese zu erkennen gibt (s . auch die Paralysis 
agitans, WILsoNsche Krankheit und Pseudosklerose). Fixierte Contracturen 
entwickeln sich nur in den schweren Fallen (SpitzfuB, Schiefhals u. dgl.). 

Die Veranclerung kann sich auf einzelne Muskelgebiete, auf eine Korper­
halfte beschranken. Zuweilen ist sie mit Zittererscheinungen verbunden, die 
wieclerum der Paralysis agitans ahneln. 

Die oft vorhandenen Schmerzen sind wohl nicht alle gleicher Genese, 
sie mogen zum Teil, wie angenommen wird, peripher-neuritisch oder radikularen 
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Ursprungs sein, fur gewisse, eigentumliche, auBerordentlich hartnackige und 
lastige, das Bild oft ganz beherrschende Schmerzen aber ist wohl ein zentraler 
Ursprung - mit einiger Wahrscheinlichkeit im Thalamus - anzunehmen. 
Es handelt sich um ganz circumscripte, bald hier bald dort auftretende, oder 
auch auf gewisse Stellen besonders der Extremitaten beschrankte Schmerzen, 
gewohnlich von intermittierendem, selten von mehr dauerndem Charakter, 
denen irgend ein peripherer Befund, ein Druckschmerz, eine Sensibilitats­
storung nicht entspricht. 

Sekretorische Storungen in Gestalt einer vermehrten Talgdrusen­
absonderung (Salbengesicht) und eines Speichelflusses, der besonders in Ver­
bindung mit dem mangelhaften Schluckakt sehr lastig wird, finden sich vor 
aHem im Geleit des PARKINSON-Syndroms. Bei der Chorea ist eher das Gegen­
teil der Fall. Die Raut wird dabei trocken, sprode, die Schleimhaute der Lippen 
und Zunge rissig. Die Speichelsekretion versiegt, die Stimme wird rauh und 
aphonisch. 

Trophische Storungen beziehen sich auf Decubitalgeschwiire der Haut, 
eine oft starke Neigung zu phlegmonoser Entzundung und einen nicht selten 
auffallenden Muskelschwund ohne Lahmung und Entartungsreaktion. 

Symptome sicher spinalen Ursprungs werden nicht gerade haufig an­
getroffen, jedoch durch den gelegentlichen Befund spinaler Entzundungs­
herde bei der histologischen Untersuchung erhartet. Es kommt dabei zu Ex­
tremitatenparesen mit bemerkenswertem Muskelschwund, nicht aber zu kom­
pletten Lahmungen mit elektrischer Entartungsreaktion. Auch Reflexsteige­
rungen und das BABINsKIsche Zeichen kommen gelegentlich vor, relativ selten 
auch der Schwund der Sehnenphanomene. Dai> Hinzutreten ataktischer Sto­
rungen vervollstandigt dann zuweilen das tabische Bild. Blasenstorungen, vor 
allem in Form der Harnverhaltung, werden nicht selten angetroffen, ohne daB 
ihre Lokalisation sicher ware. 

Sehr selten sind ausgesprochene cerebellare Syndrome (BOS'I'ROEM) 
beobachtet worden, in einem meiner Falle verband sich statische Ataxie mit 
einer intermittierend auftretenden Chorea. Die Miterkrankung der peripheren 
N e r v e n fuhrt selten zu groberen Ausfallen, doch gehoren hierher wohl einzelne 
FaIle kombinierter PIexusIahmung, an denen sich mit Vorliebe der M. serratus 
ant. maj. beteiligt. 

Der Symptomenkomplex der Meningitis tritt in ausgepragter Form sehr 
selten auf, haufiger in Gestalt Ieichter Reizerscheinungen: Kopfschmerzen, 
Schwindel, Erbrechen; dazu finden sich oft, aIlerdings ohne Beziehung zu 
irgendwelchen anderen meningitischen Erscheinungen, Liquorveranderungen in 
Gestalt einer mehr oder minder erheblichen Lymphocytose, Ieichter EiweiB­
vermehrung und Drucksteigerung. Selten wurde das Auftreten von Leuko­
cyten beobachtet. Es muB aber darauf hingewiesen werden, daB auch in 
schweren Krankheitsfallen der Liquor frei gefunden werden kann. 

Die genannten Symptome und Symptomenkomplexe treffen wir bei der Ence­
phalitis epidemica in verschiedener Zusammensetzung an. Immerhin konnen 
wir gewisse Typen unterscheiden, die, wie erwahnt, nicht selten die Eigenart 
endemischer Haufung besitzen und dann von dem dominierenden Symptom 
ihre Benennung empfangen haben (lethargischer, bulbarmyelitischer, chorea­
tischer, myoklonischer, amyostatischer usw. Typus. 

Verlauf und Ausgang. Wie die klinischen Bilder, so kann sich auch der 
Verlauf der Krankheit sehr verschieden gestalten. Es gibt zweifellos abortive 
Falle, die ohne den Zusammenhang mit einer bestehenden Epidemie gar nicht 
zu erkennen waren und dann wieder Fane schwersten Verlaufs, die im Laufe 
von Tagen oder wenigen W ochen zum Tode fiihren. Der Ietztere Ausgang ist 
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vor allem bei den Fallen heftiger motorischer (hyperkinetischer wie psychischer) 
Erregung zu befiirchten, aber auch bei Fallen, welche die lebenswichtigen Zentren 
des Herzens und der Atmung in Mitleidenschaft ziehen. Die Mortalitat derartiger 
Fane kann bis zu 25% betragen, durchschnittlich diirfte sie iiber 15% nicht 
hinausgehen (STERN). 

Eine Besonderheit des Verlaufs ist zuweilen durch aufeinanderfolgende 
Schiibe, die durch Zeiten mehr oder minder leidlichen W ohlbefindens voneinander 
getrennt sein konnen, gegeben. Es kommt vor, daD die freien Intervalle selbst 
ungefahr 1 Jahr betragen. Ich beobachtete einen Fall, der in 3 aufeinander­
folgenden Jahren je einen mehrwochigen Krankheitsschub darbot und erst nach 
dem letzten einem chronischen, amyostatischen Siechtum anheimfiel. Die 
Prognose wird ferner getriibt durch Zuriickbleiben gewisser Restsym­
p tom e, welche die Leistungsfahigkeit des 
Betroifenen nicht unerheblich und offen· 
bar fiir lange Zeit herabsetzen konnen. 
Unter ihnen finden sich neurasthenische 
Beschwerden: Kopfschmerzen, Mattigkeit, 
Arbeitsunlust, ferner Residuen der Lokal­
symptome des akuten Stadiums: chorea. 
tisch.myoklonische Bewegungen, Singul­
tus, leichte Hirnnervenlahmungen, neur· 
algiforme Schmerzen (Abb. 2). 

Storungen des Schlafes, dauernde 
Neigung zur Miidigkeit und zum Ein· 
schlafen konnen lange Zeit zuriickbleiben, 
auf das lethargische Stadium folgt aber 
auch oft, wie bemerkt, eine hartnackige 
Schlaflosigkeit. Das gilt besonders von 
Kindern, bei denen eine auDerst qualende 
und kaum zu beeinflussende Starung des 
Nachtschlafes, verbunden mit einer eigen· 
artigen motorischen Unruhe, schon wahrend 
der akuten Phase entsteht und, wenn auch 
in milderer Form, sich iiber Jahre er- Abb. 2. Ticartiger Folgezustand der 
strecken kann. Encephalitis. (Nach F. STERN.) 

Bei Kindem. und J ugendlichen werden 
auch haufiger als bei Erwachsenen Wesensveranderungen im Sinne mehr 
oder minder schwerer psychopathischer Minderwertigkeiten beobachtet: Un­
stetheit, Hemmungslosigkeit des Trieblebens, Mangel an Verantwortungs­
und Schamgefiihl, EinbuDe an Interesse und niitzlicher Initiative, ohne daD 
sich vorlaufig die weitere Entwicklung dieser Defektbildungen absehen lieDe. 
Hingegen gelangen ausgesprochene Schwachsinnszustande bei dieser Form der 
Encephalitis wohl kaum zur Beobachtung. 

Am verhangnisvollsten sind aber wohl gewisse progrediente Folge­
erschein ungen der Encephalitis, welche Krankheitszustande von der Art 
des chronischen Parkinsonismus hervorbringen. Nur in einer Minderzahl 
der FaIle ist er das unmittelbare Residuum einer akuten Erkrankung, sehr 
haufig berichtet die Anamnese iiber friihere, Jahr und Tag zuriickliegende, oft 
relativ leichte, selbst unbeachtet gebliebene Erkrankungen, denen dann eine 
Zeit relativen W ohlbefindens folgte, bis sich allmahlich der oben beschriebene 
amyostatische Zustand herausstellte. Auf sehr verschiedener Hohe der Ent­
wicklung wird das Krankheitsbild stationar, das auch zum Tode fiihren kann, 
die schwersten Grade der Hilflosigkeit konnen erreicht werden, aber schon die 
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leichteren Falle, die nur eine genaue Kenntnis entlarvt, bedingen meist eine 
erhebliche Invaliditat, zum Teil durch die motorische Unbeholfenheit, zum Teil 
durch die begleitenden psychischen Veranderungen in Gestalt eines eigen­
artigen AusfaUs an Regsamkeit und Initiative, der sich unter Umstanden bis 
zu schwerer stuporartigen Remmung steigern kann (Abb. 3). 

Viel seltener als die symptomatisch der Paralysis agitans sine agitatione 
ahnlichen Fane sind solche ein- oder doppelseitigen Schutteltremors, bei 
denen wiederum die Rigiditat mehr in den Rintergrund tritt. 

Differen tialdiagnose. Wahrend der eigentlichen Epidemien macht die 
Erkennung auch auBergewohnlicher Fane meist keine Schwierigkeiten; die 
sporadischen sind besonders im Anfang vielfach verkannt worden. Die akuten 
Phasen 1 geben zur Verwechslung mit akuten Psychosen, ferner mit Ohorea 

Abb.3. Chronischer Parkinsonismus bei Encephalitis 
epidemica. (Nach F. STERN.) 

minor, mit akuten Schuben 
multipler Sklerose, mit bul­
barer Lokalisation der Polio­
myelitis Veranlassung. Fur 
die chronischen Stadien ist 
vor aHem die groBe Ahnlich­
keit der amyostatischenBilder 
mit denen anderer Atiologie: 
der WILSON - Gruppe, der 
Paralysis agitans, von Be­
deutung; die isolierten tic­
artigen und anderen spon­
tanen Bewegungen werden 
oft fur hysterisch gehalten. 
Vor der Fehldiagnose im Sinne 
endogener Psychosen, aber 
auch der Ohorea minor schutzt 
eine genaue neurologische 
Untersuchung, die doch viel­
fach Bulbarsymptome, Ny­
stagmus u. dgl. aufdeckt, 
ferner die Lumbalpunktion, 
die recht oft den Befund der 
Lymphocytose ergibt. Bezug-
lich der chronischen Folge­

zustande ist vor aHem die sorgfaltige Anamnese, das Aufdecken auch leichtester 
akuter Krankheitsphasen von Bedeutung, die fUr eine Encephalitis epidemica 
in Anspruch genommen werden konnten. 

Die Amyostatiker werden zuweilen wegen ihrer scheinbaren Stumpfheit 
und tatsachlichen Initiativelosigkeit in Verbindung mit ihrer starren Raltung 
fur Katatoniker gehalten. Die psychiatrische Untersuchung deckt jedoch leicht 
das Fehlen aUer eigentlich schizophrenen Symptome auf. 

Pathologische Anatomie. Die makroskopischen Veranderungen sind 
gewohnlich sehr gering, mikroskopisch finden sich degenerative und entzund­
liche Veranderungen nicht eitrigen Oharakters, die vor aHem das Zwischen­
und Mittelhirn, auch die caudal sich anschlieBenden Teile betreffen, jedoch die 
Rinde keineswegs verschonen. Die degenerativen Erscheinungen bestehen 
meist in tigrolytischen Vorgangen an den Ganglienzellen, Entartung der Fibrillen 
und progressiver Gliawucherung bei auBerordentlich lebhaften Abbauvorgangen. 
Als Ausdruck del' eigentlichen Entzundung findet man perivasculare Infiltrate 
von Plasmazellen und Lymphocyten, sowie auch kleine Lymphocytenherde 
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im Parenchym. Die Meningen weisen ebenfalls nicht selten Infiltrationen auf. 
Seltener finden sich analoge Veranderungen auch im Riickenmark. Bei den 
chronischen Folgezustanden des Parkinsonismus sind zwar gelegentlich neben 
den Residuen fruherer Entzundung auch frische Herde angetroffen worden, 
haufiger aber eine die Ganglienzellen der Substantia nigra betreffende schwere 
chronische Degeneration (GOLDSTEIN, SPATZ, CREUTZFELDT). 

Therapie: Ein spezifisches Mittel kennen wir vorlaufig nicht. Die Wirkung 
des Rekonvaleszentenserums ist nicht einigermaDen sicher, doch ist es in den 
akuten Stadien zu versuchen (20-50 ccm intramuskular), ferner werden Kol­
largol, PREGLSche JodlOsung, innerlich Urotropin empfohlen. 1m ubrigen kommt 
nur eine symptomatische Therapie in Betracht und das gilt auch fur die hart­
nackigen Folgezustande. 

Relativ gut beeinfluDbar sind die amyostatischen Zustande durch Hyoscin, 
dessen wirksame Dosis (3 mal taglich 6-12 Tropfen einer 1 %0 Lasung) aus­
zuprobieren ist. 

Polioencephalitis haemorrhagica snperior (WERNICKE). 
Das zuerst von WERNICKE beschriebene Krankheitsbild kommt haupt­

sachlich bei schweren chronischen Trinkern, oft in Verbindung mit dem Delirium 
tremens vor. Der Name ist nicht ganz treffend, indem es sich nicht um eine 
eigentliche Entzundung, sondern um kleine, mit den GefaDen zusammenhangende 
Nekrosen und Blutungen in der grauen Kerngegend um den Aquaeductus 
Sylvii handelt, verbunden mit einer entsprechenden Gliareaktion (SCHROEDER). 

Das Leiden ist beim Delirium tremens auch anatomisch nicht selten Teil­
erscheinung verbreiteter degenerativer Prozesse im Zentralnervensystcm (BON­
HOEFFER). Die Gegend des Graus um den 3. Ventrikel und den Aquaeductus 
Sylvii bildet ubrigens auch bei anderen toxischen bzw. infektiasen Prozessen 
eine Pradilektionsstelle fUr das Auftreten von Hamorrhagien, z. B. bei den 
Fleisch- und Wurstvergiftungen. 

Die Symptomatologie wird neben den Erscheinungen der Grundkrank­
heit bestimmt durch die Schadigung der von den Blutungen betroffenen Nerven­
kerngebiete. Die Augenmuskelst6rung besteht oft in einer assoziierten Blick­
lahmung, doch kommen auch andere ein- und doppelseitige Augenmuskel­
lahmungen vor. Wenn der ProzeD auch auf die unteren Kerne ubergreift 
(Polioencephalitis haemorrhagica inferior), so kommen Bulbarerscheinungen, 
artikulatorische Sprachstarungen u. dgl. hinzu. Das Leiden ist meist ein Signum 
mali ominis. Zunehmende BewuDtseinstrubung, Fieber, groDe Schwache, 
cerebellare Ataxie, epileptische Anfalle - auch polyneuritische Symptome -
treten hinzu, und im Verlauf einiger Tage oder W ochen tritt der Exitus ein. 

Besserungen des schweren Gesamtzustandes kommen vor, die Lahmungen 
bilden sich dann teilweise oder ganz zuruck, jedoch ist besonders in den Fallen 
von schwerem Alkoholismus der Ausgang in den KORSAKowschen Defekt mit 
Wahrscheinlichkeit zu erwarten. 

Cerebrale Kinderlahmung. 
Von 

G. STERTZ-Marburg. 

Weder hinsichtlich des klinischen Symptomenkomplexes noch der Atiologie 
und Anatomie handelt es sich bei der cerebralen Kinderlahmung um eine in 
sich geschlossene Krankheitsform, vielmehr bildet sie den Ausdruck sehr ver­
schiedenartiger Schadigungen, die das kindliche Gehirn vor, bei oder in den 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Anfl. 33 
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ersten Jahren nach der Geburt betroffen haben. So wiinschenswert es ware, 
wenn man diesen Sammelbegriff ganz fallen lassen und an seine Stelle eine 
Anzahl atiologisch, symptomatologisch wie anatomisch gut abgrenzbarer Krank­
heiten setzen k6nnte, unsere Kenntnisse sind dafur vorlaufig nicht sicher genug 
begrundet. Nicht nur, daB in differentialdiagnostischer Hinsicht keine genugen­
den Merkmale fUr die Unterscheidung der einzelnen Gruppen zur Verfugung 
stehen, selbst pathologisch-anatomisch kann man dem oft vor langer Zeit ab­
gelaufenen ProzeB nicht mehr seine Entstehungsart. ansehen und in Fallen, die 
im frischen Stadium ad exitum kommen, laBt sich wiederum der spater zu er­
wartende klinische FoIgezustand nicht sicher voraussehen. V oUends die .Atiologie 
sehr vieler hierher geh6riger Krankheitsprozesse ist uns vollkommen verschlossen. 

Einige von ihnen wurden bereits herausgehoben und an anderer Stelle 
beschrieben, so die Gruppe des angeborenen - anamnestisch meist mit Fruh­
geburt verbundenen Spasmus mobilis, eines Teiles der Fane LITTLEsscher 
Starre und der bilateralen idiopathischen Athetose. 

Relativ einfach zu beurteilen sind auch die Folgezustande der im vorigen 
Kapitel erwahnten nicht eitrigen Encephalitis, die ebenso wie bei 
Erwachsenen sich auch beim Kinde entwickeln, hier allerdings durch die 
besonderen Verhaltnisse des in der Entwicklung begriffenen Gehirns ihr Geprage 
erhalten k6nnen. Es kommen dabei die Encephalitiden nach den akuten In­
fektionskrankheiten: Scharlach, Masern, Keuchhusten, Typhus usw. in Betracht. 
Zu berucksichtigen ist nur, daB die dabei auftretenden Lahmungssymptome 
nicht immer die Folge metastatischer Entzundungen sind, sondern ebenso oft 
von Blutungen und Erweichungen apoplektischen, embolischen oder throm­
botischen Ursprungs, ohne daB die - ubrigens praktisch bedeutungslose -
Unterscheidung sich nachher treffen lieBe. Ein kurzer Hinweis mag auch fur 
die Folgezustande jener encephalitischen Prozesse genugen, die als Kompli­
kationen verschiedener Meningitisformen von den Hirnhauten ihren Aus­
gang nehmen. Die Folgezustande der Encephalitis epidemic a des Kindes­
alters (s. d.) tragen im allgemeinen nicht den Charakter der "Kinderlahmung". 
Das motorische Hauptsystem, die Pyramidenbahn, wird an sich sehr selten 
von diesem KrankheitsprozeB in Mitleidenschaft gezogen, aber auch die schweren 
amyostatischen Zustande sind uns in diesem Alter sehr seIten begegnet. 1m 
ubrigen ist die eigentlich entzundliche Grundlage vieler im fruhen Kindesalter 
und schon embryonal sich abspielender Gehirnprozesse, welche als QueUe von 
Kinderlahmungen in Betracht kommen, sicherlich uberschatzt worden, wenn 
auch ihr Vorkommen nicht geleugnet werden soll. Das gleiche gilt wohl von 
der kongenitalen Syphilis, obgleich nach den Untersuchungen RANKES an 
syphilitischen F6ten das Nervensystem oft spezifisch erkrankt und von Spiro­
chaten durchsetzt gefunden wird. Die Bewertung dieses Faktors fur die cere­
brale Kinderlahmung schwankt zwischen lOO (FOURNIER) und wenigen Pro­
zenten, wobei die letztere Einschii.tzung wohl eher das Richtige trifft (NONNE). 
Es kann sich dabei um echte syphilitische Entzundungsprozesse, um die 
HEUBNERsche Endarteritis, aber auch um unspezifische Erweichungen handeIn, 
und endlich kommen HemmungsmiBbildungen durch die blastophthorische 
Wirkung der elterlichen Syphilis auf die Keimzellen in Frage. Die luetische 
Verursachung von Kinderlahmungen kann neben dem positiven Ausfall der Blut­
und Liquorreaktionen u. a. an spezifischen Begleitsymptomen: der PupiIlen­
starre, der Opticusatrophie erkannt werden, ebenso k6nnen die "Stigmata" der 
kongenitalen Lues bei verdachtiger Vorgeschichte als Wegweiser dienen. 

Eine seltene Entztindungsform des kindlichen Gehirns wird durch die sog. 
diffuse Sklerose, besser Encephalitis periaxialis diffusa (SCHILDER), 
dargestellt. Es handelt sich dabei um eine chronische zur Sklerose neigende 



Cerebrale Kinderlahmung. 515 

Entziindung der weiBen Marksubstanz, in deren Bereich die Markscheiden 
zugrunde gehen, wahrend die Achsencylinder mindestens teilweise erhalten bleiben. 
Das Zentrum der groBen gelegentlich das ganze Marklager umfassenden Krank­
heitsherde hat gewohnlich den Charakter der gliosen Narbe, wahrend an der 
Peripherie die Zeichen der Entziindung und des Abbaues erkennbar sind. Die 
histologische Struktur, die scharfe Begrenzung weist auf eine Verwandtschaft 
mit der multiplen Sklerose hin, die auch durch das gleichzeitige Vorkommen 
kleiner Herde - auch im Opticus - nahegelegt wird. Die Ursache i'lt vollig 
unklar. Die klinischen Symptome bestehen in spastischen Lahmungen, epi­
leptischen Anfallen, Papillitis des Sehnerven neben psychischen Veranderungen 
im Sinne dementer, apathischer Euphorie mit lappischen Ziigen. Es leuchtet 
ein, daB die Abgrenzung derartiger Prozesse von gliomatosen Neubildungen 
unter Umstanden schwierig sein kann. 

Haufiger als eigentliche Entziindungen spielen wahrscheinlich in del' Ent­
stehungsgeschichte der Kinderlahmung rein degenerative Krankheits­
prozesse eine Rolle, die sich klinisch in friihe'lter Kindheit durch das Auftreten 
von spastischen Lahmungserscheinungen, Krampfen, oft auch meningitischen 
Reizsymptomen zu erkennen geben. 

Soweit anatomische Untersuchungen solcher FaIle vorliegen (WOHLWILL), 
zeigen sie ausgedehnte Erweichungen, vor aHem der Rinde, aber auch des Marks, 
der subcorticalen Ganglien wie des Kleinhirns, unter Umstanden verschiedene 
Stadien der bereits eingetretenen Sklerosierung, die den Ausgang in umfang­
reiche Narbenbildung und Schrumpfung (10 bare Sklerose) ganzer Hemispharen 
oder Hemispharenteile erwarten laBt. Gerade solche Veranderungen treffen 
wir als haufige Grundlage spaterer stationarer Kinderlahmungen an. VieHeicht 
sind es analoge FaIle fotaler Entwicklungsstadien, bei denen es mangels aus­
reichender Gliareaktion (SPATZ) zu groBeren sog. porencephalischen De­
fekten von Hemispharenteilen kommt, wahrend schmale "mikrogyrische" 
Konfiguration von Windungen die sklerotische Schrumpfung des Gewebes 
verrat. Es ist wahrscheinlich, daB die von VIRCHOW so genannten "Encepha­
litis congenita" zum Teil hierher gehort (wahrend es sich bei einem anderen 
Teil um normale Vorgange des Aufbaues bei der Markreifung handelt). Die 
Ursache dieser malacischen Prozesse liegt noch im Dunkeln. Das gelegentliche 
Vorhandensein von eisenhaltigen Pigmenten laBt in einem Teil der FaIle auf 
vorangegangene Blutungen schlieBen, die an die Mitwirkung des sog. Geburts­
traumas denken lassen konnten, vielleicht in der Form funktioneller zur Stase 
fuhrender GefaBschadigungen. Eigentliche Endarteriitis (nicht luetischer Genese), 
die nur vereinzelt festgestellt wurde, konnte jedenfalls nicht als Ursache dieser 
Encephalomalacien in Betracht kommen. 

Grobe Geburtstraumen, auch in Form von Zangenverletzungen des 
Gehirns konnen in seltenen Fallen - iibrigens ein Teil der LITTLEschen Atio­
logie - cerebrale Lahmungszustande veranlassen. Jedenfalls konnten gelegent­
lich Blutungen in den Meningen und in der Gehirmubstanz nach schweren Ge­
burten festgestellt werden (SEITZ, SACHS und PETERSEN U. a.), wahrend kleine 
Hamorrhagien von WEYE in 12 % bei den Sektionen von Sauglingen gefunden 
wurden. Dasselbe gilt von traumatischen Schadigungen des friihen 
Kindesalters, obgleich man wohl behaupten kann, daB die unklare Atiologie 
der Kinderlahmungen einerseits, die Haufigkeit von Verletzungen andererseits, 
zu einer starken Dberschatzung der traumatischen Atiologie des Leidens fiihrt. 

Symptomatologie: Wahrend die akuten Symptome der bisher erwahnten 
Krankheitszustande, abgesehen von den echt encephalitischen (s. das Kapitel 
iiber Encephalitis non purulenta), meist wenig klar und eindeutig sind, 

33* 



516 G. STERTZ: Cerebrale Kinderlahmung. 

lassen sich als Folgen der entstandenen Hirndefekte eine Anzahl typischer 
Symptomenkomplexe herausheben, die natiirlich aufs engste mit der Lokalisation 
der vorausgegangenen Prozesse zusammenhangen. 

1. Die Hemiplegia spastica mit und ohne Beteiligung des extrapyramidalen 
Systems, 

2. die Diplegia spastica, 
3. die LITTLEschen Lahmungszustande. 
Die hemiplegische Form der cerebralen Kinderlahmung, die irgendwo 

die Unterbrechung des kontralateralen Pyramidensystems zur Voraussetzung hat, 
unterscheidet sich in den meisten Beziehungen nicht wesentlich von der Hemiplegie 
der Erwachsenen: auch hier im ailgemeinen das schwerere Befallensein des 
Arms als des Beins, an ersterem die grobere Gebrauchsstorung der Hand und 
Finger und ebenso die Ubereinstimmung hinsichtlich der Contracturbildung: 
Adduction und Einwartsrotation in der Schulter, Beugung im Ellbogen, in 
Hand- und Fingergelenken, wobei allerdings auch Abweichungen vom Typus 
beobachtet werden. Anstatt der isolierten Einzelbewegung von Muskeln, 
wie sie zu allen feineren Verrichtungen erforderlich sind, treten bei den Willens­
impulsen nur grobe Massenbewegungen der Extremitat in Erscheinung, oft 
unter allerlei ungewollten Mitbewegungen anderer MURkelgebiete. Am Bein 
iiberwiegt die Restitutionder Verlangerer die der Verkiirzer. Meist findet 
man eine ausgesprochene SpitzfuBcontractur, ferner eine fixierte Adduction 
in der Hiifte und leichte Beugung im Knie. Dementsprechend ist der Gang 
unbeholfen und schleifend 1). 

Eine Besonderheit dieser Hemiplegien liegt darin, daB durch den Fortfall 
eines trophischen Einflusses des GroBhirnes die betreffende Seite im Wachstum 
mehr oder minder erheblich zuriickbleibt, ein Defizit, an dem sowohl das Knochen­
system wie auch die Muskulatur teilnimmt. Der zuweilen sehr betrachtlichen 
Muskelatrophie entspricht· indessen niomals Entartungsreaktion. Duroh tro­
phisohe Storungen wird wohl auoh die bindegewebige Fixierung der Contrac­
turen begiinstigt. Die Sehnenreflexe sind gesteigert, gewohnlich ist das BABINSKI­
sche Zeichen vorhanden, die Hautreflexe abgeschwacht. Eine Vasomotoren­
schwache mit Abkiihlung der Extremitat vervollstandigt das Bild. Nicht selten 
ist die Sprachentwicklung verzogert, die Artikulation dann undeutlich, durch 
ein spastisches Moment beeinfluBt, immerhin gestattet das in Entwicklung 
begriffene Gehirn auch bei linksseitigen Herden die Ubernahme dieser Funktion 
durch die rechte Hemisphare in groBerem Umfange als beim Erwachsenen. 
Natiirlich ist die Sprachentwicklung auch von etwaigen Intelligenzstorungen 
abhangig (Abb. 1). 

Neben diesen ausgepragten Lahmungszustanden kommen aile leichteren 
Grade bis zu ganz abortiven vor, die sich vielleicht nur in geringer Unbeholfen­
heit einer Extremitat (ein kleiner Anteil der Falle von Linkshandigkeit gehort 
hierher), einer Schwache in einem umschriebenen Muskelgebiet, einer Sprach­
storung oder selbst nur in einer Verschiedenheit der Sehnenreflexe zwischen 
den beiden Seiten bei genauer Untersuchung zu erkennen gibt. Auch konnen 
sioh neb en den ausgepragten Hemiplegien der einen, solohe geringfiigige Ab­
weichungen der im iibrigen intakten Seite finden. 

Die Intelligenz kann je nach dem Umfang des zugrunde liegenden Him­
defektes in ihrer EntwicklUng gestort worden sein, es kommen demnaoh alle 
Grade des Schwachsinns bi"! zur Idiotie vor. 

1) Dazu tritt gew5hnlich noch eine leichte Differenz im unteren Facialisgebiet und 
selten - eine Abweichung der Zunge nach der paretischen Seite. 
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Eine weitere haufige Komplikation ist das Auftreten epileptischer AnfaUe, 
eine Form symptomatischer Epilepsie, die im Laufe der Zeit auch ihrer­
seits eine Schadigung der geistigen Leistungsfahigkeit uIi,d damit differential­
diagnostische Schwierigkeiten 
gegenuber der genuinen Epi­
lepsie bedingen kann, wenn 
eigentliche Lahmungen fehlen. 

Zuweilen verbinden sich die 
hemiparetischen Zustande mit 
unwillkiirlichen Bewegungen, 
besonders vom Charakter der 
Athetose, selten der Myoklonie 
bzw. Chorea oder schlieBlich 
des Tremors. Nach unseren 
neueren Kenntnissen handelt 
es sich dabei nicht urn eine 
besondere Ausdrucksform der 
Pyramidenschadigung beim 
Kinde, sondern urn das Mit­
betroffensein des extrapyrami­
dalen Systems, wofur auch in 
solchen Fallen anatomische Be­
lege in Gestalt von Herden 
in den basalen Ganglien und 
ihren Verbindungen vorliegen. 

Hier kann die Differen­
tialdiagnose gegenuber den 
oben erwahnten Entwicklungs­
storungen (Athetosis duplex, 
dem Status marmoratus VOGTS 
s. d.) schwierig werden. Es 
ist sogar theoretisch denkbar, 
daB ein encephalitischer ProzeB 
des Kindesalters vorwiegend 
das striare System betrifft 
und damit ein dem Status 
marmoratus symptomatolo­
gisch gleichendes Krankheits­
bild hervorruft. 

2. Es gibt Falle, in welchen 
sich durch das symmetrische 
Befallenwerden beider Him­
hemispharen eine doppel­
seitige Hemiplegie heraus­
stellt, die gewohnlich unter 
der Bezeichnung der Diplegia 
spastic a infantilis auf­
gefiihrt wird. Sie ist nach 
Herkunft und Lokalisation wie 
auch nach derSymptomatologie Abb. 1. Linksseitige cerebrale Kinderliib.mtmg 

(im vierten Lebensjahr erworben). 
- sofern man sie unter un,seren Der 
neueren Gesichtspunkten be­
trachtet -streng von den 

linke Arm, weniger das linke Bein, sind im 
Wachstum hochgradig zuriickgeblieben. 

(Nach REINR. CURSCHMANN.) 
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Zustanden doppelseitiger mobiler Spasmen und der idiopathischen Athetose 
zu trennen. 

Uber die doppelseitige Hemiplegie ist dem Gesagten kaum etwas hinzu­
zufUgen, nur da,B naturgemaB die Beteiligung der Intelligenz, der Sprache 
und der bulbaren Funktionen ceteris paribus hier groBer ist. Zweifellos kann 

Abb. 2. Gang bei paraplegischer Starre 
(LITTLE sche Krankheit). 

Arme v6Ilig frei. - Friihgeburt. - Verzogerte geistige 
Entwicklung. - Kryptorchismus, 

(Beobachtung IBRAHIMS an der Heidelberger 
Kinderklinik. ) 

auf dieser Grundlage eine 
Form kindlicher Pseudo­
bulbarparalyse entstehen. 

3. Endlich kommen hierher 
gehOrige Falle unter dem Bilde 
paraplegischer Starre u. U. 
nur der Beine zur Beobachtung, 
die deutlich die Kriterien der 
Pyramidenbahnlasion tragen 
und darum ebenfalls nicht mit 
der eben erwahnten extra­
pyramidalen Entwicklungs­
starung verwechselt werden 
diirfen. Unter dem Begriff 
der LITTLES chen Krankheit 
werden gewohnlich beide 
Formen zusammengefaBt, aber 
nur bei dem letzteren Anteil 
der Faile spielt die Friihgeburt 
eine Rolle (S. 547), bei dem 
ersteren kommen Geburts­
schadigungen und vielleicht 
jene noch wenig bekannten 
degenerativen Prozesse in Be­
tracht, die einleitend erwahnt 
wurden. Ob es auch eine 
primareAplasie der Pyramiden­
bahn gibt, ist zweifelhaft. 
Sprachstarung, Epilepsie, In­
telligenzdefekte konnen sich 
mit diesem Symptomenkom­
plex verbinden (vgl. S. 549 und 
das Kapitel iiber Riickenmarks­
krankheiten.) (Abb. 2.) 

Zur D iff ere n t i a 1 -
d i a g nos e der Lahmungs­
zustande im Kindesalter ware 
hier noch auf die seltenen 
FriihfaIle der multiplenSklerose 
zu verweisen, die sich bei ein­

gehender Untersuchung gewohnlich durch andere charakteristische Zeichen 
dieses Leidenszu erkelmen geben. Das gilt mutatis mutandis auch yom Hydro­
cephalus und yom Hirntumor. 

Bisweilen kann die Unterscheidung zwischen cerebralen und poliomyelitis chen 
Lahmungen nicht gallz leicht sein. Das Fehlen der Sehnenreflexe, elektrische 
Veranderungen im Sinne der Elltartullg oder des vollkommenen Ausfalles von 
Mllskelgrllppen spricht fUr den spinalell Sitz des Herdes. 
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Die FRIEDREICHsche Ataxie laBt als kombinierte Strangerkrankung unter 
Umstanden einzelne Momente der Pyramidenlasion (BABINSKI) hervortreten, 
daneben aber doch auch wieder Verlust einzelner Reflexe, Ataxie und oft den 
Hinweis auf Beteiligung des Kleinhirns an den Ausfallen. 

Die Behandlung der akuten Zustande stimnit mit allgemeinen Grund­
satzen, die am entsprechenden Ort zu finden sind, iiberein. Die Feststellung 
der syphilitischen Atiologie macht insbesondere eine spezifische Therapie er­
forderlich. 1m iibrigen liegt es, da es sich bei der cerebralen Kinderlahmung im 
allgemeinen um Defektzustande handelt, in der Natur der Sache, daB auf eine 
Besserung oder Heilung kaum gerechnet werden kann. Bei noch frischen Lah­
mungen ist zu beriicksichtigen, daB ihr Umfang zunachst groBer ist, als es der 
endgiiltigen Zerstorung im Gehirn entspricht und daB hier noch nach Monaten 
auf Besserung zu rechnen ist. Hierzu kommt, daB die Kinder es lernen, die ihnen 
verbliebenen Funktionen optimal auszuniitzen, was auch dem Gang, der Sprache 
im Laufe der Zeit zu statten kommt. Gerade die letztgenannte Selbsthilfe 
kann durch folgerichtige 1Jbungen wesentlich gefordert werden. Die V oraus­
setzung ist einerseits eine leidliche Intelligenz, andererseits die moglichste 
Beseitigung der Spasmen und Contracturen, die oft genug jeden Gebrauch 
des batreffenden Gliedes ausschlieBen. Die symptomatische Behandlung: 
Dehnungen im warmen Bad, Elektrisieren und Massieren del' Antagonisten der 
contracturierten Muskeln vermag nur im Beginn und in leichteren Fallen einiges 
zu leisten. In allen schweren Fallen kommen chirurgische Bebandlungsmethoden 
in Frage, und zwar erfordert das Vorhandensein bindegewebiger Fixierungen 
operative Losungen, z. B. Tenotomie der Achilles- bzw.der Adductorensehne 
usw.; womit dann Sehnentransplantationen verbunden werden konnen. 

In schweren Flillen, besonders solchen, die auf andere Weise wegen del' 
bestehenden Spannungen und Contracturen nicht zum Gehen gebracht werden 
konnen, kommt deren operative Beseitigung auf dem Wege der FORsTERSchen 
oder der weniger eingreifenden STOFFELschen Operation in Betra.cht. Bei 
der ersteren handelt es sich urn die Durchschneidung einer Anzahl hinterer 
Wurzeln der betreff( nden Extremitat, bei der letzteren um eine teilweise Durch­
schneidung der die betreffenden Muskeln versorgenden Nerven. Die Erfolge 
sind nur be; einer miihsamen und sachverstandigen 1Jbungsnacb behandlung 
gut und gehen nur allzu leicht bei den sich selbst iiberlassenen Kindern ganz oder 
teilweise wieder verloren. 

Die Behandlung der komplizierenden Epilepsie stimmt mit der der idio­
pathischen iiberein. 

Die Zirkulationsstorungen des Gehirns. 
Von 

G. STERTZ-Marburg. 

1. Anamie, Hyperamie, Odem. 
Die GefaBversorgung des Gehirns ist im einzelnen im allgemeinen Teil des 

Lehrbuches behandelt worden. Es ergibt sich daraus die Beziehung zwischen 
der Kreislaufstorung in bestimmten Arterien und den zu erwartenden klinischen 
Ausfal1en. Von Wichtigkeit fiir das Verstandnis der Symptomatologie ist die 
gegenseitige Unabhangigkeit zweier groBer Versorgungsprovinzen: einer pialen, 
welche die kurzen, in die Rinde, und die etwas langeren, in das benachbarte Mark 
einstrahlenden Arterien umfaBt, und einer basalen, deren groBere Zweige den 
Stammganglien und dem tiefen Marklager samt der inner en Kapsel zugehoren_ 
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Die letzten,n werden als Endarterien ange~ehen, die Erkrankung oder Ver­
stopfung schon eines GefaBes dieser Art kann daher zu groben Herdsymptomen 
fiihren, wahrend sich die Erkrankung der RindengefaBe nur bei groBerer Verbrei­
tung und weniger durch pragnante Herdsymptome, als durch die Erscheinungen 
allgemeiner cerebraler Funktionsstorungen geltend macht (s. Arteriosklerose). 

Von Wichtigkeit fUr die Hirnpathologie sind auch funktionelle Storungen, 
welche vasomotorischen Einfliissen ihre Entstehung verdanken. Die Regelung 
der Blutversorgung setzt angesichts der rasch wechselnden Inanspruchnahme 
der verschiedensten Regionen des Gehirns bei seinen Leistungen besonders fein 
arbeitende vasomotorische Mechanismen voraus, welche es zugleich von den 
Schwankungen des allgemeinen Blutdruckes bis zu einem gewissen Grade un­
abhangig machen und eine Selbststeuerung der Blutverteilung ermoglichen. 

tJber die,Lage des diese Tatigkeit vermitteInden "Zentrums" wissen wir 
nichts Sicheres, jedoch spricht manches dafUr, daB es in den grauen sympathi­
schen Massen des Zwischenhirns enthalten ist, wo auch die von KARPLUS und 
KREIDL gefundene Sympathicusreizstelle gelegen ist. Sichergestellt ist eine 
Wirkung auf die Hirnvasomotoren bei Reizung des Halssympathicus (E. WEBER), 
wahrend die Bedeutung des allgemeinen Vasomotorenzentrums in der Medulla 
oblongata ffir das Gehirn nicht erwiesen ist. 

Sensorische Reize, Affekte und andere psychische V organge haben nicht nur 
einen EinfluB auf die Blutverteilung der Peripherie, sondern auch des Gehirnes 
selbst, woraus sich manche Begleiterscheinungen seelischer Vorgange erklaren. 

Storungen der Blutversorgung des Gehirns. 
a) Anamie. Das Gehirn ist gegen Zirkulationsstorungen, die im Wesen 

auf einen Sauerstoffmangel herauskommen, sehr empfindlich. Schon kurze 
Zeit und oft augenblicklich nach selbst nur teilweiser Unterbrechung der Blut­
zufuhr kommt es zu alarmierenden Funktionsstorungen, um so mehr je plotzlicher 
die Storung eintritt. 

NAUNYN erzielte, ausgehend von den KUSSMAUL-TENNERschen Tierversuchen, 
durch Kompression der Carotiden bei Arteriosklerotikern Erscheinungen von 
BewuBtlosigkeit, Krampfen, Pupilienerweiterung und Pulsverlangsamung. Ein 
ahnlicher Symptomenkomplex kann bei intermittierendem Herzstillstand be­
obachtet werden (ADAM-STOKES), wie iiberhaupt das Versagen der Zirkulation 
bei Herzschwache ohnmachtsartige Zustande herbeifiihrt. 

Blutverluste durch Verwundungen oder das Abstromen groBer Blutmengen 
bei plotzlicher Entlastung hohen intraabdominalen Druckes (Sturzgeburt, 
Ablassen eines Ascites u. a.) haben die gleichen Folgen, ebenso Sauerstoffarmut 
des Blutes, sei es, daBsie durch dessen pathologische Beschaffenheit (Anamie, 
Chlorose) oder durch Luftveranderung: Berg- und Fliegerkrankheit bedingt ist. 
Ferner konnen die Erscheinungen des Gehirndruckes teilweise auf Zirkulations­
storungen zuriickgefUhrt werden, indem die Vermehrung des Hirnvolumens 
durch einen Tumor, durch Schwellung oder Ventrikelhydrops in der starren 
Schadelkapsel auch eine Hemmung der arteriellen Durchblutung bedingen kann. 

Auch psychische Einfliisse: Schreck, Schmerz, der Anblick von Blut konnen -
ganz besonders bei neuropathisch Veranlagten - auf vasomotorisbhem Wege 
Ohnmachtszustande bedingen. 

Die Erscheinungen der "Synkope" sind unter allen diesen Bedingungen 
einander ahnlich: Triibung des BewuBtseins, Verdunkelung des Gesichtsfeldes, 
Flimmern, Ohrensausen, Brechneigung, Gahnen, Erblassen, Ausbruch kalten 
SchweiBes, kleiner, bes6hleunigter oder auch aussetzender PuIs, in schweren 
Fallen volliger BewuBtseinsverlust, Erweiterung der Pupillen, Auftreten 
konvulsiver Erscheinungen.In den letzteren kann der Tod eintreten, wahrend in 
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den leichteren und vor allem bei den Ohnmachten auf nervoser Grundlage die 
Erscheinungen nach minutenlanger Dauer vorlibergehen. 

Die Behandlung muB die Beseitigung der akuten Anamie durch Hebung 
der allgemeinen Zirkulation (Excitantien, Hautreize, im Fall des Blutverlustes 
auch Kochsalzinfusion u. dgl.) anstreben, daneben durch horizontale Lagerung 
eine bessere Durchblutung gerade des Gehirns. Gelegentlich kann man be­
obachten, daB die Ohnmacht jeweilig bei der Aufrichtung des Patienten rezi­
diviert. Beruht die Storung unmittelbar auf Sauerstoffverarmung des Blutes, 
so kommt die klinstliche O-Zufuhr in Betracht. 

Bei den schweren anamischen Zustanden, insbesondere der perniziosen Ans mie, 
kommt es zu chronischen psychisch-nervosen Krankheitszustanden: Kopfdruck, 
Schwindel, Nachlassen der geistigen Leistungsfahigkeit, und anderen neur­
asthenischen Symptomen, schlieBlich auch zu deliranten und amentiaartigen, 
librigens prognostisch unglinstig zu bewertenden Psychosen. Jedoch kommen 
bei diesen Zustanden nicht nur der Blutmangel, sondern auch toxische Vor­
gange atiologisch in Frage. 

b) Hyperamie. Es wird gewohnlich eine aktive (kongestive) und einE' 
passive (Stauungs-) Hyperamie unterschieden. Die erstere ist in ihrer Be­
deutung nicht ganz sicher. Nicht aIle Kongestionen, die besonders bei pletho­
rischen Menschen die Kopfhaut betreffen, lassen auf eine Gehirnhyperamie 
schlieBen (LEUBE); die "Wallungen" nach dem Kopf, welche im Klimakterium, 
bei verschiedenen nervosen Zustanden geklagt werden, verbinden sich mit Kopf­
druck, Eingenommenheit, Schwindel. Seltene cerebrale Krankheitsbilder, die 
wohl vorwiegend auch auf aktiven Kongestionen beruhen, werden bei den ver­
schiedenen Formen der Polycythamie (VAQUES- und GEISSBocKscher Typus) 
beobachtet. Die Kranken haben eine rote bis cyanotische Hautfarbung, bieten 
ein erhitztes Aussehen, klagen liber Schwindel, der manchmal die Form MENIERE­
artiger Zustande annimmt, liber heftige Kopfschmerzen, Ohrensausen. Die 
Beschwerden pflegen in Anfallen aufzutreten, und konnen gelegentlich durch 
psychogene Uberlagerungen zu schwer deutbaren Symptomenkomplexen fiihren. 
Nach BOTTNERS Untersuchungen werden sie wahrscheinlich durch Schwankungen 
des Hirnvolumens verursacht. Von diagnostischer Wichtigkeit sind unter 
Umstanden Augenhintergrundsveranderungen (UHTHOFF): Verbreiterung und 
Schlangelung der Venen, Cyanose der Netzhaut, leichter Grad von Stauungs­
papille mit Blutungen. Es scheint, daB das Leiden allmahlich in Arteriosklerose 
mit echten apoplektischen Insulten libergeht. 

Klinstlich kann eine Erweiterung der HirngefaBe durch Einatmen von 
Amylnitrit hervorgerufen werden, wobei es zu Benommenheit und Schwindel­
gefiihl kommt. 

Die passive Hyperamie entsteht teils infolge des Daniederliegens des 
Gesamtkreislaufs, teils durch lokale Stauung in den groBen Halsvenen infolge 
von Strumen und anderen Geschwulstbildungen, sowie durch deren thrombotische 
Verlegung, endlich auch durch Geschwiilste des Gehirns selbst, welche direkt 
oder indirekt einen Druck auf die Vena magna Galeni ausliben. Die pathogene 
Wirkung dieser Stauungen ist wohl als eine mehr indirekte anzusehen, indem 
dabei auch die arterielle Blutzufuhr behindert ist. Die Erscheinungen sind 
dementsprechend ahnlich wie bei der Hirnanamie (s. 0.). 

Die Therapie aller dieser Zustande muB sich gegen das Grundleiden richten. 
Die Neigung zur Plethora ist durch maBige Lebensweise, Verbot von Alkohol, 
Kaffee, geeignete Brunnenkuren zu bekampfen. Symptomatischkonnenkalte Um­
schlage auf denKopf, Ableitung durch heiBeFuBbader, AderlaB versucht werden. 

c) Gehirnodem. Die Beziehung des bei der Sektion nicht selten anzutreffen­
den Hirnodems zu vorangegangenen klinischen Erscheinungen sind voIlkommen 
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unklar. Wir finden Odeme besonders bei allgemeiner Stauung und im Geleit 
entzundlicher und toxischer Prozesse (Meningitisformen, Uramie). Es liegt 
auf der Hand, daB der EinfluB der letzteren auch die Symptomatologie be­
herrscht. Eine besondere Krankheit "Hirnodem" gibt es nicht (HAUPTMANN). 
Nur das lokale Odem, das sich in der Umgebung akuter Herderkrankungen des 
Gehirns (z. B. Apoplexie, Embolie, unter Umstanden im Geleit der Geschwulst­
entwicklung) einstellt, hat insofern eine Bedeutung, als es die urspriinglichen 
Herdsymptome umfangreicher erscheinen laBt, als sie sich spater darstellen. 

Wa.hrend es sich beim Odem um die Ansammlung freien Organwassers in 
den Maschen der Arachnoidea und in den Lymphspalten handelt, ist die sog. 
Hirnschwellung (REICHARDT) wohl auf eine kolloidale Quellung des Gewebes 
zuruckzufiihren, die sich aus einem MiBverhaltnis von Schadelkapazitat und 
Gehirngewicht erschlieBen laBt. Hirnschwellungen kommen bei grob organischen 
Krankheitsprozessen. Z. B. beim Hirntumor, aber auch im Verlauf Z. B. der Epi­
lepsie und Katatonie vor. Sie verursachen einen akuten Hirndruck, der zum 
Koma und zum Tode fiihren kann. 

Inwieweit der sog. Pseudotumor (NONNE) mit dieser Form der Hirn­
schwellung identisch ist, muB dahingestellt bleiben. Es handelt sich dabei um 
Symptome eines Hirntumors, die zum Tode fuhren, ohne daB ein pathologisch­
anatomischer Befund erhoben werden kann, oder die sich nach einiger Zeit spon­
tan wieder zuruckbilden. In manchen Fallen dieses klinischen Verlaufs ist mit 
der Moglichkeit einer hydrocephalen Schwankung oder einer Meningitis serosa 
zu rechnen (s. a. Hirntumor). 

QUINKE erwahnt auch das Vorkommen eines angioneurotischen Gehirn­
odems als Ursache migraneartiger Anfalle. 

2. Hirnblutung (Apoplexia sanguinea). 
Bei der Apoplexie tritt Blut aus einem geborstenen GefaB in die Hirnsubstanz, 

die dadurch in mehr oder minder groBem Umfange zertrummert wird. Die 
Diapedesisblutungen, welche als Folge einer Schadigung kleinster HirngefaBe 
aus anderen Anlassen meist in groBer Anzahl das Gehirn und seine Haute durch­
setzen (Purpura cerebri) sollen hier nicht Gegenstand der Besprechung sein. 

Als Ursache der Apoplexie ist in der groBen Mehrzahl der Falle die Arterio­
sklerose anzusehen, und deren Ursachen fallen somit groBtenteils mit denen des 
Schlaganfalles zusammen. Da die Arteriosklerose in der Hauptsache eine Folge 
der mit dem Alter sich einstellenden Abnutzung der GefaBe ist, so treten Apo­
plexien meist jenseits des 40.-50. Lebensjahres auf. Alkoholismus, vielleicht 
auch TabakmiBbrauch, Bleivergiftung, chronische korperliche Uberanstrengung 
wie auBergewohnliche seelische, besonders gemutliche Inanspruchnahme wirken 
im Sinne einer Forderung arteriosklerotischer Abnutzung, das gleiche gilt fur 
Krankheitszustande, die zu einer chronischen Steigerung des Blutdruckes Ver­
anlassung geben (chronische Nephritis, Aorteninsuffizienz). In seltenen Fallen 
konnen auch Infektionskrankheiten (Typhus, Malaria, Keuchhusten u. a.) 
akute GefaBschadigungen und damit Rupturen hervorrufen. In diesen letzt­
genannten Fallen ist das Leiden weniger an ein bestimmtes Alter gebunden und 
das gilt auch bis zu einem gewissen Grade von der Lues, die nicht selten schwere 
Erkrankungen des GefaBsystems im Gefolge hat. 

Das Schadeltrauma kann natiirlich, wenn es heftig genug ist, in jedem Alter 
Hirnblutungen bedingen. Jedoch sind dieselben mehr in der Rinde lokalisiert. 
Es besteht auch die Moglichkeit, daB bei bestehender Arteriosklerose durch das 
Trauma eine Blutung in der Pradilektionsgegend (s. u.) hervorgerufen wird. Als 
traumatische Spatapoplexien werden Blutungen bezeichnet, die erst einige 
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Wochen bis zu 1/4 Jahr nach dem Trauma auftreten. Es handelt sich dann wohl 
darum, daB die traumatische Hirnschadigung GefaBe im Sinne einer Nekroti­
sierung oder Aneurysmen­
bildung in Mitleidenschaft 
gezogen hat, Veranderungen, 
die spater - evtl. unter dem 
EinfluB einer Blutdruck­
steigerung - zur Ruptur 
fiihren. 

Das Ereignis kann als recht 
selten bezeichnet werden. Bei 
der Begutachtung des ursach­
lichen Zusammenhangs zwischen 
Apoplexie und Trauma ist daher, 
wie auch die Kriegserfahrungen 
bewiesen haben, Zuriickhaltung 
am Platze. Voraussetzung einer 
solchen Annahme ist jedenfalls, 
daB es sich wirklich urn ein ziem­
lich schweres Trauma gehandelt 11_"';-;'_ 
hat, und daB die Apoplexie inner­
halb des obengenannten Zeit­
abschnittes erfolgt ist. Das Vor­
handensein der gewohnlichen 
Ursachen einer Hirnblutung 
spricht mit Wahrscheinlichkeit 
gegen die seltene traumatische 
Spatapoplexie. 

Die Einflusse der Here­
ditat auf das Auftreten der 
Apoplexie fallen wiederum 
mit der Arteriosklerose zu­
sammen. Jedenfalls kommt 
das Leiden nicht selten in 
mehreren aufeinander folgen­
den Generationen vor. 

Eine auslosende Wirkung 
haben unter den zuvor ge­
nannten Bedingungen aile 
Umstande, welche eine posi­
tive Blutdruckschwankung 
mit sich bringen: Pressen, 
Husten, korperliche Dber­
anstrengung, starke Affekte, 
AlkoholexzeB u. a . m., jedoch 
kann die Apoplexie auch im 
Schlaf eintreten. 

Es muB wohl mit ana­
tomischen Verhaltnissen zu­
sammenhangen, daB es be­
stimm te Pradilektionsstellen 
fur die Hirnblutung gibt, das 
ist vor l),llem das Gebiet der 
zentralen Ganglien mit der 
benachbarten inneren und 

/7N' . 

Abb. -1. Fiinf Tage iiter- hamo;rhagischer- He;d. 
(Nach v. MONAKOW.) 

Hervorgerufen durch Berstung eines Miliaraneurysmas 
in der lenticulo-optischen Arterie. Durchbruch in die 
Seitenventrikel (bei x). Horizontalschnitt durch die 
linke GroBhirnhernisphare. Hl primarer festgeronnener 
Blutklumpen. H spater erfolgter Blutaustritt mit 
einigen derben geronnenen Streifen (H 2). pH punkt­
und strichf6rrnige sekundare Extravasate in der weiteren 
Peripherie des primaren Herdes, entstanden durch Dia­
pedesis. Thal Sehhiigel, hochgradig Odematiis und iiber 
die Mittellinie nach links gescho ben. ei vorderer Schenkel 
der inneren Kapsel, ziemlich normal. Li Putamen, Glied 
des Linsenkerns. str Streifenhugelkopf. HH Hinterhorn, 
enthalt einige Cruormassen. J Tnsel. Fa dritte Stirn­
windung. Gee Occipitalspitze. par Dec Fissura parieto-

occipitalis. calc Fiss. calcarina. 

auBeren KapseJ, also das Versorgungsgebiet der Art. lenticulo-striatae der Art. 
fossae Sylvii. Da diese GefaBaste rechtwinklig von ihrem Stamm abgehen und 
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als Endarterien anzusehen sind, sind sie allen Blutdruckschwankungen ganz 
besonders ausgesetzt und erscheinen deshalb zu arteriosklerotischer Erkrankung 
("miliare Aneurysmen" CHARCOT-BOUCHARD) und zur Ruptur besonders dis­
poniert (Abb. 1). 

Pathologisc.he Anatomie. Die mechanische Wirkung des unter Druck 
austretendEnBlu.tes ist teils eine mehr oder minder umfangreiche Zertrnmmerung, 
teils eine Verdrangung des benachbarten Hirngewebes. 1m Kern des Herdes 
bildet sich sodann ein dunkelrotes Koagulum. Das umgebende Hirngewebe 
scheint in friihen Stadien odematos durchtrankt. Daran schlieBen sich schon 
im Laufe der nachsten Tage reparatorische Vorgange an der Grenze des zer­
triimmerten Gewebes. WeiBe Blutkorperchen wandern aus, GefaBsprossen treiben 
vom Rande her gegen den nekrotischen Bezirk, die gewucherten GefaBzelien 
losen sich aus ihrem Verbande los und wirken zusammen mit gewucherten und 
freiwerdenden gliosen Elementen als Phagocyten, sog. Kornchenzellen, welche 
den Hirndetritus wie die allmahlich zerfallenden roten Blutkorperchen in sich 
aufnehmen und abtransportieren. 

Blutfarbstoff diffundiert auch in das umgebende Gewebe, das eine citronen­
gelbe Farbe annimmt. Das Koagulum verfliissigt sich, wird mindestens teil­
weise resorbiert. Kleine Extravasate konnen selbst vollstandig verschwinden 
und von einer gliosen Narbe ersetzt werden. Um groBere Herde bildet das neu­
gebildete Glia- und Bindegewebe eine Kapsel, so daB als Rest der friiheren 
Blutung eine Cyste gefunden wird, deren Inhalt mehr oder weniger Spuren 
seiner hamorrhagischen Herkunft erkennen laBt. Dieser Vorgang diirfte eine 
Anzahl von Monaten beanspruchen. 

Symptomatologie. Die unmittelbare Wirkung der durch den Blutaustritt 
angerichteten Zerstorung ist der apoplektische Insult, der plotzliche Verlust 
des BewuBtseins, an den sich in allen schweren Fallen ein mehrstiindiges bis 
mehrtagiges komatoses Stadium anschlieBt. Insbesondere bei groBeren Herden 
liegt es nahe, den Insult auf eine der Commotio cerebri entsprechende Schock­
wirkung zurnckzufiihren, nach einer anderen Annahme soIl die durch plotzliche 
V olumensvermehrung bedingte allgemeine Anamie des Gehirns den BewuBt­
seinsverlust hervorrufen. Die Krauken sind aus ihrer BewuBtlosigkeit nicht zu 
erwecken, reagieren auf keine Reize, das Gesicht erscheint gedunsen, der PuIs 
ist voll, die Atmung tief und schnarchend, oft vom CHEYNE-STOKEsschen Typus. 
Die Pupillen sind erweitert und starr, die Sehnenreflexe geschwunden. In diesem 
Zustand kann der Tod eintreten. Anderenfalls hellt sich das BewuBtsein ganz 
allmahlich auf, der Pupillenreflex kehrt wieder, starke Schmerzreize werden 
wieder wirksam, wobei besonders auf Differenzen in der Verziehung des Ge­
sichtes zu achten ist, und man kann unter Umstanden bereits in diesem Stadium 
das Vorhandensein einer halbseitigen I,ahmung auch dadurch feststellen, daB 
man die Extremitaten abwechselnd passiv heM. Die gelahmten fallen dann 
schlaff herab, wahrend auf der intakten Seite sich bereits eine Andeutung eigener 
Innervation bemerkbar macht. Der BABINSKISche Reflex ist in di(sem Stadium 
oft doppelseitig vorhanden, jedoch auf der geschadigten Seite deutlicher. Neben 
den Lahmungserscheinungen treten gelegentlich auch Reizsymptome in Gestalt 
halbseitiger Konvulsionen, Zwangshaltungen, zwangsmaBige Blickrichtung 
nach der Seite des Herdes auf. Mit der weiteren Aufhellung des BewuBtseins 
lassen sich nun die Herdsymptome in vollem Umfange erkennen. Jedoch iiber­
trifft ihr anfanglicher Umfang oft den dauernden Ausfall, worin sich die LJber­
lagerung des eigentlichen Zerstorungsgebietes durch Fernwirkung des Insultes 
(Diaschisis von MONAKow),. <Jdem der Herdumgebung ausspricht. Die Unter­
scheidung zwischen diesen "direkten" und "indirekten" Ausfallserscheinungen 
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ist im Anfang kaum zu treffen und erst aus dem Verlauf zu schlieBen. 
Manchmal bildet sich del' ganze ursprungliche Lahmungskomplex wieder 
zuruck. 

Die zuruckbleibenden direkten Herdsymptome sind hinsichtlich del' speziellen 
Symptomatologie naturgemaB von dem Sitze des Herdes abhangig. Auch sie 
sind, je nachdem andere Hirnteile bis zu einem gewissen Grade ausgleichend 
eintreten konnen, im Laufe del' Zeit besserungsfahig. Del' bei weitem haufigste 
auf die Apoplexie folgende Lahmungskomplex ist die Hemiplegie (Extremitaten, 
Mundfacialis, Abweichen del' Zunge nach del' gelahmten Seite), welche durch 
Blutungen aus dem oben genannten Pradilektionsgebiet des arteriellen Systems 
zustande kommt und auf Unterbrechung del' Pyramidenbahn im Bereich del' 
inneren Kapsel beruht. Da hier die aus del' ganzen 
motorischen Rinde kommende Projektionsbahn auf 
engen Raum vereint ist, kann schon ein relativ 
kleiner Herd ihre totale Unterbrechung zur Folge 
haben. Die Einzelheiten des anfangs schlaffen, spateI' 
spastischen Lahmungszustandes, die gesetzmaBige 
Art und Weise del' Ruckbildung, del' Verteilungs­
typus und die Contracturen del' residuaren Hemi­
plegie, das Verhalten del' Reflexe sind im allgemeinen 
Teile ausfUhrlich geschildert. 

Die Restitution beginnt gewohnlich nach einigen 
Tagen und schreitet im Laufe einiger Monate bis 
zu dem uberhaupt moglichen Grade fort. Das be­
troffene Bein wird wenigstens so weit wiederher­
gestellt, daB das Gehen wieder moglich ist, wenn 
auch in del' fUr den HemipIegiker kennzeichnenden 
Weise, die an dem Schieifen und Circumduzieren 
del' FuBspitze (eine Folge del' mangelhaften Re­
stitution del' Beinverkurzer) leicht zu erkennen ist. 

Leichte Grade hemiplegischer Starung, bei denen 
das nicht deutlich ist, verraten sich, abgesehen von 
den Reflexdifferenzen, beim Seitwartsgehen durch 
Schieifen des Beines in del' Richtung del' gesunden 
Seite. 

Wesentlich schlechter ist gewohnlich die Wieder. 
herstellung des Armes und VOl' allem del' Hand. 
Die charakteristische Haltung ist hier die durch 
Contracturen mehr und mindel' fixierte Adduction 
des Armes im Schuitergelenk, die Beugung im Ell­
bogen, die Pronation, sowie die Beugung im Hand-

Abb. 2. Rechtsseitige Hemi· 
plegienach Schlaganfall. (Aus 
dermed. PoliklinikMarburg.) 

gelenk und den Fingern. Die Iediglich vollziehbaren groben Massenbewegungen 
schlieBen alle odeI' jedenfalls aile feinen Verrichtungen del' Extremitat aus. Die 
Sensibilitat kann intakt sein, oft finden sich leichte Storungen del' Tiefen­
sensibilitat (Lokalisation- und Bewegungsempfindung), wahrend grobere Hemian­
asthesien fUr Ausdehnung des Herdes auf den hinteren Teil del' inneren Kapsel 
bzw. den Thalamus sprechen. In Ietzterem Falle konnen auch zeitweise Schmerzen 
das Bild komplizieren. Trophische Starungen sind selten, VOl' allem behalt die 
Muskulatur, abgesehen von einer gewissen Inaktivitatsatrophie, ihr Volumen. 
Seiten kommt es zu erheblichen Atrophien, die wohl einem trophischen EinfluB 
auf die Ruckenmarkskerne ihre Entstehung verdanken, jedoch nicht zu Ent­
artungsreaktion fUhren. Haufig sind vasoIUotorische Storungen: Cyanose, Ab­
kuhlung und Odem del' gelahmten Extremitaten (Abb. 2). 
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Die psychischen Funktionen sind bei den unkomplizierten Apoplexien nach 
Riickbildung der Druckerscheinungen meist nicht erheblich beeintrachtigt. 
Besonders groBe Herde sind wohl von einem gewissen Grad "postapoplektischer 
Demenz" gefolgt, im allgemeinen hangen etwa vorhandene Schwachezustande 
von einer ausgebreiteten Arteriosklerose des Gehirnes ab. Die Sprache wird 
bei der gewohnlichen Kapselhemiplegie auch bei linksseitigem Sitz nur voriiber­
gehend im Sinne einer Dysarthrie in Mitleidenschaft gezogen, deren Riick­
bildungsaussichten im allgemeinen gut sind. 

Das Vorhandensein eigentlicher Aphasie ist auf eine Mitbeteiligung der 
corticalen Sprachregion zu beziehen. Je nach dem Ort der Apoplexie konnen 
auch andere Herdsymptome: Monoplegie, Hemianasthesie, Hemianopsie auf­
treten. Blutungen in die Stammganglien, so oft sie durch Ubergreifen auf die 
innere Kapsel Hemiplegien verursachen, bleiben gewohnlich ohne deutliche 
ihnen selbst eigene Herdsymptomen. Jedoch kommen Fane postapoplektischer 
Chorea vor, und es erscheint nicht ausgeschlossen, daB sich hinter den Spasmen 
der Hemiplegiker auch striare Rigiditaten verbergen konnen. 

Selten sind Blutungen in das Kleinhirn und die distalen Hirnteile. Die 
ersteren verraten sich durch cerebellare Ataxie, die Blutung'3n in den Hirn­
schenkel durch gekreuzte Hemiplegie: Oculomotoriuslahmung auf der Seite 
des Herdes mit kontralateraler Extremitatenlahmung. 

Auch Blutungen im Pons und in der Medulla oblongata konnen bei geringer 
Ausdehnung das Bild der Hemiplegia alternans, wobei der V. und VII. Hirnnerv 
betroffen ist, hervorbringen. Jedoch meist breiten sich diese Apoplexien iiber 
groBere Teile des Querschnittes ausund fUhren, wenn nicht alsbald der Tod 
eintritt, zu doppelseitigen Lahmungen und bulbarparalytischen Erscheinungen. 

Differentialdiagnose: Im komat6sen Stadium kann die Unterscheidung 
gegeniiber den verschiedenen Formen toxischen Komas schwierig sem, 
zumal wenn die' Vorgeschichte fehlt. Besonders bei uramischen Zustanden 
wachst die Schwierigkeit dadurch, daB hierbei voriibergehend Herderscheinungen 
auftreten konnen. Die Feststellung der Symptome einer chronischen Nephritis 
ist an sich nicht beweisend, da gerade diese zu den Ursachen der Apoplexie 
zahlt. Bemerkenswert ist aber, daB die uramischen Herdsymptome vorwiegend 
abortiv und voriibergehend sind. 

Die apoplektiformen Attacken der Paralyse (s. d.) bilden eine weitere 
Schwierigkeit. Der Verdacht wird durch die Feststellung etwa vorangegangener 
psychischer Storungen, des jiingeren Durchschnittsalters der Paralytiker auf die 
Krankheit gelenkt und ist im Zweifelfalle leicht durch den Ausfall der ,,4 Re­
aktionen" zu entscheiden. Bemerkenswert ist, daB die so entstandenen para­
lytischen Aphasien, Mono- oder Hemiplegien im Laufe kurzer Zeit zu schwinden 
pflegen, im Gegensatz zur Hartnackigkeit der durch hamorrhagische Herde 
hervorgerufenen. Der scheinbar giinstige Verlauf hat also gerade eine ominose 
Bedeutung und fordert zur genauen Untersuchung auf paralytische Symptome 
heraus. 

Ahnliches gilt mutatis mutandis fUr die multiple Sklerose, die gelegent­
lich auch apoplektiforme Anfalle zeitigen kann. Verdachtig ist auch hier ihr 
Auftreten in jiingerem Alter. Die Anamnese - das Vorausgehen anderer Er­
scheinungen des Leidens -, die genaue Untersuchung auf seine Kardinalsym­
ptome, z. B. temporale Opticusatrophie, schiitzen vor Verwechslung. Hirn­
tumoren konnen zum plotzlichen Eintreten von Hemiplegien und Mono­
plegien Veranlassung geben unter Umstanden dadurch, daB im Bereiche des 
Prozesses BlutgefaBe arrodiert werden. Das V orangehen von Kopfschmerzen 
und anderen Hirnsymptomen, das Vorhandensein von Stauungspapille (die Unter­
suchung des Augenhintergrundes empfiehlt sich in allen zweifelhaften Fallen) 
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schutzt vor Verwechslungen dieser Art. Werden Hirndrucksymptome in Ver­
bindung mit positiver Wassermannreaktion festgestellt, so liegt die Diagnose 
der Lues cerebri nahe. Die Unterscheidung gegenuber einem embolischen In­
sult ist aus demHirnbefund ill allgemeinen nicht moglich, die genaue korperliche 
Untersuchung, vor allem das Bestehen einer Endokarditis oder - unter der 
Voraussetzung eines offenen Foramen ovale - einer Venenthrombose (Status 
puerperalis) gibt wichtige Hinweise. 

Der encephalomalacische Insult entwickelt sich meist nach hirn­
pathologischen Vorboten: Kopfschmerzen, Schwindel, geistigem Ruckgang, 
jedoch kann unter Umstanden, da Blutung wie Erweichung die gleiche arterio­
sklerotische Grundlage haben, die Unterscheidung unmoglich sein. 

Das Hamatom der Dura mater (s. d.) kann in bestimmten Verlaufs­
stadien (Koma und Hemiplegie) der Differentialdiagnose ebenfalls Schwierig­
keiten bereiten. Endlich ist zu erwahnen, daB zuweilen die organische HeIDi­
plegie hysterisch iIDitiert werden kann. Das bezieht sich naturlich nur auf die 
grobe auBere Erscheinung. Die Beteiligung des Mundfacialis, die organischen 
Reflexstorungen verraten gewohnlich ohne weiteres die organische Natur des 
Leidens. 

Die Prognose quoad vitam. ist natiirlich abhangig von der GroBe des 
Blutaustritts und den dadurch bedingten Schockerscheinungen, ferner von seinem 
Ort,indem die Nahe der lebenswichtigen Zentren verhangnisvoll wird. Ge­
wohnlich ist auch der Durchbruch der Blutung in die Ventrikel eine 
todliche Komplikation. Er gibt sich zu erkennen durch Vertiefung des Komas, 
Pupillenstarre, meningitische Reizsymptome, Starre der Korpermuskulatur. 
Nachblutungen konnen bei einer urspriinglich harmlos erscheinenden Blutung 
doch noch ein ungiinstiges Ende herbeifuhren. Die Lebensgefahr ist aber im 
allgemeinen - bei zweckmaBigem Verhalten - beseitigt, sobald das BewuBtsein 
sich wieder einstellt. 

Die Prognose der entstandenen Herdsymptome hangt ab von dem Umfange, 
in dem das Substrat einer bestimmten Funktion zerstort - oder nur voruber­
gehend durch Fernwirkung geschadigt ist. Auch die allgemeine Rustigkeit 
des Gehirns, die Moglichkeit des vikariierenden Eintretens anderer, z. B. kontra­
lateraler Gebiete sind dabei zu berucksichtigen. Die Anhaltspunkte, die uns der 
einzelne Fall hierfur gewahrt, sind allerdings oft ganz unzureichend, und erst 
der Verlauf bringt die Entscheidung. Die Besserung geht anfanglich rasch, 
allmahlich immer langsamer vor sich. Auf Funktionen, die nach 1/2_3/4 Jahr 
sich nicht wieder eingestellt haben, ist nicht mehr zu rechnen. 

Therapie: 1m akuten Stadium kann die venose Blutuberfullung bzw. das 
plethorische Aussehen des Kranken und der hohe Blutdruck einen AderlaB 
nahe legen, der lokalen Kongestion kann auch durch eine Eisblase entgegen­
gewirkt werden. Strenge Bettruhe ist in allen Fallen, um der Gefahr der Nach­
blutung zu begegnen, anzuordnen. Fur Stuhl- und Blasenentleerung muB ge­
sorgt werden. Zuweilen macht bestehende Herzschwache die Anwendung von 
Kampfer erforderlich. 

Die Gefahr der Pneumonien ist bei langer dauern<wr Benommenheit infolge 
der Hypostase und auch durch Verschlucken gegebeIJ.. Die Applikation von 
Atemreizen und Sorgfalt bei der Ernahrung wirkt,dlilieser Gefahr entgegen. 
Gegen die manchmal bestehende Neigung zum Decllr~tus ist sorgfaltige Lage­
rung (Spreu- und Wasserkissen) und pei:riliche Saub.it geboten. Es erweist 
sich besonders anfanglich als zwecklos und oft sog§Wrtff~hadlich, die Ruckkehr 
der motorischen Funktion durch starke Anstrengun~ <ies Kranken fordern zu 
wollen. In den spateren Stadien sind sachgemaBe[~ngen aber notwendig. 
Den sich ausbildenden Contracturen kann durch paS¥~ewegungen. besonders 
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im lauwarmen Bade, dessen protrahierte Anwendung sich empfiehlt (1/2 Stunde), 
entgegengearbeitet werden. Da die Lage der Glieder fur die spezielle Anordnung 
der Contracturen von Bedeutung ist (FORSTER), ist eine zweckmaBige Lagerung 
und evtl. Fixierung der Glieder durch Schienenverbande erforderlich, z. B. wenn 
am Bein sich Neigung zur Beuge-, am FuB zur SpitzfuBcontractur bemerkbar 
macht. 

Daneben sind naturlich die Grundkrankheiten, vor allem die Arteriosklerose 
zu behandeln (s. diese). 

Gegen Schmerzen kann neben Antineuralgicis die Anwendung des kon­
stanten Stromes beruhigend wirken. 

Spater kommen Badekuren, z. B. in Oeynhausen, Nauheim, wo zugleich 
lJbungsbehandlung unter fachmannischer Leitung geboten wird, in Betracht. 
1m· Fall einer luetischen Grundlage der Apoplexie ist nach Ablauf der akuten 
Symptome eine spezifische Behandlung neben Darreichung von J odkali angezeigt. 

Schwere Hemiplegien mit starken Contracturen, welche jede Restitution 
hindern, konnen unter Umstanden operativ durch das FORSTERsche oder STOFFEL­
sche Verfahren gebessert werden. 

3. Gehirnerweichung durch Gefa6verschlu6 (Embolie, 
Thrombose, Endarteriitis). 

Fur die Gehirnembolie ist atiologisch das Vorhandensein thrombotischer 
Massen im BlutgefaBsystem maBgebend, die sich loslosen und in bestimmte 
Arteriengebiete hineinfahren konnen, wo sie mit gewisser Vorliebe an den Tei­
lungsstellen der Arterien hangen bleiben. Pradilektionsstellen thrombotischer 
Vorgange sind die Herzklappen bei Endocarditis, die Aortenwand bei der Athero­
matose und besonders beim Aneurysma, die Herzohren, die Lungenvenen bei 
kavernosen und gangranosen Prozessen. Bei offenstehendem Foramen ovale 
konnen Thrombosen von beliebigen Gegenden des venosen Gebietes (Status 
puerperalis) in den groBen arteriellen Kreislauf und damit in das Gehirn gelangen. 
Fur die Folgen der Hirnembolie ist der bereits erwahnte Umstand von Belang, 
daB die yom basalen GefaBkranz des Gehirns abgehenden Arterien groBenteils 
Endarterien im COHNHEIMSchen Sinne sind, so daB ein kollateraler Ausgleich 
der entstandenen Zirkulationsstorung nicht moglich ist. Das gilt nicht unbedingt 
fur die zufuhrenden Aste des Circulus arteriosus, so daB z.B. derVerschluB einer 
Carotis interna bei sonst intaktem GefaBsystem keine dauernden Ernahrungs­
storungen zu setzen braucht, und ebensowenig fur die pialen GefaBe, die ein 
weitverzweigtes Anastomosennetz besitzen. Die Pradilektionsstelle der Embolie 
ist die Arteria fossae Sylvii, weil diese die unmittelbare Fortsetzung der Carotis 
bildet, wahrend die Aste des Circulus arteriosus mehr oder weniger rechtwinklig 
von ihren Stammarterien abgehen (Abb. 3). 

Bei der Throm bose der Hirnarterien handelt es sich dagegen um den 
meist allmahlichen VerschluB eines GefaBes, bedingt durch eine lokale Er­
krankung der GefaBwand - meist arteriosklerotischer Natur -. Das Nachlassen 
der Herzkraft, ebenso aber Veranderungen der Blutbeschaffenheit (Chlorose, 
Leukamie) fordern ihr Zustandekommen. Mit Vorliebe entwickelt sich die 
Thrombose im basalen GefaBgebiet des Gehirns; das zu dem erkrankten GefaB 
gehorige Versorgungsgebiet kommt - in allmahlich zunehmendem MaB -
unter den EinfluB der Ernahrungsstorung und stirbt schlieBlich abo Durch 
Ausdehnung der Thrombosen auf proximalere GefaBanteile kann der Schadigungs­
bezirk sich mehr und mehr vergroBern. 
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Die gleiche Wirkung wird durch die Endarteriitis obliterans hervorgerufen, 
deren Ursache vor aHem die Lues ist (s. diesel. 

Der pathologisch-anatomische Vorgang, der sich an den akuten Ge­
faBverschluB anschlieBt, ist also die rasch eintretende Nekrose ihres Versorgungs­
gebiets. Nach einer Anzahl von Stunden oder Tagen machen sich an der Rand­
zone des betreffenden Bezirkes Wucherungsvorgange an den GefaBen und 
Gliazellen bemerkbar. Die erhaltenen GefaBe beginnen Sprossen zu treiben, 
die dabei neu gebildetenZellen werden frei und entfalten nun phagocytareEigen-

Abb. 3. Ausdehnung der Erweichung bei frischer Embolie der rechten Art. carot. into 
an einem 40jiihrigen 1ndividuum. Frontalschnitt durch das GroBhirn in der Gegend der 

vorderen Zentralwindung. (Nach V. MONAKOW.) 

Die erweichten Stellen sind blau wiedergegeben, die Intensitat der Farbung entspricht dem 
Grade der Nekrose; die ganz dunklen Stellen sind breiig. Die hamorrhagischen, resp. 
extra-vasierten Stellen rot. B Balken. Amygd Amygdala. Thal opt Thalamus optious. 

Li Linsenkern. J Insel. Tl erste Temporalwindung. P2 Gyr. sup:amarginalis. 
J P Interpariet,alfurche. ci innere Kapsel. SV Seitenventrikel. 

schaften, d. h. sie be sorgen den Abbau des nekrotischen Gewebes und fiihren 
dann als sog. "Kornchenzellen" die Zerfallsprodukte durch die Lymphraume 
fort. Auf diese Weise lockert sich der zugleich seros durchtrankte Nekroseherd 
und geht in den Zustand der Erweichung iiber (Encephalomalacie). Durch 
Blutaustritt aus den geschadigten GefaBen der Randzone kann eine blutige 
Imbibierung des Bezirkes stattfinden, die seine Farbe andert (weiBe, gelbe, 
rote Erweichung). Der Ausgang des Prozesses ist die Bildung einer glios-binde­
gewebigen Narbe, die bei den gro8eren Herden nur den Rand ausfiillt, wahrend 
das Zentrum sich in eine Cyste umwandelt (encephalomalacische Cysten). Die 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 34 
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an der Hirnoberflache auf diese Weise entstehenden Einziehungen bezeichnet 
man als Porencephalien. Zahl und GroBe der encephalomalacischen Herde 
kann sehr verschieden sein. Das Gehirn verliert damit wesentlich an Volumen, 
was einen Hydrocephalus (ex vacuo) zur Folge hat. 

Symptomatologie: Die Hirnembolie tritt im allgemeinen ohne cerebrale 
Prodrome plotzlich ein. Ihre Symptome sind denen der Apoplexie ahnlich. 
Die Allgemeinerscheinungen entsprechen in ihrer Intensitat der GroBe des ver­
stopften GefaBes, die Lokalsymptome seinem Ernahrungsgebiet. Anders stellen 

Abb. 4. Kleiner alter ischamischer Erweichungsherd im rechten Sehhiigel eines 
70jahrigen Mannes. (Nach v. MONAKow.) 

VergroBerung 300. a normale Thalamussubstanz. b .geschrumpfte (sklerotische) Wand des 
Herdes; sie enthalt gewucherte Gliazellen, Spinnenzellen usw. H Herdhohle, mit seroser 
Fltissigkeit und Detritus geftillt. Kz Kornchenzellen. tr geschrumpfte, in die Hohle 
tauchende Trabekel, bestehend aus Capillaren, faserig umgewandelter Glia und nekrotischen 

Nervenelementen. v GefaBchen. 

sich meist die Symptome der Thrombose dar. Der Entwicklung des endgiiltigen 
Bildes gehen gewohnlich schon langere Zeit Vorboten voraus, die teils auf die 
allgemeine Arteriosklerose (s. diese), teils auf beginnende lokale Hirnschadigungen 
zu beziehen sind. Neben Ohnmachten und Schwindelzustanden treten zunachst 
anfallsweise leichte Lahmungssymptome auf, die sich unter Umstanden wieder 
zuriickbilden konnen, endlich aber einen konstanten bzw. allmahlich fort­
schreitenden Charakter annehmen. Soweit die motorische Hirnregion in Mit­
leidenschaft gezogen wird, konnen halbseitige Zuckungen bzw. JACKsoNsche 
Anfalle sich in die Entwicklung der Lahmung einschieben. Nicht selten gehen 
die thrombotischen Vorgange auch mit schweren psychischen Begleiterschei­
nungen einher (s. unten). 
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Die Herdsymptome entsprechen den im allgemeinen Teil und in dem Kapitel 
"Apoplexie" beschriebenen. Es handelt sich auch hier um Mono- und Hemi­
plegien, Hemianasthesien, Hemianopsien, sowie die verschiedenen mnestisch­
assoziativen Storungen aphasischer, apraktischer, asymbolischer Art. Neue 
Schiibe gleicher Art konnen die bestehenden Ausfalle an Zahl und Umfang ver­
mehren und das psychische Bild del' encephalomalacischen Demenz zur Folge 
haben (s. Arteriosklerose). 

Ein charakteristisches Bild ruft die Thrombose del' Art. cerebelli post. info 
hervor. Del' Krankheit konnen lange Zeit - selbst jahrelang - heftige neuralgi­
forme Schmerzen vorangehen; dann kommt es etwa zu voriibergehendem Ver­
sagen del' Extremitaten, zur Entwicklung einer gekreuzten sensiblen Hemi­
plegie, Schwindelsymptomen, Gleichgewichtsstorungen, endlich zu bulbar­
paralytischen Symptomen, welche abel' auch den gekreuzten Lahmungen unter 
Umstanden vorangehen konnen (WERNICKE, BONHOFFER u. a.). 

Die Therapie ist angesichts von Insulten im allgemeinen ahnlich wie bei 
del' Apoplexie, zuweilen ist ja eine Differentialdiagnose zwischen beiden ohnehin 
nicht durchfiihrbar, wie ja auch Blutungen und Erweichungen das gleiche Gehirn 
befallen konnen. Unter Umstanden kann die Hebung del' Herztatigkeit (Digitalis, 
Kampfer) bei beginnenden thrombotischen Folgezustanden von Nutzen. sein. 
Das Hauptgewicht ist auf die Behandlung des Grundleidens zu legen und somit -
nach Moglichkeit - den schweren Folgeerscheinungen del' Arteriosklerose 
prophylaktisch entgegenzuwirken (s. das folgende Kapitel). 

Arteriosklerose des Gehirns. 
Von 

G. STERTZ-Marburg. 
In den vorangehenden Kapiteln ist bereits einiger wichtiger Folgezustande 

del' Hirnarteriosklerose, die sich besonders pragnant herausheben, zumal wenn 
sie als isolierte Phanomene 
auftreten, gedacht worden. 
Hier handelt es sich darum, 
in kurzen Ziigen ein zusammen­
fassendes Bild diesel' wichtigen 
Krankheit zu entwerfen. 

Die dabei entstehenden 
klinischen Bilder sind von del' 
Form und VOl' allem del' Lokali­
sation del' Arteriosklerose ab­
hangig. Man kann eine Er­
krankung del' groBeren basalen 
GefaBstamme und ihrer Aste 
von del' del' kleinen Rinden­
arterien unterscheiden. Bei den 
ersteren handelt es sich meist 
um Atheromatose, deren Wesen 
III einer aus Wucherungs­
und Zerfallsprozessen sich 
zusammensetzenden Intima-
erkrankung bei Aufspaltung Abb. 1. der Hirnbasis. 
und Entartung del' Elastica 
besteht. Seltener ist im Gehirn die prim are Mediaverkalkung. Wahrend die 
Wandschadigung an sich schon vielfach eine VerengerUI~g des Lumens mit sich 

34* 
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bringt, leistet sie auch der Bildung vOn Thrombosen Vorschub. Neben den mehr 
allgemeinen Ernahrungsst6rungen uberwiegen dann naturgemaI3 die aus­
gesprochenen, z. T. groben Herdsymptome: es entstehen mehr oder weniger 
zahlreiche encephalomalacische Herde (Abb. 2). 

Die Erkrankung der kleinen RindengefaBe besteht in einer fibrasen und 
hyalinen Umwandlung der GefaBwand, die ebenfalls zur zunehmenden Ver­
engung des Lumens fUhrt. Die zugeharigen kleinen Ernahrungsbezirke der 
Rinde veraden langsam, Ganglienzel1en und Nervenfasern gehen zugrunde, 

es entstehen unter Umstanden 
perivaskulare Gliosen (ALZ­
HEIMER) und infolge der weiten 
Verbreitung dieser Verande­
rungen diffuse, vor allem psychi-

• ~ ~ r sche Ausfallssymptome. In -

Abb. 2. Multiple encephalomalacische Herde im 
Marklager. (Farbung nach WEIGERT-PAL.) 

anatomisch - leichtesten Fallen 
fehlen herdfOrmige Verande­
rungen ganz, es findet sich ledig­
lich eine leichte diffuse Lichtur.g 
des nervasen Parenchyms und 
entsprechende Wucherungsvor­
gange an der Glia. Beide Pro­
zesse - der basale und der 
corticale - kannen sich auch 
kombinieren. Die Erkrar.kung 
der langeren, von der Rinde in 
das Mark einstrahlenden GefaBe 
bedingt vorwiegend die Atrophie 
des letzteren. 

Bei Lues treten neb en Ver­
anderungen, die der Arterio­
sklerose entsprechen kanner., 
auch gewaltige Wucherungen 
der Intimazellen auf, die schlieB­
lich ebenfalls das Lumen der 
betreffenden GefaBe verschlieBen 
kannen (Endarteriitis obliterans 
HEUBNERS, s. auch das Kapitel 
uber die Hirnlues). Nicht alle 
Symptome, die wir bei der 
Arteriosklerose auftreten sehen, 
mussennotwendig auf organische 
GefaBveranderungen zuruckge­

fUhrt werden. 1m Geleit der letzteren treten zweifellos auch funktionelle, 
krampfartige Verengerungen des Lumens auf, die infolge ihrer fluchtigen 
Natur am ehesten geeignet sind, die manchmal merkwurdigen Schwankungen 
der Hirnfunktionen zu erklaren (Analogie zum "intermittierenden Hinken"). 
Uber die Ursachen der Arteriosklerose wurde bereits im Kapitel "Apoplexie" 
das Natigste hervorgehoben. 

Symptomatologie. Der Beginn des Leidens ist durch das Auftreten 
neurasthenischer Symptome gekennzeichnet. Die geistige Spannkraft 
laBt nach, die Patient en klagen uber zunehmende Ermudbarkeit, VergeBlichkeit, 
Kopfdruck, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Reizbarkeit, SchwindelgefUhle. 
Man wtirde in diesem Stadium aus den Symptomen die Diagnose gegenuber 
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del' eigentlichen Neurasthenie nicht steHen konnen, jedoch ist es verdachtig, 
wenn ein bis dahin gesunder Mensch etwa um das 50. Lebensjahr an solchen 
Erscheinungen erkrankt. Natiirlich ist es nicht ausgeschlossen, daB auch ein 
Neurastheniker arteriosklerotisch wird, up-d daB dann die Symptome beider 
Krankheiten sich mischen. 1m weiteren Verlauf treten leichteste, auch objektiv 
nachweisbare Defekte VOl' aHem des Gedachtnisses und del' Merkfahigkeit hinzu, 
hier und da ein SchwindelanfaH, selten auch epileptische Anfalle, welche einen 
Teil del' unter dem Begriff del'S pat­
e p i 1 e psi e zusammengefaBten 
Krankheitsfalle ausmachen. 

Die Patienten merken im Gegen­
satz zu den Paralytil{ern sehr deut­
lich die Abnahme ihrer geistigen 
Leistungsfahigkeit. Das fUhrt zu 
hypochondrisch depressiven Ver­
stimmungen, welche sie vermoge 
ihrer verminderten Spannkraft 
schwer zu iiberwinden vermogen. 

Je nach den oben gekennzeich­
neten anatomischen Verhaltnissen 
entwickeln sich weiterhin ver­
schiedene Krankheitsbilder. Die 
Folgen einzelner encephalomalaci­
scher Herde wurden oben bereits 
beschrieben. Je zahlreicher die 
letzteren, um so vielfaltiger werden 
nicht nul' die hirnpathologischen 
Ausfalle, sondern es bildet sich in 
ihrem Geleit eine zunehmende geistige 
Schwache aus. Die doppelseitige 
Schadigung del' motorischen Bahn 
fUhrt zum Krankheitsbild del' 
Pseudo bulbarparalyse, welches 
sich aus mehr odeI' mindel' erheb­
lichen spastischen Extremitaten­
lahmungen und einer StOrung del' 
bulbaren Funktionen (del' Gesichts­
und Zungeninnervation, del' Sprache 
im Sinne einer Anarthrie , des 

Abb. 3. Arteriosklerotische Muskelstarre. 
(Nach O. FORSTER.) 

Kauens und Schluckens) zusammensetzt. Haufung del' Herde in den Stamm­
ganglien - eine Vorzugslokalisation del' Arteriosklerose - fUhrt zu Rigiditat 
del' Muskulatur, Tremor von del' Art del' Paralysis agitans, mimischen Storungen, 
Zwangsweinen usw. Bilder schwerster Rigiditat del' gesamten Korpermuskulatur 
sind von O. FORSTER als arteriosklerotische Muskelstarre beschrieben 
worden (Abb. 3). 

Charakteristisch fUr die Demenz diesel' Kranken ist oft die Labilitat des 
Affektlebens, insbesondere ihre Riihrseligkeit. Gerade die psychischen Defekte 
bilden im iibrigen bei del' Arteriosklerose lange Zeit mehr ein Mosaik von Teil­
ausfallen, neben denen leidliche Leistungen bestehen bleiben. Sie lassen den 
Kern del' urspriinglichen Personlichkeit mit EinschluB del' Krankheitseinsicht 
oft lange intakt (lacunare Demenz). 

Bemerkenswert ist, daB sich die geistige Riickbildung oft in Schiiben, in 
offenkundigem AnschluB an die 1nsulte, unter schweren psychischen Syndromen 



534 G. STERTZ: Arteriosklerose des Gehirns. 

exogenen Charakters: Benommenheit mit oft enormer Perseverationsneigung, 
apathischer Stumpfheit, Delirien, korsakow-artigen Bildern vollzieht. Jedoch 
sind alle Zustande dieser Reihe weitgehender Restitution fahig, so daB man sich 
iiber das MaB endgiiltiger Verblodung in solchen Fallen nur mit groBer Zuriick­
haltung auBern sollte. Wenn nicht der Tod infolge encephalomalacischer oder 
apoplektischer Insulte eintritt, kommt es aber endlich doch Hand in Hand mit 
dem Umfang der eingetretenen Zerstorungen selbst zu den schwersten Graden 
des Blodsinns. Den gleichen Ausgang nehmen auch die FaIle von subcorticalem 
Markschwund ("Encephalitis subcorticalis" - BINSWANGER, ALZHEIMER), in 
deren Verlauf ebenfalls apoplektiform schwere herdformige Ausfalle entstehen. 

Bei den mehr diffusen Rindenerkrankungen mit den vielfaltigen kleinen 
Verodungsbezirken steht eine allmahliche Abnahme der geistigen Krafte in 
Begleitung der oben erwahnten nervosen Symptome im Vordergrund, wahrend 
grobere Herderscheinungen zuriicktreten. 

Es kann auf der Grundlage der Arteriosklerose auch zu Psychosen melan­
cholischen, paranoiden, katatonischen Geprages kommen, deren Prognose un­
gewiB ist. Man darf vielleicht annehmen, daB hier latente Dispositionen unter 
dem EinfluB der arteriosklerotischen Riickbildung wirksam werden. Als Vor­
stadium solcher Psychosen, unter Umstanden auch anderer arteriosklerotischer 
Erkrankungsformen konnen auch ungiinstige Charakterentwicklungen bzw. das 
ungehemmte Hervortreten friiher beherrschter Eigenschaften (Egoismus, Norgel­
sucht, Herrschsucht, Kleinlichkeit, Eifersucht) sich bemerkbar machen. 

Hinsichtlich der Differentialdiagnose ist bereits auf die Beziehungen 
zur eigentlichen Neurasthenie aufmerksam gemacht. Sehr groBe Schwierigkeiten 
kann es machen, Depressionszustande des hoheren Alters hinsichtlich ihrer 
Zugehorigkeit zum manisch-depressiven Irresein oder zur Arteriosklerose richtig 
zu deuten, zumal Kombinationen beider Krankheiten vorkommen. Die wesent­
liche Beteiligung der Arteriosklerose laBt sich aus dem Nachweis von Defekten 
im engeren Sinne erschlieBen. Verdachtig ist die stark angstliche Farbung der 
Depression. Da die Paralyse im spateren Alter, die Arteriosklerose schon in den 
40er Jahren auftreten kann, kommt auch diese Unterscheidung in Betracht, 
vor allem in Fallen atypischer (LISSAuERscher) Paralyse. Bemerkenswert ist, 
daB die Paralytiker meist friihzeitig die Kritik ihres Zustandes einbiiBen. 1m 
iibrigen ist in allen irgendwie zweifelhaften Fallen die Diagnose mit Hilfe der 
,,4 Reaktionen" (s. Paralyse) nach Moglichkeit sic her zu stellen. 

Der Nachweis allgemeiner Arteriosklerose des Korpers ist stets von Bedeutung, 
noch weiter gehende Schliisse gestattet die Feststellung entsprechender Ver­
anderungen am Augenhintergrunde. 

Die Prognose ergibt sich zumeist aus dem Gesagten. Es gibt auch hier 
Falle, die auBerordentlich mild und chronisch im Laufe vieler Jahre und andere, 
die ziemlich rasch verlaufen. Auf das Vorkommen weitgehender Remissionen, 
die dann oft vorangegangenen akuteren Schiiben der Krankheit entsprechen, 
wurde hinge wiesen. 

Die Therapie deckt sich mit der der allgemeinen Arteriosklerose. Da wir 
es, wie betont, im wesentlichen mit einer Abniitzungskrankheit zu tun haben, 
so ist der Patient vor geistigen und korperlichen Uberanstrengungen moglichst 
zu bewahren, und besonders auf die schadigende Wirkung solcher Tatigkeiten 
hinzuweisen, welche starke gemiitliche Spannungen und affektive Erregungen 
mit sich bringen. Aber auch die iibrige Lebensweise ist zu regeln. Alkohol, 
Kaffee und Nicotin ist stark zu beschranken, fUr regelmaJ3ige Verdauung zu 
sorgen. Auch vorsichtige Badekuren (Fichtennadelnextrakt, CO2) konnen 
giinstig wirken. Die nervosen und psychischen Symptome sind symptomatisch 
zu behandeln und stellen oft groBe Anforderungen an Arzt und Pflegepersonal. 
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Pachymeningitis haemorrhagica 
(Hamatom der Dura mater), extradurales Hamatom. 
Die Pachymeningitis haemorrhagica ist eine nicht seltene Begleiterscheinung 

der hirnatrophischen Prozesse: des schweren chronischen Alkoholismus, der 
Paralyse, der Arteriosklerose, des Sensiums, ferner der chronischen Nephritis, 
der perniziosen Anamie, Leukamie, des Skorbut, endlich auch des Traumas. 
Pathologisch-anatomisch besteht der Prozel3 in der Bildung feiner fibrinoser 
Auflagerungen und vascularisierter Membranen an der Innenseite der Dura, 
welche eine starke Neigung zu multiplen kleineren Hamorrhagien haben. Insoweit 
handelt es sich um einen ziemlich unwesentlichen Nebenbefund bei der Sektion; 
eine klinische Bedeutung gewinnt das Leiden erst, wenn es aus der gleichen 
QueUe zu grol3eren Blutungen kommt, welche kappenformig in einer Dicke von 
mehreren Zentimetern der Hirnhemisphare aufsitzen. Diese Hamatome pflegen 
sich dann abzukapseln, die Blutkorperchen zerfaUen, es bilden sich Cysten mit 
einem dunkelroten bis braunen Inhalt. 

Symptomatologie. 1m Beginn sind vorwiegend Reizerscheinungen fest­
zustellen. Die Patienten klagen uber Kopf- und Nackenschmerzen, es kann auch 
eine leichte Nackensteifheit bestehen, sodann treten, wenn das Hamatom uber 
der motorischen Region liegt - allerdings nicht konstant -, corticale Zuckungen, 
unter Umstanden ausgepragte JACKsoNsche Anfalle auf. Die Psyche reagiert 
nicht selten neben der Benommenheit des Sensoriums mit lebhaften Delirien -
vor allen bei den chronischen Alkoholisten -. Derzunehmende Hirndruck kann 
das Symptom der PulsverIangsamung und der Stauungspapille herbeifuhren, 
unter Umstanden bilden sich spastische oder auch mehrere schlaffe Hemiplegien, 
bei linksseitigem Hamatom nicht selten Aphasien aus, und endlich geht der 
Zustand in tiefes Koma mit volliger Reaktionslosigkeit, Schwund der Reflexe, 
Pupillenstarre mit Mydriasis uber: die Vorstufe des Exitus letalis. 

Es gibt aber auch offenbar viele chronisch verlaufende Falle. So konnte ich 
zweiPatienten in rustigem Alter ohne anderweitige Ursachen der Pachymeningitis 
haemorrhagica beobachtcn, bei welchen sich das Leiden im Anschlul3 an schwere 
Kopftraumen entwickelt hatte. Den anfanglichen Kommotionserscheinungen 
folgte ein monatelanges Wohlbefinden, worauf sich zunehmend Kopfschmerzen 
und Erscheinungen des Hirndruckes einstellten. In einem Fall traten dazu ganz 
geringe, im zweiten ausgesprochene hemiplegische Erscheinungen. In beiden 
Fallen ergab die Spinalpunktion citronengelbe Flussigkeit. 1m ersten Fall 
konnte die Diagnose erst nach der erfolgreichen Hirnpunktion uber dem Frontal­
hirn sicher gestellt werden, im zweiten konnte sogleich zur Trepanation geschritten 
werden. In beiden Fallen zeigten sich nach Eroffnung der gespannten Dura 
umfangreiche Blutcysten, welche tiefe Dellen in die Hemisphare gedruckt 
hatten. Wahrend in dem ersten Fall der Patient sich rasch und vollstandig er­
holte, war bei dem zweiten der ungunstige Ausgang nicht aufzuhalten. 

Die Diagnose kann meist nur in Hinblick auf das Grundleiden mit einiger 
Wahrscheinlichkeit gestellt werden. Man denkt an cerebrale Blutung, Thrombose, 
Tumor, Abscel3. Die Gelbfarbung der Spinalflussigkeit ist bedeutsam, aber nicht 
eindeutig. W 0 irgend der Verdacht des Hamatoms besteht, ist durchaus die 
NEISSER-POLLAcKsche Hirnpunktion zu empfehlen. Der unter Druck ausstro­
mende, meist schokoladenbraune Cysteninhalt sichert die Diagnose des Leidens 
wie seines Sitzes. 

Die Behandlung jedoch wird sich nur selten mit der Punktion begnugen 
konnen, vielmehr ist die osteoplastische Resektion des Knochens mit nach­
folgender grundlicher Entleerung der Cyste anzuschliel3en. Die Erfolge sind 
um so besser, je fruher das Leiden erkannt und richtig behandelt wird. 
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Das extradurale Hamatom entsteht durch Verletzung del' Art. meningea 
media meist im Geleit von Schadelbriichen, zuweilen abel' auch schwerer Kon­
tusionen, die gelegentlich durch Contrecoup die Meningea del' anderen Seite 
zur Ruptur bringen konnen. Nach den Erscheinungen del' Gehirnerschiitterung 
ist haufig ein freies Intervall festzustellen, das mehrere bis 24 Stunden zu dauern 
p£legt, worauf sich, wie oben geschildert, hier jedoch stets in akuterer Weise, 
die Symptome des Hirndruckes nebst cerebralen Reiz- und Ausfallssymptomen 
entwickeln, die ohne operativen Eingriff zum Tode fiihren. Am haufigsten wird 
die Affektion, zumal wenn eine sichere Anamnese fehlt, mit intracerebralen 
Blutungen verwechselt. Die Spinalpunktion kann dabei wenig fiir die Diagnose 
leisten, da in beiden Fallen Blutbeimengung gefunden werden kann. Die Haupt­
sache ist, in entsprechenden Fallen von vornherein an die Moglichkeit des Ham­
atoms zu denken. Bestehen irgendwelche Zweifel, so vermag sie wiederum die 
Hirnpunktion zu lOsen, del' dann die Trepanation anzuschlieBen ist. Es diirfte 
bei diesem Verfahren nur selten mehr vorkommen, daB iniolge einer Fehldiagnose 
die aUein rettende Therapie verabsaumt wird. 

Die Thrombose der Gehirnsinus (Sinusthrombose). 
Von 

G. STERTZ-Marburg. 

Man unterscheidet die entziindliche und marantische Thrombose del' Gehirn­
sinus. Die erstere ist meist fortgeleitet von den Erkrankungen des Mittelohrs, bzw. 
del' Caries des Felsenbeins, odeI' auch von anderen cariosen Prozessen an den 
Schadelknochen, z. B. tuberkuloser Natur. Es ist auch moglich, daB sich Phle­
bitiden von septischen Erkrankungen del' Kopf- und Gesichtshaut (Karbunkel) 
auf dem Wege del' Emissaria Santorini in das Schadelinnere fortp£lanzen. 
Die marantischen Thrombosen entstehen durch Nachlassen del' Herzkraft odeI' 
auch durch Veranderung del' BlutbeschaHenheit bei zur Erschopfung odeI' 
Kachexie fiihrenden Prozessen, beim Typhus, schwerer Anamie, Ch10rose, Blut­
verlusten (Partus!). Es konnen aIle odeI' einzelne Hirnsinus befallen werden; 
bei den entziindlichen Formen die an den primaren Herd (bei den Otitiden del' 
Sin. transversus) angrenzenden, bei den marantischen VOl' allem del' Sinus 
longitudinalis. Die Thrombose kann sich in die einmiindenden Venen del' weichen 
Hirnhaute fortsetzen. Die Folge ist eine enorme Behinderung des venosen Blut­
abflusses, die zu schweren Zirkulations- und Ernahrungsstorungen und damit 
zu roten Erweichungsherden im Gehirn fiihren kann. 

Die Symptomatologie ist selten so charakteristisch, daB allein aus den 
neurologischen Erscheinungen die Diagnose moglich ist. Es stellen sich unter 
meningismusartigen Erscheinungen aIle Grade del' Benommenheit bis zum tiefen 
Koma ein. Reizerscheinungen in Gestalt allgemeiner odeI' mehr lokalisierter 
Krampfe sind haufig, wenn auch nicht immer vorhanden. Die Erweichungsherde 
haben lokale Ausfa.lle zur Folge. Nicht selten findet sich eine Neuritis optica, 
kaum eine ausgesprochene Stauung. Zuweilen beobachtet man voriibergehende 
Spannungen del' Muskeln; auf psychischem Gebiet Delirien, amentia-artige Bilder. 
Die Spinalpunktion kann den Befund einer Meningitis serosa, bei sekundaren 
Blutungen eine Gelbfarbung, nicht selten abel' auch normale Beschaffenheit 
zeigen. 

Die Diagnose wird demnach nUl' dann mit einiger Wahrscheinlichkeit 
zu stellen sein, wenn man aus Veranlassung del' Grundkrankheit an diese 
Komplikation denkt und wenn gewisse Stauungssymptome, z. B. bei derThrom­
bose des Sinus transversus Odem hinter dem Ohr, bei del' des Cavernosus Odem 
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und venose Stauungen der Gegend um das Auge und im Auge Hinweise auf die 
Natur des Leidens geben, oder wenn sich z. B. die Thrombose des Sinus trans­
versus fUhlbar in die Vena jugularis fortsetzt. 

Die Behandlung hat vor allem das Grundleiden zu bekampfen.Die septische 
Thrombose erfordert operatives Eingreifen (s. die Lehrbiicher der Chirurgie und 
Ohrenheilkunde) . 

inllS intrncaveroosu (lnt. 

tnllS caverno U .. 

inlls IlIterCl\ver· 
nasus post. 

Plexus ba ilatis 

Tontorlum corobclli 
inus trnnsversu 

Abb. 1. 

V. ethmoid. 
ant. 

V. ,,"souont . 

. vorticosa 

"p. 
A. cnroti illt. 

\ 

IIIU8 petrosus info 

Sinus rectus Sillus trnnsversus 

inu durae matris. (r aoh PAL'!EHOf,Z.) 

' •. mnxiUarl 

Vv. 
meningene 

mediae 

Rechts ist die Augenhohle und cler Sinus cavernosus erofinet, das Tentorium cercbelli 
abgetragen. 
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Die Gehirnverletzung. 
Von 

G. STERTZ-Marburg. 
Gewalteinwirkungen auf den Schadel konnen, auch ohne seine Verletzung 

und ohne erkennbare Zerstorungsherde am Gehirn grobe Funktionsstorungen 
des letzteren herbeifiihren, die unter dem Begriff der Gehirnerschiitterung 
(Commotio cerebri) zusammengefaBt werden. Schwere Schadelverletzungen, 
Kopfschiisse fUhren neben den entstehenden ortlichen, durch Quetschung und 
Splitter bedingten Zerstorungen (Contusio cere bri) um so mehr die Allgemein­
symptome der Commotio herbei. Bei Nahschiissen ist die Drucksteigerung durch 
das eintretende GeschoB von Belang, die sich unter Umstanden zu einer aus­
gesprochenen Sprengwirkung steigern kann. Andererseits sind bei Schadel und 
Gehirn glatt durchschlagenden Schiissen Kommotionserscheinungen manchmal 
ganz vermiBt worden. Stumpfe Gewalteinwirkungen konnen neben der ort­
lichen Quetschung die Erscheinung des Contrecoup hervorrufen. Eine Kompli­
kat ion wird durch die Entstehung epiduraler und subduraler Hamatome ver­
ursacht (s. diese). Darauf ist wohl ein Teil der SchuBverletzungen, bei denen 
die BewuBtseinsstorung erst 1/2 Stunde spater eintritt, zuriickzufiihren. 
Das Hauptsymptom der Gehirnersch ii tterung ist die BewuBtlosigkeit, in 
Fallen weniger schwerer Gewalteinwirkung laBt die entstehende Betaubung 
auf einen leichteren Grad der Commotio schlieBen. Dazu gesellen sich oft Er­
brechen und Pulsverlangsamung. In schwersten Fallen kann der Tod eintreten, 
vielleicht infolge der Fortpflanzung der Erschiitterung auf die Medulla oblongata 
(KOCHER). Wie man sich im iibrigen die funktionsstorende Wirkung der Com­
motio vorstellen solI, als unmittelbare molekulare Erschiitterung der Substanz 
oder als Folge einer Vasomotorenlahmung, muB dahingestellt bleiben. Die 
BewuBtseinsstorungen konnen Minuten, Stunden, aber auch Tage und W ochen 
anhalten. 1m letzten FaIle sind sie wohl als eine Teilerscheinung der Meningitis 
serosa aufzufassen, welche zu den haufig festgestellten Folgen schwerer Kopf­
verletzungen gehort. 1m allgemeinen vollzieht sich die Aufhellung des BewuBt­
seins allmahlich, selten pli:itzlich. Gewohnlich tritt nun der amnestische Sym­
ptomenkomplex (das KORSAKowsche Syndrom) in Erscheinung: die Gedachtnis­
leistungen: Reproduktions- und Merkfahigkeit sind herabgesetzt, fiir den Unfall 
selbst besteht Amnesie und unter Umstanden kann auch das Gedach.tnis fUr 
vorangegangene Zeitabschnitte in mehr oder minder groBem Umfange ausge­
fallen. sein (retrograde Amnesie). Bisweilen vergesellschaftet sich der amnestische 
Zustand mit Delirien, dammerzustandsartigen Erregungen oder auch stuporosen 
Bildern. Mit der Aufhellung des BewuBtseins treten die durch lokale Hirn­
zerstorungen bedingten Herdsymptome deutlich hervor. Sie bestatigen im all­
gemeinen die seit langem bekannten Lokalisationsgesetze des Gehirns (s. all­
gemeiner Teil), selbst die ungeheure Anzahl der Hirnschiisse hat hierin nichts 
wesentlich Neues zutage gefordert. An sich sind die Hirnverletzungen kein 
giinstiges Objekt fiir Studien iiber die Beziehung des Verletzungsortes zu be­
stehenden Ausfallsymptomen, da sich nie ermessen laBt, an welchen anderen 
Stellen gleichzeitig Verletzungen entstanden sind. Die Symptomatologie der 
Stirnhirnlasion ist vielleicht durch das Vorkommen einer eigenartigen Willens­
storung, des "Mangels an Antrieb" (KLEIST) bereichert, die zuweilen mit kata­
leptischen Erscheinungen einhergeht. Bemerkenswert ist, daB besonders bei 
den Hirnschiissen sich die Herdsymptome motorischer, sensibler, sensorischer, 
aphasischer usw. Art weitgehend zuriickbilden konnen; die Prognose derselben 
ist eben ceteris paribus desto besser, je riistiger das Gehirn ist (Freisein von 
Arteriosklerose). Das gilt auch fiir die psychisch-nervosen Folgeerscheinungen 
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der Hirnerschiitterungen. Sie werden erstaunlich gut iiberstanden, vor aHem 
dann, wenn keine Gelegenheit zu aufregenden Rentenverfahren und Begehrungs­
komplexen gegeben ist (z. B. sportliche Unfalle). Immerhin konnen nach 
schweren Kommotionen gewisse Residuen fiir mehr oder minder lange Zeit und 
selbst fiir immer zuriickbleiben. Am wichtigsten ist hier ein neurasthenischer bzw. 
nervoser Symptomenkomplex, bestehend aus Kopfschmerzen, Schwindel, 
Schlaflosigkeit, Dbererregbarkeit, Erschopfbarkeit, oft noch kompliziert durch 
vasomotorische Symptome, die sich in Kongestionen und Schwindel beim 
Biicken und bei Arbeitsleistungen, in Pulsschwankungen, ohnmachtsartigen 
Zustanden zu erkennen geben. Auch Wesensveranderungen: Reizbarkeit, 
Neigung zu Verstimmungen und Erregungszustanden, Intoleranz gegen Alkohol 
(epileptoide Charakterveranderung) konnen sich entwickeln. 

Ein relativ haufiges Residuum schwerer Kopfverletzungen ist die trau­
matische Epilepsie: das Auftreten epileptischer APJalle, teils yom JACKSON­
schen, teils allgemeinen, endlich auch gemischtem Typus. Die ersteren weisen 
auf eine unmittelbare Schadigung der motorischen Rinde hin (bei den Anfallen 
sensiblen Charakters auf das Parietalhirn); sie zeigen manchmal einen protra­
hierten, sich iiber langere Zeitabschnitte erstreckenden Charakter. Die allge­
meinen epileptischen Anfalle konnen auch von anders lokalisierten Hirnnarben 
ausge]ost werden, doch zeigt die Statistik, daB die Mehrzahl der traumatischen 
Epileptiker ihre Verletzung in der Nahe der motorischen Region hat. Die An­
faUe pflegen meist erst einige Monate, selbst noch 1 Jahr nach der Verletzung 
sich einzustellen. Sie zeigen sonst ahnliche Bedingungen des Auftretens wie die 
der genuinen Epilepsie; selbst Absencen, Ohnmachten, Verstimmungen, Dam­
merzustande: sog. Aquivalente sind beobachtet worden. 

Von gleich einschneidender, ja unter Umstanden noch groBerer Bedeutung 
ist der unter den Begriff der traumatischen Hirnschwache fallende Rest­
zustand schwerer Hirnverletzungen. Sie ist abhangig von der GroBe des ent­
standenen Hirndefektes wie von der urspriinglichen· Riistigkeit des Gehirns. 

Bei Trinkern, alteren Individuen, Arteriosklerotikern ist sie daher oft aus­
gepragter als bei V ollkraftigen. Selten ist daher bei den HirnschuBverletzten 
des Krieges schwere traumatische Demenz beobachtet worden, wobei aller­
dings zu beriicksichtigen ist, daB die umfangreichen Verletzungen meist den 
tod]ichen Ausgang bedingten. 

Die traumatische Hirnschwache besteht vor allem in einer Verlangsamung 
und Schwerfalligkeit im Ablauf der psychischen Elementarfunktionen: der Auf­
fassung, der Konzentration, der Gedachtnisleistungen und der Denkvorgange. 
Mit den gewohnlichen Intelligenzpriifungen sind diese Minderleistungen weniger 
faBbar als mit den dafiir ausgebildeten psychologischen Priifungsmethoden, und 
diese vermogen zugleich die auf lokaler Schadigung der optischen, akustischen, 
sprachlichen, praktischen Sphare beruhenden Eigenheiten der Leistungsschwache 
aufzudecken. Gerade diese mehr oder minder lokalisierbaren Einschlage ver­
leihen dem traumatischen Schwachsinn oft auch dann eine besondere Note, 
wenn grobere organische Lahmungen nicht oder nicht mehr vorhanden sind. 
Aus diesen Defekten resultiert unter Umstanden Unfahigkeit zu jeder anhaltenden 
Beschaftigung oder Berufsarbeit, besonders dann, wenn noch die oben ge­
schilderten Charakterveranderungen und epileptischen Symptome hinzukommen. 

Wa.hrend es sich bei den bisher besprochenen Veranderungen um mehr 
oder minder stationare bzw. dauernde Folgezustande handelt, gibt es auch 
organische Spatfolgen, die noch Monate oder selbst Jahre nach der Ver­
letzung zu wesentlichen Verschlimmerungen fiihren. Dazu gehoren die Spat­
abscesse, die meist durch Fremdkorper mit einer zunachst latent bleibenden 
Infektiositat oder unter Umstanden auch durch nachtragliche Ansiedlung 
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von Keimen anderer Herkunft in dem geschadigten Gewebe hervorgerufen 
werden. Ganz allmahlich machen sich dann die unter dem Kapitel Gehirn­
absce13 beschriebenen Symptome geltend. Ferner gibt es seltene FaIle fort­
schreitenden Schwachsinns, deren Entstehungsbedingungen noch nicht voll­
kommen aufgeklart sind. 

Von praktisch weit gro13erer Bedeutung aber als diese seltenen Ereignisse 
ist die haufige, psychogen-hysterische Uberlagerung der organisch 
bedingten Symptome. Je bedeutender der organische Ausfall, urn so weniger 
ist - nach der Natur der psychogenen Storungen - Gelegenheit zu ihrem 
Auftreten gegeben. Aber gerade in Verbindung mit leichteren Kommotions­
folgen entwickeln sich unter den entsprechenden au13eren Bedingungen schwere 
und fortschreitende "traumatische oder besser Rentenneurosen" (s. diesel. Die 
Symptomatologie organischer und hysterischer Genese kann sich dann in un­
entwirrbarer Weise verbinden. Zu beachten ist hier vor aHem die "hysterische 
Pseudodemenz", die nicht selten falschlich auf das Konto organisch bedingter 
Intelligenzdefekte gesetzt wird. 

Die Prognose ergibt sich aus dem Gesagten. 
Therapie. Die Anfangsstadien der mit Zertriimmerung von Schadelteilen 

oder dem Eindringen von Geschossen und Fremdkorpern verbundenen Hirn­
verletzungen sind Gegenstand chirurgischer Behandlung. 1m Kriege machte 
man im allgemeinen die Wandlung von Versuchen konservativer Behandlung 
zur Friihoperation: der Entfernung bzw. Liiftung der eingedrungenen Knochen­
teile, der Reinigung des Verletzungsgebietes durch. 

Spater gibt vor allem die Entstehung von Abscessen, lokalen Meningitiden 
zur Operation Veranlassung, ebenso die traumatischen Epilepsien. Bei den 
letzteren wird man sich vor aHem dann zu einem Eingriff entschlie13en, wenn die 
Anfalle nach Zahl und Heftigkeit dahin drangen und wenn sich die Darreichung 
von Luminal und Brom als erfolglos erwiesen hat. Da vielfach die epileptischen 
Anfalle durch Hirnnarben (zuweilen in Verbindung mit Cysten), die mit den 
Hauten und dem Schadel verwachsen sind, ausgeli:ist werden, so kommt die 
Losli:isung des Gehirns, die Excision der Narben und die Zwischenlagerung von 
Fascien- oder Fettgewebe in Betracht. Der Erfolg ist oft zufriedenstellend. 

Die Erregbarkeit, Reizbarkeit, Neigung zu Verstimmungen ist durch Aus­
spannen, Hydrotherapie, Bromdarreichung zu bekampfen. Vor allem in diesen 
Fallen, aber auch sonst nach schweren Hirnverletzungen ist der Alkohol moglichst 
ganz auszuschalten. 

Die traumatische Hirnschwache zeigt oft spontan eine gewisse Neigung zur 
Besserung, die durch sachverstandige Ubung wesentlich erhoht werden kann. 
Hierin und in der Behandlung aphasischer, agnostischer und anderer Herd­
symptome haben sich die Hirnverletztenschulen (POPPELREUTHER, PFEIFER, 
GOLDSTEIN, Is SERLIN u. a.) in der Nachkriegszeit groBe Verdienste erworben. 

Die Erkrankungen des extrapyramidal en SystenlS. 
Von 

G. STERTZ·Marburg. 

1. Paralysis agitans 
(SchiitteWihmung, P ARKINSONsche Krankheit). 

Die Paralysis agitans ist eine im hoherem Alter auftretende Erkrankung 
des extrapyramidalen Systems, welche nach Symptomatologie, Entwicklung 
und Verlauf so charakteristisch ist, daB sie als eine in sich geschlossene Krank­
heitseinheit gelten kann, obgleich der Symptomenkomplex an sich auch hier 
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wieder einen groBeren Verbreitungskreis in der Neurologie besitzt. Eine sichere 
Vorstellung iiber Drsachen und Wesen dieses Leidens besitzen wir nicht. Der 
Versuch, es mit endocrinen StOrungen in Beziehung zu setzen (LUNDBORG), 
kann nicht als gegliickt gelten. 

Sein Auftreten in den letzten Lebensjahrzehnten, vorwiegend nach dem 
50. Jahr, in Verbindung mit dem anatomischen Befund li:i.I3t an eine Aufbrauch­
krankheit (Abiotrophie), gewissermaBen das vorzeitige Altern bestimmter Hirn­
teile denken. Erblichkeitsbeziehungen spielen bei der Paralysis agitans im all­
gemeinen keine groBe Rolle, immerhin sind eine Reihe von Fallen beschrieben, 
die durch familiares Auftreten - bei Geschwistern - ausgezeichnet sind (OPPEN­
HEIM, v. STRUMPELL). Da es sich jedoch dabei um ein recht seltenes Vorkommnis 
handelt und diese familiaren Falle auch in mancher Beziehung Besonderheiten 
aufweisen, so kann ihre Zugehorigkeit zur Paralysis agitans im strengen Sinne 
nicht als erwiesen gelten. Vielleicht werden wir auch in diesem Formenkreis -
wie bei der WILsoN-Gruppe oder bei den hereditaren Ataxien - dazu ge­
langen eine Krankheitsgruppe mit flieBenden Dbergangen zwischen den einzelnen 
Gliedern anzunehmen. Als "auslosende" Momente kommen besonders Trauma 
und schwere Gemiitserschiitterungen in Betracht. Das Leiden entwickelt sich 
meist aus unscheinbaren Anfangen ganz allmahlich zum deutlich ausgepragten 
Krankheitsbild. 

Symptomatologie: 1m Vordergrund steht die Starre der Haltung und der 
Mimik. Das Gesicht ist von maskenartiger Regungslosigkeit, mit der nur der 
lebhafte Blick kontrastiert, und hat dabei im Gegensatz zu der schlaffen Mimik 
muskularer Schwachezustande etwas Steifes und Gespanntes. Dnd ebenso ist 
die Haltung statuenhaft und bekommt auBerdem durch gewisse Vorzugsstellungen 
einzelner Muskelgebiete, die schlieBlich zu Contracturen sich fixieren, ein be­
sonderes Geprage, das die Diagnose auf den ersten Blick ermoglicht. Dahin 
gehoren eine vorniibergebeugte Haltung des Kopfes und des Oberkorpers, Ad­
duction und Beugung der Arme, Beugung der ausgestreckten Finger im Meta­
karpophalangealgelenk, leichte Beugung in den Knien. 

Bei der Priifung der passi"en Beweglichkeit ergibt sich in den vorgeschrittenen 
Stadien deutlich, in Andeutungen meist schon sehr friih eine gleichmaBige Ver­
mehrung des Muskeltonus (Hypertonie oder Rigiditat), die gleichzeitig 
die Agonisten wie ihre Antagonisten betrifft, bei Wiederholung der gleichen 
Bewegungen kaum nachlaBt, und die als Hauptursache der allgemeinen Starre 
anzusehen ist. Pradilektionsgegend dieser Rigiditat ist die Nackenmuskulatur. 
Zuweilen ist man erstaunt, zu finden, daB der auBerlich hervortretenden Starre 
eine deutliche Hypertonie der Muskeln nicht entspricht, und zu der Annahme 
genotigt, daB erstere eine gewisse Selbstandigkeit besitzt. Eng mit diesem 
Phanomen ist eine eigenartige lnnervationsstorung verbunden, der zufolge die 
Muskeln auf den Willensimpuls erschwert und verlangsamt ansprechen, auch mit 
Verzogerung wieder in den relativen Ruhezustand zuriickkehren. Obgleich 
daher nirgends eigentliche Lahmungen bestehen, bedarf jeder Bewegungsakt 
einer besondere Aufmerksamkeit, und das automatische Spiel der Mitbewegungen 
geht fast vollstandig verloren. Dadurch haben auch aIle zusammengesetzten 
Bewegungen etwas Steifes, Holzernes an sich. Aus dem gleichen Grunde sind 
aIle feineren Bewegungsfolgen hochgradig erschwert und rasch erlahmt -
eine Art Adiadochokinesis - die sich oft schon sehr friih bemerkbar macht, 
wenn man den Patient en auffordert abwechselnd die Finger zu spreizen und zu 
adduzieren oder eine Trillerbewegung auszufiihren. Steif und holzern ist auch 
der Gang. Er geschieht mit kleinen schliirfenden Schritten ohne Mitschwingen 
der Arme. Anfangs kommt auch diese Bewegungsform schwer in Gang, dann 
aber - wohl infolge der nach vorn gebeugten Haltung, die eine nicht schnell 
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genug korrigierbare Verlegung des Schwerpunktes zur Folge hat, kommt es 
gelegentlich zu einem beschleunigten VorwartsschieBen; Propulsion: "der 
Kranke lauft hinter seinem Schwerpunkt her". Beim Riickwartsgehen kann 
eine entsprechende Retropulsion auftreten. 

In Steigerung der erwahnten N achda uer willkiirlicher oder passiverzeugter 
Muskelkontraktionen kann es auch zu einem Verharren in den auf solche Weise 
entstandenen Raltungen kommen: eine Art Katalepsie, die aber mit der 
Willensstorung psychisch Kranker keine innere Beziehung hat. Auf solche 

Abb. 1. Schwere Paralysis agitans 
mit typischer Korperhaltung und 

charakteristischem Gesichtsaus· 
druck (20 Jahre bestehend). 

(Nach HEINR. CURSCHMANN.) 

Weise ist es moglich, daB ein Patient, der ge. 
stiirzt ist, regungslos in der dabei erzeugten 
Stellung erstarrt . 

AIle Bewegungen, zuerst die feineren Ver. 
richtungen, werden unter solchen Umstanden 
zunehmend unbeholfen und endlich kann die 
Rilflosigkeit so weit gehen, daB die Patienten 
selbst auBerstande sind, ihre Lage im Bett zu 
andern. 

Das Ubergreifen der Storung auf die Ka U·, 

Schluck· und Sprechmuskeln beeintrach· 
tigt auch diese Funktionen. Das Kauen und 
Schlucken wird langsam und erlahmt rasch, 
die Sprache wird leise, monoton, auch mangel· 
haft artikuliert. Die Zunge wird unvollstandig 
vorgestreckt und bewegt. Die Augenbewe. 
gungen sind meist unbeteiligt, zuweilen ist 
aber auch die Blickwendung erschwert und 
unvollkommen. 

Mit diesen im ganzen unter den Begriff 
des akinetisch.hypertonischen Syndroms fallen· 
den Erscheinungen verbindet sich in der Mehr· 
zahl der Falle ein Tremor , vor aHem in den 
Fingern und Randen, der durch rhythmische, 
gleichformige Schwingungen im Sinne der 
Beugung und Streckung, der Pro· und Supina. 
tion ausgezeichnet ist und an den Fingern bei· 
spielsweise das bekannte "Pillendrehen" her· 
vorruft. Der Tremor ist auch in der Ruhe 
vorhanden, verstarkt sich leicht bei Auf· 
regungen, wird eher geringer bei Willkiir. 
bewegungen und besonders bei Kraftanstren· 
gungeneines Gliedes, um aberunter Umstanden 
dabei an einer anderen Korperstelle desto 
starker aufzutreten. Raufig ist der Kopf be· 
teiligt, bei naherem Zusehen kann man auch 

in anderen Korpergebieten, z. B. in den Zehen, im Facialisgebiet und im Kiefer 
entsprechende Bewegungen erkennen. Zuweilen beherrscht dieses Zittern langere 
Zeit geradezu das Krankheitsbild . Es kann voriibergehend einseitig sein, manch· 
mal auch wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes vollstandig fehlen: Paralysis 
agitans "sine agitatione" (STRUMPELL). 

Andere neurologische Symptome sind im allgemeinen nicht vorhanden. 
Insbesondere fehlen, wie gesagt, eigentliche Lahmungen, wenn auch zuweilen 
eine gewisse Schwache des Randedrucks oder der Widerstandsbewegungen 
nicht zu verkennen ist. Die Muskeln sind von normalem Volumen. Die Reflexe 
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von gewohnlicher Starke, das BABINsKIsche Zeichen fehlt. Es wird zuweilen 
iiber "rheumatische" Schmerzen geklagt, die sicherlich zentralen Ursprungs 
sind. Meist von geringer Bedeutung oder selbst fehlend, sind sie in einzelnen Fallen 
von auBerst lastiger Intensitat. Von Storungen der Sympathicusinnervation 
ist das Vorkommen von SpeichelfluB und Hyperidrosis zu erwahnen. Die Psyche 
kann vollig intakt sein, abgesehen von den erklarlichen Gemiitsreaktionen und 
der Einschrankung der Aktivitat, welche das Leiden an sich mit sich bringt. 
In Anbetracht des Alters der Patienten ist die gelegentliche Kombination mit 
Arteriosklerose und seniler Riickbildung erklarlich. 

Von dem hier gezeichneten typischen Bild begegnet man zuweilen Ab­
weichungen, die sich z. T., soweit bisher geniigend Erfahrungen vorliegen, in 
Gruppen einordnen lassen, z. T. aber auch einstweilen schwer zu beurteilende 
Einzelfalle bleiben. Die Berechtigung, sie in unser Gebiet aufzunehmen, ist 
jeweils aus dem Vorhandensein des akinetisch-hypertonischen Symptomenkom­
plexes, der endogenen, bzw. von exogenen Faktoren nicht maBge bend beeinfluBten 
Entstehungsweise, des chronisch fortschreitenden Verlaufes herzuleiten. Zwei 
atypische Formen wurden bereits erwahnt: die tremorlose und die durch an­
fall s we is e oder mehr dauernde S c h mer zen (LEWY) gekennzeichnete. In einigen 
Fallen ist eine weitgehende Storung im Bereich der bulbaren Funktionen 
beobachtet worden, die sich in vollkommenem Erloschen der Sprache kundgab, 
in anderen stellte sich eine geistige Schwache ein. Das Zusammenvorkommen 
dieser beiden Merkmale mit einer gleichfOrmigen Hereditat hat v. STRUMPELL 
beobachtet. 

Wahrend die erstgenannten Abweichungen vielleicht nur auf Besonderheiten 
der Lokalisation des Krankheitsprozesses beruhen, diirfte die Hereditat, bzw. 
das familiare Vorkommen, das sich gelegentlich noch mit der Entstehung des 
Leidens in relativ jugendlichem Alter, mit einem quoad vitam ungiinstigen 
Verlauf und einer progressiven geistigen Schwache verbindet, zur Abtrennung 
einer besonderen Form berechtigen, die nur lose mit der eigentlichen Paralysis 
agitans zusammenhangt. 

Differentialdiagnose. Wie bereits erwahnt, kann das akinetisch-hyper­
tonische Syndrom als Erscheinungsform ganz verschiedener Krankheiten auf­
treten, welche zufallig eine ahnliche Lokalisation wie die echte Paralysis agitans 
erfahren. 

1. Man hat friiher das Vorkommen einer jugendlichen Paralysis agitans 
angenommen, wir konnen aber heute mit Sicherheit annehmen, daB diese Faile 
zum groBten Teil in das Gebiet der WILsoNschen Krankheit bzw. Pseudo­
sklerose gehoren (s. u.). 

2. Symptomatisch weitgehende Ahnlichkeit zeigen auoh die Folgezustande 
der Encephalitis, die deswegen als Parkinsonismus bezeichnet werden. Ihre 
Unterscheidung ergibt sich aus dem meist jugendlicheren Alter der Encephalitiker, 
dem gripposen Beginn, der allerdings manchmal erst nach genauer Erforschung 
der Anamnese festzustellen ist, und dem Umstand, daB diese Encephalitisfolgen 
in verschiedenen Stadien der Entwicklung stationar zu werden pflegen. Auch 
sind z. B. beim Parkinsonismus die bei der Paralysis agitans haufigen Finger­
contracturen nicht vorhanden, die Bulbarsymptome dagegen deutlicher aus­
gesprochen, der cha,rakteristische Tremor ist dort selten, hier dagegen die 
Regel. Psychische Veranderungen im Sinne des Ausfalls an geistiger Reg­
samkeit sind den Encephalitisfolgen eigen, kaum der Paralysis agitans. 

3. Die Arteriosklerose kann ganz ahnliche Krankheitsbilder hervor­
bringen bei entsprechendem Sitz der encephalomalacischen Herde. Der manch­
mal festzustellende apoplektische Beginn, iiberhaupt das oftere Vorkommen 
von Schwindelanfallen und kleinen Insulten, deren Folgen schlieBlich das 
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Krankheitsbild verwaschen gestalten, endlich die arteriosklerotische Demenz 
sind fUr die Diagnose maBgebend. 

4. Die syphilitische Pathogenese eines Parkinsonismus, an die stets auch 
gedacht werden muB, verrat sich durch die Anamnese und durch die spezifischen 
Reaktionen des Blutserums bzw. der Spinalflussigkeit, sowie unter Umstanden 
durch Pupillenstorungen u. a. m. 

5. Tumoren, multiple Sklerose, Paralyse konnen in seltenen Fallen 
als am meisten ins Auge fallendenKomplex ebenfallsdashypertonisch-akinetische 
Syndrom darbieten, die wesentlichen Symptome dieser Krankheiten werden 
aber bei der genauen neurologischen Untersuchung stets deutlich genug hervor­
treten, urn sie zu diagnostizieren. 

Endlich verdient hervorgehoben zu werden, daB einzelne Gifte, vor aHem 
das Mangan (Braunsteinindustrie) eine besondere Affinitat zu dem hier in 
Frage stehenden Hirngebiet haben, und damit gewissermaBen experimenteH 
ein der PARKINSONSchen Krankheit ahnliches Bild hervorrufen konnen. 

1st der Schutteltremor das dominierende Symptom, so kann die Gefahr einer 
Verwechslung mit einer analogen Manifestation der Hysterie entstehen. Die 
charakteristischen Rigiditatsphanomene und Innervationsstorungen werden 
jedoch bei genauer Untersuchung bei Paralysis agitans wohl nie ganz vermiBt, 
wahrend aie bei Hysterie fehlen. Die Entstehungsgeschichte des Leidens 
und der Gesamteindruck der Personlichkeit gibt weiterhin genugende An­
haltspuI1kte. 

Verlauf und Ausgang. Die Paralysis agitans verlauft auBerordentlich 
chronisch, selten sind schubweise Verschlimmerungen. Das Leben wird an 
sich durch die Krankheit nicht bedroht, die Unbeholfenheit aber steigert 
sich bis zur Hilflosigkeit, wenn nicht intermittierende Krankheiten das Leben 
beenden. 

Pathologische Anatomie. Es kann nach den Befunden von JELGERSMA, 
C. und O. VOGT, LEWY, BIELSCHOWSKY keinem Zweifel unterliegen, daB es sich 
bei der Paralysis agitans vor aHem urn eine Erkrankung des Striatums und des 
Globus pallidus - also ebenfalls wieder der mit dem extrapyramidalen System 
in Beziehung stehenden Hirnteile handelt, und daB mit dieser Lokalisation der 
Krankheit die klinische Erscheinungsform zusammenhangt. Die histologischen 
Veranderungen bestehen in einer Degeneration von Ganglienzellen und Mark­
fasern in den genannten Gebieten, ferner Veranderungen der BlutgefaBe unter 
Ausbildung perivaskularer Verodungsgebiete, die bis zur Einschmelzung fUhren 
konnen, die schon makroskopisch an der siebartigen Durch16cherung des Ge­
webes kenntlich wird. In den Fallen mit besonders schwerer Rigiditat findet 
sich das Pallidum vorwiegend erkrankt. Auch in anderen Hirnteilen sind zwar 
Veranderungen festzustellen: in der Rinde, im Thalamus, im Luysschen Korper, 
in der Substantia nigra, im Pons, jedoch sind sie aIle nicht konstant, so daB den 
erstgenannten die entscheidende Bedeutung zukommt. 

Therapie. Die Behandlung kann lediglich symptomatisch sein. Die Ein­
steHung mit korperlicher Anstrengung verbundener Berufstatigkeit ist schon 
in fruhen Stadien notig, seelische Erregungen wirken entschieden ungunstig. 
Ein Aufenthalt im Gebirge oder auf dem Lande wird angenehm empfunden. 
Von guter Wirkung sind auf das ausgebildete Syndrom lauwarme protrahierte 
Bader mit passiven Bewegungen. 

Von Medikamenten wirkt das Scopolamin und Duboisin bis 0,0015 pro die in 
Tropfen- oder Pillenform oft recht gut. Die Kranken fuhlen sich freier, konnen 
sich behender bewegen. Das Mittel kann meist ohne schadlichen Nebenwir­
kungen monatelang in auf- und absteigender Dosis genommen werden 

In spateren Stadien kommt es vor aHem auf eine geschulte Pflege an. 
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2. Pseudosklerose und WILSONsche Krankheit. 
Diese beiden seltenen Krankheitsformen weisen zwar in den typischen 

Reprasentanten manche auBere Verschiedenheiten auf, indessen lassen nicht nur 
Ubergangsfalle, sondern auch sonst der auf das Wesentliche gerichtete Blick, 
sowie die Ergebnisse der anatomischen Untersuchung ihre innere Zusammen­
gehorigkeit erkennen. Es handelt sich bei beiden um degenerative besonders 
den Linsenkern betreffende Veranderungen des' Zentralnervensystems, welchen 
klinisch das Vorherrschen extrapyramidaler Symptome entspricht, und eine 
gleichzeitige Lebererkrankung vom allgemeinen Aussehen einer Oirrhose. Dazu 
gesellen sich in einer Anzahl von Fallen eigenartige Pigmentierungen, vor aHem in 
Gestalt eines grunlichen Ringes am Rande der Oornea (FLEISCHER scher Oorneal­
ring). Die erst en klinischen Beschreibungen ruhren von 0, WESTPHAL 1883, 
STRUMPELL 1898 und 1899 her. 

Der erste fUr die Erkenntnis der organischen Natur des Leidens maBgebende 
anatomische Befund stammt von ALZHEIMER (1912), WILSON hat 1912 die 
Krankheitsgruppe auf eine breitere Grundlage gestellt und ihre pathophysio­
logischen Zusammenhange richtig erkannt. 

Die Ursache des Leidens ist noch nicht endgiiltig geklart, man konnte an 
eine - vielleicht vom Darm ausgehende - Autointoxikation denken, die gleich­
zeitig Leber und Gehirn befallt (BOSTROEM). Jedoch das nicht seltene Vor­
kommen bei Geschwistern sowie manche anderen Umstande sprechen fUr eine 
endogene EntwicklungsstOrung von der Art der sog. Abiotrophien. Jedenfalls 
spielen grobere exogene Momente und vor allem die Lues dabei keine Rolle. 

Das Leiden beginnt im jugendlichen Alter meist um die Pubertat herum und 
endet in akuten Fallen nach einer Krankheitsdauer von 4-6 Monaten t6dlich, 
kann aber in mehr chronischen sich uber eine Anzahl von Jahren erstrecken. 

1. Die WESTPHAL-STRUMPELLsche Pseudosklerose laBt in den ausgepragten 
Fallen einen wackelnden Tremor erkennen, der zunachst vielleicht halbseitig 
ist und sich dann weiter ausbreitet, zuweilen in grobe ataktische Bewegungen 
ubergeht, dazu treten fruhzeitig Symptome einer Starre in Haltung, Bewegungen 
und Mimik, ohne daB eine ausgesprochene Muskelrigiditat nachweisbar ware. 
Die Sprache wird undeutlich, langgezogen, das Kauen und Schlucken miihsam, 
schlieBlich werden alle Bewegungen unbeholfen, der Gang durch die Starre Bowohl 
wie durch die Ataxie beeintrachtigt, ev. ausgesprochen breitbeinig und taumelnd. 
Dazu treten wohl regelmaBig psychische Veranderungen degenerativer Art: 
erhohte Reizbarkeit, Eigensinn, Boshaftigkeit neben angstlichen und miB­
trauischen Anwandlungen, auch apathisch-stuporose Phasen, endlich auch 
intellektuelle Defekte. Das Bild ahnelt auBerlich der multiplen Sklerose, deren 
Kardinalsymptome aber samtlich fehlen. Als seltene Symptome wurden schmerz­
hafte Muskelkrampfe, Parasthesien, einmal das BABINSKIsche Zeichen, be­
obachtet, also mancherlei Zeichen dafUr, daB der ProzeB uber das extrapyramidale 
System hinausgeht. Ein relativ haufiger Befund ist der Pigmentring der Cornea. 

2. Bei der .WILsoNschen Krankheit (progressive lentikulare Degeneration) 
ist die Symptomatologie in noch hoheren Graden auf die striaren Motilitats­
storungen eingeeingt. Es kommt zu einer Verlangsamung und Unbeholfenheit 
aller Bewegungen, zu einer ausgesprochenen Bewegungsarmut, welche sich 
sowohl in spontaner Akinese wie in dem ganzlichen Fehlen aller naturlichen 
Mitbewegungen auBert. Dazu gesellt sich eine gleichmaBige - Agonisten und 
Antagonisten u~fassende - Vermehrung des Muskeltonus (Rigiditat). Das Ge­
sicht ist maskenartig, die Haltung statuenhaft, der Gang steif und holzern. Es 
besteht eine Neigung in zufallig entstandenen Stellungen und Haltungen zu 

Curschmaun-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 35 
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verharren (Pseudokatalepsie). Durch die Innervationsst~rung sind aile feineren 
Bewegungsfolgen hochgradig erschwert (Adiadochokinese), so daB, obgleich 
nirgends eigentliche Lahmungen bestehen, die Patienten fast ganz hilflos werden. 
Die bulbaren Funktionen sind gleichzeitig in Mitleidenschaft gezogen: das Kauen 
und Schlucken wird immer langsamer und schwieriger, die Sprache wird ebenfalls 
langsam, schwerfallig, monoton und ermiidet unter Umstanden bald bis zum 
volligen Erl6schen. Aus der Beschreibung ergibt sich die .Ahnlichkeit mit der 
PARKINSONSchen Krankheit, die in der Tat so weitgehend ist, daB die Fane 
friiher unter der Diagnose der juvenilen Paralysis agitans gegangen sind. Auch 
die Erscheinungen der Pro- und 
Retropulsion k6nnen vorhanden sein, 
desgleichen das charakteristische 
Zittern. Die psychischen Verande­
rungen treten hier weniger hervor als 
bei der Pseudosklerose. Gagen Ende 

Abb. 2. Starre des Gesichts bei 
WILSON scher Krankheit. 

(Breslauer Klinik.) 

Abb. 3. WILsoNsche Krankheit, Bruder 
des daneben abgebildeten Patienten. 

(Breslauer KIinik.) 

des Leidens bilden sich nicht seiten Kontrakturzustande aus. Auch hier fehien 
Pyramidensymptome fast stets, desgleichen, · wie erwahnt, eigentliche Lah­
mungen; jedoch ist eine gewisse Schwache (Asthenie) oft unverkennbar. Das 
Leiden bringt schlieBlich eine weitgehende Kachexie mit sich. 

Der Verlauf ist bei beiden Gruppen fast stets ein chronisch-progredienter, 
wenn der Zustand auch zuweilen Iangere Zeit stationar erscheinen kann. 

Pa tholo gische Ana tomie. WILSON fand in 7 der 10 von ihm beschriebenen 
Fane eine eigenartige symmetrische cystische Erweichung des Linsenkernes, 
besonders des Putamens, deren Grund in einer v6lligen Degeneration des ner­
v6sen Parenchyms bei fehlender oder geringer reparatorischer Wucherung der 
Glia zu sehen ist, wahrend GefaBveranderungen fehien. Der Nucleus caudatus 
zeigte oft leichtere Schrumpfungserscheinungen, der Thalamus nur den Fortfall 
der strio-thalamischen Fasern, wahrend die innere Kapsel nQrmal war. 

Demgegeniiber fand ALZHEIMER bei der Pseudosklerose keinen makro­
skopischen Befund, mikroskopisch Degeneration von N ervenzellen und progressive 
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Gliaveranderung, das Vorkommen einer eigenartigen groBen Form der Glia­
zellen, verbreitet ii'6er groBere Gebiete des Zentralnervensystems, jedoc~ 
vorwiegend im Linsenkern, Thalamus, in der Regio hypothaJamica und im 
Nucleus dendatus . 

. Indessen diese scheinbar schroffen Unterschiede hielten einer vermehrten 
Erfahrung nicht stand (SPIELMEYER). Es wurden allerlei Dbergangsformen 
festgestellt, wozu noch der die Pseudosklerose und WILsoNsche Krankheit gleich 
kennzeichnende Befund der eigenartigen Lebercirrhose kommt. 

Der Formenkreis dieser Erkrankungen ist damit nicht erschopft, so konnte 
ich em Geschwisterpaar mit einem klinisch ahnlichen Symptomenkomplex 
beobachten, wobei aber der pathologisch-anatomische Befund Abweichungen 
aufwies und die Leberveranderung fehlte. 

3. Idiopathische Athetose (Athethose double), bilateraler 
Spasmus mobilis. 

Diese beiden Krankheitszustande gehoren ihrem Wesen nach zusammen 
und beruhen, wie durch Forschungen C; und O. VOGTS zuerst sichergestellt 
wurde, auf einer Entwicklungsstorung im Gebiet des Linsenkerns, die klinisch 
das zweite der bekannten Linsenkernsyndrome, das "spastisch-athetotische 
Syndrom" zeitigt. Friihere Anschauungen, denen zufolge das letztere mit einer 
Schadigung der kmdlichen Pyramidenbahn zusammenhange, kon..nennicht 
mehr aufrecht erhalten werden. 

Zu der Auffassung des Leidens als einer Entwicklungsanomalie stimmen 
gewisse zu seinem Wesen gehorige Eigenschaften. Die Storung ist namlich 
angeboren, wenn sie auch nicht immer in ihrer ganzen Bedeutung sogleich be­
merkt wird, sie trifft wohl immer mit Friihgeburt zusammen, sie zeigt keme 
progressive, vielmehr eine eher regressive Verlaufstendenz. ' .• _ 

Falle, die diesen Bedingungen entsprechen, konnen als eine eigene Krankheits­
gruppe angesehen werden, wobei wiederum im Auge zu behalten ist, daB der 
gleiche Symptomenkomplex auch bei anderen, zum Teil exogen bedingten Krank­
heiten auftreten kann. 

Ursachim der Entwicklungsstorung bzw. auch der Friihgeburt sind nicht 
mit einiger Sicherheit erkennbar, man hat friiher die bei diesen Fallen oft in 
der Anamnese erwahnte Asphyxie bei der Geburt als ursachlichen Faktor be­
wertet, es spricht aber manches dafiir, daB das Verhaltnis umgekehrt ist, so daB 
wegen der Anlagestorung im striaren System die Atmung nicht prompt in Gang 
kommt (C. und O. VOGT). Erblichkeit ist in aufeinanderfolgenden Generationen 
wohl nicht feststellbar, wohl Jl>ber ist wieder gleichartige Erkrankung bei Ge­
schwistern beobachtet worden. Die Symptome des Leidens werden deshalb 
anfangs leicht iibersehen, weil den Bewegungen des Neugeborenen auch im 
Rahmen des Normalen ein spastisch-athetotischer Einschlag anhaftet. All­
mahlich fallt aber die verstarkte Neigung zu Spannungszustanden, die Ver­
spatung, mit der die Kinder den Kopf halten, sitzen und dann gehen lernen 
u. a. m., als krankhaft auf. 

Bei dem voU entwickelten Symptomenkomplex kann man zwei Reihen, von 
Erschemungen auseinanderhalten: das Auftreten, bzw. Vorhandensem von 
eigenartigen Spannungszustanden der Muskulatur und damit kombiniert, aber 
nicht in allen Fallen nachweisbar, VOn unwillkiirlichen Bewegungen eigenartigen 
Ablaufs. 

In voller Ruhe kann die Muskulatur schlaff sein, bei vorsichtigen passiven 
Bewegungen sogar den deutlichen Eindruck der Hypotonie hervorrufen, womit 
auch die oft auffallige Unfahigkeit der Kranken, Kopf und Rumpf aufrecht 

35* 
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zu erhalten, zusammenhangt. Sobald aber Reize irgendwelcher Art auf den 
Patienten einwirken: sensible, sensorische, affektive, sowie unter dem EinfluB 

Abb.4. Abb.5. 

Abb.6. Abb.7. 
Abb. 4-7. ldiopathische Athetose. (Nach O. FORSTER.) 

willkiirlicher Bewegungsintentionen geraten - je nach der Schwere des Falles 
- mehr oder minder groBe Anteile der Korpermuskulatur in spastische Span­
nungszustande von solcher Intensitat, daB sie passiv kaum iiberwindbar sind. 
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Dabei kontrahieren sich Agouisten und Antagonisten gleichzeitig, wenn auch 
nicht immer in gleicher Starke, und je nachdem der einen oder anderen der beiden 
Gruppen der starkere Impuls zugeht, werden die Glieder in bestimmten, oft 
ganz bizarren Haltungen fixiert. 1m nachsten Augenblick kann die eben noch 
uniiberwindliche Contraktur von einer ebenfalls unwillkiirlichen volligen Er­
schlaffung abgelOst werden, ein Verhalten, das dem Zustand die Bezeichnung 
des Spasmus mobilis eingetragen hat. 

Indem irgend ein Bewegungsversuch diese motorische Erscheinung in be­
nachbarten wie in entfernten, z. T. kontralateralen Muskelgebieten auftreten 
laBt, kann man sie auch unter dem Gesichtspunkt der Mitbewegungen be­
trachten. Die Raltungen, die dabei entstehen, konnen sehr verschiedenartig 
sein, wahrend manchmal die Neigung zum Auftreten bestimmter stets wieder­
kehrender Vorzugsstellungen erkennbar ist. Durch den Eintritt dieser unwill­
kiirlichen Spannungen werden die Willkiirbewegungen in den betioffenen Ge­
bieten aufs schwerste beeintrachtigt, so kann jeder Gehversuch sogleich eine 
krampfhafte Streckung der Beine auslosen, wobei der gleichzeitige Adductoren­
spasmus selbst bis zu scherenformiger Uberkreuzung- der Beine wirksam werden 
kann, wozu sich noch Massenbewegungen im ganzen Korper geseIlen, Storungen, 
die in ihrer Gesamtheit Gehen wie Stehen unmoglich machen konnen. In anderen 
Fallen kommt es unter allerlei grotesken, balancierenden Mitbewegungen zu 
einer Art hiipfender Fortbewegung. Aber auch das Aufsitzen aus dem Liegen, 
das Aufstehen aus dem Sitzen und ebenso die alltaglichen Verrichtungen mit 
den Randen konnen ebenso durch die reaktiven, sich sogleich einstellenden 
Spasmen sowie die verschiedensten Mitbewegungen vereitelt werden. Ein plOtz­
licher starker Reiz, ein Schreck und dergleichen kann zu einer momentanen 
krampfhaften Erstarrung der ganzen Korpermuskulatur fUhren, wQbei aIle 
vier Extremitaten des liegenden Patienten gleichzeitig in die Luftfahren konnen. 

Zweifellos sind es zu einem Teil diese FaIle, welche als sogenannte LITTLEsche 
Starre beschrieben worden sind (s. im iibrigen cerebrale Kinderlahmung). 

Damit verbinden sich bei einem Teil der Patienten langsam ablaufende 
unwillkiirliche Bewegungen, die als Athetose bezeichnet werden und die durch 
flieBende Ubergange ihre Verwandtschaft zum Spasmus mobilis bekunden. 
Bei beiden kontrahieren sich Muskelgruppen, ohne daB ihre Antagonisten gleich­
zeitig erschlaffen. Geht abwechselnd bald einer Muskelgruppe, bald ihren Ant­
agonisten der starkere Impuls zu, so fiihrt das zu gewissermaBen gegen einen 
Widerstand erfolgenden und darum langsamen Bewegungen entgegengesetzten 
Sinnes, die auch eine torquierende, die Gelenke iiberstreckende Form annehmen 
konnen. Infolge der wechselnden Lokalisation, des Uberganges von dem einen 
Muskelgebiet auf ein anderes, kommt ein hochst sonderbares Bewegungsspiel 
heraus. In leichtesten Fallen sind die Bewegungen etwa in Fingern oder Zehen 
eben angedeutet, in den schwersten beherrschen sie vollkommen das Bild. 
Das Gesicht wird dann zu krampfhaften Grimassen verzogen, besonders wenn 
der Patient sich zum Sprechen anschickt. Wie aIle Willkiirbewegungen schwer 
in Gang kommen, so auch der komplizierte Bewegungsmechanismus der Sprache: 
die Silben kommen gedehnt, explosiv, auseinandergerissen, skandierend, auch 
artikulatorisch entsteIlt, heraus. Der Versuch feinerer Bewegungsfolgen in 
den Randen scheitert an dem Interkurrieren der unwiIlkiirlichen krampfhaften 
Innervationen: ebenfalls eine Art Adiadokokinesis. 

Vielfach ist eine krampfhafte Nachdauer von einmal eingeleiteten Inner­
vationen bemerkbar, der lachende wie weinende Gesichtsausdruck fixiert sich 
so fiir eine Weile, wie auch ein Erstarren in bizarren, unbequemen Korper­
haltungen moglich ist. 
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Bisweilen mischen sich die athetotischen Bewegungen mit rasch ablaufenden 
choreatischen, ja es kommen als Zeichen innerer Verwandtschaft auch -ober­
gangsformen zwischen beiden vor. 

Auch diese unwillkiirlichen Bewegungen stehen wie der Spasmus mobilis 
stark unter dem EinfluB auBerer und innerer Reize. In der Ruhe und vor allem 
im Schlafe horen beide v6llig auf. Sie sind meist auf die beiden Seiten ziem­
lich gleichmaBig verteilt, selten mehr halbseitig. Dagegen kann sich der Spasmus 
fast ganz auf die Beine beschranken. 

Eigentliche Lahmungen fehlen in den unkomplizierten Fallen, ebenso sind die 
Reflexe im giinstigen Augenblick aus16sbar, das BABINSKISche Zeichen gehort 
nicht zum Krankheitsbild, die Sensibilitat ist ungestOrt. 

Die psychischen Funktionen konnen intakt sein, jedoch findet man auch 
verschiedene Grade des Schwachsinnes. Eine nicht ganz seltene Komplikation 

Abb. 8 und 9. Athetotische Bewegungen. (Nach O. FORSTER.) 

sind epileptische Anfalle. Der Verlauf ist oft stationar, zuweilen tritt mit den 
Jahren eine wesentliche Erleichterung ein, so daB urspriinglich unmogliche 
Funktionen (Gehen, Sprechen) spater doch noch gelernt werden. Hierin mag 
sich das zunehmende Dbergewicht des GroBhirns iiber die striaren Innervations­
storungen ausdriicken. 

Von dieser als EntwicklungsstOrung gekennzeichneten Form der "idiopathi­
schen" Athetose sind wohl sehr selteneKrankheitsfalle vorlaufig unklaren Wesens 
zu unterscheiden, deren Hauptsymptom zwar ebenfalls die doppelseitige Athetose 
ist, die aber erst im 2. oder 3. Lebensjahrzehnt auftreten und dann progressiv 
bis zum Tode verlaufen. Eine Beobachtung HIGIERS betraf zwei Briider, die mit 
13 Jahren erkrankten. Ein Fall FISCHERS, der durch besonders groteske Be­
wegungen ausgezeichnet war, starb im 19. Jahre nach zweijahriger Krankheits­
dauer. Es fand sich ein atrophischer ProzeB im Globus pallidus, weniger im 
Putamen und Thalamus, mikroskopisch bestehend in einer kornig-pigmentOsen 
Entartung der Ganglienzellen. Eine ebenfalls hierher gehorige, wenn auch eine 
gewisse Selbstandigkeit beanspruchende Gruppe ist der sogenannte 
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Torsionsspasmns (OPPENHEIM, ZIEHEN) 
auch Dystonia musculorum progressiva genannt. Die wesentlichen Merkmale 
dieses Leidens sind folgende: Das Leiden tritt zwischen dem 10. und 20. Jahr auf, 
verlauft anfanglich progressiv, um dann stational' zu werden. Es beginnt in 
den Beinen mit wechselnden Spasmen und unwillktirlichen athetoiden, auch mehr 
choreiformen, torquierenden Bewegungen, die dann den groBten Teil des Korpers 
befallen, besonders lebhaft beim Gehen auftreten, wobei die Haltung noch durch 
eine auffallige Lordose gekennzeichnet ist. Gesicht und Sprache, sowie die 
psychischen Funktionen bleiben frei. Das Leben ist nicht bedroht, jedoch eine 
Heilung ausgeschlossen. Vor­
zugsweise, abel' nicht ausschlieB­
lich kommt das Leiden bei Ost­
juden VOl'. 

Ob es sich hier wirklich um 
eine eigene Krankheit handelt 
(K. MENDEL), konnte endgultig 
nur durch die pathologische 
Anatomie erwiesen werden. In 
einem zur Obduktion gekom­
menen Fall (THOMALLA) lag ein 
del' WILsoNschen Krankheit 
(s. 0.) entsprechender Befund VOl'. 

Differentialdiagnose der 
athetotischen Gruppe: 
Auch hier, wie bei den anderen 
extrapyramidalen Symptomen­
komplexen ist zu berucksich­
tigen, daB ganz ahnliche Zu­
stande als Ausdruck verschie­
dener Krankheiten auftreten 
konnen, wenn sie nul' lokali­
satorisch irgendwie uberein­
stimmen. Stellen wir somit del' 
idiopathischen Athetose eine 
symptomatische gegenuber Abb. 10. Torsionsspasmus. (Nach O. FORSTER.) 

(BOSTROEM), so erkennen wir die 
letzteren in manchen - allerdings seltenen - Krankheitszustanden del' Ence­
phalitis epidemica wieder (s. 0.). Auch andere Entziindungs- und Degenerations­
prozesse konnen vorzugsweise diese Lokalisation haben odeI' von del' benach­
barten Pyramidenbahn auf das extrapyramidale System ubergreifen. So finden 
wir athetotische Bewegungsstorungen VOl' allem als Komplikation cerebraler 
Kinderlahmungen (s. 0.), in diesen Fallen meist halbseitig und in Verbindung 
mit hemiplegischen Lahmungssymptomen. Fur die in del' Kindheit entstandenen 
Krankheitszustande diesel' Art gibt uns die Anamnese meist genugende 
differentialdiagnostische Anhaltspunkte gegenuber den angeborenen Entwick­
lungsstorungen. 

Pathologische Anatomie. Die anatomische Grundlage del' idiopathischen 
Athetose ist nach C. und O. VOGT del' sogenannte "Status marmoratus" des 
Corpus striatum.Es handelt sich dabei um eine Entwicklungsanomalie dieses 
Gehirnteils, bei del' sich an Stelle fehlender Ganglienzellnester ein Filz feinster 
Markfasern findet, del' dem gefarbten Schnitt ein eigenartig marmoriertes 
Aussehen verleiht. Es mag noch dahingestellt bleiben, ob wirklich allen Fallen 
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idiopathischer Athetose gerade diese Lokalisation und diese Veranderung ent­
spricht. Fur die symptomatischen Falle gilt jedenfalls, daB sie auch auf Herde 
in anderen Anteilen des extrapyramidalen Systems (Thalamus, roter Kern, 
Kleinhirnbahnen) bezogen werden konnten. 

Die Therapie kann nur versuchen lindernd auf die Zustande einzuwirken, 
wobei Ruhe, warme Bader, Packungen von Nutzen sind. 

4. Chorea minor (SYDENHAM sche Chorea) "Veitstanz". 
Das 3. Syndrom, dem wir bei Erkrankungen des extrapyramidalen Systems 

begegnen, ist das choreatische. Auch die Chorea, gekennzeichnet durch 
eine bestimmte Form unwillkurlicher, unkoordinierter, rasch ablaufender, meist 
uber die ganze Korpermuskulatur verteilter Bewegungen, kann uns als Symptom 
ganz verschiedenartiger Krankheiten begegnen, sofern diese nur zufallig die ent­
sprechenden Hirnregionen in Mitleidenschaft ziehen; sie kann aber auch auf 
Krankheiten beruhen, die ihrem Wesen nach daran geknupft sind und klinisch 
darum auch in keiner anderen Form als in der einer Chorea in Erscheinung treten. 
Mit dieser letzteren als der haufigeren und wichtigeren Gruppe beginnen wir. Ihr 
bekanntester Reprasentant ist die C h 0 rea min 0 r. Sie verdient durch eine Anzahl 
atiologischer, Verlauf und Ausgang sowie das Lebensalter betreffender Besonder­
heiten als eine Krankheitseinheit angesehen zu werden. Die Chorea minor ist meist 
eine Erkrankung des jugendlichenAlters, etwa yom 5.-15. Jahr. Spater werden 
die FaIle immer seltener und es wachst mit demAlter die Wahrscheinlichkeit, daB 
sie auf anderen Ursachen beruhen. Madchen werden im Verhaltnis 3: 1 haufiger 
befallen als Knaben. Erheblich ist dabei der Anteil hereditar Belasteter 
unfl neuropathisch Veranlagter von schwachlichem Korperbau und anamischem 
Aussehen. In der Anamnese spielt vorangegangener Gelenkrheumatismus 
eine zahlenmaBig (1/3 der Falle) so bedeutungsvolle Rolle, daB eine innere Be­
ziehung der beiden Krankheiten unbedingt nahegelegt wird. Wie diese aller­
dings zu denken ist, erscheint vorlaufig noch ungewiB. Man hat an das Zwischen­
glied der Endocarditis rheumatica gedacht im Sinne von multiplen Embolien 
in das pathogenetisch in Betracht kommende Mittel- und Zwischenhirngebiet. 
Jedoch hat die pathologischeAnatomie diese Annahme kaum zu stutzen vermocht. 
Es bleibt auch bei Zugrundelegung einer solchen gewissermaBen mechanischen 
Theorie die Bevorzugung einer bestimmten Hirngegend unklar. Wahrscheinlich 
ist es, daB irgend ein mit der Polyarthritis direkt oder indirekt in Beziehung 
stehendes Virus oder Toxin eine besondere Affinitat zu den betreffenden Zell­
gruppen des Gehirns besitzt. Gerade die Pathologie der Encephalitis epidemica 
liefert uns dafur Analogien (s. diesel. 

Ubrigens spielt der Gelenkrheumatismus unter den Infektionskrankheiten 
hinsichtlich seiner atiologischen Beziehung zur Chorea zwar eine bevorzugte, 
aber keine ausschlieBliche Rolle. Auch nach anderen Krankheiten ist gelegentlich 
ihr Auftreten beobachtet worden (Scharlach, Masern, 'Diphtherie, Sepsis). 
Endlich ist nicht zu verkennen, daB jede Art von Infektion in der Anamnese 
fehlen kann und es besteht dann die Neigung, mehr oder minder bedeutungslosen 
Momenten, z. B. psychischen Einflussen, eine ursachliche Rolle zuzuschreiben. 
Hochstens eine auslosende Bedeutung bei latentem Vorhandensein wird man 
dem Schreck und ahnlichen Momenten beimessen konnen. Jedenfalls sprechen 
diese atiologisch ungeklarten FaIle ebenso wie das Fehlen akuter Allgemein­
symptome nicht gegen die Annahme einer entzundlich-toxischen Entstehungs­
weise der Krankheit, wenn wir z. B. an die Art und Weise denken, wie sich bei 
der Encephalitis epidemica der chronische Parkinsonismus zuweilen ohne alle 
Allgemeinsymptome, selbst ohne nachweisbare akute Vorlaufer entwickelt. 
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Allerdings hinsichtlich des weiteren VerIaufes und der Prognose unterscheiden 
sich diese beiden Prozesse. Wir diirfen also wohl die Chorea minor als eine im 
histologischen Sinne besonders milde, zur vollen Riickbildung befahigte Form 
toxisch-infektioser Hirnschadigung auffassen. 

Eine Sonderstellung kann die Chorea gravidarum beanspruchen, von der 
man wohl annehmen darf, daB sie unter Mitwirkung einer Disposition durch 
Schwangerschaftstoxine verursacht wird. Ein Teil der Patientinnen hat in der 
Kindheit bereits an Chorea minor gelitten. Meist werden Erstgebarende befallen, 
und zwar in der ersten Halfte der Schwangerschaft. Oft handelt es sich um 
schwere, unter Umstanden das Leben bedrohende Falle, so daB die Unter­
brechung der Schwangerschaft indiziert sein kann. Die leichteren FaIle heilen 
mit dem normalen Ablauf der Graviditat. Die Wiederholung der gleichen 
Komplikation bei spateren Schwangerschaften kommt aber vor. 

Die in hoheren Altern auftretenden Formen: Chorea senilis, Chorea post­
apoplectica, sowie die hereditare Form haben mit der Chorea minor atiologisch 
nichts gemeinsam und gelangen an anderer Stelle zur Besprechung. 

Abb. 11. Chorea minor (Befehl zum Stillstehen). (Medizinische KIinik, Heidelberg.) 
(Nach IBRAHIM.) 

Symptomatologie. Das vollentwickelte Bild der Chorea minor ist gekenn­
zeichnet durch eine fast iiber den ganzen Korper verbreitete unwillkiirliche 
Muskelunruhe, deren einzelne Bestandteile in rasch ablaufenden, unkoordinierten, 
z. T. ausfahrenden Bewegungen bestehen, "die meist ganze Muskelgruppen: 
Agonisten mit ihren Synergisten umfassen und darum zu komplizierten Be­
wegungseffekten fiihren. Beteiligt sind besonders die Extremitaten, die Arme 
meist mehr als die Beine, der Rumpf wird hin- und hergeworfen, der Kopf 
bald nach rechts, bald nach links gedreht, das Gesicht in die verschiedensten 
Grimassen verzogen, die Zunge im Mund herumgewalzt und gelegentlich unwill­
kiirlich vorgestreckt, selten sind die Augenmuskeln in Gestalt unruhiger Blick. 
bewegungen beteiligt. Die Atmung ist meist in Mitleidenschaft gezogen, der 
regelmaBige Typus durch tiefe In- oder Exspirationen unterbrochen. Die Sprache 
ist teils dadurch, teils durch die choreatische Beteiligung der anderen zum 
Sprechakt gehorigen Muskeln gestort: hastig, gelegentlich abreiBend, in der 
Stimmstarke wechselnd. Haufig werden unwillkiirliche Laute: Prusten, Schnal­
zen, Schmatzen vorgebracht. Auch der Schlingakt kann beeintrachtigt sein. 

Der Gang wird durch die unwillkiirlichen Extremitaten- und Rumpfbe­
wegungen sehr eigenartig gestort und unter Umstanden ganz unmoglich gemacht. 
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Psychische Einfliisse, vor allem Affekte, steigern die Unruhe, im Schlaf hort 
sie dagegen auf. Interessant ist das Verhaltnis der choreatischen zu den Willkiir­
bewegungen. Letztere werden oft durch unwiIlkiirliche Impulse unterbrochen 
und scheinen daher ataktisch zu entgleisen, zuwellen aber versuchen die Patienten, 
beginnenden unwillkiirlichen Bewegungen nachtraglich ein willkiirliches Ziel 
zu setzen, wodurch eigenartige, iibertriebene, groteske Zweckbewegungen ent­
stehen. Es gibt Fii.lle, in denen die willkiirliche Beherrschung der Muskeln relativ 
gut gelingt, so daB die choreatische Unruhe sogar fiir kurze Zeit unterdriickt 
werden kann, Bewegungsversuche steigern sie meist. 

Der Muskeltonus ist haufig vermindert, jedoch sind die Sehnenreflexe fast 
immer erhalten. Nicht selten fahrt ein choreatischer Impuls in die Reflex­
zuckungen und fUhrt zu einer kurzen Nachdauer der letzteren.Es gibt Falle 
starker Tonuserschlaffung (Chorea mollis) , bei welchen die choreatischen Zuk­
kungen mehr zuriicktreten, die Muskeln aber auch auf Willkiirimpulse schwer 
ansprechen, so daB eine Art Lahmung vorgetauscht wird (daher auch die Be­
zeichnung Chorea paralytica). Die motorische Kraft ist aber im iibrigen nicht 
grob gestort. Anstrengungen in bestimmten Muskelgebieten (z. B. Handedruck) 
fUhren leicht zu weit ausstrahlenden Mitbewegungen der gleichen oder der anderen 
Seite. 

Andere neurologische Symptome fehlen meist. 
Die Psyche ist fast immer beteiligt. Die Kranken sind reizbar, empfindlich, 

sprunghaft in ihren AffektauBerungen, zerstreut und ohne Ausdauer, ferner 
fallt oft ein Nachlassen der spontanen Initiative auf, das auf sprachlichem 
Gebiet bis zum zeitweiligen Mutismus fiihrt, Symptome, die das Stadium der 
Zuckungen noch einige Zeit iiberdauern konnen. Bei schweren Fallen des etwas 
vorgeriickteren Alters kann es zu ausgesprochenen Psychosen kommen, die im 
groBen und ganzen den exogenen Charakter tragen, d. h. Delirien und amentia­
artige Bilder hervorbringen, zuweilen aber auch - und das gilt besonders von 
protrahierten die Chorea selbst iiberdauernden Fallen - vielleicht durch Mobi­
lisierung latenter Anlagebestandteile - komplizierte, schwer deutbare Geistes­
stOrungen entstehen lassen, die Schizophrenieen ii.hneln k6nnen. 

Der Grad der choreatischen Unruhe ist verschieden. 1m Beginn des Leidens 
sind die Zuckungen oft wenig auffallig, auf einzelne Muskelgebiete beschrallkt, 
und unter Umstanden nur bei psychischen Erregungen starker hervortretend. 
Es gibt leichte FaIle, bei denen sich die Chorea dauernd in diesen Grenzen halt, 
anderseits sehr schwere, bei denen die Unruhe die hochsten Grade erreicht und 
tells durch das "ObermaB der Muskelleistung selbst mit seinen Folgen, tells durch 
die begleitenden Storungen der Ernahrung und des Schlafes rasch zu hohen 
Graden der Erschopfung und selbst zum Tode fUhren. Die Prognose kann, 
iibrigens auch durch Infektionen getriibt werden, welche sich an Rautverletzungen 
anschlieBen, die sich die Patient en infolge ihrer Unruhe zuziehen. 

lin iibrigen ist der Verlauf im allgemeinen giinstig, indem die choreatischen 
Zuckungen im Laufe einiger W ochen oder Monate aufhOren. J edoch bleibt oft 
die Neigung zu Riickfallen bestehen. 

Pathologische Anatomie. Der makroskopische Befund am Gehirn ist 
negativ. Mikroskopisch aber finden sich bei darauf gerichteter und mit ver­
feinerter Technik durchgefiihrter Untersuchung konstant Zellenveranderungen, 
Abbauvorgange und Ausfii.lle, zuweilen mit kleinen Entziindungsherden im 
Corpus striatum, in der Regio hypothalamica, Thalamus, Pons, Nucleus dentatus, 
also vor allem im Gebiet des extrapyramidalen Systems, dessen Erkrankungen 
auch sonst unter bestimmten, noch nicht ganz sicher festgestellten Umstanden 
das "choreatische Syndrom" (s. den allgemeinen Tell) zeitigen kon.nen. 
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Differen tialdiagnose: Da an sich ganz verschiedene Krankheiten (gewisse 
Heredodegenerationen, Tumoren, Encephalitiden, Sepsis) bei der gleichen - so­
eben gekennzeichneten - Lokalisation Chorea aIEl Symptom hervorrufen konnen, 
ist mit der Feststellung choreatischer Unruhe die Diagnose der Chorea minor noch 
nicht gesichert. Bei Beriicksichtigung des Alters, der Entstehungsart, der Be­
ziehungen zum Gelenkrheumatismus werden aber nur selten diagnostische 
Schwierigkeiten in dieser Richtung entstehen. Die Encephalitis epidemica kann 
unter dem Bild einer akut entstehenden, schweren Chorea auitreten, ist aber doch 
meist bei nii.herer Untersuchung durch das Vorhandensein anderer encephaliti­
scher Symptome (Augenmuskellahmungen, Nystagmus, Facialisparese, Lympho­
cytose der Spinalfliissigkeit usw.), sowie durch das Bestehen schwerer All­
gemeinsymptome: Kopfschmerzen, Fieber, Benommenheit, initialer Psychose, 
zu unterscheiden. 

Gelegentlich kommen hysterische Nachahmungen des choreatischen Krank­
heitszustandes vor, deren Produkte aber dann bei naherem Zusehen doch einen 
weniger elementaren, mehr willkiirlichen Eindruck machen, die Hypotonie, die 
Mitbewegungen vermis sen lassen, wahrend hysterische Stigmata und die Beson­
derheiten der hysterischen Psyche hinzukommen ·konnen. Die Verlegenheits­
bewegungen psychopathisch-erregbarer Kinder haben manchmal viel Ahnlichkeit 
mit choreatischen, verraten aber ihre Natur durch die besonderen Verhaltnisse 
ihres Auftretens. 

Therapie. Vor allem ist Ruhe anzuordnen, in allen irgendwie schweren 
Fallen sogar strenge Bettruhe; Fernhaltung aller seelischen Erregungen, gute, 
aber leicht verdauliche Ernahrung, unter Umstanden Ganzpackungen, lau­
warme Bader. Von Arzneimitteln erfreut sich die Arsenkur groBer Beliebtheit. 

In den schweren Fallen sind auBerdem Polsterungen des Bettes zur Ver­
hiitung von Verletzungen erforderlich. Die zeitweilige Beruhigung und der 
notwendige Schlaf kann oft nur durchlnjektion von Scopolamin 0,01:10 1/2 bis 
1 Spritze bei Erwachsenen erreicht werden. Bei schwerer Storung des Schluck­
aktes muB rechtzeitig kiinstliche Ernahrung mit dem Schlauch - am besten 
durch die Nase - erfolgen. Die Herzkraft ist durch Digitalis und Excitantien 
aufrecht zu erhalten. 

5. Chronische hereditare (HUNTINGTON sche) Chorea. 
Der amerikanische Arzt HUNTINGTON hat diese Form der Chorea im Jahre 

1872 zuerst beschrieben. Es handelt sich um eine meist im Alter von 35 bis 
40 Jahren beginnende, chronisch fortschreitende und mit zunehmender Ver­
blodung einhergehende Erkrankung, auf deren Wesen ihre exquisite Vererbbar­
keit ein Licht wirft. Andere Ursachen des Leidens kennen wir nicht. Als "aus­
losende" Momente werden gelegentlich Trauma, iibermaBige Anstrengungen 
Puerperium genannt. Selten tritt das Leiden schon vor der oben genannten 
Altersgrenze und ebenso jenseits derselben auf. Die Krankheit zeigt gelegentlich 
die Neigung, in der folgenden Generation friiher zu beginnen als in der voran­
gegangenen. 1m iibrigen folgt sie dem dominanten Vererbungstypus, dem­
elltsprechend vererbt sie sich direkt von Generation zu Generation, und die 
Nachkommenschaft derjenigen Familienmitglieder, die selbst frei bleiben, bleibt 
nun ffir immer frei. Gelegentlich begegnet man Fallen, deren Erblichkeit nicht 
ohne weiteres klar liegt. Es ist dann zunachst angesichts des groBen Spielraums 
der symptomfreien Latenz dieser Krankheitsanlage daran zu denken, daB einer 
der Eltern vor Ausbruch der Krankheit gestorben ist. Ein charakteristischer 
St,ammbaum nach ENTRESS sei im folgenden wiedergegeben (Abb. 12). 
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Das Leiden beginnt mit zunachst unbedeutenden Zuckungen im Gesicht, 
den, oberen Extremitaten und geht erst spater auf die Beine tiber, Eine Zeitlang 
konnen die Zuckungen halbseitig bleiben, allmahlich werden immer groBere 

Abb. 13. Abb. 14. 

Abb. 15. Abb. 16. 
Abb. 13-16. Schwerer 'Fall von Chorea chron. hered, (HUNTINGTON) mit pathetischen 

Gesten, Gehstiirung usw. (Medizinische Klinik, Heidelberg,) 

Korpergebiete befallen. Sie unterscheiden sich von den blitzartig-schleudemden 
der Chorea minor durch ihren mehr langsamen, tonischen, torquierenden Ablauf, 
was z. T. durch das verschiedene Verhalten des Muskeltonus bedingt ist, der im 
ersteren Fall herabgesetzt ist, im letzteren nicht. Das auBere Aussehen des 
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Kranken in den vorgeriickten Stadien ist hochst grotesk. Das Gesicht wird 
dauernd zu Grimassen verzogen, die Arme fiihren sonderbare, verschnorkelte 
Bewegungen aus, Rumpf und Beine ebenfalls. Der Gang wird dadurch mehr 
oder minder schwer beeinfluBt, die Sprache immer undeutlicher, was wiederum 
mit der Durchbrechung der Koordination durch mannigfache unwillkiirliche Im­
pulse zusammenhangt, die auch das Kauen, Schlucken, die Atmung storen. Die 
Intensitat der Unruhe ist sehr von dem affektiven Zustand des Patienten abhangig; 
in psychischen Erregungen treten auch sonst kaum bemerkbare Grade der 
Chorea deutlich hervor und maBige Sprachst6rungen steigern sich unter Um­
standen zu vollkommener Unverstandlichkeit des Patienten. Auch diese Art von 
unwillkiirlichen Bewegungen hort im Schlaf auf. Bemerkenswert ist ihre relativ 
gute Beherrschung durch den Willen, welche den Kranken oft fUr einige Zeit 
das Verbleiben in ihrer Berufsarbeit gestattet. 

Nicht weniger verhangnisvoll wie die Bewegungsst6rung ist die fortschreitende 
psychische Veranderung dieser Kranken. Sie spielt sich zunachst mehr im Sinne 
einer Charakterveranderung abo Die Kranken werden reizbar, explosiv, miirrisch, 
empfinillich, sie leiden unter Umstanden sehr unter ihrem Zustand, zumal sie 
nicht selten das iiber ihnen schwebende Schicksal kennen, was zu reaktiven 
Verstimmungen und gelegentlichen impulsiven Suicidversuchen fUhrt. Allmahlich 
werden die Zeichen geistiger Riickbildung deutlicher: Interesse, Gedachtnis, 
Urteil laBt nach, Komplexe des MiBtrauens und der Eifersucht finden leicht 
Eingang, es kann zur Entwicklung ausgesprochen paranoider Zustandsbilder 
mit Verfolgungs- und GroBenideen kommen, alles aber geht schlieBlich in 
einem betrachtlichen Grad der Verblodung unter. Selten sind FaIle, in denen 
die Intelligenzstorung gering ist oder auch ganz fehlt, die Chorea auch eine 
gewisse Neigung zu stationarem Verhalten zeigt (s. u.). Im allgemeinen muB 
aber die Prognose als ungiinstig angesehen werden. Das Leben wird durch die 
Krankheit an sich nicht bedroht, so konnen die Kranken ein ziemlich hohes 
Alter erreichen. Suicid, Verletzungen infolge der Ungeschicklichkeit, inter­
kurrente Krankheiten, spater auch die Schluckst6rung beschleunigen das Ende. 

Pathologische Anatomie: Seit den Forschungen von JELGERSMA (1909), 
AI~ZHEIMER, C. und O. VOGT, P. MARIE und L'HERMITTE U. a. kann es als 
erwiesen gelten, daB die chronisch hereditare Chorea in der Hauptsache auf 
einem DegenerationsprozeB der Ganglienzellen - und zwar vorwiegend der 
kleineren Form - sowie der feinen Fasern im Nucleus caudatus und Putamen 
beruht. Das Organ sieht schon makroskopisch geschrumpft aus, und im Mark­
scheidenbilde erscheinen die groberen Fasern durch den Ausfall der genannten 
parenchymatosen Bestandteile aneinandergeriickt (Stat. fibrosus, VOGT). Die 
Zellerkrankung besteht in einer Art Nekrose oder Nekrobiose. Die Glia ver­
halt sich nicht gleichartig, zeigt manchmal keine, manchmal ausgesprochene 
reaktive Wucherungstendenz. Das GefaBsystem ist nicht in groberer Form 
beteiligt, jedoch findet sich nach BIELSCHOWSKY eine Fibrose der Capillaren. 
Das Pallidum ist nur wenig und vorwiegend sekundar verandert durch den 
Schwund der pallidostriaren Faserung. 

AuBer den Veranderungen des Striatums findet sich auch in der Hirnrinde 
ein entsprechender DegenerationsprozeB, vor allem in der 3. und 4. Zellschicht. 
Sind die Veranderungen des Striatums die Trager der choreatischen Bewegungs­
unruhe, so haben wir in den Rindenveranderungen das Substrat des fortschreiten­
den geistigen Verfalls zu sehen. In den - seltenen ~ Fallen chronischer Chorea, 
die ohne psychische Veranderungen verlaufen, fehlt daher auch die Rinden­
beteiligung des Krankheitsprozesses. Diese in hoherem Alter entstehende und 
- soweit bisher erkennbar - nicht erblichen FaIle sind daher wohl von der 
HUNTINGTONSchen Chorea atiologisch zu unterscheiden. Klinischer und 
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anatomischer Befund befinden sich daher in guter Ubereinstimmung und die 
Auffassung des Gesamtprozesses als einer Heredogeneration oder Abiotrophie 
wird auch von dieser Seite gestutzt. 

Die Therapie kann nur symptomatisch eingreifen: Brom, Bader wirken auf 
die Psyche wie auf die Motilitat beruhigend, in schweren Fallen muB Scopolamin 
in Pillen oder Tropfen versucht werden, gelegentlich ist nur mit subcutaner 
Anwendung des Mittels vorubergehende Linderung zu erzielen. Das Hervor­
treten starkerer psychischer Storungen macht oft die Verbringung in eine ge­
schlossene Anstalt erforderlich. 1m ubrigen kame nur die Prophylaxe in Be­
tracht, die gefahrdeten Mitglieder einer HUNTINGTON-Familie zum Verzicht auf 
Fortpflanzung zu bewegen. 

6. Myoklonie. 
Nach den Erfahrungen bei der Encephalitis epidemica kann es nicht zweifel­

haft sein, daB es Formen der Myoklonie gibt, die nach Lokalisation und Patho­
genese in den Formenkreis der extrapyramidalen Syndrome mit hineingehoren. 
Es handelt sich dabei um kurze, blitzartig, jedoch manchmal auch mehr tonisch 
verlaufende Zuckungen einzelner Muskeln oder Muskelanteile, die in verschiedenen 
Korperteilen auftreten, jedoch gewisse Pradilektionen (s. Encephalitis) auf­
weisen und sich in rascher oder langsamer Folge bis zu etwa 100 pro Minute 
wiederholen konnen. Die Beziehungen derartiger FaIle zum Paramyoclonus 
multiplex (FRIEDREICR) und zur Chorea electrica (HENOOR) lassen sich nach 
dem gegenwartigen Stand der Kenntnisse schwer ubersehen. Hier sei nur kurz 
auf eine Form hingewiesen, deren Beziehungen zur HUNTINGTONSchen Chorea 
auffaIlen, wenn auch eine Identifizierung beider Krankheiten nicht gerecht­
fertigt ist, die 

l\{yoklonus-Epilepsie (UNVERRICRT). 
Das Auftreten myoklonischer Zuckungen, die auch die Zunge und Schlund­

muskeln, sowie das ZwerchfeIl beteiligen, kombiniert sich hier mit epileptischen 
Anfallen und einer allmahlich zunehmenden Demenz. Das Leiden ist erblich, 
LUNDBORG hat es in einer schwedischen Familie in groBer Verbreitung ange­
troffen, jedoch handelte es sich um einen rezessiven, kollateralen Erbgang, wobei 
alle Kranken gesunde, aber unter sich mehr minder verwandte Eltern hatten. 

Imbezillitat und Idiotie. 
Von 

G. STERTZ-Marburg. 

Imbezillitat und Idiotie bilden ein Grenzgebiet der Psychiatrie und Neuro­
logie; ein kurzer AbriB desselben entspricht daher dem Zweck dieses Lehrbuches. 

Man faBt in ihm die angeborenen und die in fruher Kindheit verursachten 
Schwachsinnszustande zusammen. Auch in ihnen haben wir wieder einen 
Sammelbegriff zu sehen, Folgezustande, deren Entstehungsbedingungen ganz 
verschiedener Art sein konnen. Von der vollkommenen Auflosung derselben 
sind wir noch weit entfernt, immerhin ist es teils der klinischen Forschung, teils 
der pathologischen Anatomie gelungen, eine Anzahl mehr oder minder gut ge­
kennzeichneter Krankheitsformen in unserem Gebiet voneinander abzugrenzen. 
Sind diese Bestrebungen und Ergebnisse in wissenschaftlicher Beziehung von 
groBer Bedeutung, fur die Praxis, d. h. fur die Behandlung und Versorgung der 
Patienten, ist von meist groBerer Wichtigkeit die gradweise Einteilung der 
Schwachsinnszustande, daneben auch eine qualitative Unterscheidung, die sich 
auf das psychomotorische Verhalten - stumpf oder erregt - bezieht. 
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Was den Grad anlangt, so stehen uns scharfe Grenzen zwischen Idiotie und 
Imbezillitat ebensowenig zur Verfugung wie zwischen noch "normaler" Be­
schranktheit und leichten Schwachsinnsfallen, die gewohnlich noch als De b iii ta t 
abgetrennt werden. Idiotie bezeichnet eine Bildungsunfahigkeit, die auch die 
Aneignung der einfachsten Schulkenntnisse ausschlieBt, in den schwersten 
Fallen nur ein rein vegetierendes Dasein ohne nennenswerte geistige Leistungen 
ermoglicht. Die Imbezillen vermogen sich Wissen und Kenntnisse in mehr 
oder minder engem Rahmen zu erwerben, so daB sie, wenn nicht ungiinstige 
Charaktereigenschaften - Erregbarkeit, Eigensinn, moralische Defekte -
es verhindern, fur einfache Berufstatigkeit brauchbar sind, Debile sind oft daran 
zu erkennen, daB sie in relativ einfachen und gunstigen Verhaltnissen gut brauch­
bar sind, in allen neuartigen und schwierigen Lebenslagen, die Selbstandigkeit 

Abb. 1. Mikrocephalie mit allgemeiner Starre. 5 Monate alt. - Temporalumfang 
33,3 cm. - Congenitale Schrumpfung beider Linsensysteme. Vertikaler anfallsweiser 

Nystagmus. (Beobachtung IBRAHIM;S an der Heidelberger Kinderklinik.) 

des Denkens und Handelns erfordern, aber versagen. Innerhalb des Schwach­
sinns der Kinder laBt sich ein brauchbarer MaBstab dUTCh das Untersuchungs-
verfahren von BINET-SIMON gewinnen (s. psychiatrische Lehrbucher). . 

Schwachsinnszustande aller Grade konnen auf endogener Grundlage, als 
Entwicklungsstorung iufolge vererbter mangelhafter Keimanlage entstehen. 
Ein auBerer Befund am Gehirn braucht dem nicht unbedingt zu entsprechen. 
An Gewicht und Gestaltung der Windungen kann es vielmehr normal sein, 
wahrend in anderen Fallen Entwicklungshemmungen und MiBbildungen sich 
schon makroskopisch erkennen lassen. Die schwersten HemmungsmiBbildungen 
konnen das ganze Gehirn (Anencephalus) oder groBe Teile (Hemicephalus) 
betreffen. Ihre Trager uberleben die Geburt selten langere Zeit und lassen unter 
Umstanden keinerlei geistige Regungen erkennen. Ferner kann das Gehirn 
eine gleichmaBige Unterentwicklung zeigen (Mikrocephalus) oder die hyper­
trophische bzw. mikrogyrische Beschaffenheit einzelner Windungen. 
Letztere MiBbildungen konnen allerdings in auBerlich ahnlicher Form auch durch 
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exogene Schadigungen hervorgebracht werden (s. o.). Mikroskopisch finden sich 
gelegent,lich Bildungshemmungen, sog. Foetalismen, d. h. persistierende 
Struktureigentiimlichkeiten der Foetalzeit: CAJALsche Foetalzellen, mehrkernige 
Ganglienzellen, oder MiBbildungen, sog. Heterotopien, d. h. Einsprengung von 
grauer Substanz in die weiBe und dergleichen. SchlieBlich kann in diesem 
Zusammenhang die mangelliafte, zu friiher Entartung tendierende Anlage 
ganzer Fasersysteme angefiihrt werden. Wir sehen z. B., daB die idiopathische 
Athetose und die FRIEDREICHSche Ataxie sich mit Schwachsinn kombinieren 
konnen. 

Mit diesen "Degenerationszeichen" am Gehirn verbinden sich oft auch 
solche am iibrigen Korper: Polydaktylie, Polymastie, steiler Gaumen, Ver­
bildungen des auBeren Ohrs, der Zahnstellung, der Behaarung, Kryptorchismus, 
Hypospadie, und zu diesen morphologischen gesellen sich auch funktionelle wie 
Farbenblindheit, Linkshandigkeit, Stottern und endlich evolutive: das Zuriick­
bleiben der allgemeinen Entwicklung: "Infantilismus " , oder das vorzeitige 
Versagen einzelner Systeme. 

Die Bedeutung einzelner "Entartungszeichen" fiir eine Minderwertigkeit 
der Psyche ist sehr iiberschatzt worden, ihre Hii.ufung jedoch lii.Bt immerhin 
Riickschliisse auf gleichzeitige Entwicklungsstorungen im Bereich des Zentral­
organs zu. Dieser Umstand kann im Verein mit dem gehauften Vorkommen der 
Idiotie, des Schwachsinns oder anderer ausgesprochen degenerativer Zustande 
innerhalb einer Familie ihre endogene Herkunft verraten, wenn nicht etwa 
AnlaB zur Annahme einer gleichsinnig wirkenden exogenen Schadigung vor­
handen ware (z. B. Lues). 

Der endogenen Keimentartung laBt sich die Keimschadigung gegen­
iiberstellen, bedingt vor allem durch Alkoholismus, Syphilis der Eltern, die 
beide eine groBe Bedeutung fiir geistige Minderwertigkeit der Nachkommen­
schaft haben. Allerdings wird man, um diese Faktoren nicht zu iiberschatzen, 
das gleichzeitige Vorhandensein endogener Entartung im Auge behalten miissen. 
Bei der Syphilis handelt es sich vorwiegend um eine Spirochateninfektion der 
Keimzelle, bzw. des Foetus, die durch ihre Ausbreitung auch das Gehirn in Mit­
leidenschaft ziehen kann. Die kongenital luetische Genese eines Schwachsinnes 
verra.t sich durch anderweitige korperliche Kennzeichen, die sog. luetischen 
"Stigmata" (Kiimmerwuchs, radiare Lippennarben, eigenartig prominente "olym­
pische" Stirn, Sattelnase, HUTCHINSONsche Zahne, glatte Zungenwurzel u. a. m.) 
und kann oft, wenn auch nicht immer, durch den positiven Ausfall der 
WASSERMANNschen Reaktion sichergestellt werden (s. auch S. 572). 

In einer anderen Gruppe ist die Hemmung der geistigen Entwicklung viel­
leicht nicht primar auf eine mangelhafte Hirnanlage, sondern auf die Riickwirkung 
anderer in der Anlage begriindeter Konstitutionsanomalien, besonders des endo­
crinen Systems zu beziehen. Jedenfalls treffen wir im Geleit zweifellos endocrin 
bedingter Storungen der Wachstumsproportionen wie des Status thymico. 
lymphaticus, des Eunuchoidismus, der verschiedenen Formen des dysglandularen 
Zwergwuchses, auch zuweilen Schwachsinnszustande an, die groBenteils in das 
Gebiet des psychischen In£antilismus zu rechnen sind. Klar erkennbar 
und gesichert sind allerdings diese Beziehungen meist nicht. Eine Sonderstellung 
nimmt nur die Beziehung zwischen der Funktion der Schilddriise und der geistigen 
Entwicklung ein. Es £ehlt hier zwar nicht an Analogien zu dem Myxodem der 
Erwachsenen nach Schilddriisenverlust; jedoch empfii.ngt der kindliche Dys­
thyreoidismus durch seine Einwirkung auf ein friihes korperliches und geistiges 
Entwicklungsstadium sein besonderes Geprii.ge. Im einzelnen sei beziiglich 
des "Kretinismus" auf den Abschnitt iiber die endocrinen Storungen ver­
wiesen. Hier sei nur darau£ hingewiesen, daB beider Beurteilung von 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 36 
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Schwachsinnszustanden schon aus therapeutischen Griinden auch auf die 
abortiven Zeichen kretinoider Wachstums- und Funktionsstorung zu achten ist. 

Mongolism us. Auf Grund mancher auBerer Almlichkeiten ist vielleicht 
auch bei dieser Form mit einer allerdings bisher nicht ergriindeten endocrinen 
Entstehungsweise zu rechnen. Auch hier handelt es sich wie beim Kretinismus 
um ein Zuriickbleiben des Wachstums, eine £lache, an der Wurzel eingesunkene 
Nase, einen kurzen Schadel, eine groBe rissige Zunge, die durch den meist offenen 
Mund sichtbar wird. Der Name stammt von einer Schragschlitzung der Augen, 
die ein konstantes Merkmal bildet. Auffallend ist die Hypotonie der Muskulatur, 
die allenthalben starke Dberdehnungen der Glieder gestattet. Die oft tiefe 
und fast vollige Bildungsunfahigkeit bedingende Idiotie ist manchmal durch eine 
gewisse heitere Lebhaftigkeit, Neigung zu kleinen Faxen gekennzeichnet. Die Geh­
fahigkeit entwickelt sich spat und unvollkommen, die Sprache bleibt ganz abortiv. 

Die Hirnbefunde sind gering, bestehen meist nur in leichten Hemmungs­
bildungen, Andeutungen von fotalem Rindenaufbau, geringer Entwicklung der 

Abb. 2. Mongoloid. (NachPFAuNDLRR.) 

tangentialen Markfasern und dergleichen und erklaren das schwere Krankheits­
bild nicht. 

Die Therapie ist aussichtslos. Immerhin ist ein Versuch mit Schilddriise 
oder jetzt aufkommenden pluriglandularen Praparaten gerechtfertigt. 

Eine weitere Gruppe ist durch fotale oder friih erworbene exogene 
Erkrankungen des Gehirns bedingt. Es handelt sich vorwiegend um die 
unter der Uberschrift cerebrale Kinderlahmung (s. diesel abgehandelten Zu­
stande. Zu ihnen kamen noch die Folgen des angeborenen Hydrocephalus und 
der verschiedenen Meningitisformen auf das Gehirn. Bei allen diesen Krankheiten 
konnen mehr oder minder bedeutende GroBhirnanteile geschadigt und damit die 
geistige Entwicklung in verschiedenem Umfange gehemmt werden. Gewisse 
Spuren der vorangegangenen Krankheiten, sei es in Gestalt hydrocephaler 
Schadelbildung, sei es - im Fall der Meningitis - der Funktionsstorung ein­
zeIner Hirnnerven,z. B. des Acusticus, konnen dann neben der Anamnese Hin­
weise auf die Natur des Schwachsinns geben. 

Bei fortschreitenden Verbli:idungszustanden, die sich in der zweiten Halite der 
Kindheit und in der Adolescenz entwickeln, ist in Betracht zu ziehen, daB auch 
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die Dementia praecox ausnahmsweise in diesem friihen Alter sich ein­
stellen kann und daB auf dem Boden kongenitaler Lues sich um diese Zeit die 
progressive Paralyse (juvenile Paralyse) entwickeln kann (s. das einschlagige 
Kapitel). SchlieBlich seien hier drei eigenartige Formen angeborener bzw. 
friih auitretender Entartung erwahnt, bei denen es sich um zwar seltene, aber 
doch wohl charakterisierte und interessante Krankheitsbilder handelt. 

Aplasia axialis extracorticalis congenita (PELICAEUS-MERZBACHER). 
Die seltene Krankheit betriift eine Familie, von der bisher seit 1885 im ganzen 

12 Mitglieder unter den gleichen Erscheinungen erkrankten. Sie wird von 
MERZBACHER als eine Entwicklungsstorung aufgefaBt. Die Vererbung vollzieht 
sich oft so, daB die Sohne gesunder Miitter die Anomalie zeigen. 

Das Leiden beginnt schon in den ersten Lebensmonaten. In ausgepragten 
Stadien findet sich Tremor des Kopfes, Nystagmus, Ataxie, spastische Paresen 
der unteren Extremitaten, Mitbewegungen und choreatisch-athetotische Be­
wegungen. Bis zum 6. Lebensjahr schreitet der ProzeB ziemlich rasch, dann 
langsam fort, fiihrt aber mit der Zeit auch zu geistigem Veriall. Dabei konnen 
die Kranken ein ziemlich hohes Alter erreichen. 

Anatomisch findet sich nach MERZBACHER eine Aplasie der Achsenzylinder 
und Markscheiden in ihrem extracorticalen Verlauf, von denen nur einzelne 
Biindel gut erhalten sind. Die langen Assoziationsbahnen sind am schwersten, 
die kurzen am wenigsten betroffen. Die Rinde ist frei. Hirnstamm und Cere­
bellum erscheinen auffallig klein. 

Tuberose Sklerose (BOURNEVILLE 1880). 
Die tuberose Sklerose ist eine in der Fotalzeit einsetzende Entwicklungs­

storung des Gehirns, mit teilweiser Neigung zur Geschwulstbildung. Hereditat 
ist nicht nachweisbar. 

Das Leiden tritt klinisch - soweit die neurologischen Symptome in Be­
tracht kommen - so wenig typisch in Erscheinung, daB seine Diagnose intra 
vitam kaum moglich ware. Jedoch laBt sich als Ausdruck einer vielseitigen 
Entwicklungsstorung im Bereich des auBeren Keimblattes bei diesen Patienten 
meist eine eigenartige Naevusbildung (Adenoma sebaceum) feststellen, die be­
sonders im Gesicht zur Seite der Nase, etwas weniger haufig im Nacken und in 
der Lendengegend zwischen den Darmbeinschaufeln auftritt. Auch pendelnde 
Fibrome und braungelbe Flecken der Haut kommen an den gleichen Stellen vor. 

Gewohnlich . findet sich ein angeborener Schwachsinn verschieden hohen 
Grades bis zu tiefer Idiotie, dazu treten fast immer epileptische Anfalle, ge­
legentlich leichte hemiparetische, paraparetische oder auch monoplegische 
Erscheinungen, die auf Mitbeteiligung der Zentralwindungen hinweisen. Die 
Kombination aller dieser Symptome ermoglicht bei darauf gerichteter Auimerk­
samkeit die Diagnose. Das Leiden ist stationar oder zeigt leichte Progredienz. 
Das Leben wiirde dadurch an sich nicht bedroht sein, die Patient en sind nur an­
fallig gegeniiber verschiedenartigen Krankheiten und erreichen selten ein hoheres 
Alter. In einzelnen Fallen aber (KAUFMANN, SCHUSTER, BERLINER) nahm der 
HirnprozeB die Beschaffenheit einer ausgesprochenen Neubildung an, welche 
unter den Erscheinungen des Hirndruckes den Tod herbeiiiihrte. 

Pathologisch-anatomisch falIt die plumpe, hypertrophische Beschaffen­
heit einzelner Windungen und Windungsgruppen und deren harte Konsistenz 
auf. Es findet sich im Bereich derselben eine gewaltige Gliawucherung, die z. T. 
auch eine weitgehende Sti:irung des Rindenaufbaus mit sich bringt, und sich mit 

36* 
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dem Auftreten groBer, sehr eigenartiger Zellgebilde verbindet, welche teils Eigen­
schaften von Ganglienzellen, teils von Gliazellen tragen. 

Kleine geschwulstartige Knoten sitzen oft an den Wanden der Seitenven­
trikel. 

Auch andere Organe, besonders Herz und Nieren, zeigen die Tendenz zur 
Geschwulstbildung, die offenkundig auf Entwicklungsstorungen zuruckgeht. 

Die tuberose Sklerose hat innere Beziehungen zur Neurofibromatose (RECK­
LINGHAUSEN), mit der sie sich auch kombinieren kann. 

Amaurotische Idiotie. 
Es handelt sich um eine seltene, familiar, d. h. bei mehreren Geschwistern 

auftretende zweifellos zu der Gruppe der "Abiotrophien" zu rechnende degene­
rative Erkrankung des Zentralnervensystems, die uns in zwei Typen, einem in­
fantilen (TAY, SACHS), [und einem juvenilen Typus (SPIELMEYER, H. VOGT) 
begegnet. 

Der erstere zeigt abweichend von letzterem als Besonderheit das ganz 
vorwiegende Auftreten in polnisch-judischen Familien. Klinisch stellt sich der 
infantile Typus so dar, daB das bis dahin vollkommen unauffallige Kind etwa 
yom 4. Lebensmonat an - zuweilen auch spater - sich verandert, indem es 
apathisch, matt, schla.frig wird. Dann treten Zeichen schlaffer Muskelschwache 
hervor, der Kopf kann nicht mehr aufrecht gehalten werden, wahrend die Seh­
kraft zunehmend abnimmt, eine Erscheinung, welcher ein charakteristischer 
Augenspiegelbefund entspricht, indem sich in der Umgebung der Macula lutea 
eine weiBliche Trubung mit einem kirschroten Zentrum ausbildet. Der Opticus 
selbst verfallt der Atrophie. Die Pares en nehmen spater zuweilen eine spastische 
Beschaffenheit an. Von den Hirnnerven kann sich der Acusticus, auch der 
Olfactorius an dem DegenerationsprozeB beteiligen, auch StrabismuS', Pupillen­
differenz, Nystagmus kommt vor. In volliger Verblodung, manchmal unter 
Hinzutreten epileptischer Anfalle und einem schweren Marasmus tritt meist 
vor Ablauf des 2. Lebensjahres der Tod ein. 

Zwischen dieser Form und der juvenilen, die bis zumH6. Lebensjahr be­
ginnen kann, gibt es FaIle des mittleren Kindesalters. Die Erscheinungen sind 
etwa die gleichen, nur fehlt der Maculabefund und der Verlauf erstreckt sich 
gewohnlich uber einige Jahre. In den SPIELMEYERSchen Fallen, die 4 von 5 Ge­
schwistern betrafen, erkrankten die Patienten im 6. Jahre mit epileptischen An­
fallen, Sehschwache und zunehmender Verblodung. Der Augenbefund bestand in 
einer Retinitis pigmentosa, die Krankheitsdauer betrug etwa 4 Jahre. 

Die pathologische Anatomie (SCHAFFER, SPIELMEYER, VOGT) deckte eine 
schwere uber das ganze Zentralnervensystem verbreitete Ganglienerkrankung 
auf, die vor allem das Hyaloplasma betrifft. Zellen wie Dendriten erscheinen 
aufgeblaht, die Fibrillen an die Wand gedrangt. Vor aHem ist die ganze Rirn­
rinde beteiligt, auch das Kleinhirn. Die Retinaveranderungen haben eine ent­
sprechende Grundlage. Achsenzylinder wie auch Markscheiden konnen in er­
heblichem Umfang zugrunde gehen (A. WESTPHAL). Entzundungserscheinungen 
fehlen ganz. 

Charakteristisch ist auch fUr diese heredodegenerative Erkrankung ihre 
gelegentliche Beziehung zu anderen Typen. RIGIER beobachtete in einer Familie 
bei 4 Madchen von 17-24 Jahren bei 2 Schwestern Sehnervenatrophie, bei 
2 anderen Kleinhirnataxie und bei der jungsten typische amaurotische Idiotie. 

Die Therapie der verschiedenen Schwachsinnsformen vermag nur ganz 
selten: vor allem beim Kretinismus, zuweilen vielleicht bei der kongenitalen 
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Lues das Leiden kausal anzugreifen. lAlle progressiven Arten, die hier zur Er. 
wa.hnung gelangten, konnen nur Gegenstand der Pflege und hochstens sympto. 
matischer Behandlung sein. Vor allem sind die Unruhesymptome, die Schlaf. 
losigkeit, das na.chtliche Schreien, d'urch Bader, Packungen, Brom nach Moglich. 
keit zu lindern. Die hausliche Versorgung vieler Idioten, vor aHem der lebhaften, 
versatilen Formen stellt an die Familie oft iibermenschliche Anspriiche, unter 
denen nicht selten die Erziehung der anderen Kinder leidet, ohne daB irgendwelche 
Erfolge diese Aufopferung rechtfertigen. Solche Patienten sind am besten in den 
dazu eingerichteten Anstalten aufgehoben, wo unter Umstanden die ihnen ver· 
bliebenen Einzelfahigkeiten niitzlich ausgestaltet werden konnen. Nachdem ill 
iibrigen Grad und - moglichst auch die Grundlage - eines bestehenden Schwach· 
sinns ii.rztlich festgestellt sind, handelt es sich bei der weiteren Behandlung 
(Hilfsschule, Anstalten usw.) um padagogische Probleme, auf die hier nicht 
nii.her eingegangen werden kann. Das Zusammenwirken von Schule und Arzt 
bleibt fiir die Dauer der Entwicklung wiinschenswert. 

Die Syphilis des Gehirns und seiner Haute. 
Von 

R. GAUPP-Tiibingen. 

Wenige Wochen nach der Ansteckung mit Syphilis haben die Spirochaten 
auf dem Lymph. und dem Blutwege die inneren Organe des Korpers, so· 
mit auch das Gehirn und seine Haute erreicht. Dort finden sie, namentlich 
in den weichen Hirnhauten und in der Hirn-Riickenmarks.Fliissigkeit, einen 
besonders giinstigen Boden fUr ihre Vermehrung. Es entsteht eine leichte 
meningeale Reizung, die klinisch manchmal keine oder kaum erkennbare 
Symptome hervorruft, aber doch ill Liquorbefund sich bemerkbar macht 
(Wassermann positiv, Lymphocytose, bisweilen auch Vermehrung des Globulins). 
Diesem Vorgang entsprechen, wenn er infolge individueller Empfanglichkeit 
eine gewisse Starke erreicht, gewisse allgemein-nervose Erscheinungen als klini­
scher Ausdruck leicht entziindlicher reaktiver Reizung der empfindlichen Pia 
und ihrer GefaBe, sowie allgemeiner toxischer Wirkung: "nervose" Kopf­
schmerzen (bisweilen mit nii.chtlicher Steigerung), gemiitliche Herabstimmung, 
schlechtes Aussehen, Schlafstorungen, Dbelkeit, Erbrechen, Ohrensausen, 
Abnahme der geistigen Frische und Leistungsfahigkeit bis zur Apathie ("syphi­
litische Neurasthenie"). Dazu treten dann manchmal schon in diesem Friih­
stadium der Hirnsyphilis Anomalien der Pupillarreflexe (Anisokorie, Miosis, 
Mydriasis,Pupillenstarre) als erste klinisch unzweideutige "organische Sym­
ptome". 

Von diagnostischer Bedeutung ist, daB sich die syphilitische Meningitis im Sekundar­
stadium der Infektion sehr haufig mit syphilitischem Haarausfall (Alopecie) vergesell-
schaftet. . 

Dieser nervose Zustand kann bei sensitiven Personen durch das BewuBtsein 
der erlittenen syphilitischen Ansteckung psychogene Ziige beigemischt 
erhalten,· so daB ernste reaktive Verstimmungen mit hysterisch gefii.rbten 
Symptomen korperlicher wie psychischer Art auftreten. Es ist auch weiterhin 
nicht immer leicht, die Symptome der lokalen Vorgange am Gehirn und seinen 
Hauten im klinischen Bilde von der allgemeinen Giftwirkung der konstitution ellen 
Syphilis und psychopathisch-hysterischen Ziigen zu unterscheiden (Syphilis­
Hypochondrie mit oder ohne zureichenden Grund). 

In vielen Fallen gelingt es dann bei energischer antisyphilitischerBehandlung 
und starker Abwehrreaktion des Korpers der Krankheit in ihrem sekundiiren 
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Stadium Herr zu werden; das Allgemeinbefinden bessert, sich durch reichliche 
Imm.unkorperbildung wieder, die Reizerscheinungen meningealer Art verschwin­
den, die WASSERMANNsche Reaktion wird im Blut und Liquor wieder negativ, 
der Kranke erscheint als "geheilt". Haufig jedoch bleibt der Liquor noch lange 
krankhaft verandert, auch wenn zunachst noch keine deutlichen Zeichen syphi­
litischer Hirnerkrankung auftreten. Ein pathologischer Liquor weist immer 
auf eine Gefahrdung des Zentralnervensystems hin. Bei unterlassener 
Behandlung kl'5nnen schon im ersten halben Jahre nach der Ansteckung sich 
ernste Erscheinungen von Hirnsyphilis an den Meningen und den GefaBen 
einstellen und eine unzulangliche Behandlung ("Anbehandlung") gilt direkt 
als eine Gefahr fiir das Nervensystem des Syphilitikers: es kommt zu "Neuro­
rezidiven" nach schwacher Behandlung mit Quecksilber und namentlich 
mit Salvarsan infolge starkerer lokaler Reizung, die zu einer basalen luetischen 
serosen Meningitis AnlaB gibt. Das klinische Bild dieser Neurorezidive zeigt 
die Ziige der Friihform der Hirnsyphilis (s. unten) und besteht vor allem in 
Reizung und extracerebraler Lahmung basaler Hirnnerven, von denen der 
Acusticus am haufigsten, nach ihm der Facialis, seltener Oculomotorius, Ab­
ducens und Trochlearis betrof£en werden. Dazu treten bisweilen Stauungs­
papille, seltener (bei Miterkrankung der GefaBe) epileptische Krampfe oder 
hemiplegische Ausfallssymptome, endlich heftige Kopfschmerzen und Storungen 
des BewuBtseins (Benommenheit, Apathie). Diese im Gefolge ungeniigender 
spezifischer Behandlung auftretenden Neurorezidive, die durch Aufflackern 
bisher latenter und nun mobilisierter Herde bei seroser Meningitis entstehen, 
konnen durch eine energisch fortgesetzte Quecksilber-Salvarsan-Kur wieder vollig 
geheilt werden, sind aber wegen der Ge£ahr der Erblindung und Ertaubung 
nicht unbedenklich, gelegentlich sogar todlich. Das Salvarsan soli dabei gleich­
zeitlg' intravenos und endolumbal an die entziindeten Hirnhaute herangebracht 
werden (GENNERICH). 

Die Hirnsyphilis, die sich bei etwa 1,5 bis 2,5% aller Infizierten ein­
stellt, ist nun aber in der Regel eine tertiare Form einer allgemeinen 
Lues des Korpers; sie tritt in mehr als 50% der Faile, die iiberhaupt Him­
symptome zeigen, im ersten Jahre nach der Ansteckung, sehr haufig auch 
noch in den darauffolgenden 3-5 Jahren, dagegen seltener erst nach vielen 
Jahren oder Jahrzehnten in die Erscheinung. Am spatesten stellt sich die 
vaskulare Form ein (s. unten). Die Krankheit befallt mit Vorliebe die Menschen 
auf der Hohe ihrer Kraft, am haufigsten zwischen dem 25. und 40. Lebensjahr, 
ist bei Frauen seltener als bei Mannern; doch ist der Geschlechtsunterschied 
wohl nicht so groB wie bei der progressiven Paralyse. 

Die anatomischen Veranderungen, die dem vielgestaltigen klinischen Bilde 
der Hirnsyphilis zugrunde liegen, sind 

1. zellreiche gummose Granulationsgeschwiilste, die selten als isolierte 
Gummata bis zur GroBe einer Faust, haufiger als multiple Geschwiilste ver­
schiedenster GroBe (vom submiliaren Knotchen bis zur GroBe von Haselniissen 
oder selbst Walniissen) auftreten (Syphilome). Ihre Form ist manchmal hockerig, 
gelappt, ihre Farbe grau-rot, grau-gelb oder grau-weiB, ihre Bescha£fenheit 
bald weich, bald speckig oder hart, bisweilen mit verkasten Herden zwischen 
fibrosem Gewebe. Sie sitzen mit Vorliebe an der Basis des Gehirns, sind manch­
mal perlschnurartig aneinander gereiht, finden sich aber auch in der harten 
und weichen Hirnhaut, ferner im GroBhirnmantel nahe der Ober£lache, im Klein­
hirn, im Pons, Thalamus, in der Medulla oblongata und endlich auch bisweilen 
in den Scheiden der Hirnnerven. Sie gehen, wie aile spezifisch syphilitischen 
Gebilde, vom Mesoderm aus, entweder von der infiltrierten weichen Hirnhaut 
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odervon den entziindlich veranderten GefaBen, dagegen niemals von der 
ektodermalen Glia. 

2. akute, subakute oder chronische gummose Meningitis von ent­
ziindlich-infiltrativem Charakter, manchmal mit Neigung zu regressiven Vet­
anderungen, a.:ber ohne eitrige Einschmelzung. Bisweilen handelt es sich um 
pachymeningitische schwartige Verdickungen, seltener um ein Hamatom der 
Dura mater, haufiger um infiltrative flachenhafte Erkrankung der weichen 
Hirnhaute, die ihren Lieblingssitz an der Basis des Gehirns, und zwar 
namentlich im Gebiet der Sehnervenkreuzung und im Raum zwischen den 
Hirnschenkeln, seltener im Ausbreitungsbereich der Arteria fossae Sylvii hat. 
Der ProzeB ist bald auf kleinere Strecken beschrankt, bald flachenhaft ausge­
dehnt; es kann zur Bildung von sulzigen oder schwartigen grau-weiBen Massen 
kommen, die die Nerven an der Gehirnbasis umlagern, umklammern, sie nicht 
selten erdriicken oder in ihren verdickten Scheiden entziindlich weiterkriechen, 
wobei es zu erheblicher Verdickung der betroffenen Nerven kommt. Auch die 
GefaBe werden von den entziindlichen Infiltrationen mitergriffen. Bei der -
zeitlich meist spateren - Meningitis der Konvexitat des Gehirns greift 
der infiltrierende und proliferierende, fibros-hyperplastische ProzeB von der 
Pia entlang den GefaBen auf die Rindenschicht des Gehirns iiber (Meningo­
encephalitis gummosa corticalis) und schadigt dort das Nervengewebe. 
GemaB der verschiedenen Ausdehnung dieser entziindlichen Vorgange an Basis 
und Konvexitat ist die sekundare Zerstorung des Nervenparenchyms bald 
groB, bald gering, bald mehr herdformig, bald mehr diffus iiber weite Gebiete 
des Hirnmantels hin. 1m letzteren Faile kann es zu einer syphilitischen Gliose 
der Hirnrinde kommen. 

3. Entziindung der GefaBe des Gehirns und seiner Haute mit 
starken Wucherungsvorgangen an der Intima, die zu Verengerung 
und schlieBlich sogar zum VerschluB des GefaBrohrs fUhren (HEUBNERS End­
arteriitis obliterans). Der ProzeB beginnt (unter der lokalen Reizwirkung 
der Spirochaten oder als Wirkung giftiger EiweiBabbaustoffe~) in den mittleren 
und auBeren Schichten der GefaBhaut und geht von da ailmahlich auf das 
Endothel der GefaBhaut iiber, das unter der Einwirkung des entziind­
lichen Reizes in lebhafte Zeilwucherung bis zu volligem GefaBverschluB gerat. 
Nicht selten treten auch gummose Gewe bsneu bild ungen in den GefaB­
wanden auf. Da es sich bei den kleineren GefaBen um Endarterien handelt, 
ist die anatomische Folge der GefaBverengerung und schlieBIichen GefaBver­
stopfung die Thrombose und die ischamische Erweichung der von dem 
GefaB versorgten Hirnteile. Miliare Aneurysmen kommen vor und begiinstigen 
(ebenso wie gelegentliche Friiharteriosklerose) das im ganzen seltene Auftreten 
von Hirnblutungen durch GefaBzerreiBung. Der syphilitische ProzeB kann 
sich iiber groBe GefaBbezirke (Arterien und Venen) erstrecken; er kann aber auch 
auf einzelne GefiiBe oder selbst auf kurze Strecken einzelner GefaBe beschrankt 
bleiben. Auch bei dieser Form der Hirnsyphilis besteht eine Vorliebe fUr die 
GefaBe der Basis und ihre Verzweigungen; doch gibt es auch eine syphilitische 
Endarteriitis der kleinen RindengefaBe. 1m Unterschied von der Arteriosklerose 
kommt es bei der syphilitischen GefaBerkrankung nicht zu Verfettung und Ver­
kalkung der erkrankten Teile, wohl aber bisweilen zur Umwandlung eines 
verstQpften GefaBes in einen derben fibrosen Strang. 

4. Selten und noch nicht ganz zweifelsfrei erwiesen ist eine lokale primare 
syphilitische Encephalitis des Hirngewebes selbst mit Degeneration 
bestimmter Kerngebiete und Fasersysteme (z. B. die progressive Kernlahmung 
der Augenmuskelnerven, Strangdegenerationen nicht spezifisch tabischer Art); 
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wahrscheinlich handelt es sich bei diesen Degenerationsvorgangen um toxische 
Wirkungen, nicht um entziindliche Schadigungen durch anwesende Spirochaten. 

Die Unterscheidung dieser vier verschiedenen Formen der Hirnsyphilis 
hat vorwiegend didaktischen Wert. In der Regel finden sich im Gehirn des 
Syphilitikers die verschiedenen Prozesse gleichzeitig vor: gummose Menin­
gitis mit vereinzelten miliaren oder groBeren Gummen und - bald ausgedehnt, 
bald mehr umschrieben - arteriitische Veranderungen namentlich im Gebiete 
der basalen GefaBe, endlich auch keineswegs selten eine Verbindung dieser 
Formen mit echter progressiver Paralyse. Bisweilen beschrankt sich der 
ProzeB auf das Gehirn und seine Haute; meist handelt es sich um gleichzeitiges 
Erkranken auch des Riickenmarks (Lues cere brospinalis). Das Tempo 
des Ablaufs der entziindlichen und proliferierenden Vorgange ist bil:;weilen 
rasch und stiirmisch, bisweilen subakut, manchmal schleichend; im letzteren 
FaIle iiberwiegen die Neubildungsvorgange anatomisch iiber die exsudativ 
entziindlichen Infiltrationen. GroBer Zellreichtum und Neigung zum kasigen 
Zerfall zeichnet die gummosen Neubildungen aus, die unter spl:lzifischer Behand­
lung zu volligem Verschwinden gebracht werden konnen, wahrend ein obliteriertes 
GefaB durch keinerlei Behandlung seine friihere Form zuriickgewinnt. Daraus 
erklart sich die verschiedene Prognose der Hirnsyphilis je nach dem Vberwiegen 
dieser oder jener anatomischen Vorgange: Gumma und Meningitis sind leichter 
zu heilen als die Endarteriitis. 

Die U rsache der Hirnsyphilis, der haufigsten organischen Nervenkrankheit, 
ist das Eindringen der Spirochaeta pallida in das Gehirn und seine Haute. Warum 
diese nur in einer Minderzahl der Falle nach der Ansteckung erkranken, wissen 
wir nicht (FOURNIER fand unter 5762 Fallen von tertiarer Syphilis 1851mal 
eine Erkrankung des Nervensystems, MATTAuscHEK und PILCZ unter 4134 syphi­
litischen Offizieren 132 FaIle syphilitischer Nervenerkrankungen). Der EinfluB 
erblicher nervoser Belastung, geistiger Dberanstrengung, lokaler traumatischer 
Schadigung, von Exzessen in Alkohol und Tabak, die zu GefaBschadigungen 
fiihren, ferner von zu schwacher oder zu starker Behandlung mit Quecksilber 
und Arsen ist noch strittig. Die Meningealschadigung im sekundaren 
Stadium der Syphilis ist offenbar viel haufiger als typisch syphilitische 
Entziindungs - und Wucherungsvorgange in der tertiaren Periode 
der Krankheit, die sich nach einer Angabe NONNES bei 5-8% aller Infi­
zierten zeigen. 

Klinische Symptome: Die Symptomatologie der Hirnsyphilis ist gemaB 
der Verschiedenartigkeit der entziindlichen, wuchernden . und zerfallenden 
Prozesse und ihrer Lokalisation am und im Gehirn sehr mannigfaltig. 1m Friih­
stadium herrschen in der Regel Zeichen basaler seri:iser Meningitis vor: 
Erkrankung des Gehornerven in Form von Ohrensausen und zentraler Schwer­
horigkeit bzw. Taubheit, Beteiligung· des Vestibularis (Drehschwindel, Ny­
stagmus), Neuritis optica mit Sehsti:irungen verschiedener Art, Augenmuskel­
Jahmungen, Kopfschmerzen, Neuralgie des Trigeminus, wechselnde Zustande 
von Benommenheit und BewuBtseinsklarheit, gelegentlich auch delirante Er­
regungen. Der Liquordruck ist haufig erhi:iht, die ,,4 Reaktionen" sind (s. unten) 
meist positiv. Die Syphilis kann weiterhin fast jedes Bild organischer Hirn­
schadigung hervorrufen. Das im ganzen seltene solitare Gumma erzeugt all­
gemeine und lokale Tumorsymptome, deren Starke und klinische Form natiirlich 
yom Wachstumstempo und Ort des Gummas abhangen. Benommenheit und 
Schlafsucht, rauschartige BewuBtseinstriibung, starke Kopfschmerzen, lokale 
Klopfempfindlichkeit am Schadel, Schwindel und Erbrechen, Neuritis optica und 
Stauungspapillemit mehr oder weniger hochgradiger SehstOrung konnen sich als 
Allgemeinsymptome mit lokalen Reiz- und Ausfallserscheinungen verbinden. Bei 
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der Vorliebe des Gumma fiir die Hirnbasis und die Briicke finden sich besonders 
haufig Hirnnervenlahmungen, vergesellschaftet mit monoplegischen oder hemi­
plegischen Symptomen, Hemiplegia cruciata alternans, Schiidigung des Opticus 
und Acusticus. Bei corticalem Sitz der Gummigeschwulst konnen auch epi­
leptische Krampfe von JACKsoNschem Typus auftreten, die sich mit mono­
plegischen, aphasischen oder hemianopischen Ausfallserscheinungen verbinden. 
Ein Gumma im Gebiete des Mittelhirns kann ein der Encephalitis lethargica 
ahnliches Krankheitsbild hervorrufen. Bei gummoser Erkrankung der Hypo­
physe zeigt sich bisweilen Glykosurie oder Polyurie (vgl. hierzu das Kapitel 
H. CURSCHMANNS iiber innersekretorische Erkrankungen). 

Die basale syphilitische Meningitis macht je nach der Schnelligkeit 
der Ausbreitung der entziindlichen Vorgange und je nach ihrer Verbindung 
mit gummosen fliichenhaften Tumorbildungen bald mehr akute wechselreiche 
Bilder des Hirndrucks (starke Kopfschmerzen, Neuritis optica und Stauungs­
papille, tiefe Apathie), bald mehr chronische Veranderungen der BewuBtseins­
klarheit (leichte Benommenheit, Schlafrigkeit, Delirien, Unlust zu jeder Tatig­
keit) und gleichzeitig - das ist besonders charakteristisch ffir diese Form -
typische Reiz- und Ausfallserscheinungen von seiten der gedriickten, erstickten, 
entziindlich durchwucherten Hirnnerven, von denen der Oculomotorius am 
haufigsten erkrankt (einseitige oder doppelseitige Ptosis, Ophthalmoplegia 
externa, interna oder totalis, wahrend die reflektorische Pupillenstarre als 
allgemein-toxisches Symptom sich bei allen Formen der Hirnlues, aber nament­
lich bei der Tabes und Paralyse findet und einer Unterbrechung des Reflex­
bogens in seinem intracerebralen Verlauf entstammt). Die einseitige oder 
doppelseitige'Lahmung der iibrigen Gehirnnerven: Olfactorius, Opticus (Neuritis, 
Atrophie), Trochlearis, Trigeminus, Abducens, Facialis, Acusticus, Glosso­
pharyngeus, Vagus, Recurrens und Hypoglossus macht je nach ihrem nuclear en 
oder peripheren Sitz die bekannten Ausfallserscheinungen von wechselnder 
Starke, auf deren Schilderung hier im einz,elnen verzichtet werden kann. Kenn­
zeichnend ffir die basale Meningitis ist das rasche Kommen und Gehen der 
organischen Symptome, so z. B. die fliichtige Amaurose, die rezidivierende 
Stauungspapille, die wechselnd starke homonyme oder bitemporale Hemi­
anopsie, das Zuriickgehen und 'Wiederauftreten der Ptosis. Bisweilen handelt 
es sich bei den Hirnnervenliihmungen urn Kernlahmungen, haufiger jedoch 
urn extracerebrale Schadigungen mehrerer Nerven durch die schwartige basale 
Meningitis. Wichtig ist das Auftreten von Polydipsie, Polyurie und Glykosurie 
bei Sitz der Erkrankung in der Hypophyse oder in der hinteren Schadelgrube. 
Die Mitbeteiligung der Psyche hangt bei den chronischen Verlaufsformen von 
der Ausdehnung der Entziindungsvorgange, vom Auftreten eines Hydrocephalus 
und endlich von der Komplikation mit Erkrankung der GefaBe abo In der 
Regel besteht kein Fie b er, doch kommen sowohl maBige TemperaturerhOhungen 
wie auch subnormale Temperaturen gelegentlich zur BEObachtung. 

Die Meningoencephalitis syphilitica zieht, wenn sie sich iiber groBere 
Bezirke der Konvexitat des Gehirns ausbreitet, die geistigen Funktionen in 
weit hoherem Grade in Mitleidenschaft. In der Regel fiihrt sie zu hartnackigen 
und sehr heftigen Kopfschmerzen, z,u Schwindel und Erbrechen, gibt ferner 
AulaB zu epileptischen Krampferscheinungen, aphasischen, paretischen, 
hemianopischen Symptomen, erzeugt anfangs Benommenheit, Apathie, Delirien, 
rauschartige Zustande, in weiterem Verlauf - nach Zerstorung wichtiger GroB­
hirnteile - intellektuellen und moralischen Schwachsinn; sie kann auch akut­
psychotische Bilder verschiedenen Geprages auslosen (manische, hypochondrisch­
depressive, halluzinatorisch-paranoide, deliriose, Korsakow-ahnliche Zustande) 
und haufig .symptomatisch fiir den' Augenblick von der ihr nahe verwandten 



570 R. GAUPP: Die Syphilis des Gehirns und seiner Haute. 

Paralyse kaum zu unterscheiden sein, wenn auch der endgiiltige Defekt meist 
einen anderen Charakter tragt, insofern die Demenz keine so allgemeine ist 
wie bei der Paralyse. Der Verlauf der Meningoencephalitis ist keineswegs immer 
chronisch-progressiv, sondern haufig remittierend; das Leiden ist spezifischer 
Behandlung zuganglich. Bei der meist gleichzeitigen Ausdehnung des Krank­
heitsvorganges auf das Riickenmark (Lues cerebrospinalis), oft auch auf die 
peripheren Nerven (multiple Neuritis) und die Dura mater entstehen komplizierte 
neurologische Bilder mit einem Gemisch motorischer und sensibler Reiz- und 
Ausfallserscheinungen, die sich mit tiefgehenden psychischen Defekten (Demenz) 
verbinden konnen. 

Das Krankheitsbild im Gefolge der Endarteriitis obliterans, der 
haufigsten Form der Hirnsyphilis, richtet sich in seiner klinischen Gestalt 
nach Ort und Umfang der GefaBerkrankung. Wie schon erwahnt, ist meist die 
Arteria basilaris oder einer ihrer Aste befallen. Manchmal besteht ein dumpfer, 
nicht lokalisierter Kopfschmerz. Haufig sehen wir eine plotzliche Lahmung 
ohne vorangehenden schweren Insult im besten Mannesalter auftreten, bisweilen 
kommt es jedoch anfangs nur zu leichten, sich allmahlich verstarkenden (Throm­
bose) monoplegischen, aphasischen, hemianopischen Ausfallserscheinungen. 
Nicht selten erwacht der Kranke morgens mit solchen Symptomen. Ein fou­
droyanter Beginn ist seltener, kommt aber auch vor, so bei Blutung durch 
GefaBruptur im Erkrankungsgebiet (Aneurysma der basalen Arterien),. die 
unter dem Bilde echter Apoplexie auftreten kann (mit den Folgeerscheinungen 
der spastischen Hemiplegie, der Hemianasthesie, der motorischen oder ge­
mischten Aphasie, der Hemiplegia alternans, der akuten Bulbarlahmung). 
Nicht selten beobachten wir komplizierte Bilder der Triplegie, der gemischten 
Aphasie, der partiellen Verblodung infolge Summation von Ausfallen, die zu 
verschiedenen Zeiten auftreten, als klinischen Ausdruck zahlreicher nekrotischer 
Herde nach GefaBverschluB. Bulbarsymptome erzeugen meist bedrohliche Bilder 
und konnen zu plOtzlichem Tod fUhren. Der Liquorbefund ist bei der arteriitischen 
Form der Hirnsyphilis weit geringer als bei den anderen Formen. Wassermann 
ist haufig negativ, EiweiBvermehrung kann fehlen, die Pleocytose gering sein. 
Gewisse allgemein-toxische Symptome begleiten die meisten Formen der Hirn­
syphilis. Dazu gehort vor allem die reflektorische Pupillenstarre, die allerdings 
bei der echten Hirnsyphilis im Unterschied von der Paralyse und Tabes 
seltener ist als die totale Starre. Toxisch bedingt ist wohl auch in manchen Fallen 
die Opticusatrophie und der Schwund der Kerne der auBeren Augenmuskeln. 
Die syphilitische Epilepsia entsteht vermutlich durch endarteriitische Ver­
anderungen groBerer Gebiete in der Nahe der Zentralwindungen, kommt aber 
auch bei tieferem Sitz der Erkrankung vor. GeniaB ihrer vaskularen Herkunft 
ist ihre Prognose auch bei energischer Salvarsanbehandlung zweifelhaft. Von 
der echten Epilepsie unterscheidet sie sich durch ihr spateres Auftreten, durch 
die meist vorhandenen Pupillarsymptome, durch variable Paresen und vor allem 
durch den serologischen und Liquorbefund. 

Diagnose: Der Tatsache eritsprechend, daB sich die verschiedenen Formen 
der Hirnsyphilis in der Regel miteinander verbinden, sich auch bisweilen mit 
einer Syphilis des Schadels kombinieren, sind die klinischen Symptombilder 
und Verlaufsformen der Hirnsyphilis auBerordentlich vielgestaltig und man kann 
nicht von einem typischen klinischen Krankheitsbild reden. Oft ist die Zuriick­
fiihrung der gesamten Krankheitszeichen auf einen Herd unmoglich und dies 
weist dann auf Syphilis hin;. manchmal gestattet nur die Untersuchung des Blutes 
und des Liquors die sichere Diagnose der spezifischen Erkrankung, so nament­
lich wenn die Anamnese, wie haufig, im Stiche laBt und wenn sichere korperliche 
Zeichen alter Lues fehlen. Der rasche Wechsel im Kommen und Gehen der 
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Symptome, ihr manchmal "unfertiges Erscheinen", die Storung in der Pupillar­
reaktion, die Augenhintergrundsveranderungen, die multiplen basalen Hirn­
nervenlahmungen sind von besonderer klinischer Bedeutung. Vor allem aber 
weist die WASsERMANNsche Reaktion im Blute und im Liquor den Weg zur 
richtigen Diagnose. Sie ist zwar im Blute des Hirnsyphilitikers nicht selten 
negativ; im Liquor finden wir bei den gummosen und meningitischen Formen 
die Vermehrung der zelligen Elemente und des Globulins fast regelma6ig, wahrend 
bei der Endarteriitis namentlich bei kleinen Liquormengen (0,2 ccm) Wasser­
mann auch im Liquor haufig negativ ist. Das Verhalten der 4 Reaktionen 
(Lymphocytose, Phase 1 der Reaktion nach NONNE-A!>ELT, .Wassermann im Blut, 
Wassermann im Liquor) wird heute stets in erster Linie herangezogen, wenn 
es gilt, die Hirnsyphilis von anderen organischen Hirnkrankheiten und von der 
progressiven Paralyse zu unterscheiden. 

Die neuere Forschung hat diesen 4 Reaktionen noch manches hinzugefiigt (Reaktion 
nach SACHS· GEORGI, PANDY, Gold·Solreaktion, Kolloidreaktion), doch iiberschreitet 
die Erorterung dieser speziellen Forschungen den Rahmen dieses Lehrbuchs. 

Spirochaten sind bei der Hirnsyphilis sowohl im Liquor als auch in den ex­
sudativen, infiltrativen und proliferierenden Produkten. der Krankheit, neuer­
dings auch in den endarteriitisch veranderten GefaBen gefunden worden. 
Allgemein-pathologisch ist festzuhalten, daB es sich bei der echten Hirnsyphilis 
um eine rein mesodermale Krankheit, um eine primare Erkrankung der GefaBe 
und der Meningen handelt, wahrend das eigentliche Hirngewebe nur sekundar 
in Mitleidenschaft gezogen wird. 

Die Prognose der Hirnsyphilis ist stets mit groBer Vorsicht zu stellen. 
Es gibt bosartige Formen, die jeder Behandlung spotten und nach Wochen, 
Monaten oder Jahren zum Tode fiihren; haufiger jedoch wird wesentliche Besse­
rung erzielt, namentlich wenn der Zeitraum seit Beginn der Symptome noch 
kurz ist, wenn sich der Kranke noch im jugendlichen Alter befindet, wenn er 
die spezifische Behandlung gut ertragt und den ihm schadlichen Alkohol meidet. 
Die.prognostisch giinstigste Form ist die umschriebene basale gummose Menin­
gitis, deren entziindliche Produkte der Riickbildung fahig sind. Analoges gilt 
auch in der Regel vom Gumma. Je mehr. das Nervengewebe bereits sekundar 
in Mitleidenschaft gezogen ist, je mehr namentlich die Hirnrinde an der Zerstorung 
teilnimmt, desto weniger ist natiirlich vollige Heilung moglich. So sehen wir 
bei der Meningoencephalitis nach griindlicher Behandlung zwar oft einen Still­
stand des Krankheitsvorganges, auch ein Verschwinden corticaler Reiz- und 
mancher Ausfallserscheinungen, aber es bleibt nicht selten ein gewisser Schwach­
sinn als Dauersymptom zuriick. Auch konnen narbige Veranderungen und 
Verwachsungen von Hirnhaut und Rinde dauernde epileptische Zufalle erzeugen. 
Die massiven Ausfallserscheinungen im Gefolge der Endarteriitis (spastische 
Hemiplegie, Aphasie, Kernlahmungen) sind nicht vollig zu beseitigen; wird 
die Medulla oblongata betroffen, so besteht immer groBe Lebensgefahr. Die 
Neigung der Endarteriitis zu Riickfallen vermindert die Aussichten auf vollige 
Dberwindung der GefaBsyphilis im Gehirn, auch wenn es noch nicht zu irre­
parablen Hirnzerstorungen gekommen ist. 

Behandlung. Die Behandlung der Hirnsyphilis hat alsbald nach Fest­
stellung sicherer Krankheitszeichen (Blut- und Liquorbefund, Pupillenverande­
rungen, fliichtige Lahmungen der Basalnerven) mit aller Energie einzusetzen 
und muB unter wiederholter Kontrolle der Spinalfliissigkeit zu Ende gefiihrt 
werden. Man wird 3-4 Kuren mit Intervallen von 4-6 Wochen nicht 
umgehen konnen. Wahrend man frUber bei der tertiaren Syphilis des Ge­
hirns die Jodpraparate bevorzugte, verlangt die moderne Anschauung vor allem 
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eine streng durchgefiihrte Quecksilber l)-Salvarsankur. tiber die beste Form 
dieser spezifischen Behandlung sind die Meinungen geteilt. Die intraven6se 
Einverleibung von Neosalvarsan in Dosen von 0,45 bis 0,6 bis zum Ver­
brauch von 5 g oder von Silbersalvarsan wird von manchen zugleich mit der 
Verabreichung des Quecksilbers (Cyarsal) vorgenommen. Andere bevorzugen 
die zeitJiche Trennung der beiden Kuren und fiigen eine langere Jodnachkur 
hinzu. Neuerdings wird die endolumbale Verabreichung des Salvarsans trotz 
mancher Gefahren warm empfohlen. Wo gummose Prozesse nach dem klinischen 
Bilde zu vermuten sind, werden immer Quecksilber und Salvarsan in erster 
Linie stehen mussen; bei negativem Wassermann im Liquor und einem auf 
Arteriitis hinweisenden klinischen Bilde wird auch heute noch das Jod (Jod­
kalium, Jodnatrium, Sajodin, Jodglidine, Jodipin, Alival) von vielen bevor­
zugt. Man gibt Dosen von 4-8 g Kal. jod. taglich. 

tJber die Einzelheiten der Technik der antisyphilitischen Therapie siehe die Lehr­
biicher der Syphilidologie, wo auch Genaueres iiber die Gefahren der Salvarsanbehandlung 
und ihre Vermeidung zu finden ist. 

Das Verschwinden der objektiven Symptome gibt noch keine Garantie fill 
eine endgiiltige Heilung. Ruckfalle sind haufig. Andererseits beweist positiver 
Wassermann in Blut und Liquor sowie geringe Pleocytose und EiweiBvermehrung 
nur bei hoher Auswertung (1 cem) noeh nieht das Fortbestehen einer aktiven 
Hirnsyphilis. So konnen allgemeine RegeIn, wie oft und wie lange die chronisch 
intermittierende Behandlung fortzusetzen ist, nachdem das Leiden klinisch 
"geheilt" erseheint, nieht gegeben werden. 

Wird die spezifisehe Behandlung mit Queeksilber, Salvarsan und Jod nicht 
vertragen, oder kommt man mit fur allein nicht ganz zum Ziele, so mag man 
versuchen, durch Baderbehandlung (Aachen, Oeynhausen, Nenndorf, T6lz) 
oder eine milde Kaltwasserkur dem Kranken Linderung ZU' bringen. Sitzt ein 
Gumma an einer dem Messer des C;wrurgen leicht zuganglichen Stelle, so ist 
nach erfolgloser Quecksilber-Salvarsanbehandlung oder bei bedrohlichen Sym­
ptomen auch sofort die operative Entfernung des Tumors vorzunehmen. 
Auch mag gelegentlich die J.A.~oNsche Epilepsie, wenn sie naeh griindlicher 
antisyphilitischer Behandlung fortbesteht und auf schadliche Hirnnarben 
hinweist, AnlaB zu einem chirurgischen Eingriff geben; im ganzen ist jedoch 
von einem solchen Eingriff nur selten wirkliche dauernde Besserung zu er­
hoffen. 

Die kongenitale Syphilis des Nervensystems 
ist jedenfalls nur selten eine "Heredosyphilis " , weit haufiger eine intrauterin 
erworbene Infektion des kindlichen Organismus. 

Ihre Entstehungsart ist Un:1stIitten. Vielen galt sie als germina ti v, d. h. die elter­
liche Keimze:j.le (Spermatozoon, Ei) enthalt die Spirochate und macht so die Frucht syphi­
litisch, wobei dann bei krankem Vater die Mutter selbst gesund bleiben kann oder von der 
Frucht erst sekundar infiziert wird. Sicherer begriindet ist die postkonzeptionelle Infektion, 
wobei die kranke Mutter den vom Keirn aus gesunden Fatus durch die Placenta hindurch 
infiziert. Das COLLEsche Gesetz besagt, daB Miitter syphilitischer Kinder immer gegen 
Syphilis immun seien; dies ist aber wohl so zu deuten, daB eben die Miitter syphilitischer 
Kinder in allen Fallen selbst syphilitisch sind. Eine Ubertragung der Spirochate mit dem 
Spermatozoon ist wenig wahrscheinlich, weil die Spirochate selbst dreimal so lang ist als 
der Kopf des Samenfadens. Auch ist es zweifelhaft, ob ein infiziertes Ei iiberhaupt ent­
wicklungsfii.hig ist. So bleibt die Annahme einer germinativen Lues fraglich, und man wird 
die Syphilis des Fatus und des Neugeborenen als eine zwar angeborene, aber erst durch den 
Placentarkreislauf vermittelte Infektion, nicht als eine vererbte Erkrankung ansehen miissen. 
Mit anderen Worten: Das von Geburt an syphilitische Kind hat auch irnmer eine syphilitische 

1) Unguentum cinereum, Sublimat, Hg. salicyl., Calomel, Oleum cinereum, Embarin, 
Enesol, Modenol, Novasurol. 
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Mutter. Aber nicht jede syphilitische Mutter hat nur angeboren syphilitische Kinder. Bis­
wellen blldet die nicht syphilitisch erkrankte Placenta eine Art Schutzfilter gegen die Lues 
des miitterlichen Organismus. Sehr haufig fiihrt bekanntlich die fotale Lues zu friihem Abort 
(meist zwischen dem 4. und 7. Monat), zu intrauterinem Absterben der Frucht. 

Die kongenitale Syphilis ist nicht selten. 2-4% aller kranken Kinder 
sind von ihr befallen. Das im Mutterleib infizierte Kind bringt keineswegs 
immer bei seiner Geburt feststellbare syphilitische Erscheinungen mit zur 
Welt: Die ersten Symptome konnen beim Saugling erst nach Wochen oder 
Monaten bemerkt werden. Unter diesen zahlreichen anatomischen Bildern 
und klinischen Symptomen der kongenitalen Lues des Sauglings seien hier 
die mannigfaltigen Deformitaten und periostitischen Erkrankungen des Schadels, 
Hydrocephalus, hyperplastische Meningoencephalitis mit massenhaften Ein­
wanderungen von Spirochaten in die erkrankte Pia, diffuse interstitielle Ent­
ziindung im Bereich der Gefa13e, Mi13bildungen des Gehirns (Agenesien, Hypo­
pla,sien, Porencephalie, Mikrogyrie mit Sklerose, abnormer Schichtenbau der 
Rinde des Gro13hirns und Kleinhirns) mit Idiotie oder Imbezillitat aller Grade 
und cerebralen Lahmungssymptomen (spastische Lahnl,ungen, Augenmuskel­
lahmungen) genannt. Auch eine Pachymeningitis haemorrhagica luetica kommt 
beim Saugling vor. 1m weiteren Verlauf des postuterinen Lebens konnen 
zunachst deutliche Hirnsymptome fehlen; manchmal fiihrt die endarteriitische 
Erkrankung zu Thrombosen und Erweichungen mit dem klinischen Bilde der 
Hemiplegie und des begleitenden Schwachsinns. Auch friih auftretende epi­
leptische Krampfe werden beobachtet. Das Gumma ist in diesem fruhen Lebens­
abschnitt selten. 

Die Lues congenita tarda, die erst nach dem 5. Lebensjahr auf tritt, 
bringt neben einem haufigen allgemeinen Zuruckbleiben der korperlichen und 
geistigen Entwicklung (Infantilismus syphiliticus) und neben den bekannten 
Erscheinungen der HUToHINsoNschen Trias (HUTCHINSONSche Zahne, Keratitis 
parenchymatosa, Erkrankung des inneren Ohres bis zur zentralen Taubheit) 
und der Gonitis syphilitica von seiten des Nervensystems verschiedene Formen 
und Grade des intellektuellen und moralischen Schwachsinns, die sich nicht 
selten mit organischen Herderscheinungen und epileptischen Zufallen verbinden. 
Bisweilen kommt es auch bei der kongenitalen Hirnsyphilis zu weiterhin progressiv 
verlaufenden Mischformen gummoser und endarteriitischer Herkunft, die sich 
in cerebralen Kinderlahmungen hemiplegischer oder paraplegischer Art, spasti­
schem "Pseudolittle", lobar en Ausfallserscheinungen und den bekannten Pupillen­
symptomen verraten. Nachtliche heftige Kopfschmerzen sind diagnostisch 
wichtig. Opticusatrophie wird beobachtet. Die Vbergange zur infantilen Form 
der progressiven Paralyse sind flie13end. Ein gro13es solitares SyphilOID kann 
die Erscheinungen des kindlichen Hirntumors machen. Die W A.SSERMANNSche 
Reaktion ist im Blut und Liquor einige Monate nach der Geburt meistens, 
wenn auch nicht ausnahmslos, positiv. Spirochaten finden sich massenhaft 
in den erkrankten Hirnteilen. Es wird stets zweckmal3ig sein, auch das Blut 
der Mutter zu untersuchen. Die Syphilis congenita tarda tritt mit Vorliebe 
in der fruhen Pubertatszeit, zwischen dem 12. und 15. Lebensjahr, klinisch 
in die Erscheinung. Ihre Prognose ist meist nicht giinstig. Vollige Heilung ist 
selten. Kommt es bei derart Erkrankten zur Fortpflanzung, so kann auch noch 
die 3. Generation Zeichen kongenitaler Syphilis aufweisen (Idiotie, Taubstumm­
heit, Retinitis pigmentosa, Mi13bildungen, allgemeine pyschopathische Degenera­
tion). Doch ist dies keineswegs die Regel. Vielmehr sind die Nachkommen in 
der 3. Generation haufig von Lues oder Zeichen allgemeiner Minderwertigkeit frei. 

Die Behandl ung der kongenitalen Syphilis des Gehirns erfolgt beim Kinde 
nach den gleichen Grundsatzen wie beim Erwachsenen, natiirlich unter An­
passung an die gro13ere Empfindlichkeit des kindlichen Korpers. 
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Die progre~sive Paralyse der Irren. 
Von 

R. GAUpp-rriibingen. 

Die progressive Paralyse der Irren ist eine sozial sehr wichtige Spatform 
der Syphilis des Nervensystems. Psychische Storungen, vor allem eine zu­
nehmende Verb15dung, verbinden sich in mannigfaltiger Weise mit korper­
lichen Lahmungserscheinungen zu einem vielgestaltigen Krankheitsbild; das 
Leiden fiihrt in der Regel innerhalb weniger Jahre zum Tode. Die anatomische 
Grundlage der Krankheit ist ein meist chronischer, selten akuter Zerstorungs­
prozeB im gesamten Zentralnervensystem, vor allem in der GroBhirnrinde. 
Das Nervenparenchym (Zellen und Fasern) wird schwer geschadigt, geht teil­
weise vollig zugrunde; schon vorher spielen sich an den Hirnhauten und am Blut­
gefaBapparat entziindliche Erscheinungen ab, die ebenfalls an und in der Hirn­
rinde am starksten ausgepragt sind. AuBerdem wuchert die Glia. Diesem un­
heilvollen KrankheitsprozeB liegt eine Vergiftung durch Syphilis zugrunde. 
Paralyse und Tabes sind spatsyphilitische Nervenleiden ("Spirochatosen"). 
Die Krankheit wurde mit dem Wachstum der GroBstadte allmahlich immer 
haufiger; in Berlin bilden die mannlichen Paralytiker 30--40% der mannlichen 
Aufnahmen in die Irrenanstalt. Etwa 4% aller Manner sterben in den GroB­
stadten an Paralyse; auf dem flachen Lande ist das Leiden auch heute noch 
ziemlich selten. Seit 1917 wird in Deutschland eine Abnahme beobachtet. 

Synonyme Bezeichnungen: Dementia paralytica, progressive Paralyse der Irren, 
oft kurzerhand: Paralyse. In Frankreich: Paralysie generale progressive, Maladie de 
Bayle. In England: general Paresis, paretic Dementia. 

Die Krankheit wird in der alten Medizin nirgends geschildert; ihre genauere Be­
schreibung ist erst 100 Jahre alt. BAYLE (1822) erkannte zuerst die Zusammengeborigkeit 
und die Parailelentwicklung korperlicber und seeliscber Symptome. CALMEIL bebandelte 
1826 die Paralyse zuerst monogIapbisch, fiihrte sie auf eine Periencepbalitis chronica 
diffusa zurlick. Die neuere Entwicklung der Histopathologie der Hirnrinde brachte der 
Paralyse eine sichere pathologisch-anatomische Grundlage; mit der Auffindung der Spiro­
chaeta pallida im Gehirn des Paralytikers ist das Leiden als eine Spatform der Gehirn­
sypbilis erkannt (1913). 

Die Umgrenzung des Krankheitsbegriffes der progressiven Paralyse ist auch heute 
noch eine verschiedene. In Frankreich wird manches zur Paralyse gerechnet, was bei uns 
einen anderen Namen tragt. Mit der Abgrenzung der arteriosklerotiscben, alkoholischen, 
traumatischen, tertiar-sypbilitischen Blodsinnsformen wurde der Paralysebegriff ailmahlich 
enger und scharfer gefaBt. Je mehr diese differentialdiagnostische Sonderung gelang, 
desto deutlicher ergab sich die GesetzmaBigkeit des Verlaufs. Die altere Literatur ist deshalb 
in ihren Ausfiihrungen liber Prognose, Heilungen, Behandlungserfolge nur mit groBer Vor­
sicht zu verwerten. Trotz ailer diagnostischenFortschritte gibt es immer noch einzelne Faile, 
in denen erst der Leichenbefund endgilltige Klarheit bringt. Die sicbere Diagnose der pro­
gIessiven Paralyse aus dem histopathologischen Bild verdanken wir NISSL und ALZHEIMER. 
Das makroskopische Bild ermoglicht nicht immer eine bestimmte Entscheidung. Der Arzt 
sei also in seinem Urteil vorsichtig! 

Ursachen und Vorkommen der Krankheit. Die Bedeutung der Rasse und 
Nationalitat ist noch strittig. Bei manchen Volkern (Chinesen, Tiirken, Ir­
landern) soll die Paralyse selten sein, bei anderen, z. B. den Magyaren, besonders 
haufig. Es ist aber fraglich, ob dies mit der Rassenverschiedenheit etwas zu 
tun hat. Nur beietwa 40-50% derKranken finden sich in der Familie Geistes­
oder Nervenkrankheiten, Trunksucht oder andere Zeichen der Entartung:. 
Manche Paralytiker haben von Haus aus ein kleines Gehirn; nicht selten trifft 
man bei ihnen auch andere Degenerationszeichen. Manner werden viel haufiger 
krank als Frauen; das Verhaltnis schwankt zwischen 7: 1 und 2: 1; in GroB­
stadten ist die Paralyse des Weibes relativ haufiger als auf dem flachen Lande. 
Die meisten Paralytiker erkranken zwischen dem 35. und dem 50. Jahr. Vor 
dem 28. und nach dem 55. Lebensjahr ist die Paralyse selten, doch kommt 
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sie ausnahmsweise auch noch im 7. Jahrzehnt vor. Nor etwa 0,4 0/ 0 erkranken 
vor dem 25. Jahr. Bei den Mannern iiberwiegen die h6heren Stande (Offiziere, 
Fabrikanten, Kaufieute, seltener Beamte, sehr selten Pfarrer), bei den Frauen 
die niederen. MaBgebend ist aber nicht der Beruf, sondern die Gelegenheit zu 
geschlechtlicher Ansteckung. Kellnerinnen erkranken oft; die friiher gehorte An­
sicht, daB die Prostituierten selten paralytisch werden, hat sich als Irrtum erwiesen. 

Die wichtigste, niemals fehlende Ursache der Paralyse ist die Syphilis, 
die meist etwa 10-15 Jahre vor dem Ausbruch der Krankheit erworben war, 
an die sich aber manche Kranke spater nicht mehr erinnern konnen. Der zeitliche 
Zwischenraum verkiirzt sich urn so mehr, je alter der Kranke zur Zeit seiner An­
steckung war. Weil Frauen meist frillier geschlechtlich angesteckt werden 
als Manner, erkranken sie durchschnittlich in jiingerem Alter. Bei Ehegatten 
ist die Krankheit schon 6fters beobachtet worden. Nicht selten ist der eine der 
Ehegatten paralytisch, der andere tabisch. Oft zeigt der andere Ehegatte 
positive W ASsERMANNsche Reaktion, aber im iibrigen normalen korperlichen 
und geistigen Befund. Aborte, tote Kinder oder Kinderlosigkeit kennzeichnen 
viele Ehen paralytischer Kranker. Die Paralyse der Kinder und Jiinglinge 
entsteht auf der Grundlage der kongenitalen Syphilis. Wo viel Syphilis ist, da 
ist im allgemeinen auch viel Paralyse. Dagegen ist es durchaus nicht erwiesen, 
daB die Paralyse eine Folgekrankheit besonders sch werer, d. h. symptomreicher 
sekundarer Syphilis sei; man erlebt sogar recht oft, daB die frilliere Infektion 
nur sehr wenig Symptome gezeitigt hatte. Ausgedehnte Tertiarerkrankung 
der Haut geht fast niemals einer Paralyse oder Tabes voraus. Hier besteht 
zweifellos ein Antagonismus, der fiir die Theorie vom Wesen der "Metasyphilis" 
von Bedeutung ist (Haut als Erzeugerin der Immunkorped). 

Nicht jeder Syphilitische wird paralytisch, ja es gibt Lander mit viel Syphilis 
und wenig Paralyse (Persien, Bosnien, Abessinien usw.), In Deutschland 
diirften etwa 10-150/ 0 aller Syphilitiker spater paralytisch oder tabisch werden. 
Neger erkranken dagegen nur selten an Paralyse, aber haufig an Hirnsyphilis. 
Die Krankheit bedarf also zu ihrer Entstehung noch anderer Ursachen. Lange 
Zeit wurde der gesteigerte Kampf ums Dasein, die Hast und Unruhe des modernen 
Lebens, der groBere Verbrauch von Nervenkraft in der GroBstadt angeschuldigt. 
KRAFFT-EBING schuf das vielzitierte Wort von der "Zivilisation und Syphili­
sation" als den Ursachen der Paralyse. Es mag sein, daB geistige und nament­
lich gemiitliche trberanstrengung der Krankheit die Wege ebnen kann; doch 
sind die Erfahrungen widersprechend; wir wissen heute noch nicht, was aus 
einem Syphilitiker einen Paralytiker macht. Vermutlich liegt eine imn;l.unisatori­
sche Schwache des Hirngewebes gegeniiber den Spirochaten zugrunde. Die 
friihere Theorie einer besonderen "Lues nervosa" gilt als verlassen; fiir die 
Annahme besonderer Spirochatenstamme als Erreger der Paralyse fehlt es an 
zwingenden Beweisen. Ungeniigende Behandlung der Syphilis soll besonders 
gefahrlich fiir spatere Paralyse sein. 

Auf Grund von Erfahrungen in fremden, namentlich mohammedanischen Landern 
wurde die Bedeutung des chronischen Alkoholismus als einer Hilisurs3.che betont. 
Trunksucht allein erzeugt keine Paralyse; die alkoholische "Pseudoparalyse" ist von der 
echten Paralyse vollig verschieden. Aber es ist immerhin auffallig, wie haufig man von 
Paralytikern hort, daB sie frillier viel getrunken haben, und bei den Mohammedanern 
scheinen von den frillier Syphilitischen hauptsachlich diejenigen an Paralyse zu erkranken, 
die westeuropaische Gewohnheiten angenommen haben und dem AThohol zugetan sind. 
Ob geschlechtliche Ausschweifungen ursachliche Bedeutung haben, ist sehr zweifel­
haft, aber sie vermehren natiirlich die Gefahr der Ansteckung. 

Schwere Kopfverletzungen konnen eine Geistesschwache erzeugen, die mit der 
Paralyse eine gewisse auBere Ahnlichkeit hat, aber nicht progressiv zu sein pflegt (sog. 
traumatische Demenz). Es ist fraglich, ob ein ernstliches Kopftrauma bei einem frillier 
Syphilitischen die Paralyse auslosen oder eine Bchon bestehende verschlimmern kann. 
Jedenfalls ist in der Praxis in der Annahme eines derartigen ursachlichen Zusammenhangs 
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groBe Vorsicht geboten, zumal heutzutage aus bekannten Griinden die Neigung besteht, 
Unfime als Ursachen von Krankheiten anzugeben. Auch ist das Trauma manchmal Folge, 
nicht Ursache der Paralyse: der Kranke stiirzt in der paralytischen Ohnmacht oder infolge 
paralytischer Ataxie und Unaufmerksamkeit. Der Weltkrieg hat bisher keine erkennbare 
Haufung der Paralysefaile gebracht; auch ist nicht erwiesen, daB er einenfriiheren Ausbruch 
der Krankheit oder deren rascheren Verlauf begiinstigt. Kriegsdienstbeschadigung ist in 
der Regel zu verneinen. Dagegen gab der Krieg AnlaB zu einer bedeutenden Zunahme 
der syphilitischen Ansteckungen. Es wird also wohl in 8-10 Jahren mehr Paralyse geben 
als heute, wenn nicht die moderne Friihtherapie der meningealen syphilitischen Reizung 
sie zu verhindern vermag. 

Pathologische Anatomie. An der. Leiche Paralytischer findet man zahl­
reiche Veranderungen, von denen manche bei vielen chronischen Erkrankungen 
des Nervensystems vorkommen, wahrend andere in ihrer Gruppierung fiir die 
Paralyse charakteristisch sind. Zur ersteren Gruppe gehoren: Verdickung des 
Schiideldaches mit Schwund der Diploe, Verwachsung der Dura mit dem 
Schadeldach, Pachymeningitis, Hydrocephalus externus und internus, Triibung 
und Verdickung der Pia (namentlich iiber dem Stirnhirn, wahrend der Hinter­
hauptslappen frei bleibt), Verwachsungen der Pia mit der Hirririnde, Rinden­
schiilung, Ependymitis granularis, mehr weniger hochgradige Atrophie und 
Gewichtsabnahme des groBen und kleinen Gehirns, namentlich des Stirnhirns 
(Verschmalerung der Windungen, Vertiefung und Klaffen der Sulci), Ver­
kleinerung des Thalamus opticus, Verschmalerung und Atrophie des ganzen 
Riickenmarks. Von anderen makroskopischen Veranderungen, die sich haufig 
finden, sind zu nennen: flachenhafte derbe narbige Einziehungen syphilitischer 
Art am Anfangsteil der Aorta und an den groBeren GefaBen an der Hirnbasis, 
chronisch atrophische und degenerative Prozesse am Herzmuskel, an der Leber 
und den Nieren, allgemeine Knochenbriichigkeit durch OsteQPorose. 

AHe diese Befunde sind nicht pathognomonisch fiir die Paralyse; sie finden 
sich auch bei ihr keineswegs in allen Fallen. Bei der histologischen Unter­
suchung erweist sich die Pia imm~r als krankhaft verandert; es besteht eine 
Infiltration sowohl der pialen wie der adventitiellen Lymphraume der zentralen 
GefaBe mit Plasmazellen und Lymphocyten; der GefaBapparat zeigt Wuche­
rungs- und Degenerationsvorgange. Diese Infiltration der zentralen GefaBe 
ist in der Rinde durchschnittlich am starksten ausgesprochen und es sind hier 
iiberwiegend Plasmazellen, die auch die Adventitialscheiden der capillaren 
und pracapillaren GefaBe auskleiden. Oft mischen sich Mastzellen den lympho­
cytaren Elementen bei. RegelmaBig sind den Lymphocyten und Plasmazellen 
auch hamosiderinhaltige Kornchenzellen zugesellt. Die Hirnrinde selbst 
enthalt immer erkrankte BlutgefaBe; die Endothelien sind gewuchert und 
bilden neue GefaBe durch Sprossung und Vascularisierung der gewucherten 
Intima. Das elastische Gewebe ist vermehrt. 1m weiteren Verlauf der Krankheit 
kommt es an den GefaBen auBer den proliferativen Erscheinungen am Endothel 
auch zu Riickbildungsvorgangen (GefaBverOdung, hyaline Entartung). In der 
Rinde finden sich die NrSSLschen Stabchenzellen, die teils von den GefaB­
wanden, teils von der Glia herstammen. Die Ganglienzellen des Gehirns er­
kranken primar in verschiedener Form, zerfallen oft rasch; allmahlich gehen 
viele zugrunde, die Zellarchitektonik der Rinde wird gestort, spater zerstort. 
Schon friih schwinden zahlreiche Markfasern der Hirnrinde. Das Stiitzgewebe, 
die Glia wuchert, es entstehen massenhafte und abnorm groBe Gliazellen, 
die viele Fasern bilden; so kommt es zu dichteren Fasergeflechten in Rinde 
und Mark. Die, Gliascheide der GefaBe wird verstarkt. 

Nicht aile Teile des Gehirns erkranken gleich friih und gleich stark. Der Faserausfall 
beginnt - entweder gleichmii.Big und diffus, oder mehr fleckformig - zunachst an den 
feinen Geflechten der 2. und 3. MEYNERTSchen Schicht; am langsten erhalten sich die 
Projektions- und die subcorticalen Assoziationsfasern; die oberen Schichten der Hirnrinde 
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werden im allgemeinen frillier ergriffen als die tieferen. Bei fleckformigem .Ausfall kann 
ein der multiplen Sklerose ahnliches Bild entstehen. Meist ist der degenerative und regressive 
ProzeB am starksten im Stirnhirn, am geringsten im Occipitalhirn; der Schlafenlappen 
ist bald mehr, bald weniger betroffen. .Ausnahmsweise kommt auch eine andere Lokali­
sation vor (atypische Paralyse). Das Kleinhirn zeigt ahnliche Veranderungen wie das 
GroBhirn; regelmaBig ist auch das Corpus striatum, namentlich das Putamen, oft 
auch der Thalamus, ergriffen, in leichterem Grade auch andere Hirnteile (Pons, HoWen­
grau, Medulla oblongata). Die Spirochaten werden im Gehirri am haufigsten da 
gefunden, wo auch der paralytische KrankheitsprozeB seinen Hauptsitz hat, also in den 
Meningen, im Liquor, in der Rinde des Stirnhirns, namentlich in deren mittleren 
Schichten; auBerdem aber auch in fast allen anderen Teilen des zentralen Nervensystems 
und in der .Aorta. Bisweilen finden sie sich nur vereinzelt, in anderen Fallen - namentlich 
nach paralytischen .Anfallen - in dichten .Ansammlungen (in Form eines "Biencn­
schwarms"), in dicken Ziigen in der Umgebung der GefaBe, manchmal auch in der Wand 
der GefaBe. !hr Haften im ektodermalen Gewebe der Hirnsubstanz, in die sie yom Liquor 
aus durch die geschadigte Pia oder nach Durchbrechung der gliosen Grenzmembran der 
GefaBe mit Eigenbeweglichkeit eindringen, schiitzt sie offenbar vor der Zerstorung durch 
chemische Gifte (Salvarsan, Hg). Das Riickenmark ist wohl in allen Fallen krank­
haft verandert; bald iiberwiegen Strangdegenerationen, bald handelt es sich mehr um 
diffuse degenerativ-atrophische Vorgange neben leichten infiltrativen Veranderungen an 
den Meningen und an den zentralen GefaBen. Die paralytische Hinterstrangserkrankung 
unterscheidet sich anatomisch nicht sicher von der tabischen; die degenerativen Prozesse 
iiberwiegen im Riickenmark iiber die entziindlichen. Haufig sind die Seitenstrange erkrankt, 
noch ofter finden sich kombinierte Strangerkrankungen. .Auch in der grauen Substanz des 
Riickenmarks kommen bisweilen degenerative Veranderungen vor. Selten und praktisch 
wenig belangreich sind sie in den peripheren Nerven und in den Muskeln. Verbindung von 
Paralyse mit Hirnlues ist keineswegs selten. 

Psychische Symptome. Das Kernsymptom ist eine langsam zunehmende 
geistige Schwache. Der Kranke erfahrt meist ganz allmahlich eine Umwandlung 
seiner gesamten Personlichkeit zum Schlimmeren_ Haufig beginnt das Leiden 
mit einem "nervosen" Vorstadium; der Kranke wird reizbar, neigt bei geringem 
AnlaB zu heftigen Gefiihlsausbriichen, er ermiidet leicht; eine gedriickte und 
hypochondrische Stimmung bemachtigt sich seiner; er verliert das Interesse 
an seiner Arbeit. Der mUbsamste geistige Erwerb geht zuerst wieder verloren: 
die Selbstbeherrschung und Selbstbeurteilung, Takt und Kritik, Vbersicht 
iiber die Aufgaben und Pflichten in Beruf und Familie. Die feinsten gemiitlichen 
Regungen erloschen schon friih, der Kranke wird auf ethischem und asthetischem 
Gebiet stumpfer, sein Charakter verschlechtert sich. Manchmal verliert er 
schon im Beginn des Leidens den Sinn fiir die auBere Form, wird taktlos, in 
Haltung und Kleidung nachIassig, im Benehmen unmanierlich. Energische 
Naturen werden bisweilen mit dem Einsetzen der Paralyse weich und schlaff, 
sehr beeinfluBbar, sind "besser zu haben als frUber", feinfiihlige werden stumpf 
oder brutal. Kom.mt eine gewisse Erregung hinzu, so fallt der Kranke durch 
Worte und Handlungen auf; er bezahmt seine Triebregungen nicht mehr, zotet, 
benim.mt sich sexuell obszon, iBt mit Gier, verfallt der Trunksucht. Wird er 
gereizt, so gerat er in maBlosen Zorn, schimpft in ordinaren Ausdriicken. Bei 
gehobener Stim.mungslage und erhohtem Wohlbefinden setzt nicht selten eine 
Vielgeschaftigkeit ein; der Kranke schmiedet unverniinftige Plane, verlobt 
sich mit einem Madchen aui! niederem Stande, macht unsinnige Einkaufe, 
verschenkt wertvolle Dinge an Fremde (demente Euphorie). Die Ausfiihrung 
langgewohnter Arbeit geht oft noch langere Zeit leidlich von statten, wahrend 
jeder geistige Neuerwerb schwer fallt oder bereits unmoglich ist. Das Ge­
dachtnis wird zunachst fiir die jiingste Vergangenheit unsicher, die Merkfahig­
keit laBt nach, die zeitliche Ordnung der Erinnerungen wird mangelhaft, Er­
inneruugstauschungen stellen sich ein. Friiherworbene Kenntnisse, z. B. das 
Einmaleins, haften noch langere Zeit, doch treten oft schon frUbe beirn Rechnen 
(Zusammenzahlen, Abziehen) Fehler auf. Die Auffassung wird allmahllch 
schwerfii.llig, die Aufmerksamkeit unsicher, das Interesse erlischt, das Wissen 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Aufi. 37 
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schwindet. Die zeitliche und ortliche Orientierung geht verloren, die Umgebung 
wird nicht mehr beachtet; der Kranke verlauft sich, wenn er ausgeht. 

Der Riickgang der geistigenKrafte wird von dem Kranken oft gar nicht wahr­
genommen, es besteht in derRegel kein psychisches Krankheitsgefiihl. Nur ill 
Beginn des Leidens hat der Paralytiker manchmal eine unbestimmte Ahnung 
des kommenden Unheils. Selbstmord ist dann nicht selten. Die Urteilsfahigkeit 
leidet ill Verlauf der Krankheit immer mehr; der Kranke verbl6det sichtlich. 
Allmahlich macht sich eine leichte Benommenheit bemerkbar, der Paralytiker · 
lebt oft wie im Halbschlaf dahin. Je nach der Affektlage, die vielleicht mit 
dem urspriinglichen Temperament zusammenhangt, kann sich nun das Bild 
sehr verschieden gestalten. Manchmal ist der geistige Verfall ein ganz all­
mahlicher; aIle psychischen Leistungen nehmen langsam und stetig ab, bis 
der Kranke schlieBlich geistig vollig leer dahinvegetiert. Bei euphorischer 
Stimmungsiage dagegen sehen wir Erregungen mit Planesucht, sinnlose 
Handlungen, massenhafte groteske GroBenideen wechselnden Inhalts ; der Kranke 
schwelgt in Millionen und Milliarden, ist Kaiser, Gott, Obergott usw.; die 
manisch gefarbte Erregung kann sich bis zu ideenfliichtiger Verwirrtheit steigern; 
in schwerer Tobsucht springt, tanzt, lacht, schreit, zerstort der Kranke; er 
schmiert mit Urin und Kot, zerreiBt seine Kleider, wird gegen seine Umgebung 
gewalttatig. Die Stimmung schlagt von heller Gliickseligkeit plotzlich in 
wilden Zorn um, in dem der Kranke bruta~ und sehr gefahrlich werden kann. 
Mit dem NachlaB der tobsiichtigen Erregung verschwindet manchmal der 
GroBenwahn; oft aberbleibt er auch nach eingetretener auBerer Beruhigung, 
und mit dem Fortschreiten des Blodsinns auBert der Kranke bei stumpfem 
Hinbriiten verworrene GroBen- und Verfolgungsideen sinnioser Art. Meist 
beherrscht dann blode Euphorie das Krankheitsbild bis zum SchluB. 

In anderen Fallen ist die Stimmung lange Zeit eine vorwiegend gedriickte. 
Es kommt zur Bildung von angstlichen, hypochondrischen und melancholischen 
Wahnvorstellungen, die haufig absurd sind. Der nihilistische Wahn findet sich 
namentlich bei depressiven Paralytikern. Selbstmord aus Angst kommt vor. 
Seltener sind eigentliche Sinnestauschungen. Laute Zwiegesprache, die der 
Paralytiker mit sich seIber fiihrt, lassen oft Halluzinationen vermuten. Bei 
erblindeten Tabesparalytikern werden zahlreiche Gesichtstauschungen be­
obachtet. Systematisierte Verfolgungsideen und katatonische Symptome 
sind bei der Paralyse ungewohnlich, kommen aber als voriibergehende, selten 
als Iangerdauernde psychotische BiIder vor. Reichliches Konfabulieren ist haufig . 

. Bisweilen besteht der KORSAKOFFSche Symptomenkomplex als vorherrschendes 
Zustandsbild. Bei weiterem Fortschreiten des Leidens wird das geistige Wesen 
des Kranken immer plumper, er wird ganz untatig, dammert in mehr weniger 
benommenem Zustand apathisch vor sich hin; er muB gefiittert werden, erkennt 
seine nachste Umgebung nicht mehr, kann vollig asymbolisch werden. Heitere, 
zornige, an gstliche , hypochondrische Erregungen konnen fehlen oder sich in 
buntem Wechsel ablosen. Die Verblodung nimmt schlieBlich alles geistige 
Leben weg. Der Kranke wird kindisch, schlieBlich fast tierisch. 

Korperliche Symptome. Die korperlichen Syniptome der Krankheit ent­
stehen teils durch die lokalen Einwirkungen der Spirochaten am Orte ihrer 
Wucherung im Gehirn, teils wohl durch allgemeine Hirnvergiftung durch 
EiweiBgifte. Kopfschmerzen konnen dauernd ganzlich fehlen, sind aber 
haufig, namentlich in den ersten Zeiten, vorhanden; oft sind sie fast unertraglich; 
sie konnen den Charakter der Migrane tragen. Bisweilen besteht hartnackige 
Schlaflosigkeit, in anderen Fallen eine groBe Miidigkeit und Schiafrigkeit. 
Appetit und Verdauung konnen Ieiden, das Aussehen schlechter werden. Der 
Kranke scheint rasch zu altern; er magert abo Der Gesichtsausdruck 
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verandert sich, das Gesicht wird schlaffer, leerer, die Gesichtsmuskeln sind oft 
einseitig paretisch (Abflachung der Nasolabialfalte); beim Lachen geht ein 
Wetterleuchten uber das Gesicht; die Lippenmuskeln flattern, wenn der Kranke 
zum Sprechen ansetzt. Bei der Ausfiihrung aufgetragener Bewegungen (Mund 
zu, Augen auf! - Augen zu, Mund auf!) ist der Kranke ungeschickt und schwer­
fallig. Die vorgestreckte Zunge weicht manchmal seitlich ab; sie zeigt oft 
Zittern oder fibrillare Zuckungen. Der Stimmkiang kann sich andern, die 
Stimme wird monotoner, harter, meckernd, der fruher musikal1sche Kranke 
singt falsch. Zuweilen besteht eine Lahmung der Glottiserweiterer. In mannig­
faltiger Weise ist die Sprache und Schrift in Mitleidenschaft gezogen. Die 
paralytischen Sprachstorungen sind in der Regel ein Gemisch corticaler und 
bulbarer Ausfallserscheinungen; im Anfang iiberwiegt der corticale Ausfall, 
spater dominiert die bulbare Lahmung, zuletzt 4errscht Aphasie und Asymbolie. 
Oft ist anfanglich die Sprache verlangsamt, eintonig, stockend, man bemerkt 
dabei ein Zittern der Sprachmuskeln; bisweilen tritt schon fruhe Hasitieren 
und Silbenstolpern auf, ferner literale Paraphasie. Spater 
wird die Sprache verwaschen, lallend, schmierend. Mit 
Zunahme der Demenz leidet die Satzbildung und der 
sprachliche Ausdruck der Gedanken (Agrammatismus). 

Die Prufung der Sprache geschehe auf verschiedene 
Weise. Man beobachte zunachst den Kranken beim 
spontanen Sprechen, beim unbefangenen Erzahlen seines 
Lebensganges, dann gebe man ihm bestimmte Aufgaben : 
NachspreClhen schwieriger Worte, Zahlen von 650 rllck­
warts bis 620, Vorlesen aus einem Buche. Dabei stelle 
man auch zugleich fest, ob der Kranke mit Sinn und 
Ausdruck liest. Je ruhiger und unbefangener er ist, 
um so sicherer dad die gefundene Spmchstorung als 
ein wesentlichesZeiehen derKrankheit betraehtet werden. 
Naeh Anfallen und im Spatstadium der Paralyse treten 
zu den bisher genannten Sprachstorungen noeh sehr oft 
plotzlich aphasische, paraphasisehe, asymbolische Sym-

Abb. 1. Depressive 
Form im Friihstadium. 
Schlaffe Gesichtsziige. 

ptome hinzu; das ersehwerte Wortfinden kann sich schon fruhe finden. In 
den letztenZeiten der Krankheit ist das Sprachvermogen manchmal ganz 
oder fast ganz erlosehen; der Sprachschatz ist gesehwunden, eswerden nur 
noch wenige Worte in unverstandlieher Weise gelallt. In Zeiten der Erregung 
hort man bisweilen verwaschenes, schmierendes Vorsichhinreden und Lallen. 

Bei Kranken, die im Sehreiben mung hatten, zeigt oft die Schrift Ver­
anderungen von diagnostischem Wert. Sie sind zum Teil motorisehe Storungen 
(undeutliche, ataktische Schriftzeichen, Zitterschrift), zum Teil sind sie der 
Ausdruck der psychischen Schwache, namentlich der Storung der Aufmerk­
samkeit und des Formsinnes (Auslassungen von Buchstaben und Silben, Wieder­
holungen von Buchstaben, Silben, Worten, unordentliehe Form des Schrift­
stuckes mit KJexen, schiefer Stellung der Zeilen). Auch Agraphie ist nicht 
selten. Man vergleiehe bei der Priifung Schriftstiicke aus gesunder Zeit mit 
den Proben aus der kranken. 

Die Abnahme der Muskelkraft und die zunehmende Verschlechterung der 
Muskelbeherrschung, die der Krankheit den Namen "progressive Paralyse" 
eingetragen haben, machen sich allmahlich aueh bei vielen anderen willkiir­
lichen und unwillkiirlichen Bewegungen geltend. Der Gang wird plumper, 
ungeschickter und schwedalliger. Ataxie und Parese kombinieren sich. Vollige 
Lahmungen einzelner Muskeln oder Muskelgruppen sind selten, kommen 
meist nur vorubergehend nach AnfaUen vor; dagegen verliert die Innervation 

37* 
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aller Muskeln an Kraft und Feinheit, es entsteht eine allgemeine motorische 
Erschwerung und Ungeschicklichkeit, die allmahlich so weit fortschreiten 
kann, daB der Kranke fast unbeweglich wird und als unbeholfener Korper im 
Bett liegt. Oft besteht starkes allgemeines Zittern. Das Zahneknirschen 
gehort dem Spatstadium des Leidens an; man beobachtet es namentlich nach 
Anfallen und im terminalen BlOdsinn. Bulbarsymptome (Schlucklahmung, 
Atmungslahmung) bilden haufig den AbschluB. 

Neben diesen allgemeinen Storungen der willkiirlichen Bewegungen finden 
sich nun diagnostisch wichtige, meist schon frlihe auftretende Veranderungen 
an den Pupillen, den Haut- und Sthnenreflexen, der Sensibilitat, der passiven 
Beweglichkeit der Glieder. Die Sym.ptome gruppieren sich in verschiedener Weise. 
Die wichtigsten sind die Storungen der Pupillenreaktion. Diese kann bei 

Abb.2. Demente Form. 
Friihstadium. 

Schlaffes, leeres Gesicht. 

Abb.3. 
Demenz mit Euphorie. 

Abb. 4. Endstadium mit 
starker Abmagerung. 

der Paralyse dauernd normal bleiben; in der Regel jedoch (80-90%) finden sich 
- und zwar meist schon friihe - krankhafte Veranderungen: erhebliche Pupillen­
differenz bei erhaltener, trager, abgeschwachter oder aufgehobener Lichtreaktion; 
Miosis oder Mydriasis, erstere namentlich bei Tabesparalyse; einseitige oder doppel­
seitige reflektorische Pupillenstarre, absolute Pupillenstarre. Von diesen 
Storungen ist die einseitige oder doppelseitige reflektorische Pu pillen­
starre (bzw. Pupillentragheit) die wichtigste, da sie fast nur bei der Tabes 
und der Paralyse vorkommt. Nicht selten geht sie im weiteren Verlauf der 
Krankheit in absolute Starre liber, die bei anderen Formen der Hirnsyphilis 
haufiger ist (Meningitis basalis). Leichtere Pupillendifferenzen bei guter Licht­
reaktion wollen nicht viel besagen, da sie auch bei Gesunden und namentlich 
bei vielen Nervenkranken zu finden sind. Bisweilen ist bald die rechte, bald 
die linke Pupille weiter; manchmal besteht Entrundung. Selten ist Hippus, 
der ausnahmsweise auch einseitig vorkommt. Die Pupillenstorungen konnen 
den psychischen Sym.ptomen jahrelang vorausgehen. Da der demente Paralytiker 
der Untersuchung seiner Pupillen oft Schwierigkeiten bereitet, so hat die Priifung 
mit besonderer Sorgfalt und V orsicht zu geschehen; es wird bei Geisteskranken 
oft Paralyse diagnostiziert, weil der Untersucher infolge technischer Fehler 
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Pupillenstarre zu finden glaubt! In zweifelhaften Fallen untersuche man im 
Dunkelzimmer! Noch sicherer ist die Priifung mit einem der neueren Pupillen­
meBapparate. Man hiite sich vor dem oft gemachten Fehler, aus dem Vorhanden­
sein der Lichtreaktion den SchluB zu ziehen, daB keine Paralyse vorliegen 
konne. Bei den spastischen Formen (starke Sprachstorung, Steifigkeit der 
Glieder, Steigerung der Sehnenreflexe, allgemeine Parese) bleiben die Ptipillen­
bewegungen manchmal sehr lange oder dauernd ungestort. Oft fehlt schon £riihe 
die konsensuelle Lichtreaktion. Der Mangel der "sekundiiren Lichtreaktion" (die 
Pupille eines beleuchteten Auges wird noch enger, wenn auch das andere Auge 
beleuchtet wird) ist ein besonders wichtiges FrUbsymptom bei der Paralyse. 

Andere Augenmuskellahmungen sind selten. Sie finden sich in der­
selben Weise wie bei der Tabes (fliichtige oder dauernde Lahmungen eines oder 
mehrerer Augenmuskelnerven), kommen auch noch am ehesten bei der Tabes­
paralyse oder bei einer Verbindung der Paralyse mit basaler luetischer Meningitis 
zur Beobachtung. Das gleiche gilt von der Blindheit durch Opticusatrophie. 

Sehnenreflexe. Wichtig sind die Veranderungen der Kniescheiben­
und Achillessehnenreflexe. Diese sind manchmal ungleich, bisweilen erloschen, 
oft abgeschwacht, haufiger gesteigert, bleiben selten dauernd normal. Echter 
FuBklonus und Patellarklonus kommt vor (namentlich nach Anfallen), iilt aber 
doch inl. ganzen selten. Die Priifung muB am entblOBten Bein geschehen. 
Bei Miosis und reflektorischer Pupillenstarre ist Verlust der Patellarreflexe 
haufiger, bei Mydriasis und absoluter Pupillenstarre sind sie meist gesteigert; 
gleichzeitig bestehen in solchen Fallen starke Spasmen (Hypertonie der 
Muskeln) und ataktisch-paretische Symptome von seiten der Glieder. Doch 
kOm.nien mancherlei Ausnahmen von dieser Regel vor. Manchmal sind die 
Sehnenreflexe anfangs lebhaft, sogar abnorm gesteigert, um spater zu erlaschen 
(kombinierte Strangerkrankung inl. Riickenmark). 

Hautreflexe. Sie sind nicht selten erloschen. Das BABINSKISChe Zeichen 
findet sich bei den spastischen Formen ausnahmsweise; haufiger sieht man 
es einseitig nach paralytischen AnfiUlen, die halbseitige Paresen hinterlassen 
haben. Das gleiche gilt vom OPPENHEIMSChen Unterschenkelreflex. 

, Hautempfindlichkeit. Bei der Tabesparalyse kann sie wie bei der Tabes 
gestort sein. Bei den anderen Formen der Paralyse herrscht in der Regel die 
psychisch bedingte allgemeine Hypalgesie vor, die mit der VerblOdung zuriimmt. 

Geschmackssinn und Geruchssinn verkiimmern oft inl. Lauf der 
Krankheit. : 

Das ROMBERGSche Zeichen findet sich manchmal, fehlt after. Starkere 
Ataxie der Beine bei schlaffen Gelenken fehlt meist, kommt (von den End­
zustanden abgesehen) wesentlich der Tabesparalyse zu. Abnorme Schlaffheit 
der Gelenke bei gesteigerten Sehnenreflexen kommt vor, spricht fUr eine kom-
binierte Strangerkrankung im Riickenmark. . 

Periphere NervenIahmungen (Radialis, Peroneus) und umschriebene Muskel­
atrophien sind Seltenheiten, finden sich noch am ehesten bei der Tabesparalyse. 

Verlust der Geschlechtskraft kann schon frUb auftreten; manchmal 
geht ihr eine Zeit gesteigerter Libido voran. Blasenstorung ist oft' schon 
frUb vorhanden. 1m Spatstadium besteht Incontinentia urinae et alvi. 

Die paralytischen Anfalle sind haufige und wichtige Symptome der 
Krankheit in allen Stadien. Klinisch sind sie sehr vielgestaltig: kurzdauernde 
Schwindelanfalle, vasomotorische Storungen, Migraneanfalle mit Flinl.mer­
skotom, Ohnmachten mit und ohne epileptiforme Zuckungen, allgemeine oder 
halbseitige oder auf einen Korperteil (Gesicht, Arm, Bein) beschrankte rhyth­
mische Zuckungen mit oder ohne BewuBtseinsverlust. Die Krampfe sind aus­
nahmsweise mit dem PuIs synchron. Sie kannen tagelang andauern. 1m Beginn 
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der Krankheit sind Ohnmachten haufig. Nach dem Anfall besteht oft Aphasie 
oder Paraphasie, Ptosis, Hemiplegie oder Monoplegie von meist nur kurzer 
Dauer; auch Hemianopsie, Tastlahmung und ahnliche corticale Ausfallserschei­
nungen motorischer und sensibler Art werden beobachtet. Dauerndes Bestehen 
schwerer Herderscheinungen (Aphasie oder Hemiplegie) spricht im allgemeinen 
gegen Paralyse, kommt aber ausnahmsweise doch vor; es konnen sich dann 
spastische Contracturen entwickeln. Wahrend des Anfalls besteht oft Fieber 
bis zu 410. Nicht selten stirbt der Kranke im Anfall. Bleibt er am Leben, so 
sind meist die Symptome der Paralyse, namentlich Demenz und Sprachstorung 
nachher deutlicher; manchmal besteht retrograde Amnesie fur W ochen oder 
Monate. Die einfach-demente Form mit starken spastisch-paretischen Sym­
ptomen ist besonders reich an Anfallen. Wo einmal Anfalle aufgetreten sind, 
pflegen sie sich in der Regel zu wiederholen und dann mit Vorliebe auch in 
gleicher Form wiederzukehren. Besonders gilt dies fUr die atypische (LISSAUER­
sche) Paralyse. Die anatomische Grundlage der paralytischen Anfalle erblickt 
man in einem akuten Anschwellen des paralytischen Prozesses in bestimmten 
Gehirnbezirken, das durch eine plotzliche Dberschwemmung mit Spirochaten 
oder einem vermuteten EiweiBtoxin verursacht werden solI. 

Als Anfalle psychischer Art sind manche rasch auftretenden und oft 
rasch wieder vorubergehenden Zustande delirioser Erregung oder angstvoller 
Verwirrtheit aufzufassen. Bisweilen entsteht dabei ein dem Delirium tremens 
ahnliches Bild, auch wenn der Kranke kein Trinker war. AuBerdem find en 
sich manchmal bei Paralytikern, die infolge ihrer Krankheit der Trunksucht 
verfallen waren, akute psychotische Zuge, die deutlich alkoholische Farbung 
zeigen (delirante Desorientiertheit, bewegte Sinnestauschungen, starker Tremor); 
sie klingen in der Anstalt bei Abstinenz rasch abo 

Sogenannte "trophische" Storungen gehoren mehr zu den Spatsymptomen. 
Starke Schwankungen des Korpergewichts (rasche Gewichtsabnahme trotz 
reichlicher Ernahrung, enormer Fettansatz, "Mastungsparalyse"), Bruchig­
werden der Knochen, schmerzloser Zahnausfall, Haarausfall, Herpes zoster, 
Ohrblutgeschwulst nach leichter mechanischer Gewalteinwirkung, blasige 
Abhebungen der Haut, Mal perforant, Decubitus sind hier zu nennen. Letzterer 
entwickelt sich oft sehr schnell wahrend eines paralytischen Anfalls. Cyanose 
und Odem einzelner Korperteile werden nicht selten beobachtet. Bei Frauen 
erlischt sehr haufig die Menstruation. 

Storungen der Korpertemperatur kommen auch auBerhalb der Anfalle 
vor. 1m spateren Verlauf des Leidens sind subnormale Temperaturen haufig. 
Rasches Ansteigen der Temperatur geht manchmal dem paralytischen Anfall 
voraus. 

1m Blute des Kranken wird bei serologischer Untersuchung fast immer 
die WASSERMANNsche Reaktion positiv gefunden. Die Lumbalpunktion 
ergibt bisweilen eine Zunahme des Liquordruckes, so gut wie immer schon bei 
kleinen Liquormengen (0,2 ccm) eine positive W ASSERMANNsche Reaktion, 
eine Zunahme des Globulingehaltes und eine Lymphocytose des Liquors (uber 
10 Zellen im Kubikmillimeter). Die diagnostische Bedeutung dieses Befundes 
kann nicht hoch genug eingeschatzt werden. Manchmal finden sich Plasma­
zellen im Punktat. 

Der U rin des Paralytikers zeigt oft Anomalien: intermittierende Albu­
minurie, Peptonurie, Glykosurie, Polyurie ohne Zucker. 

Es ist ublich, bei der Paralyse verschiedene klinische Formen zu unterscheiden, 
je nachdem gewisse psychische Symptombilder im Vordergrund des Leidens stehen. Die 
ganz akute Form kann die Zuge des Delirium acutum tragen; angstvolle Erregung 
mit Verworrenheit oder heitere Verwirrtheit mit bliihendem GroBenwahn kann sich zu wildem 
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Schreien, Umsichschlagen, stereotypemHin- und Herrennen steigern; der Tod erfolgt biB­
weilen schon nach wenigen Wochen in schwerster Erschopfung, nicht selten nach Hinzutreten 
von Eiterungen, Lungenel'krankungen oder anderen Komplikationen. Bei dieser galop­
pierenden Form finden sich haufig katatonische Symptome und Anfalle; wird der erste 
stiirmische Schub iiberstanden, so kommt es nicht selten zu Remissionen von mehrmonatiger 
Dauer, die so gut sein konnen, daB man an der Diagnose Paralyse zweifelt, namentlich 
wenn die korperlichen Symptome noch wenig ausgesprochen sind. Haufiger ist die ex­
pansive Form, bei der sich nach einem nervosen oder hypochondrischen Vorstadium 
ein der Manie ahnliches Krankheitsbild einstellt. Gehobene Stimmung, motorische Erregung, 
Planemacherei, massenhafte, rasch wechselnde GroBenideen, unbesonnene Handlungen, 
oft plotzlicher Umschlag in maLllose Wutausbriiche verbinden sich hier mit den Lahmungs­
symptomen und der Urteils- und Gedachtnisschwache. Nach Abklingen der Erregung 
bleibt der GroBenwahn, und die Ausfallssymptome treten deutlicher hervor. Seltener ist 
ein Umschlag in depressive Stimmung oder gar ein Wechsel zwischen manisch und depressiv 
gefarbten Zustanden (sog. zirkulare Form der Paralyse). Die agitierte und die expansive 
Form der Paralyse verbindet sich mit Vorliebe mit Hinterstrangserkrankung des Riicken­
marks. Besonders eigenartig ist das megalomanische Konfabulieren erblindeter (Opticus­
atrophie) Paralytiker mit ausgesprochenen tabischen Symptomen. Etwas seltener als die 
expansive Form ist die haufig rasch verlaufende depressive Form. Phantastischer Klein­
heitswahn, nihilistische Ideen, unsinnige hypochondrische Wahnbildungen, die bisweilen 
durch demente Ausdeutung tabischer Schmerzen und Parasthesien entstehen mogen, 
Verfolgungsideen, iiberraschende Angstzustande, in denen der Kranke vollig unbeeinfluBbar 
ist, energische Selbstmordversuche, Nahrungsverweigerung, manchmal dumpfes Hinbriiten 
werden hierbei beobachtet. Sondenfiitterung kann notig werden. Paralytische Anfiille 
kommen vor, sind aber nicht haufig. Die depressive Form der Paralyse findet sich relativ 
oft bei Frauen. Sie verlauft ziemlich rasch. 

Das haufigste Bild, unter dem die Paralyse zur Zeit auf tritt, ist die einfache chronisch­
progressive Verblodung, anfanglich manchmal bei leicht hypochondrischer, spater meist 
bei euphorischer Stimmungslage, bei fehlender oder sparlicher Wahnbildung (sog. einfach­
demente Form der Paralyse). Bei ihr sind Anfiille besonders haufig; die korperlichen 
Lahmungssymptome erreichen die hochsten Grade, die Sprache wird vollig unverstandlich, 
allgemeine motorische spastische Parese fiihrt oft zur auBersten Hilflosigkeit. SchlieBlich 
bildet sich ein asymbolischer Zustand aus, der als eine Summation vieler Ausfallserschei­
nungen aufzufassen ist. Das Riickenmark weist in diesen Fallen meist kom binierte 
Strangdegenerationen auf; bisweilen finden sich nur die Seitenstrange, seltener nur 
die Hinterstrange verandert. Der Tod erfolgt hier nicht selten im pamlytischen Anfall: 

Von einer paranoiden Form der Paralyse kann man sprechen, wenn Verfolgungsideen 
und Sinnestauschungen auffiillig hervortreten. Meist besteht dieser Symptomenkomplex 
nur eine kurze Zeit bei der Paralyse und geht dann unvermittelt in euphorische Demenz 
iiber. Wo systematisierte Verfolgungsideen und reichliche Sinnestauschungen lange anhalten, 
wird man mit der Diagnose der Paralyse sehr vorsichtig sein miissen. Man untersuche auf 
alkoholische bzw. syphilitische Pseudoparalyse. Auch die Dementia praecox wird nicht 
selten als Paralyse verkannt, zumal es auch katatonische Zustandsbilder bei der Para­
lyse gibt. 

Die Friihform (infantile, juvenile Form) der Paralyse ist bei Knaben und 
Madchen annahernd gleich haufig, was sich leicht daraus begreift, daB bei ihr die ererbte 
oder in der Kindheit erworbene Syphilis die Ursache ist. In seltenen Fallen beginnt das 
Leidenschon vor dem 10. Lebensjahre; die Mehrzahl fiillt zwischen das 13. und 18. Jahr. 
Die Krankheitsdauer ist langer als bei derParalyse der Erwachsenen (4-7 Jahre). In 
mehreren Fallen war Vater und Mutter paralytisch; andere erbliche Belastung wurde etwa 
bei der Halite der Kranken gefunden. Manche jugendlichen Paralytiker waren von Haus 
aus geistig minderwertig (kongenitale Lues), viele zeigen infantilen Korperbau und all­
gemeine korperliche Unterentwicklung. Klinisch iiberwiegt die einfach demente Form; 
reichliche Wahnbildungen expansiver oder hypochondrischer Art kommen zwar vor, sind 
aber selten. Erhebliche Remissionen fehlen entsprechend dem von Anfang an chronischen 
Verlauf gang:. Paralytische Anfalle von epileptiformem Charakter Hnden sich sehr oft. 
Die spastischen Formen mit enormer Sprachstorung, allgemeiner schwerer motorischer 
Parese und Ata:s;ie, haufigen Anfallen sind haufiger als die tabischen; bei letzteren findet 
sich nicht selten frUb Opticusatrophie. Die Kranken bleiben meist in der korperlichen 
Entwicklung zuriick. Der Verlauf ist kontinuierlich fortschreitend bis zum Tode in hochster 
Abmagerung und allgemeiner Lahmung. Oft gehen andere hirnsyphilitische Storungen 
der eigentlichen Paralyse zeitlich voraus. Differentialdiagnostisch kommt vor allem die 
Epilepsie, die multiple Sklerose, die diffuse Gliose des GroBhirns und der Hirntumor in 
Frage. Die Art der Demenz, die Pupillenstorungen, die Sprachstorung, der Charakter 
der Anfalle, vor allem das Ergebnis der Blutuntersuchung und der Lumbalpunktion werden 
wohl in del' Regel die Diagnose ermoglichen. 
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Die Spatform der Paralyse (senile Paralyse), bei der die ersten Zeichen erst 
nach dem 60. Lebensjahr beobachtet werden, verlauft meist ohne stiirmische Symptome, 
ohne starke Sprachstorung, ohne schwere spastisch-paretische Erscheinungen. Amalle 
sind bei ihr selten. Paranoide Zustandsbilder kommen vor. 

Die Tabesparalyse. Zu ausgesprochener Tabes tritt manchmal spater die Paralyse 
hinzu. Solche FaIle bieten oft gewisse Besonderheiten; die Demenz tragt andere Ziige, 
das Gedachtnis bleibt langer gut, Sprachstorung und andere motorische Storungen konnen 
ganz fehlen, Amalle sind selten, die Charakterentartung iiberwiegt iiber die Verstandes­
schwache, der Kranke bleibt geistig regsamer. Katatonische Symptome sind nicht selten. 
Der Verlauf ist ein sehr langsamer; oft ist jahrelang kein Fortschreiten der psychischen 
Symptome wahrzunehmen; iiberraschende Remissionen der Paralyse setzen ein, sobald 
die Tabessymptome (Ataxie, Krisen) rasch fortschreiten. Der DegenerationsprozeB im 
Gehirn zeigt dann eine atypische Lokalisation. Nicht jede Tabespsychose ist eine Paralyse. 
Es gibt chronisch-halluzinatorische Psychosen mit Wahnbildungen bei tabes, die nichts 
mit Paralyse zu tun haben. Andererseits gibt es auch FaIle von Tabesparalyse, die weder 
symptomatisch noch im Verlauf etwas Ungewohnliches zeigen. Von der Tabesparalyse 
ist die gewohnliche Paralyse mit vorwiegender Hinterstrangserkrankung 
zu unterscheiden. Die tabischen Symptome bleiben hier meist sehr vereinzelt (Pupillen­
storungen, Verlust der Patellarreflexe, Schlaffheit der Glieder, leichte Ataxie); die hohen 
Grade der Ataxie werden kaum je beobachtet, vielleicht weil der Kranke stirbt, ehe die 
Krankheit alt genug geworden ist, urn schwere Tabessymptome zu produzieren. Diese 
tabische Form der Paralyse verlauft durchschnittlich etwas langsamer als die spastische, 
die Sprachstorung ist geringer, AmalIe sind seltener. Doch kommen zahlreiche Ausnahmen 
von dieser Regel zur Beobachtung. 

Kombination echter Paralyse mit anderen Krankheiten (multipler Sklerose, 
Syringomyelie, Hirntumor, Gumma cerebri) kommt vor, ist aber selten. In einzelnen 
Fallen sind Epileptiker spater paralytisch geworden. 

Diagnos~. Die Paralyse wird namentlich anfangs oft verkannt; im spateren 
Stadium ist die Diagnose meist leicht. Die Verbindung organisch-neurologischer 
Symptome mit psychischen Reiz- und Ausfallserscheinungen kennzeichnet die 
Krankheit. Wenn ein Mensch zwischen dem 35. und 50. Lebensjahr zum 
erstenmal geistig erkrankt oder ohne rechten Grund sehr "ner'vos" wird, muG 
der Arzt immer zunachst an Paralyse denken. Diagnostisch wichtige Friih­
symptome konnen sein: Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Pupillenst6rungen, 
Verlust der Sehnenreflexe an den Beinen, erhebliche Steigerung dieser 
Reflexe, apoplektiforme und epileptiforme Anfalle mit nur fliichtigen 
Lahmungen, vOriibergehender Sprachverlust, Schwindelanfalle, V er m ehrung 
der Lymphocyten und des EiweiBes in der Spinalfliissigkeit, 
spezifisch syphilitische Antistoffe in ihr, leichte Ataxie der Glieder, schlaffe 
leere Gesichtsziige, Facialisparese, Zungenabweichung, grobwelliges Zittern der 
Zunge, Sprachstorung. Die Sprachst6rung ist auBer den serologischen 
und Liquorbefunden das wichtigste korperliche Symptom der Paralyse, tritt 
aber oft erst spater als die Pupillen- und Sehnenreflexstorungen auf. Bei 
Mannern ist Erloschen der Geschlechtskraft manchmal ein auffalliges Friih­
symptom; seltener sind Opticusatrophie, lanzinierende Schmerzen und andere 
tabische Zeichen. Diagnostisch ausschlaggebend ist der Ausfall der vier 
Reaktionen (W.ASSERMANNsche Reaktion im Blut und Liquor positiv, Pleo­
cytose im Liquor, vermehrter Globulingehalt des Liquor). 

Vonpsychischen Friihsymptomen sind besonders wichtig: Charakter. 
veranderung, gesteigerte Reizbarkeit, rascher Stimmungsumschlag, Verlust 
der feineren Gefiihlsregungen, geistige Schwerialligkeit, leichte Bestimmbarkeit, 
Abnahme von Merkfahigkeit und Urteilskraft, Mangel an Einsicht fiir die 
Abnahme der geistigen Krafte, unbegriindete Euphorie, demente Handlungen. 
Dazu treten dann oft friiher oder spater die psychotischen Bilder expansiver, 
hypochondrischer, agitierter, delirioser Art. 

Die Differentialdiagnose hat in verschiedenen Stadien der Krankheit 
verschiedene Aufgaben. 1m Vorlauferstadium kommen in Frage: die Neur­
asthenie und die psychopathischen Zustande mit ihrer gesteigerten 
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ErschOpfbarkeit, Schlaflosigkeit, Reizbarkeit, den hypochondrischen Klagen, 
den Kopf- und Riickenschmerzen, der nervosen Sprache, dem Zittern der 
Hande und cler Zunge, der bisweilen vorhandenen Pupillendifferenz. In diesen 
Zustanden fehlen jedoch aIle organisch-neurologischen Symptome, es fehlt die 
tiefgreifende Charakterveranderung, die Demenz; das Gedachtnis ist bei der 
Priifung objektiv besser als der hypochondrische Kranke zugibt, die Urteils­
kraft hat nicht gelitten, das Krankheitsgefiihl iibertreibt die vorhandenen 
Mangel der korperlichen und geistigen Leistungs£ahigkeit. Die Kranken, die 
zum Arzte kommen, weil sie glauben, verriickt oder blOdsinnig zu werden, 
sind meistens keine Paralytiker. Ausnahmen kommen freilich vor. PlOtzlicher 
Stimmungsumschlag spricht fiir Paralyse, ZwangsvorstelIungen dagegen. Man 
vergesse nicb,t, daB ein Tabiker psychopathisch sein oder neurasthenisch werden 
kann. Die expansive Paralyse kann der Manie ahneln, die depressive der 
Melancholie. Das gleichzeitige Bestehen der korpedichen Bymptome und 
die Anamnese (nervoses Vorstadium mit psychischer Schwache und AnfalIen) 
schiitzt meist vor Verwechslung. Dagegen mochte ich davor warnen, aus der 
MaBlosigkeit des GroBenwahns bzw. der hypochondrischen oder melancholischen 
Wahnbildungen auf Paralyse zu schlieBen. Auch ist es oft vollig unmoglich, 
bei manischen oder depressiven Kranken Intelligenz und Gedachtnis genau zu 
priifen. Ein gehemmter Manischer (im sog. Mischzustand) kann den Eindruck 
eines euphorischen BlOdsinnigen machen. Der Inhalt der Wahnbildungen 
hat meist geringe diagnostische Bedeutung. Man hiit'e sich vor der Verwechs­
lung von Sprachmanieren manischer oder katatonischer Kranker mit der 
Sprachstorung bei der Paralyse! Verbindet sich die Manie mit Alkoholismus, 
so kann die Diagnose im gegebenen Augenblick schwer sein. Die serologische 
und Lrquoruntersuchung bringt die KIarung. 

Die alkoholische Verblodung kann, solange der Kranke noch unter 
der Alkoholwirkung steht, der Paralyse fast gleichen (alkoholische Pseudo­
paralyse). Gemeinsam konnen beiden Krankheiten sein: Tremor, Ataxie, 
Verlust der Sehnenre£lexe, abgeschwachte Pupillenreaktion, Facialisparese, 
Sensibilitatsstorungen, zitternde Sprache, mimisches Wetterleuchten beim 
Sprechen, SchriftstOrung, AnfalIe, Demenz, Euphorie, Reizbarkeit, Gefiihls­
verrohung, wechselnde Wahnbildungen, delirante Zustande. Die alkoholische 
VerblOdung schrei1;Pt jedoch nicht fort, wenn der AlkoholmiBbrauch aufhort; 
ferner fehlt fast immer und jedenfalIs fiir die Dauer die re£lektorische Pupillen­
starre; die oft abgeschwachte Lichtreaktion bessert sich unter Alkoholabstinenz. 
Auch die Sehnenre£lexe kehren oft wieder, weil ihr Verlust auf heilbarer Neuritis 
beruht. Die Merkfahigkeit ist bei der alkoholisch-polyneuritischen Psychose 
meist viel schlechter als bei der Paralyse, die Konfabulationen tragen mehr den 
Charakter delirioser Erlebnisse; GroBerrwahn findet sich nur selten in Zeiten 
akuter, meist nicht lange dauernder Erregung. Die Lumbalpunktion ergibt 
beim Alkoholismus in der Regel nichts Abnormes. Die Entscheidung bringen 
NONNES 4 Reaktionen. 

Die Unterscheidung der Paralyse von anderen Vergiftungen (Blei, Kohlenoxyd, 
Ergotin, Morphium, Opium, Brom, Trional, SchwefelkohIenstoff) kann ebenfalls voriiber­
gehend Schwierigkeitenomachen. Das gleiche gilt von den psychischen Verfallssymptomen 
bei Uramie und schwerem Diabetes. 0 

Die einfach-demente Form der Paralyse kann, wenn sie bei alteren Personen auf tritt, 
mit der senilen und prasenilen Demenz verwechselt werden. Auch bei dieser kommt 
eine Abschwachung der Pupillenreaktion bei Miosis vor, sehr selten sogar v6llige Pupillen­
starre. Dagegen fehIen der senilen Demenz in der Regel: die Sprachst6rung, der Verlust 
der Sehnenreflexe, die schwere allgemeine Verb16dung und Charakterveranderung, 
die Unsauberkeit des Wesens. Die psychotischen Zustande Seniler (angstliche Erregungen, 
Delirien) verschlimmern sich meist gegen Abend, wahrend die ahnlichen Bilder bei der 
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Paralyse diese Abhangigkeit von der Tageszeit nicht zeigen. Die Lumbalpunktion ergibt 
bei seniler Psychose normale Verhaltnisse. 

Die arteriosklerotische Demenz kann, namentlich in Verbindung mit seniler 
Rindenerkrankung, ein der Paralyse ahnliches Krankheitsbild erzeugen. Anfalle mit leich­
teren oder schwereren Lahmungserscheinungen, Affektschwache, Spracj:J.erschwerung, 
Abnahme von Gedachtnis und Merkfahigkeit finden sich in beiden Krankheiten. Der arterio­
sklerotische Demente hat jedoch meist ein deutliches Krankheitsgefiihl, er leidet unter 
seinen Storungen, seine Demenz ist keine so allgemeine, sein Wesen weniger plump. Die 
Pupillenreaktion bleibt erhalten; die Lahmungserscheinungen sind meist von Anfang an 
schwerer und dauernder (Aphasie, Hemiplegie, Monoplegie). Auch sind die Arteriosklerotiker 
meist alter als die Paralytiker. Blutuntersuchung und Lumbalpunktion ergeben in der 
Regel normalen Befund. Eine Verbindung der Paralyse mit Arteriosklerose kommt VOl'. 

Die groBten differentialdiagnostischen Schwierigkeiten bereitet die diffuse Syphilis 
des Gehirn,s. Doch ist auch hier die Demenz meist keine so allgemeine, schwere wie bei 
der Paralyse, die Kritik leidet weniger, das Gedachtnis bleibt fiir Einzelnes intakt, die 
auBere Haltung des Kranken wird besser gewahrt; es besteht oft eher Benommenheit 
als eigentliche Demenz. Sprach- und Schriftstorung sind selten sehr ausgepragt. GroBen­
wahn, Delirien, Anfalle kommen bei beiden Krankheiten vor. Der Verlauf der Hirnsyphilis 
ist wechselvoller, nicht unbedingt progressiv; Salvarsan, Quecksilber und Jod helfen oft, 
aber nicht immer; nicht selten treten schwere dauernde Lahmungssymptome, Lahmungen 
der auBeren Augenmuskeln, Mono- und Hemiplegien, auf. Das syphilitische Gumma 
macht Tumorsymptome. Die Spinalfliissigkeit enthalt bei der Hirnsyphilis in der Regel 
weniger EiweiB als bei der ParalYcle. Die neuere anat,omische Forschung (JAKOB u. a.) 
hat die h1iufige Kombination paralytischer und tertiarsyphilitischer Hirnerkrankung er­
wiesen. Anatomisch ist die Paralyse mehr eine Encephalitis parenchymatosa, die Hirn­
syphilis mehr eine Lues interstitialis. 

Vor der Verwechslung der Paralyse mit der multiplen Sklerose, die gelegentlich 
cin paralyseahnliches Bild aufweisen kann, schiitzt meist das andere Lebensalter, der ganz 
andere Verlauf, der andere Charakter der Sprachsti.irung, das verschiedene Verhalten der 
Sensibilitiit, des Tremors, das Fehlen schwerster psychiBcher Verfallserscheinungen bei 
der Sklerose, endlich vor allem der serologische Befund. Dagegen kann die Differential­
diagnose zwischen der diffu~en Gliose des Gehirns und del' infantilen Paralyse ausnahms­
weise Schwierigkeiten machen. 

Hirntumor und Paralyse konnen sich in ihren Anfangen ahnlich sehen. Bei ersterem 
sind die Kopfschmerzen starker und hartnackiger, oft auch lokalisiert, es besteht oft die 
bei der Paralyse fehlende Stauungspa.pille; langdauernde starke Benommenheit, um­
schrie bener Kopfsclunerz, Pulsver langsamung, Er brechen, dauernde Lahmungserscheinungen 
sprechen fUr Hirntumor, allgemeine Demenz, reflektorische Pupillenstarre, Silbenstolpern 
fUr Paralyse. Eine Verwechslung der Paralyse mit Epilepsie wird bei Kenntnis der ganzen 
Anamnese und bei sorgfaltiger korperlicher Untersuchung wohl immer vermieden werden 
konnen. 

Veriauf und Prog'llose, Man pflegt bei der Paralyse verschiedene Krank­
heitsstadien zu unterscheiden. 1m Vorlauferstadium (Stadium prodromale) 
bestehen unbestimmte Symptome nervoser Art, die eine Abgrenzung von der 
Neurasthenie ohne Untersuchung des Elutes und der Spinalfliissigkeit unmog­
Iich machen oder jedenfalls sehr erschweren konnen. Dieses Stadium kann 
Monate bis Jahre lang dauern. Daran schlie13t slch das Stadium initiale, 
in dem der beginnende geistige Verfall und einzelne korperliche Symptome 
(namentlich Pupillenstorungen) bei sorgfaltiger Untersuchung gefunden werden, 
wahrend der Kranke dem Laien vielleicht noch nicht als geisteskrank, sondern 
nur als nervos, aufgeregt, gealtert erscheint. Auch diese Episode kann sich 
iiber Monate und selbst Jahre erstrecken, urn dann in das Stadium acmes 
iiberzugehen, in dem aIle paralytischen Symptome ausgepragt sind und das 
auch meist schon Anstaltsbehandlung notrg gemacht hat. Den Abschlu13 bildet 
das Stadium terminale, in dem der verblOdete Kranke hilflos dahinsiecht 
und bei allmahlichem Verfall der korperlichen und geistigen Krafte der Auf­
lOsung entgegengeht. Der Tod erfolgt in der Regel nach 2-4 Jahren yom 
Beginn der ersten sicheren Symptome. Langere Dauer (4-32 Jahre) wird bis­
weilen beobachtet. Viele.Kranke sterben im paralytischen Anfall, andere gehen 
an korperlichen Leiden (Pneumonie, Eiterungen, Pyelitis, Tuberkulose u. a.) 
zugrunde, em kleinerer Teil stirbt im Marasmus paralyticus. 
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Zahlreiche Ausnahmen von dem eben skizzierten Verlauf kommen vor. 
Voriibergehende Besserungen (Remissionen) werden haufig (in 15-20% 
der Faile) beobachtet. Doch ist das Leiden fast inimer unheilbar und, wie sein 
Name besagt, progressiv. Der Tod ist der fast regelmaBige AbschluB. Daran 
vermag bisher noch keine Therapie viel zu andern. Freilich werden in der 
Literatur einzelne Heilungen berichtet, allein es hat sich dabei wohl meist 
um Fehldiagnosen gehandelt. Spontanes dauerndes Stationarbleiben der Krank­
heit kommt als groBe Seltenheit vor; ich selbst habe es nie erlebt. 

Man unterscheidet vollstandige und unvollstandige Remissionen; erstere sind selten; 
manche korperlichen Symptome, wie die reflektorische Pupillenstarre, sind einer Ruck· 
bildung nicht fahig. In der Regel schwinden bei der Remission die p~ychotischen Symptome 
(GroJ3enwahn, Stimmungsanomalien, Erregung), in giinstigeren Fallen auch die Sprach· 
storung; wo diese bestehen bleibt, ist die Besserung nicht von Ianllerer Dauer. 

Remissionen sind um so Mufiger, je akuter das psychotische Bild auftrat; sie {ehIen 
bei der einfach·dementen Form fast ganz. Nach akuten fieberhaften Krankheiten sah 
man oft splbst noch im Spatstadium iiberraschende Besserungen und fur einige Zeit einen 
Stillstand des Leidens. Von groJ3em EinfluJ3 da"Buf ist die Behandlung. 

Behandhmg. Die Prophylaxe ist wirkungsvoller als aIle Therapie: man 
bekampfe die Ausbreitung der Geschlechtskrankheiten. Hat ein Kranker sich 
Syphilis zugezogen, so ist er natiirlich sorgfaltig und energisch antisyphilitisch 
zu behandeln; er solI niichtern leben und in Arbeit UIid Vergniigen MaE halten. 
SobaJd die Diagnose der Paralyse feststeht, ist geistige und korperliche Ruhe 
geboten. Salvarsan zusammen mit Quecksilber und J od kann 1m Beginne 
des Leidens, aber nur bei gutem Allgemeinbefinden versucht werden; meist 
bleibt der Erfolg aus. Capillaren und Glialymphwege lassen die chemischen 
Stoffe nicht zu den im ektodermalen Hirngewebe befindlichen Spirochaten 
durchtreten. Das Salvarsan kann nur toten, was im mesodermalen Gewebe 
ihm erreichbar ist. Ob die unmittelbare Einfiihrung einer Jodlosung in die Hirn· 
sinus, die endolumbale Zufuhr von S'alvarsan (zusammen mit der intravenosen) 
oder dessen unmittelbare Einspritzung in die Carotis mehr erreichen, bleibt 
abzuwarten. Immerhin sind GENNERICHS Ergebnisse mit endolumbaler und 
intravenoser Neosalvarsanbehandlung sehr bemerkenswert. Bei schlechtem 
Ernahrungszustand des Kranken sehe man von einer antisyphilitischen Be. 
handlung abo Letztere ist jedoch geboten, wenn die Frage, ob Paralyse oder 
diffuse Hirnlues vorliegt, noch nicht vollig geklart ist. 

Bei korperlich riistigen Kranken, namentlich bei akut erregten, expansiven 
Paralytikern empfiehlt sich die Herbeifiihrung kiinstlichen Fie bers (mit 
dem Zwecke der Anregung der Immunkorperbildung und der For'derung der 
Phagocytose) durch Einimpfung von Tuberkulin, Malaria oder Recurrens 
nach den Angaben der Wiener und der Hamburger Schule. Es wird namentlich 
die Impfung mit der Tertiana empfohlen. Damit werden angeblich in 50 bis 
60% der FaIle Remissionen erzie~t. Das dem Spender aus der Vene entnommene 
Blut wird in einer Menge von 2-4 ccm dem Impfling unmittelbar in die Riicken. 
haut injiziert. Nach 8-12 Fieberanfal,len wird dann die Malaria durch Chinin 
und Neosalvarsan (6 Einspritzullgen, im ganzen 3,15 g) rezidivfrei geheilt. Man 
kann die Tertiana-pla:smodiensta'mme ohne Unterbrechung von Paralytiker zu 
Paralytiker fortpflanzen. Virulenz" lrikubationsdauer und Fiebertypus bleiben 
dabei unverandert. Die neuesten Veroffentlichungen ermutigen zu zielbewuBter 
Durchfiihrung dieser Behandlungsform. Es wurden seJbst bei der einfach 
dement en Form gute Remissionen von jahre1anger Dauer erzielt. FISCHER will 
die gleiche heilende Protoplasmaaktivierung durch Einspritzung einer lO%igen 
sterilen Losung von Natr. nucleinicum in steigender Dosis erzielt haben (ca. 14 g). 

Paralytiker passen meist nicht fiir offene Sanatorien. Kaltwasserkuren, 
Reisen, aufregende Vergniigungen sind schadlich. Der AlkoholgenuB werde 
verboten, der TabakgenuB eingeschrankt. Bei mageren Kranken ist eine 
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Gewichtszunahme zu erstreben. ~ei heftigen Kopfschmerzen versuche man zu­
nachst mit kalten Umschlagen auszukommen. Werden Hypnotica notig, so 
gebe man gleich mittlere Dosen, da kleine erfahrungsgemaB nichts helfen (Vero­
nal 0,6bis 1,0; Luminal 0,3; Paraldehyd 4-6 g. Trionall,0-2,0). Bei plotz­
lichen Erregungszustanden bringt meist nur Hyoscin Erfolg (subcutan 0,001 
bis 0,002! pro dosi); auBerdem Bettruhe oder Dauerbad. Bei paralytischen 
Anfallen sorge man fur Darm- und Blasenentleerung, gebe Chloral oder Amylen­
hydrat im Klistier, auBerdem eine Eisblase auf den Kopf, Lagerung auf Wasser­
oder Luftkissen, Kochsalzinfusionen. 

Der erregte und vielgeschaftige Paralytiker gehort in eine geschlossene 
Anstalt, damit er seinen guten Namen nicht durch demente Handlungen 
schiidigt, sein Vermogen nicht unsinnig verbraucht, seinen Kindern und dar 
weiteren Umgebung nicht ein trauriger und erschreckender Anblick werde. 
Auch solI er keine Gelegenheit mehr haben, Kinder zu zeugen, da die N ach­
kommen von ParaJytikern haufig minderwertig sind. Der verblOdete Kranke 
leidet unter dem unfreiwilligf'n Anstaltsaufenthalt nicht oder wenig. Mit 
Zunahme des BlOdsinns und des korperlichen Verfalls werden auch die An­
forderungen an die Pflege so groB, daB ihnen meist nur in einer Irrenanstalt 
genugt werden kann. Diese ist bei Nahrungsverweigerung und Selbstmordtrieb 
unbedingt notig. Fruhzeitige Entmundigung wegen Geisteskrankheit kann 
viel Ungluck verhuten. Es ist Pflicht des Arztes, die AngehOrigen von Anfang 
an auf diesen Weg zu verweisen; oft wird er erst betreten, nachdem der Kranke 
Unheil angerichtet hat. 

Die Epilepsie. 
Von 

R. GAupp-Tubingen. 

Der landlaufige Begriff der Epilepsie (fallende Krankheit, Fallsucht, 
Morbus sacer) stammt noch aus einer Zeit, in der man in der Pathologie die 
Gewohnheit hatte, Sym:ptome fur Krankheiten zu nehmen. Wer an Anfallen 
litt, die mit BewuBtlosigkeit einhergingen, galt als Epileptiker. Die zuneh­
mende Erfahrung lehrte, daB sog. "epileptische Krampfe" bei ganz verschie­
denen Krankheiten vorkommen und daB es andererseits eine Epilepsie ohne 
Krampfanfalle gibt. So hat der Begriff "Epilepsie" im Laufe der Zeit einen 
recht verschiedenen Inhalt gehabt; er ist neuerdings allmahlich immer mehr 
eingeengt worden, und noch heute steht keineswegs fest, wodurch er seine 
Grenzbestimmung findet. Manche wollen ihn ganz fallen lassen. Vor allem 
ergab sich aus den Lehren der Hirnpathologie, daB epileptische Krampfe 
allgemeiner und umschriebener Art jahrelang ein Symptom allgemeiner oder 
umschriebener Hirnkrankheit sein konnen. Bei der progressiven Paralyse, der 
multiplen Sklerose, dem Hirntumor und HirnabszeB, bei der Hirnsyphilis, der 
Meningitis, der Alkohol-, Blei-, Cocain-, Morphiumvergiftung, bei Uramie, 
Diabetes, Myxodem konnen epileptische Anfalle auftreten, die rein sym­
ptomatisch sich nicht von den Anfallen der Krankheit "genuine Epilepsie" 
("idiopathische", "essentielle", "konstitutionelle Epilepsie") unter­
scheiden. Daraus ergibt sich mit Notwendigkeit der SchluB, daB der Begriff 
der Epilepsie als einer einheitlichen Krankheit entweder ganz aufzugeben 
ware, oder daB man fUr die Krankheit Epilepsie auBer den Anfallen noch 
nach anderen Kennzeichen suchen muB. So gewinnen neuerdings die psychi­
schen Storungen und die Dauersy.mptome der Epilepsie eine grofiere nosologische 
Bedeutung: die geistige Eigenart des Epileptikers, die leichten periodischen 
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psychischen Anomalien werden mehr zur Diagnose der genuinen Epilepsie 
herangezogen. 

Zur KrankheitRgruppe "Epilepsie" n~chnen wir in der folgenden Darstellung nicht: 
die epileptischen bzw. epileptoiden Anfalle bei akuten und chronischen Vergiftungen mit 
Metallgiften (BIei, Arsen), mit Alkohol, Morphium, Cocain, mit dem uramischen Gift, bei Dia· 
betes, bei chronischen Geisteskrankheiten, wie Dementia paralytica, Dementia praecox, bei 
umschriebenenHirnkrankheiten, wie Hirntumor, HirnabszeB, mnltiple Sklerose, Lues cerebri, 
Cysticercus cerebri, traumatischer Hirnerweichung oder narbiger Veranderung einzelner 
Himteile. Ebensowenig gehoren zur eigentlichen Epilepsie die Anfalle bei cerebraler Kinder· 
lahmnng (Encephalitis), bei Porencephalie, Meningitis. Dagegen ist es weder praktisch 
noch auch immer wissenschaftlich moglich, zu entscheiden, ob epileptische Symptome, 
die zusammen mit angeborenem Schwachsinn auftreten, als genuine Epilepsie oder als 
symptomatische Krampfe einer nicht spezifisch·epileptischen Hirnerkrankung aufzufassen 
sind. Ahnliche Schwierigkeiten konnen auch bei der sog. traumatischen Epilepsie auftreten; 
zweifellos gibt es FaIle, in denen ein Trauma keine nachweisbaren umschrie benen Hirn· 
oder Hirnhl!,utverletzungen, sondern nur diffuse Veranderungen erzeugte, die klinisch 
u. a. epileptische Anfalle bedingen oder eine epileptische Veranlagung in ausgesprochene 
Epilepsie umwandeln. Die Beziehungen zwischen Alkoholismus und Epilepsie erfahren 
unten (S. 599) eine besondere Besprechung. 

Unter der Krankheit Epilepsie verstehen wir ein chronisches, oft pro. 
gressives Gehirnleiden, dessen Hauptsymptome eine anfalls· 
weise, plotzlich und von innen heraus auftretende Storung des 
BewuBtseins und eine zeitweilige, manchmal periodische Wiederkehr der 
Anfalle darstellen. Motorische und andere Reizerscheinungen sind sehr 
haufig, aber doch nicht von Anfang an in allen Fallen vorhanden. Neben den 
.transitorischen Anfallsymptomen zeigt sich in der Mehrzahl der FaIle 
eehter endogener Epilepsie eine allmahliche Umwandlung des ganzen 
geistigen Wesens, die manchmal mehr den Charakter, in anderen Fallen 
auch die Intelligenz des Erkrankten betrifft (epileptische Degeneration) 
und bei den schweren Formen des Leidens in hochgradigem terminalem Blod· 
sinn von eigenartiger Farbung endet. 

Die Krankheit ist keineswegs selten; man zahlt in Deutschland etwa drei 
bis vier Epileptiker auf 1000 Einwohner. Das Leiden ist beim mannlichen Ge· 
schlecht haufiger als beim weiblichen. . 

Symptomatologie. Der klassische Anfall (Epilepsia major, haut mal). 
Vorboten. Bisweilen uberfallt der Anfall den Kranken ohne alle Vor. 

laufererscheinungen; der Kranke sturzt bewl1Btlos zusammen, nachdem er sich 
eben noch vollig wohl befunden hatte. In anderen Fallen, namentlich wenn 
die Anfalle selten, dann aber schwer und gehauft auftreten. gehen dem Insult 
gewisse Vorboten voraus. Solche Vorboten, die sich schon einige Tage vor dem 
Anfall bemerkbar machen konnen, sind vor. allem Anderungen der Stimmung 
und der Selbstempfindung. Der Kranke wird reizbar, murrisch, traurigverstimmt; 
triibe Gedanken beherrschen ihn, er WhIt sich bedruckt, der Kopf ist schwer, 
mude, zur Arbeit unlustig; manchmal besteht migraneartiger Kopfschmerz; 
der Kranke hat Beschwerden im Leibe, abnormen Hunger oder vollige Appetit. 
losigkeit; seine Sinnesorgane sind uberem .. pfindlich. Vasomotorische St6rungen 
konnen auftreten (Urticaria, Erytheme, Odeme). Seltener als die depressiven 
Verstimmungen ist eine unmotivierte Euphorie und frohe Erregtheit. Der. 
artige Vorboten kO'nnen sich bei einem Kranken mit solcher RegelmaBigkeit 
einstellen, daB seine Umgebung an Ihnen merkt, daB ein Anfall nahe ist. 

Aura. Unter Aura verstehen wir die dem Krampfanfall unmittelbar 
vorhergehenden Erscheinungen, die nur wenige Sekunden bis hochstens eine 
Minute dauern. Bei der Mehrzahl der Falle genuiner Epilepsie fehlt jede Aura; 
am haufigsten ist sie bei den Formen, bei denen eine umschriebene Hirn. 
erkrankung oder -verletzung dem Ausbruch der Epilepsie voranging. Die 
klinischen Bilder, unter denen die Aura auf tritt, sind sehr mannigfaltig, doch 
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kehrt beim Epileptiker, wenn iiberhaupt eine Aura vorhanden ist, diese fast 
immer in gleicher Form wieder. Unter psychischer Aura versteht man 
eine plotzliche, psychologisch unvermittelte Anderung des psychischen Ver­
haltens': angstvolle Erregung, unmotiviert auftauchende Furcht, strahlende 
Gliickseligkeit, BetaubungsgefUhl, die Empfindung, als ob das Denken pli:itzlich 
stille stehe, Verwirrung und Flucht der Gedanken bis zur abschlieBenden Be­
wuBtlosigkeit, unvermitteltes Auftreten bestimmter Erinnerungen in scharfer 
Beleuchtung, eigenartiges "Klarsehen" eines friiheren Erlebnisses, Gefiihl, 
die augenblickliche Situation schon einmal durchgemacht zu haben, schmerz­
hafte Deutlichkeit einer Einzelvorstellung. Diese psychische Aura geht un­
mitt'elbar in vollige BewuBtlosigkeit iiber. Nach dem Anfall besteht manchmal 
Amnesie fUr die Aura; in anderen Fallen ist die Erinnetung erhalten (vgl. unten 
Dammerzustande). Eine sensorielle Aura kann in sehr verschiedener Form 
auftret'en; bisweilen sind es elementare Licht- bzw. Schallempfindungen (Funken­
sehen, Horen eines brausenden Gerausches oder Knalles), manchmal handelt 
es sich 1lPl deutliche Halluzinationen (Gestalten, Landschaften, vor allem rote, 
iiberhaupt sehr bunte Erscheinungen); Mikropsie und Makropsie werden be­
obachtet. Ein bitterer oUer metallischer Geschmack, ein fremdartiger Geruch 
kann dem Anfall vorangehen. Als sensible Aura bezeichnet man Parasthesien, 
Schmerzen in einzelnen Gliedern, Kopfschmerz, viscerale MiBempfindungen. 
Eine motorische Aura findet sich hauptsachlich bei der sympto:m.atischen 
Epilepsie infolge organischer Hirnerkrankung. Hierher gehoren lokalisierte 
tonische und klonische Kriimpfe, die der BewuBtlosigkeit vorausgehen und einen 
wichtigen Fingerzeig fUr den Sitz der Hirnerkrankung geben. Dagegen zeigen 
sich gewisse komplizierte Bewegungen yom Charakter der Willenshandlung 
auch bei der genuinen Epilepsie, so z. B. Tret- und Laufbewegungen (Aura 
cursativa), . Aufknopfen der Weste und ahnliches. Die Mannigfaltigkeit der­
artiger Formen motorischer Aura ist groB. Auch Krampfe im Gebiet der 
Atmungsmuskulatur (Singultus, Nieskrampf, Gahnkrampf usw.) und Sprach­
storungen (Aphasie, Lallen) wurden bisweilen beobachtet. Als vasomotorische 
Aura kann ein Erblassen oder Erroten, Herzklopfen mit aufsteigender Hitze, 
starker SchweiBausbruch vor dem Einsetze'n der BewuBtlosigkeit bezeichnet 
werden. Nicht selten verbinden sich die geschilderten Aurasymptome zu 
komplizierten Bildern. 

Der schwere Krampfanfall selbst: Nach vorangegangener Aura 
oder (haufiger) ohne eine solche setzt der eigentliche Anfall ganz pli:itzlich ein. 
Das BewuBtsein erlischt, der Kranke stiirzt zusammen, wobei er sich im Fallen 
nicht selten verletzt (Stirn, Kinn, Hinterkopf; Verbrennungen durch Fall 
am Herd oder Of en; Luxation einer Schulter). Nurtmehr geraten aIle Muskeln 
des Korpers in einen langsam ansteigenden tonischen Krampf; der geIle 
Schrei, den viele Epileptiker im Beginn des Anfalls ausstoBen, entsteht durch 
den tonischen Krampf der Atmungsmuskeln. Der Kopf ist nach hinten oder 
nach einer Seite gerissen, die Augen starren weit geoffnet ins Leere oder stehen 
in extremer Seitenstellung, die Kiefer sind fest aufeinandergepreBt. In der 
Regel besteht Opisthotonus. Die Arme sind gestreckt und nach innen rotiert, 
die Hand zur Faust geballt, der DaumElll in die Handflache g'epreBt. Die Beine 
befinden sich m'eist in forcierter Streckstellung. Die Atmung steht still. AIle 
Muskeln fiihlen sich bretthart an; passive Bewegungen konnen yom Unter­
sucher nicht ausgefiihrt werden. Dieser tonische Krampf, der wohl durch 
die Erregung infracortic'aler (striarer?) Zentren entsteht, dauert meist 15 bis 
30 Seku'nden, dann lost er sich allmahlich, und nunmehr setzen klonische, 
cortical ausgeli:iste Krampfe ein, denen bisweilen ein allgemeines Gliederzittern 
vorangeht. Die Bewegungen sind nicht immer auf beiden Seiten gleich stark 
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und von gleichem Charakter; im allgemeinen herrscht an den Gliedern ein 
Wechsel von Beuge- und Streckbewegungen; Kopf mid Rumpf werden mit 
groBer Gewalt hin mid her gesch,leudert, der ,Klonus der Atmungsmuskeln 
erzeugt keuchende und gurgelnde Gerausche. Das Gesicht wird von wilden 
Grimassen verzerrt, die Augen rollen ruckartig hin und her, die Zunge wird 
zwischen die Zahne geworfen. In diesem Stadium sind Verletzungen haufig. 
Die Kontraktionen der Muskeln der Blase, des Darmes, der Geschlechtsorgane 
fUhren nicht selten zu unfreiwilligem Abgang von Urin, Kot und Samen. Am 
ganzen Korper tritt starkes Schwitzen auf. Das klonische Stadium dauert 
langer (1-15 Minuten) als das tonische; die Zuckungen lassen allmahlich an 
Starke nach, die Pausen werden langer, manchmal geraten die Glieder in ein 
lebhaftes Zittern; endlich liegt der ganze Korper wieder ruhxg, die Bewu:Bt­
losigkeit dauert meist noch einige Minuten an. Bisweilen erwacht dann der 
Kranke nach voriibergehender Verwirrtheit, ohne eine Ahnung von dem zu haben, 
was mit ihm vorgegangen ist. In anderen Fallen schlieBt sich ein stundenlanger 
Schlaf an; oft besteht nur eine gewisse Schwerbesinnllchkeit, die ganz allmahlich 
wieder in den normalen BewuBts'einszustand iibergeht, was namentlich im 
sprachlichen Verhalten der Kranken deutlich zum Ausdruck kommt. 1st der 
Kranke wieder klar, so fehlt ihm in der Regel jede Erinnerung an den Anfall, 
manch,mal auch an die Zeit kurz vorher (retrograde Amnesie). In einzelnen Fallen 
besteht bald wieder volliges Wohlbefinden. Haufiger sind gewisse Nachwehen 
vorhanden: ErschJaffung und Miidigkeit, Kopfschmerzen, Gemiitsverstimmung, 
Muskelschmerzen, selten Erbrechen. Auch erhohtes Wohl'gefUhl kommt vbr. 
Sehr haufig finden sich bei genauer Untersuchung fliichtige Lahmungs­
symptome motorischer und sensibler Art (aphasische und asymbolische 
Storungen, namentlich W ortanmesie, Augenmuskel,lahmungen, Hemiparesen, 
Blindheit, Taubheit, Gesichtsfeldeinengung, Hypasthesien und HyPalgesien 
von sehr verschiedener Ausdehnung und Starke). 

1m Beginne des epileptischenKrampfanfalles wird das Gesicht des Kranken 
meist blaB, um schon nach kurzer Zeit dunkelrot, c'yanotisch zu werden. Die 
Venen am Hals springen als prall gefLillte Rohren hervor . Die Augapfel treten 
nach vorne; nicht selten kommt es zu kleinen Blutungen in die Conjunctiva 
des Auges und in die Haut (Gesicht, Hals, Brust). Eine Lieblingsstelle fUr 
solche Ecchymosen ist die Haut hinterdem Ohre (liber de):n Processus mastoideus). 

Besondere Beachtung vertlient das Verhalten der Reflexe. Die Pupillen 
sind wahrend der Dauer des schweren Anfalls fast immer reaktionslos; meist 
sind sie anfangs eng, bald aber sehr weit. Nach dem Abklingen des Anfalls 
kommen manchmal oszillierende Bewegungen der Iris vor. Die Hautreflexe 
sind wahrend des Anfalles erloschen; sie sind iibrigens, ebenso wie die Sehnen­
reflexe, im Anfall selbst. meist nicht sicher zu priifen. Die Kniesehnenreflexe 
fehlen oft noch eine Zeitlang nach dem Anfall; in der Zwischerrzeit zwischen 
den Anfallen sind sie beim Epileptiker meist gesteigert. In und nach scnweren 
Anfallen kommen FuBklonus und das BABINsKIsche und OPPENHEIMsche 
Zeichen v'or. Die Korpertemperatur ist in der Regel nicht erhoht, doch finden 
sich geringe Schwankungen nach oben unmittelbar vor und im Anfall, fUr die 
man eine cerebrale Auslosung verantwortlich zu machen pflegt. 1m Status 
epilepticus (s. unten) steigt die Korpertemperatur um mehrere Grade. 

Unmittelbar nach dem Krampfanfall weist das Blut eine Zunahme des 
Reststickstoffes und Restkohlenstoffes, ein Auftreten von Milchsaure und eine 
Zunahme des Antitrypsins, dagegen eine Sauerstoffverarmung auf; der Urin 
enthalt oft etwasEiweiB, auch einzelne hyaline Zylinder, selten Aceton; die 
Harnmenge ist manchmal vermehrt. 1m Urin ist auch in der Regel viel Harn­
saure, deren Menge vor dem Anfall abnorm nieder sein karin. Die Fragen nach 
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den chemischen Bedingungen der epileptischen Entladungen sind heute noch 
ungeklart. Exakte Untersuchungen sind im Gange, haben aber noch zu keinen 
eindeutigen Ergebnissen ge£iihrt. 1m Anfall findet sich im Blut Lymphocytose. 

Haufen sich bei einem Kranken die Anfalle, folgen sie sehr rasch hinter­
einander, so daB Konvulsionen einsetzen, ehe der vorangehende Anfall vollig 
abgeklungen ist, so entsteht der sog. "Status epilepticus", wahrend dessen 
die BewuBtlosigkeit andauert. In solchen Zustanden kann der Tod an Herz­
lah'mung durch Ersch6pfung eintreten. Der Status epilepticus bildet deshalb 
immer eine urrmittelbare Lebensgefahr fUr den Kranken. Die Ursache einer 
derartigen Haufung der Anfalle ist nicht bekannt; doch lehrt die Erfahrung, 
daB, wenn bei der Krankheit die Anfalle langere Zeit ganz weggeblieben waren, 
das Auftreten des Status besonders zu befUrchten ist, falls es sich nicht iiber­
haupt um eine leichte Form der Epilepsie handelt. Auch gibt es FaIle, in denen 
die Konvulsionen sehr selte'n, aber dann inimer gehauft auftreten. Die An­
nahme, daB namentlich erhebliche Verdauungsstarungen den AnlaB zum Status 
epil~pticus geben, ist noch nicht sicher bewiesen. AIle die oben geschilderten 
Residuarsymptome (Lahmungen, S'prachstorungen, Benommenheit) finden sich 
mit Vorliebe nach dem Status epilepticus. 

In manchen 'Fallen kann der epileptische Anfall nach Ausbruch der Aura 
noch unterdriickt werden. Besteht die Aura in Parasthesien oder Zuckungen 
eines Gliedes, so hilft gelegentlich rasches Umschniiren oder Zerren des Gliedes 
(vgl. unten "Reflexepilepsie"). Auch sollen einzelne Epileptiker imstande 
sein, durch energische Willensspannung, durch die sie ihr BewuBtsein wach 
halten, den drohenden Krampfanfall niederzuzwingen (OPPENHEIM, PICK u. a.). 
Mir selbst ist ein derartiger Fall noch nicht vorgekommen. Auch andere MaB­
nahmen (Schlucken von etwas Kochsalz, Ausrufen eines bestimmten Wortes) 
sollen manch:mal den Ausbruch des Krampfanfalls verhiiten konnen. 

Andere Formen des epileptischen Anfalls. Neben dem typischen Krampf­
anfall mit seinem tonischen und klonischen Stadium gibt es nun bei der Epi­
lepsie zahlreiche andere Formen von Anfallen, in denen das konvulsive Element 
ganz fehlen oder sich auf einige kurze Zuckungen beschranken kann; auch 
kommen oft bei einem Kranken verschiedene Arten von Anfallen vor. Selten 
sind die Zuckungen bei der genuinen Epilepsie halbseitig; manchmal bestehen 
partielle tonische und klonische Krampfe nebeneinander. Sehr haufig sind 
kurze Schwindel'anfalle; dem Kranken verschwimmt plOtzlich alles vor 
den Augen, er muB sich anhalt en, wenn er nicht fallen will; dabei konnen ganz 
leichte Zuckungen, Urinabgang und andere Symptome tiefer BewuBtseins­
starung auftreten. Bisweilen sind es nur momentane BewuBtseinsliicken, die 
dem Kranken selbst unbemerkt bleiben und auch der Umgebung entgehen 
konnen. Der Kranke unterbricht seine augenblickliche Beschaftigung fur einen 
Moment, um dann gleich wieder weiterzumachen, als ob nichts vorge£allen 
ware. Oder er halt beim Sprechen eine kleine Weile inne, um dann eventuell 
mitten im Satze fortzufahren, wenn der kleine Anfall (Absence, Petit mal) 
voriiber ist. Diese kleinen Anfalle, die sehr oft von kleinen klonischen Zuckungen 
begleitet werden (Schnalz- und Schmeckbewegungen, Gliederzucken), konnen 
bei einem Kranken taglich zu wiederholten Malen auftreten. Als epileptische 
Schlafsuch t (Narkolepsie) bezeichnet man eigenartige Anfalle von plotzlichem 
Einschlafen bei Tage 'mit nachfolgender Amnesie fUr die dem Einschlafen 
unmittelbar vorangehende Zeits'panne. Period,ische S c h wei B a usb ru c h e bei 
getriibtem BewuBtsein kommen als epileptische Aquivalente vor; auch akute 
lokale Odeme wurden beschrieben. 

Eine seltene Form des epileptischen Anfalls stellt die sog. Epilepsia cur­
soria oder procursiva dar. Der Kranke fUhrt hierbei im Anfall automatische 
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Tret- oder Laufbewegungen aus, die durchaus unmotiviert sind und mit tiefer 
BewuBts'einl;ltriibung einhergehen; fiir den Anfall besteht nachher keine Er­
innerung. Manch,mal findet er in allgemeinen Konvulsionen seinen AbschluB. 
Die Epilepsia proc'ursiYa istzweifellos eine schwere Form epileptischer Er­
krankung, bei der die ernsten Dauersymptome des Leidens (Degeneration, 
Dem~nz) wohl nie vermiBt werden. 

Von groBer praktischer B'edeutung ist die Tatsache, daB die ~pileptischen 
Anfalle haufig nur bei Nacht im Schiaf auftreten (Epilepsia nocturnal und 
dann lange unbekannt bleiben konnen, wenn cler Kranke in einem Zimmer 
fiir sic,h allein zu schlafen pflegt. Bisweilen merkt er tags darauf an einem 
frischen ZungenbiB oder anderen Verletzungen, an dem Ge~iihl groBer Ab­
geschiagenheit und psychischer Depression, am Feuchtsein der .Bettwasche 
durch Harnabgang im SchIaf, daB in der N acht ein Anfall stattgehabt haben muB. 

Manch'mal treten die Anfalle nur zu ganz bestimmten Tageszeiten od'er 
bei bestimmten An,lassen, z. B. friih beim Ankleiden, beim Essen auf. 

Die transitorischen' Geiste:sstorungen del' Epileptiker. Dammerzustande 
sind haufige Symptome der Epilepsie; in der Mehrzahl der Falle treten sie 
im AnschluB an einen oder mehrere Krampfanfalle auf, bisweilen gehen sie 
einem Anfall voraus und endlich ersetzen sie manchmal den epileptischen 
Insult. Man hat deshalb unterschieden: postepileptische (richtiger post­
konvulsive) und praepileptische (richtiger pralwnvulsive) Dammerzustande 
und endlich Dammerzustande als epileptische Aquivalente. Diese Unter­
scheidung ist praktisch ziemlich belanglos; immerhin ist aber die Tatsache 
festzuhalten, daB namentlich nach gehauften Anfallen Dammerzustande oft 
auftreten. In seltenen Fallen steUt sioh ein Krampfanfall im Verlauf des Dammer­
zustandes ein. Tritt ein solcher vor einem Anfall auf, so erscheint der Kranke 
manchmal in depressiv-angstlicher Stimmung wie "geladen". Er lauft un­
ruhig hin und her, beachtet seine Umgebung nicht, erscheint deutlich benommen, 
empfindet bisweilen Kopfweh, Schwindel, .ohrensausen, Augenflimmern. Ein­
zelne Sinnestauschungen konnen sich einstellen. Dieser Zustand geht dann oft­
nach einer deutlichen Aura in den eigentlichen Anfall iiber. Meist setzen 
epileptische Dammerzustande plotzlich ein und enden wieder ziemlichplotzlich. 
Das B'ewuBtsein ist stark getriibt, die Orientierung schwer gestort, die Auf­
merksamkeit herabgesetzt, die Personliohkeit erscheint gewissermaBen von 
ihrem normalen Zusammenhang vollig 10sgelOst; nach Abk,lingen der P~ychose 
besteht meistens vollige oder teilweise Erinnerungslosigkeit fiir die ganze 
Zeit des Dammerzustandes, oft auch fiir die der Psychose vorangehenden 
Stunden oder Tage, selten fUr langere Zeiten (retrograde Amnesie). Manchmal 
schlieBt ein ti~fer und langer Schlaf den Dammerzustand abo Bei langer­
dauernden Dammerzustanden (sie erstrecken sich ausnah,msweise iiber Monate, 
manch'mal iiber Wochen,haufiger nur iiber Tage oder Stunden), ist die Be­
wuBtseinstriibung zuweilen weniger tief, der Kranke ist ansoheinend besonnen, 
sinnvqller und komplizierter Handlungen sehr wohl fahig, erscheint der Um­
gebung nicht ohne weiteres als ein GeistesgestCirter. Bisweilen fiihrt er weite 
Reisen ohne Zweck aus und erwacht an fremdem Orte, ohne zu wissen, wie er 
dorthin gekommen ist (Poriomanie). 

Das klinische Bild der Dammerzustande ist auBerordentlich vielgestaltig; 
meist sind die einzelnen Psychosen bei ein und demselben Kranken einander 
sehr ahnlich; ja diese Ahnlichkeit kann sich bis auf die ldeinsten Einzelheiten 
(Dauer des Dammerzustandes, Beginn und . A ufeinanderfolge der Symptome, 
Inhaltder Halluzinationen, der Wahnvorstellungen, der Triebhandlungen und 
Verbrechen) erstrecken. Der vorherrschende Affekt ist der der Angst, seltener 
1st eine ekstatische Gliickseligkeit oder ein tiefer, alleAffektauBerungenhemmender 
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Stupor zu beobachten. Katalepsie und triebartiger Negativismus kommen 
vor. Das Denken ist in der 'Regel schwer gehemmt, die Orientierung geht ver­
loren, die Umgebung wird im Sinne der Affektlage verkannt. Die sprachlichen 
AuBerungen sind manchmal inkoharent, nur ganz ausnahmsweise ideenfliichtig; 
die schwere assoziative St6rung verrat sich in dem haufigen Auftreten von 
Echolalie, Perseveration, in der Mischung von Verwirrtheit mit aphasischen 
und paraphasischen Symptomen. Sehr haufig ist die Woitfindung erschwert. 
In gam tiefer BewuBtseinstriibung kann es zu formlicher Asymbolie und Apraxie 
kommen.Besteht eine ausgepragte traumhafte 'Benommenheit, so herrschen 
meist zahlreiche Sinnestauschungen vor, die vorwiegend schreckhaften oder 
ekstatischen Inhalts sind. Manchmal kleidet sich der Dammerzustand in die 
Form des Nachtwandelns. Von jeher wurde hervorgehoben, daB die Hallu­
zinationen der Epileptischen sehr haufig elementarer Art sind; bunte Farben 
(namentlich rot), brausende Gerausche, feurige Gestalten, Rauch,' Blutlachen, 
scharfer Gestank werden oft wahrgenommen. Religiose Bzenen werden 
erlebt': Gott, Christus, Engel und Teufel erscheinen, himmlischeMusik ertont, 
das jiingste Gericht spielt sich 'vor den Augen des traumhaft verziickten 
Kranken abo 'Die bis'weile'n furchtbaren Angstzustande kombinieren sich mit 
trieb'artigen Erregungen, fiihren zu schrecklichen Gewalttaten, 8'0 daB man 
die Epileptiker im Dammerzustand als die gefahrlichsten aller Geisteskranken 
bezeichnen kann. Das motorische Verhalten ist sehr verschieden; manchmal 
herrscht fiir die ganze Dauer des Dammerzustandes der Stupor vor, in anderen 
Fallen sehlm wir einen Wechsel von Stupor mit Erregung, bisweilen tritt das 
Bild eines angstlichen Deliriums auf, das sich von dem Alkoholdelir nament­
lich durch die tiefere BewuBtseinstriibung, durch den vorherrschenden schweren 
Angstaffekt, die schreckhaften Sinnestauschungen, die Veranderungen des 
PersonlichkeitsbewuBtseins (GroBenideen), die ausgedehntere Amnesie unter­
scheidet. Manchmal bestehen bedrohende und beschimpfende'Stimmen, es zeigen 
sich Wahnbildungen, in denen eine gewisse Systematisieiung vorkommEm kann 
und die zu impulsiven Handlungen und Tobsuchtsausbriichen drangen. Der­
artige Delirien konnen wochenlang andauern. Trinkt der Kranke in einem solchen 
Dammerzustand geistige Getranke, so vertieft sieh die BewuBtseinstriibung 
sehr rasch und die Gefahr heftiger Wutzustandeund roher Gewalttaten wachst 
(pathologiScher Rausch). ;Die Amnesie fiir diese Zeiten ist dann fast immer 
eine totale. Nicht selten macht der geangstigte Kranke seinem Leben selbst 
ein Ende; in anderen Fallen treten in jede'm Dammerzustand dieselbeil. krimi­
nellen Triebe hervor (Sittlichkeitsverbrechen, Totschlagsversuche, Selbst­
verstiimmelungen). 

Ausnahmsweise kann ein epileptischer Dammerzustand, bei vorwiegend 
heiterer Stinimungslage und ideenfliichtigem V orstellungsablauf, ein fast "ma­
nisches" ZiIstandsbild aufweisen (sog. "epileptische Manie"); in derRegel 
herrschen aber depressive udd angstliche, manchmal auch zornige Verstim­
mungen vor; ein Wechsel depressiver und expansiver Verstim'mung ist selten. 
Von korperlichen Symptomen, die im epileptischen Danimerzustand beob­
achtet werden, sind zu nennen: Analgesie :des Korpers, Gesichtsfeldein­
engung, weite, ausnahmsweiSe lichtstarre Pupillen, Asymmetrien im Facialis­
gebiet, Steigerung der Sehnenniflexe, Albuminurie, Pulsverlangsamung (Stupor) 
und Pulsbeschleunigung (Erregung), verinehrte SchweiBabsonderung. Der Gang 
ist manchmal taumeln'd, die Sprache schwerfallig, monoton, selbst lallend. 

Bei den schwereren Yormen der Epilepsie (friiher Beginn des Leidens, 
viele Anfalle) sind Dammerzust'ande haufig; sie finden sich unter den anstalts­
bediirftigen Epileptikern bei etwa 60% der Falle. Bisweilen setzen sie, ebenso 
wie auch die Anfalle, zur Zeit der Menses ein. In der Regel, aber nicht ausnahmslos, 
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treten sie erst auf, nachdem die Epilepsie schon langere Zeit besteht. Manchmal 
geht ihrem Ausbruch eine langere anfallsfreie Zeit voraus. 

Andere transitorische Psyc,hosen bei Epilepsie. Von den eigent­
lichen Dammerzustanden sind die sehr haufigen per iodischen Verstim­
mungen zu unterscheiden, bei denen die BewuBtseinstriibung eine nur ganz 
leichte und die Erinnerung 'meist nachher lerdlich erhalten ist. Derartige 
Verstimmungen finden sich bei etwa 75 (J /0 aller Epileptiker; nicht selten treten 
sie zeitlich vor den Anfallen auf; sie konnen so typisch sein, daB sie fUr sich 
allein die Diagnose der Epilepsie ermoglichen. Sie entstehen ohne auBeren 
AnlaB aus innerer Ursache, erscheinen darum vollig unmotiviert, dauern in 
der Regel nur einige Stunden oder Tage. Oft wacht der Kranke morgens in 
gereizter oder angstlicher Stim:mung auf; alles argert ihn, eine innere. Unruhe 
qualt ihn, wehmiitige Erinnerungen suchen ihn 
heim, ein unbestimmter Drang treibt ihn von 
der Arbeit weg, er wandert umher; der Soldat 
desertiert, weil ihn plotzlich schmerzliches 
Hei'mweh ergreift. Manchmal herrscht eine 
hypochonddsche Versti'mmung oder ein 
akut paranoider Symptomenkomplex mit 
Sinnestauschungen, seltener sind heitere 
Erregungen mit eigenartigem Gliicksgefiihl. 
Meist verbinden sich mit diesen endogenen 
Verstimmungen ahnlich wie bei den Dammer· 
zustanden auch korperliche StCirungen voriiber­
gehender Art; Herzklopfen, Pulsbeschleuni­
gung, gerotetes Gesicht, starkes Schwitzen, 
Zittern, weite Pupillen, Funkensehen, Kopf­
schmerzen, Betaubungsempfindung. Alkohol 
steigert die pathologische Verstimmung sehr 
rasch, marichmal zu einem fOrmlichenDammer­
zustand; tragt sie den Charakter der patho­
logischen Reizbarkeit, so kommt es unter 
Alkoholwirkung oft zu schweren Gewalttaten. 

Bisweilen auBert sich die periodische 
psychische Storung des Epileptikers (Mufiger 
noch die des epileptoiden Psychopathen) in Form 

Abb.1. Junges Madchen in epilep­
tischer Verstimmung (Depression, 

innere Spannung, Reizbarkeit, 
schwere Wutausbriiche). 

der Dipsomanie. Wir verstehen darunter einen periodisch wiederkehren­
den pathologischen Triebz'um Trinken, der einer endogenen 
depressiven Verstimmung des Kranken entspringt. Das Primare ist 
stets die depressive Verstimmung, meist yom Charakter der Angst und inneren Un­
ruhe, oft mit einem qualvollen Durstgefiihl verbunden. Dieser krankhafte Seelen­
zustand treibt den Kranken, auch wenn er sonst keinFreund geistiger Getranke 
ist, zum sinnlosen, oft tagelang fortgesetzten AlkoholexzeB, wahrend dessen 
die Erregung immer mehr zunimmt, ohne daB die korperlichen Lahmungs­
symptome der Trunkenheit auftreten. · Meist geht der dipsomanische Anfall 
allmahlich unter Alkoholwirkung in einen schweren Dammerzustand iiber, 
aus dem der Kranke mit volliger oder teilweiser Amnesie erwacht. Wird der 
Kranke im Anfall am Trinken gehindert (Bettruhe, Dauerw'ache, Brom, Verona]), 
so .pflegt die Verstim:mung meist ziemlich rasch voriiberzugehen. Manchmal 
wird der Dipsomane sekundar ein chronisch Trunksiichtiger. 

Von dieser echten Dipsomanie sind zu trennen: die periodischen Exzesse chroniseher 
Alkoholisten, die nach vergeblichen Versuchen, abstinent oder mafiig zu sein, unter der 
Wirkung des Alkohols schnell in schwere akute Trunksueht verfallen, ferner die Trinkexzesse 
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im Beginne der vielgeschiiftigen Manie, die reaktiven Selbstbetaubungsversuche psychopathi. 
scher Personen, die im Alkohol Beruhignng und Vergessenheit suchen, deren Dysphorie 
aber psychologisch begriindet erscheint. Schwieriger ist die Unterscheidung der Dipsomanie 
von der hereditaren Trunksucht, die ebenfalls zu periodischen Steigerungen neigt, und 
bisweilen auch sonst epileptoide Ziige aufweist. Wenn wir uns vergegenwartigen, daB die 
Epilepsie ja mit, Vorliebe bei Kindern von Alkoholisten auf tritt, so konnen wir verstehen, 
daB die vererbte Trunksucht geme den epileptoiden Charakter der periodischen Steigerungen 
annimmt. 

Die chronische Wesensveranderung des Epileptikers. In manchen leichten 
Fallen von Epilepsie (seItene Anfalle, spater Beginn, nuchternesLeben) kann 
sieh die Krankheit auf das zeitweise Auftreten der Anfalle beschranken, wahrend 
die Personliehkeit im ubrigen unversehrt bleibt. Einige hervorragende:Manner 
waren Epil~ptiker. Manehmal herrseht eine sanguinisehe Grundstimmung 
mit ~timistiseher Untersehatzung des Leidens (die Anfalle sind "gar nicht 
mehr schliinm"), in anderen Fallen mehr h,ypochondrische Verzagtheit vor. 
Weit haufiger, bei mehr als 750/ 0 der Erkrankten, sehen wir das Leiden von 
verhangnisvoller Bedeutung fiir Intelligenz und Charakter des Erkra'nkten 
(epileptische Degeneration). Freilich darf nicht alles, was der Epileptiker 
an auffalligen Eigenschaften bietet, ohne weiteres als Sympto,m der ,Epilepsie 
gedeutet werden. Die konstitutionelle Epilepsie erwachst auf dem'Boden der 
Entartung, und nianche Epileptiker haben einzelne psychische Stigmata de­
generationill (Reizbarkeit, Egoismus, Alkoholintoleranz usw.) schon aufgewiesen, 
ehe sich die erstenSymptome der Krankheit selbst (Verstimmungen, Anfalle) 
zeigten. Hier grenztdie Epilepsie an die "epilept'oidePsychopathie", bei der 
die Erreglingen reaktiven Charakter haben. AuBerdem ist zu beachten, daB 
sehr viele Idioten epileptische AmalIe haben (Encephalitis, Porencephalie, 
Meningitis usw.); derSchwachsinn ist hier kein epileptischer, wenn er auch 
dem epileptischen ahnlich ist. Meist sehen wir nun aber bei der genuinen Epi­
lepsie nach jahrelangem Bestehen eine spezifische, riur dieser Krankheit zu­
kommende Wandl'ung des geistigen Wesens. Der Charakter erfahrt oft eine 
ungiinstige Veranderung. DerKranke ist bei fruhem Beginn des Leidens manch­
mal kindlich-zutraulich, haufiger wird er reizbar, eigensinnig, affektiv schwer­
fallig, boshaft, rechthaberiseh, petl8lntisch, kleinlich, rinvertraglich, scham:los, 
lugenhaft, er neigt zu eintonigen hypocliondrischen V orstellungen, zu kriechender 
Hoflichkeit undPhrasenhaftigkeit, er wird allmahlich immer egoistischer. 
Er gefallt sibh darin, sich selbst und seine Familie mit schwiilstigen Worten 
zu loben, mit seinen Erlebnissen und Leistungen zu prahlen. Dazu gesellen sich 
die Zeichen der progressiven Demenz. Das Gedachtnis leidet, die Merkfahigkeit 
nimmt ab, die Auffassung wird unsieher und sehr schwerfallig, es stellt sich 
Urteilsschwache ein, der Kranke zeigt eine eigenartige Langsaro:keit, Um­
standlichkeit, geistige Schwerbeweglichkeit und 'Gedankenarmut. Bestimmte 
Gedankengange wiederholen sich bestandig. Die Ausdrucksbewegungen tragen 
den Charakter des "Obertriebenen, die affektiven Regungen drangen nach 
starker motorischer Entlad'ung; der Geschlechtstrieb nimmt nicht selten eine 
krankhafte Richtung\; die geistigen Interessen erloschen; die V orliebe fur eine 
suBliche Frommelei, die man bei ungebildeten Epileptikern haufig findet, kommt 
in wortreichen, aber inhaItsartnen religiosen Ergussen zu eigenartigem, nicht 
zu verkennendcm Ausdruck. Geringe Anlasse losen bisweilen sinnlose Wut­
zustande aus. Auch Selbstuberschatzung bis zu naivem GroBenwahn kommt vor. 
Mit Zunahme des Leidens erreicht die Demenz haufig sehr hohe Grade, es kann 
zu einer erheblichen Verarmung des Ideenschatzes, zum Verlust der einfachsten 
Begriffe, ja selbst der Sprache und des Sprachverstandnisses kdmmen. Der 
Kranke wird unreinlich, stumpf, kann sich nicht mehr beschaftigen, lebt bis­
weilen in einem dauernden Dammerzustand, in dem die Auffassung der AuBen­
welt vollig unmoglich geworden ist, wahrend starke motorische Erregungen 
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sich in wildem Schreien, Herumrennen, triebartigem Zuschlagen und Zerstoren 
Luft machen. Derartige Kranke, die naturlich nur in gut eingerichteten Epi. 
leptikeranstalten behandelt werden konnen, sind fur ihre Umgebung im hochsten 
MaBe gefahrlich. 

Die epileptische Demenz und Charakterentartung ist unheilbar .. Wohl 
sieht man bisweilen, wenn es geliugt, durch eine wirksame Behandlung die 
Zahl und Schwere der Aniane zu veimindern, ein gewisses Aufleben der stumpf­
apathischen, geistig schwerf1i1ligen Kranken. Doch handelt es sich hierbei 
mehr nur tim die Beseitigung der Symptome langdauernder Dammerzustande, 
in denen es haufig schwer zu entscheiden ist, inwieweitder Kranke schon 
dauernd geistig geschadigt ist. Je ftuher die Epilepsie einsetzt, je haufiger 
die AnfaUe auftreten und je mehr sich psychische Storungen (Aquivalente, 
Delirien, Dammerzustande) bemerkbar machen, tim so schwerer pflegt meist 
die epileptische Verblodung zu werden. Es ist zur Zeit noch nicht vo1lig geklart, 
wovon es abhangt, ob ein Epileptiker verblOdet oder geistig riistig bleibt. 
Manche Epileptiker bleiben trotz schwerer und seit lange bestehender Anfalle 
von der epileptischen Degeneration verschont. Komplizierender Alkoholismus 
scheint mehr das Auftreten schwerer Dammerzustande alsdie Tiefe des geistigen 
Verfalls zu beeinflussen. Haillige Petit mal-Anfalle gelten seit langer Zeit als 
besonders verderblich; bei ihnen bleibt die psychische Personlichkeit fast nie 
intakt. Die "Affektepilepsie" fiihrt nicht zur VerblOdung. 

Eine seltene Form geistiger Starung bei Epilepsie ist eine chronisch­
paranois'che Erkrankung, die sich bei geistig defekten Epileptikern aus 
den akuten paranoischen Erregungen wahrend vorubergehender Verstimmungen 
herausbilden kann; die in der akuten Phase entstandenen Wahnbildungen 
werden nicht mehr korrigiert, es ko'mmt zu einer dauernden Be'wuBtseinsver­
falschung im Sinne eines Verfolgungswahns. Doch ist eine solche EntWicklung 
sehr selten; meistens bleiben die Wahnbildungen rein episodische St6rungen. 
Selten ist die Verbindung echter Epilepsie mit der Schizophrenie. 

Dauernde korperliche Storungen sind bei der Epilepsie keineswegs 
regelmaBig vorhanden; 'die Kranken konnen auBerhalb ihrer Anfalle als korper­
lich vollig gesund erscheinen. Am hailligsten finden sich von somatischen 
Symptomen Sensibilitatsstorungen (allgemeine Analgesie, fleckweise Anasthesien 
oder Hypasthesien) und leichte Halbseitensymptome. Manchmal erscheint die 
Muskelkraft im Verhaltnis zur Entwicklung derMuskulatur gering. Sprach­
storungen kommen vor. Sehr viele Epileptiker sind Linkshander. Manche 
falhm durch massigen Korper, hunenhafte Gestalt und grobe Zuge des Gesichts 
auf; man spricht von einem "Epileptikerhabitus" (Storungen der Funktion 
der Hypophyse?). Oft wird die Sprache langsamer, schwerfalliger, stockend, 
bei vorgeschrittener Demenz lallend.· Narben, Blutungen sind Folgen, nicht 
Symptome des Leidens. (Uber die oft zahlreichen Degenerationszeichen s. unten 
S.599). Manchmal verbindet sich die Epilepsie mit der Myoklonie, selten mit 
der echten'Migrane oder der WILsONschen Krankheit. 

Ursachen. Verstehen wir unter Epilepsie, wie oben dargelegt, nur die sog. 
genuine, idiopathische Epilepsie, so ist uber die Ursachen des Leidens selbst 
wenig Bestirnmtes zu sagen, wahrend die auslosenden Umstande der ein­
zelnen Anflille mannigfaltig sind. 

Es empfiehlt sich viellcicht, hier eine kurze Dbersicht iiber die Umstande zu 
ge ben, unter denen wir epileptische Anfalle auftreten sehen, ohne daB 
Epilepsie vorliegt. Der allgemeine Krampfanfall kommt, wie oben S. 589 erwahnt, 
vor als ein Symptom zahlreicher Allgemein- und Lokalerkrankungen des Gehirns: bei 
der progressiven Paralyse, der Dementia praecox, dem manisch-depressiven Irresein, der 
multiplen Skler()se, dem Hirntumor, dem HirnabszeB, der Hirnsyphilis, der Meningitis, 
der tuber6sen Sklerose, bei akuten und chronischen Vergiftungen (Kohlenoxyd, Alkohol, 
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Morpbium, Blei, Arsen, Santonin, Pikrotoxin, beim Diabetes, bei Nephritis, bei Rachitis, 
Kretinismus, nach Entfernung der Schilddriise und der Epithelkiirperchen (Kropfoperation !), 
aber auch bei genuinem Hypothyreoidismus und Tetanie, relativ am haufig~ten bei Kom­
bination beider, bei del' Arteriosklerose del' HirngefaBe, nacb schwerenHirnerschiitterungen, 
bei akuter Hirnanamie durch Kompression del' Cnl'otiden (Erhangungsversuch). Bestehen 
im Gehirn selbst odel' an den Hirnhauten Narben (Encephalitis, Porencephalie, Folgen 
von Verletzungen des Schadels, der Hirnhaute, des Gehirns), so kiinnen sich von Zeit 
zu Zeit epileptoide Anfalle einstellen, die sich oft durch die Art ihrer Ausbreitung ('II. B. 
JACKsoNsche Rindenepilepsie) als Symptome lokaler Hirnerkrankung ausweisen (resi­
duare Epilepsie). 

Die wichtigste Ursache del' genuinen Epilepsie ist die angeborene abnorme 
Veranlagung des GE'hirns; \Vorin sie besteht, i'lt heute noch unbekll-nnt (Ver­
erbung, Keimschadigung, intrauterine Entwicklungsstornng). Epileptiker 
stammen meistens aus Familien, in denen Nerven- odeI' Geisteskrankheiten 

Abb.2. lljahr. epileptisches 
Madchen. Sehr asymmetri­
scher Schadel. Zahlreiche De-

generationszeichen. Viele 
Anfalle. Verbliidung. 

Abb. 3. 20jahr. Kranker. 
Habitus epilepticus. 

Abb. 4. 27jahr. Kranker. 
Epileptischer Charakter. 
Asymmetrischer Schadel. 
Strabismus. Leicht benom­
mener Gesichtsausdruck. 

haufig sind, haben aneh selbst nicht sehen epileptische Nachkommen. Del' 
genauere Vererbungsmodus ist noch nicht bekannt. Oft ist Vater, Mutter 
odeI' eines del' Gesehwister auch epileptisch gewesen; haufiger finden sich in 
del' Aseendenz andere Nervenleiden, namentlieh auch Migralie, Bettnassen, 
Stottern, explosive Reizbarkeit und Alkoholempfindlichkeit. Sehr haufig finnet 
sich in Epileptikedamilien Linkshandigkeit. Es scheint, daB die Epilepsie 
cine schwererc Form der Entartung darstellt, die mit Vorliebe Lei konver­
gierender Belastung entsteht. Ais besonders verhanguisvoll gilt die Keim­
schadigung durch Trunksueht eines del' EItel'll. Die Behauptung, daB Trunken­
heit des Yaters odeI' der Mutter im Moment del' Zeugung beim Kind Epilepsie 
hervorrufe, ist aus naheliegenden Grunden schwer zu beweisen. Ahnlieh steht es 
mit einer Reihe anderer Annahmen: hohes Alter del' Erzeugel', Gemiitserschiitte­
rungen del' Mutter in der Sehwangerschaft, Schadigungen des kindliehen Kopfes 
und Gehirns wahrend del' Geburt werden als Ursaehen der epileptischen Dispo­
sition angegeben. Tuberkulose, Gicht, ehronische Vergiftungen mit Metallgiften 
(Blei, Arsen) eines del' Eltern sollen bei den Kindem die Veranlagungzur Epilepsie 
bewirken k6nnen (sag. "toxikopathiHche Belastung"). Die Blutsverwandt­
schaft psyehopathiseher Eltern gilt ebenfalls als eine Ursaehe. Geht Syphilis 
del' Eltem auf das Kind iiber, so k6nnen sich epileptisehe Anfalle einstellen, 
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die jedoch nicht zur genuinen Epilepsie zu rechnen, sondern als Symptome 
kongenitaler Hirnsyphilis aufzufassen und zu behandeln sind. Infektioli!skrank­
heiten, wie Scharlach, werden auf dem Wege iiber die sek'undare Encephalitis 
zur Drsache spaterer Epilepsie. 

Wie sehr die Epilepsie eine Form der Entartung darstellt, geht aus 
zwei Reihen von Tatsachen hervor: die Kinder der Epileptischen sind sehr 
haufig nervenkrank, epileptisch (11 %) oder geistig abnorm; die Epilepsie der 
Eltern belastet die Nachkommen besonders schwer; doch scheint der Ver­
erbungsmodus rezessiv zu sein. Ferner: Epileptiker zeigen sehr haufig die 
korperlichen und geistigen Stigmata degenerationis. Viele sind von 
friiher Kindheit an, ehe die Krankheit selbst in Erscheinung tritt, nervos, 
psychopathisch, manche angeboren schwachsinnig; korperliche Entartungs­
zeichen (abnormer Schadel, Hydrocephalie, Mikrocephalie, Storungen im Zell­
und Faserbau der Hirnrinde, Asymmetrien des Schadels und Gesichtes, abnorm 
hoher oder platter Gaumen, breite massige Nase, wulstige Lippen, Refraktions­
anomalien der Augen, weite, oft differente Pupillen, Schielen, abnorme Ohr­
formen, Ano'malien der Zahne, der Behaarung, Melanodermie) finden sich haufig 
bei Epileptischen. Die Eklam psie der kleinen Kinder ist von der Epilepsie 
wesensverschieden; doch neigten manche Epileptische schon in den Kinder­
jahren zu Krampfen, litten an Pavor nocturnus, bereiteten der Erziehung 
durch Eigensinn und Leidenschaftlichkeit groBe Schwierigkeiten. In anderen 
Fallen jedoch kommt das Leiden vollig iiberraschend an bi.,her gesundeund 
anscheinend nor'male Menschen. 

Besondere Erorterung verdienen die Beziehungen des chronischen 
Alkoholismus zur Epilepsie. Von der Bedeutung der elterlichen Trunksucht 
war schon die Rede. Bei ausgesprochener Epilepsie wirkt der Alkohol, wie 
schon erwahnt, zweifellos verschlimmernd auf die Zahl und Schwere der 'An­
faBe, begunstigt das Auitreten schwerer' psychischer Storungen, macht den 
Epileptiker gewalttatig und gefahrlich. In anderen Fallen hat man den Ein­
drUck, daB eine epileptische Veranlagung erst durch die Trunksucht in wirkliche 
Epilepsie verwandelt wurde; dies ist namentlich anzunehmen, wenn der bisher 
zwar psychopathische und reizbare Kranke erst als erwachsenerMensch an 
epileptischen Zufallen erkrankt, die sich hauptsachlich nach dem GenuB geistiger 
Getranke einstellen. Oft bildet hierbei wohl die Arteriosklerose der HirngefaBe 
das Mittelglied. Von diesen Fallen sind die For'men zu unterscheiden, bei 
denen die akute schwere Trunksucht und der chronische 'GenuB von minder­
wertigen alkoholischen Getranken (fuselhaltiger Schnaps, Absinth) epileptische 
Kraiutpfe als akute Vergiftungserscheinungen hervorruft. So sehen 
wir nicht selten, daB beim 'Delirium tremens epileptische Krampfe das Sym­
ptomenbild eroffnen. In solchen Fallen, die man als Alkoholepilepsie von 
der eigentlichen Epilepsie abtrennen muB, treten bei Wegfall der Trunksucht 
keine epileptischen Sympto'me 'mehr auf; fiir die Alkoholepilepsie ist die Ab­
stinenz ein absolut sicheres Heilmittel, ebenso wie fiir die Krampfe der 
Morphiumvergiftung die Heilung des Morphinismus. Cocain und Adrenalin 
konnen Krampfe auslosen. 

1st also die wesentliche Drsache der genuinen Epilepsie eine angeborene, 
ihrer' Natur nach meist noch unbekannte'veranlagung, bzw. MiBbildung des 
Gehirns, so kOInmen nun im Laufe des 'Lebens zahlreiche Gelegehheits­
ursachen zur' Wirkung, von denen das Auftreten des einzelnen AnfaHs abhangt. 
Verletzungen des Ko:r>fes oder anderer Korperteile, Schreck oder andere heftige 
Gemiitsbewegungen, korperliche und geistige Dberanstrengung, fieberhafte Er­
krankungen,Masturbation, Darmwiirmer, Fremdkorper in Nase und Ohr gelten 
mit mehr oder weniger Grund als solche auslosende Drsachen. Eine eigentliche 
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"Kriegsepilepsie" gibt es nicht, wenn man von der traumatischen Hirnschadigung 
absieht.Bisweilen treten die Anfalle bei'm Coitus auf. Nicht selten lost die 
Menstruation den AnfallaUl~,; dies kann mit solcher RegelmaBigkeit geschehen, 
daB man von einem "menstrualen Typus" der Epilepsie reden kann; bis'weilen 
stellen sich die ersten Anfalle ill der Schwangerschaft ein, auch wenn keine 
Nephritis vorliegt. Manchmal zeigen sich die ersten epileptischen Symptome 
wahrend oder nach akuten Infektionskrankheiten (Scharlach, Typhus); doch 
besteht hierbei inimer der Verdacht, daB es sich um symptomatische Epilepsie 
bei infektioser Encephalitis handelt. Manchmal werden Verdauungsstorungen 
ursachlich angeschuldigt. Vieles spricht da~ur, daBdem Anfall eine akute 
Vergiftung des Gehirns mit irgendwelchen toxischen Zersetzungsstoffen des 
EiweiBstoffwechsels zugrunde liegt. ,Welcher Art diese Stoffe sind, ist heute 
noch nicht sicher entschieden. Freilich erklaren aIle diese toxischen Theorien 
gerade die wichtigsten Tatsachen der Epilepsielehre (Periodizitat der Anfalle, 
Polymorphismus der Symptome, grundlegende Bedeutung 'der Hereditat, 
familiare Linkshandigkeit, syrriptomatologische Ahnlichkeit mit der nicht­
genuinen Epilepsie nach Encephalitis, Kopftrauma usw.) durchaus nicht. Auch 
versteht man schwer, warum bei eiJizelnen Kranken der epileptische Insult 
iminer unter den gleichen Umstanden erfolgt. So werden, wie schon erwahnt, 
viele Epileptiker nur im Schlaf vom Anfall heimgesucht; bei anderen 16sen 
psychische Faktoren (Schreck, Arger) oder mechanische Reize jeweils den An­
fall aus. 

Die Bedeutung der Syphilis, der Arteriosklerose, mancher Herzkrankheiten 
fur die Epilepsie ist noch nicht vollig geklart. Bei der hereditar-syphilitischen 
Epilepsie handelt es sich tim difflis gummose Prozesse der weichen Hirnhaute, 
verbunden 'mit infiltrativen GefaBerkrankungen. Zweifellos liegen bei der 
sog. Epilepsia tarda manchmal chronische Hirnerkrankungen auf arterio­
sklerotischer oder hirnsyphilitischer Basis vor, bei denen epileptische Anfalle 
nur ein Symptom sind, und die von der eigentlichen Epilepsie getrennt werden 
miissen. In anderen Fallen aber herrscht in Symptomen und Verlauf durch­
aus das Bild echter Epilypsie, so daB es bei dem heutigen Stande unserer 
pathologisch-anatomischen Kenntnisse nicht moglich ist, solche Falle von 
Spatepilepsie als selbstandige Formen klinisch abzutrennen. 

Die Beziehungen der Rachitis zur Epilepsie sind noch unklar; doch wird 
von mancher Seite hervorgehoben, daB viele Epileptiker fmher rachitisch 
waren und nicht selten rachitische Schadelformen allfweisen. Auch zu Er­
krankungen der Schilddruse und der' Epithelkorperchen, wie iiberhaupt des 
endokrinen Systems hat man die Epilepsie in Beziehung gebracht; in 
der Tat sehen wir bei der Cachexia strumiprivaund parathyreopriva und beim 
Kretinismus bisweilen epileptische A,nfalle auftreten, die als Symptome schwerer 
StoffwechseIstorungen anzusehen sind. Es wird deshalb die Minderleistung 
des innersekretorischen Systems, namentlich der Schilddriise und der 
Nebenniere, neuerdings pathogenetisch i,mmer mehr betont. Man unterscheidet 
toleranzsteigernde und toleranzerniedrigende Stoffe des endokrinen Systems. 
Sie wirken auf die epileptische Reaktionsfahigkeit des Gehirns. Die Verbindung 
des Basedow mit Epilepsie ist selten. 

Die Krihnpfe bei Nierenerkrankung (Uramie), bei Leberleiden und bei 
Diabetes haben mit der genuinen Epilepsie nichts zu tun. 

Die erst en Anzeichen der Krankheit ,treten bei 25-30°/0 im ersten, 
haufiger im zweiten Lebensjahrzehnt, nur bei etwa 30% nach dem 20. Lebens­
jahr auf. Manchmal stellen sich die Anfalle erstmals zur Zeit der ersten 
Menstruation ein. 
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"Die Reflexepilepsie" bildet ein unklares Kapitel der Epilepsielehre. 
Det fruher oft behauptete Zusammenhang der Epilepsie mit Erkrankungen des 
Ohres und des Nasenrachenraumes hat sich bei kritischer'Nachpiiifung nicht 
aufrecht erhalten rassen. Nach Verletzungen an den Gliedern, dem Schadel, 
dem Gesicht, die Narben hihterlassen, steUt sich bisweilen Epilepsie ein, wobei 
die dem KrampfanfaU vorausgehende motorische oder sensible Aura von dem 
v'erletzten Korperteil ausgeht; der Kranke empfindet in der Gegend der Narbe 
einen Schmerz, eine. MiBempfindung, es treten an dem Glied Zuckungen auf, 
und dann setzen die meist nur partiellen Krampfe ein, deren Ausbruch bisweilen 
dadurch hintangehalten werden kann, daB der Kranke das Glied rasch um­
schnurt. Auch werden in solchen Fallen durch Druck auf die Narbe (epilep­
togene Zone) Anfalle ausgelost. Bisweilen zeigt sich in derHautnarbe ein 
Neurom oder ein Nervenastchen. Das BewuBtsein geht erst auf der Hohe 
der Konvulsionen verloren. Es ist fraglich, ob diese Form partiell'er Epilepsie 
wirklich mit der eigentlichen Epilepsie identisch ist. Manches von dem, was 
man unter dem Namen "Refle'xepilepsie" beschrieb, gehort wohl zur Hysterie; 
in anderen Fallen lag symptomatische Epilepsie bei lokaler Hirnerkrankung 
vor, und nur bei einem Teil derFalle erscheint die Annahme berechtigt, daB 
es sich wirklich um echte Epilepsie auf erblich degenerativer Grundlage handelt, 
bei der mirdie Auslosung des' Leidens und des einzelnen Anfalles, sowie der 
lokale B~ginn der Anfallsymptomedurch das Tr'auma beeinfluBt ist. Immer, 
wenn der Anfall in seinem ganzen Verlauf den Charakter der ·Rinden­
epilepsie tragt, liegt die Vermutung nahe, daB er das Sy'mptom einer um­
schriebenen Rinden- oder Hirnhauterkninkung ist, nicht aber der Ausdruck 
genuiner Epilepsie. 

Patholo'gische Anatomie. Die Bezeichnung der Epilepsie als einer Neurose, 
d. h. einer funktionellen Nervenkrankheit, bei der keine anatomischen Ver­
anderungen nachweisbar sind, ist heute nicht mehr zulassig. Doch ist zuzu­
geben, daB ein alleFalle von Epi,lepsie kennzeichnender pathologisch-anato'mi­
scher Befund noch aussteht. Es scheint, daB wir heute noc,h unter dem Begriff 
der genuinenEpilepsie verschiedene pathologische Prozesse zusanimenfassen, 
und es ist nicht unwahrscheinlich, daB uns die Zukunft eine Sonderung der 
Epilepsien auf anatomischer Grundlage bringt. Dberblickt man die Gesamt­
heit der bei der Epileps~e beobachteten und beschriebenen anatomischen Ver­
anderungen des Korpers, so ergibt sich ohne weiteres, daB diese im einzelnen sehr 
verschiedenwertig sind. Manche sind rein zufallig und belanglos, andere sind 
die Folgen schwerer Insulte (z. B. Haut- und Schleimhautblutungen, Narben 
nach Verletzungen, vielleicht auch akute 'GefaBveranderungen und kleine 
Blutungen im Gehirn, namentlich am Boden de's vierten Ventrikels), wieder 
andere sind allgemeine Degenerationszeichen,die in gleicher Weise bei anderen 
Entartungen vorkommen. Dnd endlich finden sich im Zentralnervensystem 
chronische Veranderungen, in denen man wohl die anatomische Grundlage 
fill die Dauersymptome der Epilepsie (Charakterentartung, De;menz) erblicken 
darf. Dagegen ist es auch heute noch unaufgekl'art, was beim epileptischen 
Anfall selbst im Gehirn vorgeht. Man glaubt sich wohl zu der Annahme 
berechtigt, daB ein - vermutlich toxisch bedingter - Erregungsvorgang in 
der Hirnrinde (BewuBtseinsveranderung, klonischeKrampfe) und in den tiefer 
gelegenen Teilen (tonisches Krampfstadium) den anfaUsartigen Symptomen 
der Epilepsie zugrunde liege. Die Tatsache, daB ganz verschiedene allgemeine 
und 10kaleErkrankungen des Gehirrls epileptische Anfalle hervorrufen konnen, 
beweist, daB beirn Anfall ein gewissermaBen praformierter Entladungsmechanis­
mus in Erscheinung tritt, dessen Auslosung durch verschiedene Hirnreize 
bewitkt werden kann. Kdmpliziertere motorische Storungen' der Epilepsie 
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(Tret- und Laufbewegungen u. a.) werden mit einer Reizung subcorticaler 
Zentren (Thalamus opticus, VierhiigeH) in Verbindung gebracht. Das Wesen 
der sog. "epileptischen Veranderung" ist noch unbekannt. 

Yom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus ist ALZHEIMER zu der Auffas8ung ge­
kommen, daB das, was wir heute Epilepsie nennen, eine Gruppe verschiedener Krankheiten 
darstellt, eine Auffassung, die bekanntlich auch FERE von rein klinischen Erwagungen 
aus gewonnen hat; er sprach von "den Epilepsien ". ALZHEIMER unterscheidet sechs Gruppen 
verschiedener Prozesse. Die erste Gruppe umfaBt die genuine Epilepsie, deren Ursachen 
wir noch nicht kennen. Bei der zweiten Gruppe nimmt er auBere Gifte als Ursachen an 
(Alkohol, Blei) und findet im Gehirn Veranderungen, die fUr diese Giftwirknngen kenn­
zeichnend sind. Die dritte Gruppe bildet die syphilitische Epilepsie, die durch die 
Endarteritis syphilitica der kleinsten RindengefaBe bedingt ist. Die vierte Form stellt 
die arteriosklerotische Spatepilepsie dar, bei der man den typischen Befund der Ge­
hirnarteriosklerose erheben kann. Die fiinfte ]'orm bildet die symptomatische Epilepsie 
bei Herderkrankungen, namentlich bei Encephalitis. Die letzte Gruppe endlich stellt 
die Epilepsie bei Entwicklungshemmungen des Gehirns (Stadium verrucosum der Rinde, 
tuberose Sklerose) dar. Da wir unter Epilepsie nur die genuine Epilepsie verstanden wissen 
wollen, so solI hier nur der anatomische Befund bei der ersten Gruppe geschildert werden. 
In 50 bis 60% dieser Falle findet sich eine Sklerose der Ammonshorner, in der jedoch 
ALZHEIMER nur eine Nebenerscheinung .der epileptischen Degeneration, nicht die eigentliche 
Grundlage der Epilepsie erblickt. Wichtiger erscheint ihm die Randgliose der GroBhirn­
hemispharen. Markfasern und Ganglienzellen nehmen an Zahl ab; viele Ganglienzellen 
erscheinen abnorm klein; die GefaBe sind leicht gewuchert, ihre Wand manchmal stark 
verdickt. In den Lymphscheiden finden sich oft Mastzellen. War der Tod im Status epi­
lepticus erfolgt, so findet man schwere akute Veranderungen an Ganglienzellen, Achsen­
zylindern, massenhafte Kernteilungen an -Gliazellen, manchmal groBe amoboide Gliazellen, 
die mit Abbauprodukten beladen sind, ferner frische Veranderungen an den BlutgefaBen, 
Blutextravasate, Hyperamie und Odem. In der Randgliose hat man wohl die anatomische 
Grundlage der Demenz, in den akuten Parenchymveranderungen diejenige der Anfalle 
zu erblicken. Seltener als diese Randgliose findet sich bei der genuinen Epilepsie eine atrophi­
sche Sklerose ganzer Windungsgebiete oder einer ganzen Hemisphare als Summation von 
Ausfallserscheinungen. Man trifft alsdann in derart sklerosierten Hirnteilen das nervose 
Gewebe sehr stark geschwunden, namentlich ist die dritte Rindenschicht sehr atrophisch; 
die Gliawucherung erstreckt sich auf die Randschicht und die Markleiste. Das Mark sieht 
man an frischeren Stellen mit Fettkornchenzellen angefiillt, die aus Gliazellen hervor­
gehen. 1m Status epilepticus sieht ALZHEIMER den klinischen Ausdruck eines Hohepunktes 
akuter destruktiver Rindenerkrankung. Dabei ist neuerdings in der Kleinhirnrinde das sog. 
Gliastrauchwerk als Ersatzwucherung an Stelle der teilweise oder ganz zugrunde gegangenen 
PURKINJESchen Zellen beobachtet worden. Von dieser Rindenerkrankung nahm ALz­
HEIMER an, daB sie auch in der anfallsfreien Zeit fortschreiten konne. Daraus 
wiirde sich die zweifellose Tatsache erklaren, daB die epileptische Verblodung keineswegs 
immer der Zahl und Schwere der Anfalle parallel geht. 

Von den zahlreichen anderen anatomisilhen Befunden, die man bei Epileptikern er­
hoben hat, seien noch folgende genannt: Manchmal sind die Schadelknochen verdickt, es 
finden sich Exostosen am Schadeldach, die Hirnhaute sind verwachsen. Nicht selten weist 
der Schadel Spuren friiherer Rachitis auf. Auf die zahlreichen Degenerationszeichen, 
die man bei Epileptikern findet, wurde schon oben hingewiesen. Bisweilen will man eine 
abnorm kleine Aorta gefunden haben. Auch eine pathologische Enge der HirngefaBe wollte 
man fiir die Entstehung der Epilepsie verantwortlich machen. Doch fehlen hierfiir noch 
alle, sicheren Beweise. Sicher spielen kongenitale Storungen der Hirnrindenentwicklung 
manchmal eine ursachliche Rolle. Bei sehr vielen Epileptikern findet man schon im mittleren 
Lebensalter ausgesprochene Arteriosklerose, wobei aber zu beachten ist, daB viele Epileptiker 
chronische Trinker sind. Parenchymatose Verfettungen an Herzmuskel, Leber und Niere 
fanden sich 'in Fallen, in denen der Tod unter akuten epileptischen Erscheinungen auf­
getreten war. Eine Erkrankung des Sympathicus bei Epilepsie ist zwar schon wiederholt 
behauptet, aber noch nie anatomisch erwiesen worden. Ebenso muB es noch als fraglich 
bezeichnet werden, ob eine echte Hypertrophie des Gehirns (Gewicht bis 2800 g!), die 
zu einem MiBverhaltnis zwischen Gehirn und Schadel fUhren soll, als Grundlage mancher 
Falle von Epilepsie angesehen werden kann. Gewisse Beziehungen zur Hirnschwellung 
scheinen vorhanden zu sein. Manchmal ist der freie Liquor vermindert. Umschriebene 
Blutungen der Haut oder innerer Organe (Pleura) werden auf zentrale vasomotorische 
Vorgange zuriickgefiihrt; haufiger sind sie Stauungserscheinungen. 

Die· D:iagnose der ·Epilepsie sieht sich vor verschiedene Ausgaben gestellt. 
1st der s'ymptomatologisch zweifellos "epileptische Anfall" Symptom der 
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Krankheit Epilepsie oder einer anderen Gehirnerkrankung bzw. -vergutung? Sind 
die geschiltlerten oder beobachteten AnfiUle endogen epileptischer oder reaktiver, 
hysterischer.!Natur? Istder Schwindel ein Anfall von Petit mal oderSymptom 
der Neurasthenie oder einer Herzerkrankung? Wodurch unterscheiden sich 
die Verstimmungen un'd die transitorischen Psychosen der Epileptiker von 
andersartigen 'Seelenst6rungen? Womit kann der dauernde Geisteszustand 
des Epileptikers verwechselt werden? Wie unterscheidet er sich von der De­
generatjon bei Hysterischen und "epileptoiden Psychopathen", wodurch yom 
angeborenen Schwachsinn oder der nicht epileptischen Demenz ?Ein Teil 
dieser Fragen ist bereits beider Sy'mptdmatologie und Atiologie des Leidens 
erortert worden, auf andere ist hier nochmals im Zusammenhang einzugehen. 

Zunachst ist stets festzuhalten, daB typische epileptische Anfalie bei vielen Nerven­
und Geisteskrankheiten vorkommen; die genaue neurologische und ophthalmoskopische 
Untersuchung des Kranken wird meist dartun, ob es sich um genuine oder symptomatische 
Epilepsie handelt. Besondere Schwierigkeiten kann die Diagnose des beginnenden Him­
tumors machen, namentlich wenn es sich um ein Gliom des rechten Schlafenlappens handelt. 
Die nach Encephalitis auftretende Epilepsie kann dann leicht fUr eine genuine gehalten 
werden, wenn der akute ProzeB keine unzweideutigen Herdsymptome (Kinderlahmung) 
hinterlassen hat. Das gleiche gilt von manchen Falien traumatischer Entstehung. Da 
die Behandlung der nach Encephalitis auftretenden Anfalle sich von der bei echter Epilepsie 
kaum unterscheidet, hat eine Fehldiagnose hier wenig zu besagen. Bei psychopathischen 
Menschen kommen bisweilen epileptoide Anfalie vereinzelt vor (OPPENHEIMS "psychastheni­
sche Krampfe", FRIEDMANNS narcoleptische AnfalIe, BONHOFFERS reaktive Epilepsie, 
BRATZ' "Affektepilepsie"). Hier muB das iibrige klinische Bild, vor allem die Analyse 
der ganzen Personlichkeit zur richtigen Diagnose herangezogen werden. Man hat eine solche 
"degenerative Epilepsie" von der "echten" "genuinen", dementen Epilepsie abgetrennt. 
FRIEDMANNS "gehaufte kleine AnfalIe" sind wohl von der echten Epilepsie wesensver­
schieden. Die Labilitat des GefaBnervensystems im kindlichen und jugendlichen Alter 
begiinstigt das Auftreten solcher vasomotorisch bedingter BewuBtseinsschwankungen, 
denen der organisch destruktive Charakter der Epilepsie fehlt (vagovasale, synkopale, 
pyknoleptische AnfalIe). Beim "Affektepileptiker" fehlt die erbliche Belastung mit genuiner 
Epilepsie. Die Eklampsie der kleinen Kinder im ersten Lebensjahre, die auf eine Stoff­
wechselstorung zuriickzufiihren ist, wird (pathologische Steigerung der mechanischen und 
elektrischen, namentlich galvanischen Erregbarkeit der peripheren motorischen Nerven) 
von der genuinen Epilepsie vollig getrennt, obwohl die Nachuntersuchung friiher eklampti­
scher Kinder ergab, daB viele spater nervos erkranken, manche epileptisch werden. Bis­
weilen handelt es sich bei den Kinderkrampfen um akute serose Meningitis, die durch 
Lumbalpunktion festgestelit werden kann; haufiger bestehen Beziehungen zur Tetanie. 

Bei der Spatepilepsie (Auftreten der Anfalie erst nach dem 40. Lebensjahr) ist 
nach den Zeichen der Arteriosklerose, der senilen Hirnriickbildung, sowie ursachlich nach 
Lues, Alkoholismus, Bleivergiftung, Unfalien zu forschen. Es ist zu betonen, daB auch 
diese Spatepilepsie unter klinisch sehr vielgestaltigen Bildern auftreten kann. Petit mal, 
Dammerzustande kommen auch bei ihr vor. Vor der Verwechslung eines paralytischen 
Anfalles mit einem genuin-epileptischen schiitzt die Vorgeschichte und die genaue korper­
liche und geistige Untersuchung auBerhaIb des Anfalles. 

Die Migrane kann mit epileptischen Xquivalenten verwechselt werden, und es hat 
nicht an Stimmen gefehlt, die auf die nahe Verwandtschaft der beiden Krankheiten hin­
wiesen. Es ist jedoch zu betonen, daB die Migrane keinerlei Neigung zu dauernder Pro­
gression zeigt, daB sie die geistige Personlichkeit fast immer unversehrt laBt, daB sie (im 
Unterschied von der Epilepsie) bei Frauen haufiger als bei Mannern ist, und daB bei ihr 
die gleichartige Vererbung vorherrscht (MOBIUS). Gemeinsam ist dagegen beiden die 
aus innerer Ursache stammende Periodizitat der Anfalie. Manchmal verbindet sich die 
Epilepsie mit Migrane. 

Die einfache Ohnmacht unterscheidet sich von der epileptischen dadurch, daB sie 
haufig eine unmittelbare korperliche oder psychische Ursache hat (Herzerkrankung, Se-hreck, 
starker Blutverlust), daB der PuIs in der gewohnlichen Ohnmacht meist klein und sehr 
frequent. iat., bi::lweilen !!;anz aussetzt; auch ist die BewuBtlosigkeit meist keine vollige. 
Der Schwindel des Neurasthenischen hangt in der Regel mit psychischen Erregungen 
zusammen und geht ohne nennenswerte BewuBtseinstriibung vonstatten, wahrend beim 
epileptischen Schwindel das BewuBtsein immer deutlich getriibt ist; auch ist bei letzterem 
die Korperlage ohne EinfluB. 

Die bei vollig erhaltenem BewuBtsein auftretenden tonischen Streckkrampfe der Tetanie 
geben kaum AnlaB zur Verwechslung mit Epilepsie. Gleiches gilt von der Myoklonie, der 
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Myotonie, der Chorea, dem Tic convulsif. Eine Verbindung von 'l'etanie mit echten 
epileptischen Anfallen sehen wir haufig nach operativer Entfernung einiger Epithelkorper­
chen bei der Strumektomie. 

Die Unterscheidung epileptischer und hysterischer Anfalle (HOCHE u. a.) 
geh6rt zu den wichtigsten Aufgaben der neurologischen Diagnostik, da eine Fehldiagnose 
zu schweren prognostischen Irrtiimern und therapeutischen Fehlern fUhrt. Eine Krankheit 
"Hysteroepilepsie" gibt es nicht; wohl aber k6nnen Epileptiker wie aIle Entartete auch 
hysterische Symptome aufweisen, und der hysterische Anfall kann in seltenen Fallen dem 
epileptischen symptomatisch ahnlich oder vielleicht sogar gleich sein. Trotzdem sind beide 
ihrem Wesen nach grundverschieden. Zur klinischen Differenzierung merke man sich: 
Del' typische epileptische Anfall entsteht sehr selten reaktiv (z. B. nach heftigem Schreck 
oder Arger), meist ohne psychologisch nachweisbaren AnlaB; seine Bewegungen sind schwere 
"organische" Konvulsionen oder triebartige Automatismen, in denen meist keine seelischen 
Vorgange zum Ausdruck gelangen. Er ist oft gekennzeichnet durch eine deutliche Aura, 
das Erblassen im Beginn, die darauffolgende Cyanose, den lauten inspiratorischen Schrei, 
das meist riicksichtslose Zubodenstiirzen in v6lliger BewuBtlosigkeit, die Unabhangigkeit 
des Krampfablaufs von auBeren Einwirkungen, die Aufeinanderfolge tonischer und klonischer 
Krampfe, den ZungenbiB, das Auftreten blutigen Schaumes vor dem Munde, den Verlust 
der Pupillenreaktion, die kurze Dauer von wenigen Minuten, das schwere Erwachen mit 
Kopfschmerzen, Schlafsucht, allgemeiner Muskelermiidung, die Erinnerungslosigkeit fUr 
den AnfH,ll selbst, dann in del' erst,en halben bis ganzen Stunde nach dem Anfall das BA­
BINSKI- und OPPENHEIMsche Zeichen. Durch Kompression der Carotis kann man haufig 
einen epileptischen Anfall auslosen. Epileptische Anfalle treten haufig nachts im tiefen 
Schlaf auf, hysterische nur selten, im Zusammenhang mit erregenden Traumen. Ganz 
anders der hysterische Anfall. Oft ist nachzuweisen, daB er die Reaktion auf eine Gemiits­
erregung ist, daB bei seiner Ausl6sung und weiteren Ausgestaltung seelische Vorgange 
wirksam waren. Manchmal ist er suggestiv hervorzurufen. Die BewuBtseinstriibung ist 
weniger tief, setzt auch nicht so briisk ein, so daB der Kranke in der Regel Zeit findet, sich 
vorher zu setzen oder wenigstens sich schonend zur Erde zu werfen, wodurch Verletzungen 
fast immer vermieden werden. Den Bewegungen des Anfalls (s. das Kapitel iiber Hysterie) 
haftet etwas Willkiirliches an, sie sind in der Hauptsache Ausdrucksbewegungen, spielen 
sich auf breiterem Raum ab als der epileptische Anfall. Wahrend der Zuckungen herrscht 
ein Zusammenspiel des Ober- oder des Unterk6rpers (Paratypus), wahrend beim epileptischen 
Krampf mehr ein Synchronismus der Bewegungen einer K6rperhalfte einschlieBlich der 
Gesichtsmuskeln besteht (Hemitypus). Del' Kranke schreit oder spricht im Anfall selbst. 
Dieser ist meist einer Beeinflussung von auBen wohl zuganglich, so daB der experimentierende 
Arzt mit dem im Anfall befindlichen Kranken in Beziehung treten, den Ablauf der einzelnen 
Phasen suggestiv beeinflussen kann. Die Pupillenreaktion erlischt meist nicht, doch kommen 
Krampfzustande im Sphincter, vielleicht anch im Dilatator pupillae wahrend des hysteri­
schen Anfalles vor (Miosis bzw. Mydriasis); in solchen Fallen ist dann nicht nur die Licht­
reaktion, sondern auoh die Konvergenzreaktion aufgehoben. Fiir die Mehrzahl der Falle 
trifft aber der alte diagnostische Satz zu, daB die Pupillen im epileptischen Anfall nicht 
reagieren, wohl abel' im hysterischen. ZungenbiB ist im hysterischen Anfall selten; haufiger 
sind kompliziertere BeiBbewegungen, die deutlich seelisch bedingt sind. Die Selbstbe­
schadigungen des Epileptikers im Anfall sind ungliickliche Zufalle, die des Hysterikers meist 
gewollte und darum kompliziertere Handlungen. Unsauberkeit im Anfall ist bei Hysterischen 
selten. Die hysterischen Anfalle dauern viellanger, oft stundenlang; der Kranke erwacht 
aus Ihnen mit iiberraschendem Wohlbefinden. Selten besteht v6llige Erinnerungslosigkeit. 
Die Riickwirkung der Anfalle auf das Allgemeinbefinden ist bei der Epilepsie groB, wenn 
die Anfalle haufig auftreten, wahrend Hysterische tagliche Anfalle von langer Dauer ohne 
jede Schadigung ihres Allgemeinbefindens ertragen. Bisweilen bringt der Erfolg einer anti­
epileptischen Behandlung die Entscheidung, ob Epilepsie oder Hysterie vorliegt. Die kiinst­
liche Hervorrufung epileptischer Anfalle mittels Alkohol oder Cocain kann nur in wichtigen 
forensischen Fallen in Betracht kommen. 

Endlich ist - und dies ist namentlich dann von groBer Wichtigkeit, wenn der Arzt 
keinen Anfall selbst gesehen hat - der dauernde Geisteszustand des Epileptikers ein ganz 
anderer als der des Hysterischen und des Psychopathen. Die Hysterie und Psychopathie 
fiihren niemals zur Verbl6dung. Der hysterische Charakter hat zwar mit dem epileptischen 
manche Symptome der Entartung gemein (moralische Depravation ist bei beiden haufig), 
unterscheidet sich aber doch in wesentlichen Ziigen (geistige Beweglichkeit, Intelligenz, 
Gedachtnis usw.) von Grund aus von jenem. Das Wesen der Hysterie ist im allgemeinen 
gesteigerte Suggestibilitat, das der Epilepsie bornierte Starrheit. W 0 also erwiesen ist, 
daB ein Kranker im Verlaufe seines Krampfleidens eine Wesensanderung erfahren hat, 
die der oben (S. 596) geschilderten entspricht, da nehme man Epilepsie an, auch wenn die 
Art der Amalle vielleicht zunachst mehr an Hysterie denken lieBe; und wo andererseits 
ein seit Jahren bestehendes, mit sehr haufigen Anfallen einhergehendes Krampfleiden, 
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die psychische Personlichkeit nicht merkbar geschadigt hat, spricht die WahrscheinHchkeit 
viel mehr fiir Hysterie, auch wenn die Anfalle symptomatisch als epileptische erscheinen . 
.Anscheinend kann eine seelische Erregung den beim epileptischen Anfall vorauszusetzenden, 
seiner Art nach noch unbekannten Reizvorgang im Gehirn auslosen. Der epileptische Anfall 
in seiner Urform (BewuBtlosigkeit und Muskelzuckungen) setzt den Ablauf bestimmter, 
stets in gleicher Form wiederkehrender Vorgange im Gehirn voraus; die Ursache des einzelnen 
Anfalls braucht nicht in irgendwelchen groben materiellen Hirnveranderungen zu Hegen, 
so daB die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen ist, es mochte bei degenerativen 
Zust,anden, z. B. bei Hysterischen, die erhohte Reizbarkeit des Gehirns unter bestimmten 
Bedingungen in den Zustand geraten, in dem der vorgebildete Mechanismus der "epilepti. 
schen" Krampfentladung aufzutreten pflegt. Es ware dann also m6glich, daB in sol chen 
Ausnahmefallen der Anfall des Hysterischen symptomatisch identisch mit dem klassischen 
Anfall der Krankheit Epilepsie ware. Die gleiche Betrachtung mag auch fiir die Affekt­
epilepsie und OPl'ENHEIMS psychasthenische .Anfalle gelten. 

Die Simulation der Epilepsie hat die Kenntnis des Ablaufs eines epileptischen 
Anfalls zur Voraussetzung. 1m simulierten Anfall fehlt die Pupillenstarre, das transitorische 
Verschwinden der Sebnenreflexe, die anfangliche blasse Verfarbung des Gesichts, rue weiter­
hin wahrend der Krampfperiode in tiefe Cyanose iibergeht, die vermehrte Ausscheidung 
des Stickstoffs im Urin. ZungenbiB, traumhafte Verworrenheit oder tiefer Schlaf nach 
dem Anfall sprechen gegen Simulation. Der Epileptiker ist im Anfall v6llig aRalgetisch, 
der Ablauf der Konvulsionen ist von auBeren Einwirkungen unabhangig, wahrend der 
Simulant in der Regel weder .Analgesie zeigt, noch auch sonst durch auBere MaBnahmen 
v6llig unbeeinfluBt bleibt. Hat der Arzt keinen Anfall gesehen, so muB er bei der Beurteilung, 
ob eine ihm vorgebrachte Schilderung Epilepsie beweise, sehr vorsichtig sein; in solchen 
Fallen istes besonders wichtig, nach den Dauersymptomen der epileptischen Degeneration 
zu suchen. Die geistige Schwerfalligkeit und Umstandlichkeit des Epileptikers sticht 
von der iiberlegten und durchdachten Art, mit der ein Simulant seinen "Anfall" schildert, 
deutlich abo Man ist immer wieder erstaunt, wie wenig Epileptiker, die seit vielen Jahren 
an Krampfen leiden, iiber den Ablauf rueser .Anfalle auszusagen wissen, auch wenn sic die 
Moglichkeit hatten, sich durch Ausfragen ihrer Umgebung genauer dariiber zu orientieren. 

Prognose. Die Prognose des Leidens ist mit Vorsicht zu stellen. Man pflegt 
im allgemeinen mit der Annahme einer Reilung viel zu voreilig zu sein; doch 
kommt vollige Reilung noch nach jahrelangem Bestehen des Leidens vor, ver· 
einzelt selbst ohne jede Behandlung. J e friiher die Anfii1le auftreten, und je 
friiher die geistigen Fahigkeiten Not leiden, um so schlechter ist die Prognose. 
Dagegen ist es falsch, aus der Sc1hwere der K'onvulsionen auf einen schlimmen 
Verlauf zu schlieBen. Die Erfahrung lehrt, daB die Kranken mit Petit mal, 
mit unvollstandigen Anfallen, mit Dammerzustanden genau ebenso verbloden 
konnen wie die Kranken, die an ty,pischen groBen Anfallen leiden. J a, es scheint 
sogar, daB der Erfolg' der Behandlung, namentlich der Brom- und Luminal­
therapie bei den ,Fallen mit haufigen Absencen geringer ist als bei der kon­
vulsiven Form. Die Prognose des Leidens hangt namentlich auch davon ab, 
ob der Kranke geistige Getranke meidet. 'Epileptiker, die viel trinken, diirfen 
auf keine Reilung ihres Leidens rechnen. Schwere erbliche Belastung, sehr 
friihes Auftreten der ersten Symptome, Ko'mplikation mit Idibtie oder morali­
schem Schwachsinn verschlechtern die Prognose. Kommen die Anfalle bei 
einem geistig normalen Kranken nur alle Jahre oder noch seltener, so konnen 
die Dauersymptome ganz ausbleiben. 

In der Regel treten die Anfalle annaherndperiodisch auf (etwa alle 8, 
14 Tage, wahrend der Menses), manchmal bestehen aber freie Zwischenraume 
von Monaten mid J ahren. Oft wird das Leiden im Laufe der Jahre allmahlich 
immer schwerer, die Zwischenzeiten zwischen den Anfallen immer kiirzer. In 
der Mehrzahl der Falle heginnen die Krampfe schon vor dem 16. Lebensjahr. 
Die Anfalle'des Petit mal pflegen sich viel haufiger zu wiederholen (in manchen 
Fallen taglich mehrmals) als die schweren KonvulsiOlien. Epileptische Frauen 
bleiben bisweilen wahrend der Schwangerschaft frei von Anfallen; doch ver­
schlimmern auch manchmal Schwangerschaft und W ochenbett das Leiden. 
Auch ist seit langer Zeit bekannt, daB wahrend schwerer akuter Krankheiten 
die Anfalle wegbleiben; ja man hat sagar schon geglaubt, daB eine ReHung der 
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Epilepsie durch die - ihrem Wesen nach vollig unklare - Einwirkung fieber­
hafter Leiden erreibht werden konne, ahnlich wie dies auch fur die progressive 
Piua,lyse behauptet wird. Etwa die Halite aller Epileptiker stirbt im Status 
oder geht an einer im Anfall erlittenen Verletzung zugrunde, manche ersticken 
im Anfall. Bei hochgradiger Verb16dung 'und groBer Unreinlichkeit konnen 
1nfektionen und Decubitus das Leben gefahrden. 'Die mittlere 'Lebensdauer 
ist weit kurzer als bei'Gesunden. Oft tritt schon fruh Arteriosklerose auf. Nur 
etwa 3% erreiche'n das 50. Lebensjahr. Zahlreiche EpilElptiker sterben an 
Tuberkulose. 

Behandl'ung. Ein sicheres Heilmittel der Epilepsie gibt es nicht. Die Ur­
sachen des Leidens sind noch zu wenig geklart, um eine kausale Therapie zu 
gestatten. Wie uberall, so ist auch bei der Epilepsie die wichtigste Aufgabe 
die Verhiitung ihrer Entstehung. Alles, was der Entartung Vorschub leistet, 
beg'iinstigt auch die Entstehung der Epilepsie. Die Trunksucht der Eltern 
ist besonders verhangnisvoll.Wer also Kinder zeugen will, enthalte sich des 
MiBbrauehs geistiger Getranke. Geistig abnorme, epileptische, hysterische 
Menschen sollen nicht heiraten und Kinder zeugen; tun sie es doch, so sollen 
sie wenigstens darauf sehen, daB der andere Gatte nervengesund ist. Kon­
vergierende Belastung schafft haufig schwere Epilepsie. Die Einahrung und 
Erziehung des kleinen Kindes geschehe nach den Regeln der H:ygiene. Es ist 
€lin Verbrechen, dem Kinde geistige Getranke zu verabreichen. Zeigen sich 
Symptcime erblicher Belastung auf korperlichem oder geistigem Gebiete, So 
ist besondere Vorsicht geboten. Pathologischen Eltern solI die Erziehung der 
Kinder aus derHand genommen werden. Die Dberfutterung des Kindes mit 
Fleisch steigert die Erregbarkeit des Nervensystems und begunstigt die Ent­
stehung von Krampfen. Wenn auch Eklampsie und Epilepsie nicht wesens­
gleich sind, so lehrt doch die Erfahrung, daB viele fruher eklamptischen Kinder 
spater epileptisch werden. Man vermeide also Ernahrungsstorungen im friihen 
Kindesalter. Zeigen sich 'Spurender Rachitis bei einem Kinde, so behandle 
man diese sofort nach den Grundsatzen der Kinderheilkunde. Abhartnng des 
etwas alteren Kindes, Vermeidung heftiger Gemutserschutterungen, Behutung 
vor der Onanie sind wichtige Aufgaben bei der Erziehung gefahrdeter Kinder. 

1st das Leiden ausgebrochen, so handelt es sich darum, sicher festzustellen, 
welche Ursachen bei seiner Entstehung mitgewirkt haben. Man ermittle die 
erblichen Verhaltnisse mit' Sorgfalt, lasse sich die Vorboten, die Aura, den 
Ablauf des Anfalls genau schildern, forsche nach vorangegangenen Krank­
heiten und suche zunachst dariiber klar zu werden, ob ein organisches Hirn­
leiden, eine Stoffwechselerkrankung, eine V I;lrletzung ursachlich in Frage kommen 
Kanno Bei der Erhebung der Anamnese hute man sich vor' Suggesti'vfragen 
und vergesse nicht, daB die meisten Laien schlechte Beobachter von Krank­
heitserscheinungen sind. 1st man sicher, daB Epilepsie v'orliegt, so gilt es, ein 
Urteil uber die Schwere des Leidens (Haufi'gkeit der Anfalle, Verhalten der 
geistigen' Fahigkeiten) zu gewinnen. Denn die Behandlung hat sich nach der 
Schwere der Erkrankung zu richten. 

Die Behan'dlung des Anfalls. Der Kranke muB so gelagert werden, 
daB er sich im konvulsivischen Stadium nicht verletzen kann; wahrend I der 
Krampfe halte man seine Glieder nic'bt fest. Beengende Kleidungsstucke (Hals­
kragen, Mieder, Giirtel usw.) offne man; wenn moglich, schiebe man ein Stuck 
Kork, Holz oder Gummi zwischen die Zahne, um schwere Zungen- und Lippen­
bisse zu vermeiden. Speichel und Schleim entferne man yom Munde. Nach 
Aufhoren derKrampfe lasse man den Kranken ruhig liegen oder lege ihn vor­
sichtig zu Bett, wecke ihn nicht aus dem Schlafe. Den Rest des Tages, nach 
schwereren Anfallen auch die folgenden Tage, solI der Kranke im Bett bleiben, 
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korperliche und geistige Ruhe halten. Die Umgebung verineide es, ihm ihren 
Kummer und Schrecken zu zeigen. 

Die Behandlung des Leidens selbst. Die Grundsatze der Behand­
lung der Epilepsie mussen sein: Behutung des Gehirns vor allenSchadlich­
keiten, die seine Erregbarkeit steigern, Vermeidung aller Nervengifte, Regelung 
der geistigen und korperlichen Tatigkeit nach den Kraften des Erkrankten, 
Anwendung von Arzneimitteln, die erfahrungsgemaB die Erregbarkeit des 
Gehirns verlnindern. 1m einzelnen ist zu sagen: Da rm allgemeinen die Haufig­
keit und Schwere der Anfalle einenMaBstab fUr die'Schwere des Leidens uber­
haupt gibt, da vor aHem der geistige VerfaH sich vorzugsweise, wenn auch 
nicht ausschlie13lich bei Kranken mit vielen Anfallen einstellt, so sah man 
von jeher die Hauptaufgabe der Behandlung darin, die Anfalle zum Ver­
schwinden zu bringen oder wenigstens ihre Zahl zu verringern, obwohl nicht 
verschwiegen werden darf, daH bisweilen das Ausbleiben der AnfliJle yom 
Kranken subjektiv unangenehm empfunden wird, so daB er den Anfall geradezu 
herbeisehnt. Da manche Epileptiker den Anfall mit Vorliebe nach bestimmten 
Anlassen (gemutliche Erregung, korperliche Dberanstrengung, Geschlechtsakt, 
Magenuberladung u. a.) bekommen, so istdie Aufgabe gegeben, diese Anlasse 
tunlichst zu vermeiden. Der Kranke ist gezwungen, nach den Regeln der 
geistigen Hygiene zu leben; er braucht reichlichen Schlaf, eine seinen Kraften 
angepaBte Arbeit. Wenn ein epilEiptisches Kind haufige Anfalle bei Tage hat, 
ist es aus der Schule herauszunehmen; solange seine geistigen Krafte nicht 
merkbar leiden, ist Privatunterricht gestattet; sobald aber ein erheblicher 
NachlaB der Intelligenz eintritt, hat die geistige Ausbildung vor der korperlichen 
Pflege und der Anstaltsbehandlung zuruckzutreten. Bei der Berufswahl ist 
Vorsicht geboten; Arbeiten, bei denen ein plOtzlicher Anfall das Leben des 
Kranken gefahrdet (Maurer, Dachdecker, Schmied usw.), sind zu vermeiden 
bzw. aufzugeben. Das gleiche gilt von Berufen, die zum AlkoholmiBbrauch 
verleiten (GastWirt, Brauer, Kellner), und solchen, die ein Arbeiten in starker 
Sonnenhitze erfordern. Da der epileptische Anfall eines Kranken andere 
Menschen sehr zu erschrecken pflegt, werden Epileptiker nicht gerne im Dienst 
behalten; es ist deshalb ratsam, einen Beruf zu wahlen, bei de'rn' der Kranke 
moglichst fUr sich arbeiten kann und dem groBen Verkehr der Menschen ent­
zogen ist. Dies empfiehlt sich auchdeshalb, weil der Epileptiker haufig reizbar, 
im Verkehr mit den Menschen umstandlich und empfindsam ist. 

Von alters her gilt die Regel, daB die K 0 s t des Kranken eine reizlose, vor­
wiegend vegetabilische sein solI. Milch, Gemuse und Mehlspeisen sind den 
meisten Epileptikern zutraglicher als Fleischkost. Bei nachtlichen Anfallen darf 
abends nur wenig und nur Leicht-verdauliches gegessen werden. Der GenuB 
geistiger Getranke ist fur aIle Epileptiker vollig zu verbieten. Auch Kaffee, Tee, 
Tabak gelten als schadlich, ebenso starke Gewurze, 'Bouillon. Da es moglich 
ist, daB Faulnisvorgange im Darm epileptische Anfalle auslOsen, wird man Ver­
stopfung und Darmkatarrhe bekampfen (Kalomel, Olklistiere u. a.). 

Wenn die Anfalle nur selten sind (etwa nur alle Jahre ein Anfall), so kann 
man zunachst von arzneilicher Behandlung absehen.Meist wird es aber 
geboten sein, mit Arzneimitteln vOrzugehen. Unter der groBen Zahl von Mitteln, 
die im Laufe der Zeit empfohlen wurden, haben sich die meisten nicht bewahrt, 
so daB sie nur noch historisches Interesse haben. Am besten wirken nach der 
Erfahrung der meisten Fachmanner die Bromsalze, die jahrelang fortgegeben 
werden konnen, ohne 'Schaden zu stiften. Ich ziehe das Natrium bromatum 
in 10 01 oiger Lasung, in viel kohlensaurem Wasser verabreicht, allen anderen 
Mitteln vor. Man gibt bei Kindern 3-5 g pro die, bei Erwachsenen 5-8 g, 
je nach der Haufigkeit und Schwere der Anfalle. Epileptische Psychosen konnen 
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Tagesgaben von 12 -15 g notig machen. Bromacne bekampfe man mit innerlicher 
Darreichung von Arsen (FOWLERsche Losung, 5~10 Tropfen zwelmal taglich). 
Niemals breche man mit der Brcimbehandlung plOtzlich ab, da sich sonst leicht 
gehaufte Anfalle einstellen; man gehe vielmehr, wenn man die Brombehandlung 
abschlieBen will, nur ganz langsam mit der Tagesdosis herab! Das BrdminuB 
jahrelang gegeben werden. Das ERLENMEYERSche Gemisch (Kalium bromatum 
10,0, Natrium bromatum 10,0, Ammonium bromatum 5,0) und SANDOWS 
brausendes Bro'msalz sind ebenfaUs beliebte Verordnungsformen, die aber keine 
besonderen Vorziige haben. Gleiches gilt yom Bromcalcium. Auch Borax 
und Monobromcampher werden geriihmt; letzterer solI namentlich die Schwindel­
anfalle giinstig beeinflussen. Zur Unterstiitzung der Bromwirkung muB die 
Kostmoglichst kochsalzarm gegeben werden, damit der Korper infolge Mangels 
an Chlornatrium das Brom gieriger aufnehme. Die Kochsalzzufuhr muB auf 
die lebensnotwendige und subjektiv ertraglicheMindestmenge eingeschrankt 
werden (5-10 g taglich). 

Besonders beliebt ist die Verabreichung des Broms als Sedobrol-Wilrfel in der Suppe 
(1 Wilrfel enthalt 1,1 g NaBr + 0,1 g NaCl) nach den Angaben von ULRICH. Man steigt 
langsam innerhalb 3 Wochen von 1 auf 3-5 Wilrfel taglich. 

Mit der jahrelang dauernden Verabreichung des Broms in groBen Dosen ist 
die Gefahr des· Bromismus, d. h. der chronischen Bromvergiftung, verbunden, 
die bei einer Dbersattigung des Korpers mit Brom auftreten kann. Acne, 
Obstipation, S'peichelfluB, Abmagerung, Abschwachung der Haut- und Schleim­
hautreflexe, ErlOschen des Hornhautreflexes, Gefiihl der Kraftlosigkeit,Er­
schwerung der geistigen Arbeit, hypochondrische Verstimmung, in hohen Graden 
der Vergiftung Schwund des Gedachtnisses und Schwerbesinnlichkeit sind die 
Hauptsymptome des Bromismus, dessen Auftreten zu vermehrter Zufuhr von 
Kochsalz zwingt. Sorgfaltige Hautpflege ist jedem Epileptiker, der Brom 
nimmt, ans Herz zu legen. 

Mit der Brombehandlung, deren Erfolg oft durch Bettruhe verbessert wird, 
erreicht man bei der genuinen Epilepsiemeistens ein Seltenerwerden der An­
faUe, dagegen nur ausnahmsweise ihr volliges Verschwinden. Urn die Brom­
wirkung zuverstarken, hat FLECHSIG zuerst die sog. Opium-Bromkur 
empfohlen, durch die es bisweilen gelingen solI, die Anfalle dauernd zu beseitigen. 
Die Kur ist gefahrlich, darf nur bei kraftigen, noch nicht verblOdeten Personen 
jugendlichen Alters unter dauernderarztlicherAufsicht ausgefiihrt werden; 
sie hat heute wohl nur noch historisches Interesse. 

Dagegen nat in den letzten 10 J ahren die Behandlung der Epilepsie mit 
Luminal mit Recht immer mehr Eingang gefunden. Man gibt es in der Regel 
in Gaben von 0,08-0,2 am Tag, auf·mehrere kleine Dosen verteilt (2-4mal 
taglich eine halbe Tablette a 0,1).Das Luminalwirkt am besten bei echter 
genuiner Krampfepile'psie, weniger sicher b'ei Petit mal und Dammerzustanden, 
beeinfluBt die Demenz nicht. Am besten verbindet man die Verabreichung 
von Luminal mit der iiblichen Brombehandlung. Riickfalle nach raschem Aus­
setzen des Mittels sind haufig; es kann zum todlichen Status epilepticus kommen. 
Kontrolle der Niere ist ratsam. 

Bei na6htlichen Anfallen empfiehlt es sich, das Brom abends in einer 
Dosis (4-5 g) zu geben.Der Status epiIepticus erfordert sehr groBeDosen 
(12-18 g) Brom oder die subkutane Injektion einer 20%igen Losung von 
Luminal-Natrium; beliebt ist bei ihm auch die Verabreichung von Amylen­
hydrat (6-8 g), Isopral (4 g) oder Chloralhydrat (2-4 g) im Klistier; 
auch Hyoscinum hydrobro'micum (subcutan 0,001-0,002) mag in schweren 
Fallen versucht werden, ebenso Inhalation von Chloroform, AderlaB, Darm­
ausspiilungen. 
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AuBer den Brompraparaten wird von manchen das Atropin (0,0003 bis 
0,0005 mehrmals taglich) und das Extractum Belladonnae empfohlen. 
Doch ist die Wirkung sehr unsicher. Digitalis, Adonis vernalis, Strophantus 
hat man in solchen Fallen gegeben, in denen man die Epilepsie auf Herzerkran­
kung, bzw. auf arteriosklerotische und alkbholische Hirnveranderungen zuruck­
fUhren zu mussen glaubte. Wo Syphilis in Frage kommt, sind Salvarsan, Queck­
silber und J odkali am Platze. 

Eine operative Behandlung der genuinen Epilepsie gibt es noch kaum. Es 
sind zwar schon vielerlei Vorschlage gemacht worden, das Leiden durch chirurgischen 
Eingriff zu heilen; man hat den Sympathicus reseziert, die Carotis unterbunden, den Schadel 
trepaniert, Rindenpartien entfernt, haufig lumbalpunktiert. Wo mit derlei Eingriffen 
wirklich etwas geholfen wurde, handelte es sich nicht urn genuine Epilepsie, sondern ent­
weder urn symptomatische Krampfe bei organischer Hirn- oder Hirnhauterkrankung, urn 
traumatische Epilepsie mit lokaler Narbenbildung oder urn hysterische Anfalle. Wo die 
Aiiologie oder der Ablauf des Anfalls die Vermutung nahelegt, daB ein umschriebenes 
Hirnleiden oder eine Schadelverletzung fUr die epileptischen Symptome verantwortlich zu 
machen ist, ist natiirlich, wenn tunlich, eine miiglichst friihe operative Entfernung der Reiz­
quelle geboten; ebenso wird man bei der "Reflexepilepsie" die Narbe, dasNeurom beseitigen. 
Die Unsicherheit des Erfolgs hat aber die ganze Lehre von der Reflexepilepsie in MiB­
kredit gebracht. 

Die Erfahrungen, daB Entfernung der Nebennieren beim Tier die Krampfbereitschaft 
herabsetzt, gaben AulaB zu operativer Entfernung bzw. Resektion einer Nebenniere, urn 
durch Verminderung des Adrenalingehalts im BIute des Epileptikers das Krampfleiden 
zu heilen. Der Erfolg blieb bei der nicht ungefahrlichen Operation zu oft aus, als daB man 
zur Fortsetzung diesel' Behandlungsmethode raten kiinnte. Auch mit der Rontgen­
bestrahlung der Nebenniere ist noch kein eindeutiger Erfolg von Dauer erzielt worden. 

Dber die Hydrotherapie der Epilepsie gehen die Meinungen der Arzte sehr 
auseinander. Manche, so ZIEHEN, empfehlen eine vorsichtige Kaltwasserbehand­
lung, wahrend andere aIle st'arkeren Hautreize als schadlich ablehnen. Kalte 
Kopfduschen sind verwerflich. Eine wesentliche Heilwirkung diirfte der Hydro­
therapie ebensowenig wie der Elektrizitat zukommen. Auch von der Hypnose 
ist nichts zu erwarten. Fuhrt die Epilepsie zu schwerer Charakterveranderung, 
zu Verb16dung, treten haufige Dammerzustande oder langerdauernde Psychosen 
auf, so ist bei der groBen Gefahrlichkeit der Kranken Anstaltsbehandlung 
unumganglich. Hier tritt dann namentlich die seelische Behandlung in ihr Recht., 
GroBe Irrenanstalten haben zweckmaBigerweise besondereEpileptikerabteilungen. 
Der Hauptwerb der Anstaltsbehandlung liegt in der Unmoglichkeit der Kinder­
zeugung. Jedem Epileptiker ist das Heiraten zu widerraten, weil seine Nach-
kommen in hohem MaBe gefahrdet sind. ' 

Fur geistig noch nicht gescharligte jugendliche Kranke empfehlen sich 
besondere Fortbildungsschulen im AnschluB an staatliche oder kommunale 
Heilanstalten. In letzteren sollen die Abteilungen fUr die heilbaren FaIle von 
den Verpflegungsabteilungen fUr Unheilbare und VerblOdete getrennt sein. 
Manche Kranke mit hypochondrischer Charakteranlage leiden sehr unter dem 
BewuBtsein ihrer Krankheit ; Beruhigung und Aufmunterung, Teilnahme und ein­
gehende Beratung sind notwendig, solI der Patient nicht aus der Behandlung 
des Arztes in die des Kurpfuschers getrieben werden. 

CurschmannoKramer, Nervenkrankheiteu, 2, Auf!, 39 



N eurasthenische und 
hysterische AuBerungen und Konstitutionen. 

Von 

A. HAUPTMANN-Freiburg 1. Br. 

Einleitung. 
Mit der Uberschrift "neurasthenische und hysterische AuBerungen 

und Konstitutionen" mochte ich eine Gruppe von nervosen Storungen 
herausheben, die man friiher auch unter dem Titel "Neurosen", "Psycho­
neurosen", "Psychasthenische Zustande" abzuhandeln pflegte. Wenn ich diese 
friiheren Bezeichnungen fallen lieB, so tat ich es weniger, weil sie ein falsches 
Bild von dem Wesen der betreffenden nervosen Erscheinungen entwarfen, 
als vielmehr, wei! ihr Inhalt nur von dem richtig erfaBt· werden konnte, der 
sich mit dem historischen Werdegang dieser Nomenklatur beschaftigt hat. 
AuBerdem aber legt die Beibehaltung der Bezeichnung "Neurose" die Gefahr 
des Auftretens aller moglichen MiBverstandnisse nahe, wei! dieser Begriff 
urspriinglich nervose Krankheitszustande umfaBte, die man einerseits den eigent­
lichen Psychos en, andererseits den organischen Nervenkrankheiten gegeniiber­
stellte, und als deren wesentliches Kriterium man das Fehlen pathologisch­
anatomisch nachweisbarer Veranderungen ansah, weshalb man sie auch als 
"Funktionelle N ervenkrankheiten" bezeichnete. 

Die Abgrenzung nach beiden Seiten laBt sich aber nicht strikte durchfiihren: 
denn, wie wir sehen werden, ist der 'Ubergang zu den Psychosen ein durchaus 
flieBender, und andererseits haben wir uns auch mit KrankheitsauBerungen 
zu beschaftigen, die, wie bei der "nervosen Erschopfung" bzw. der "akuten 
Neurasthenie" oder mit welchem Namen man sonst die exogen bedingte, reparable 
Schadigung der nervosen Zentralorgane bezeichnet hat, doch sicher einer 
organischen Veranderung der nervosen Substanz ihre Entstehung verdanken. 
Wir werden aber iiberhaupt die Forderung der nachweisbaren pathologisch­
anatomischen Veranderung nicht zum Kriterium der Abgrenzung machen 
diirfen, da die Moglichkeit eines Nachweises ganz von dem MaE der einwirkenden 
Schadlichkeit und von dem Zeitpunkte der Untersuchung abhangig sein muB; 
und iiberdies kann eine prinzipiell reparable Schadigung sehr wohl bei zeitlicher 
und quantitativer Steigerung ihrer Einwirkung, sowie bei fehlender Erholungs­
moglichkeit zu einem dauernden Defekt fiihren. Dann aber wollen wir uns doch 
dariiber klar sein, daB jedes krankhafte Symptom als Grundlage auch irgend eine 
materielle Veranderung haben muB, die praktisch fiir unsere pathologisch­
anatomische Forschung ebensowenig faBbar sein kann, wie irgend ein normales 
seelisches Geschehen, das aber darum doch prinzipiell mit einer biologischen, 
chemischen und physikalischen Umlagerung der Grundelemente im Substrat 
unserer psychischen Vorgange einhergehen muB. Nur mit dieser - fast 
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selbstverstandlichen, aber doch sehr haufig nicht klar erfaBten - einschrankenden 
V oraussl(tzung wollte man unter "funktionellen N ervenkrankheiten" solche 
verstanden wissen, welche die AuBerung einer voriibergehend gestortenFunktion 
der nervosen Elemente darstellten, im Gegensatz zu einer Funktionsanomalie 
auf Grund eines dauernden nerv5sen Defektzustandes. 

Aber auch die Zusammenfassung unter der Bezeichnung "funktionelle 
Nervenkrankheiten" habe ich abgelehnt, weil wir uns mit nervosenAuBerungen 
zu beschaftigen haben werden, die gar nicht einer voriibergehend gestorten 
Funktion der nerv5sen Elemente ihre Entstehung verdanken, vielmehr Aus­
druck einer bestimmten abnormen seelischen bzw. nervosen Veranlagung 
sind. lch meine die Konstitutionsanomalien, die man als Neurasthenie, Psycho­
pathie bezeichnet hat, und zu der man auch die Hysterie rechnete. 

Die groBen Schwierigkeiten der Darstellung gerade dieses Kapitels sind darin 
begriindet, daB nicht nach korperlichen Symptomen und Symptomgruppierungen 
gegliedert werden kann, weil wir den gleichen Symptomen bei ganz verschiedenen 
Konstitutionstypen und Gelegenheiten begegnen. Wir miissen das Symptom 
bis an seine psychische Wurzel zuriickverfolgen und danach die Einteilung 
treffen. Andererseits miissen aber gerade auch die somatischen AuBerungen 
zusammengestellt werden, weil der Studierende gewohnt ist und erfahrungs­
gemaB nicht leicht davon abgehen kann, sein Hau'ptaugellmerk zunachst hierauf 
zu lenken, und aus ihnen die Diagnose abzuleiten. Das bedingt natiirlich eine 
gewisse Disharmonie der Darstellung und fiihrt zu notwendigenWiederholungen, 
was aus rein praktischen didaktischen Griinden mit in Kauf genommen 
werden muB. 

Es kann nicht geniigend betont werden (was in vielen alteren Darstellungen 
vermiBt wird) , daB wir es hier mit abnormen AuBerungen zu tun haben, die 
nur dann richtig verstanden werden konnen, wenn man ihren seelischen 
Gehalt erfaBt hat. Eine Reflexstorung, eine Lahmung, ein sensibler Ausfall 
bedeu ten hier etwas ganz anderes als auf dem iibrigen Gebiete der Neurologie. 
FaBt der Untersucher nur sie ins Auge und verfolgb er sie etwa auf den ihm 
gelaufigen Bahnen von der Peripherie des Korpers nach ihrer Zentrale im 
Nervensystem zuriick, urn ihren Sitz zu ergriinden, so muB er zu einer voll­
kommenen Verkennung des Sachverhaltes gelangen. Es kommt eben darauf an, 
durch die Symptome hindurch und hinter ihnen ihre seelische Bedingtheit 
zu sehen. Bei der Tabes sind die Hinterstrange erkrankt, bei der Poliomyelitis 
die Vorderhorner; bei den nervosen Storungen unseres Kapitels aber handelt 
es sich um den abnormen ganzen Menschen. 

Deshalb habe ich es bisher und auch in der Uberschrift vermieden, von 
"Krankheiten" zu sprechen. Wir haben es vielmehr mit "AuBerungen" 
zu tun, die der Mensch von sich gibt, entweder weil er von Hause aus abnorm 
veranlagt ist, oder weil, bei normaler Konstitution, besondere Umstande ihn 
hierzu notigen. Wir werden das neurasthenische Verhalten und die hysteri­
sche Reaktion des an sich vollwertigen Menschen zu trennen haben von der 
Neurasthenie bzw. Ps'ychopathie als dauernde abnorme seelische Ver­
fassung. Das muB von vornherein scharf beachtet werden. Denn nur dann 
versteht man, weshalb nicht von einer Krankheit Hysterie gesprochen werden 
kann, sondern nur von einer hysterischen Reaktion, einem hysterischen Ver­
halten; nur dann ist einleuchtend, daB man das gleiche hysterische Symptom 
bei einem degenerierten Psychopathen und bei einem vollwertigen "Gelegen­
heits-Hysteriker" finden und es doch prognostisch ganz verschieden zu be­
wert en, therapeutisch verschieden anzupacken hat . 

. Die Heraushebung des Neurasthenischen und Hysterischen aus dem groBen 
Gebiete der abnormen psychischen Reaktionen und Konstitutionen und ihre 
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Darstellung in einem Lehrbuche der N eurologie hat seinen guten Grund 
in dem Vorhandensein kOrperlicher, aber doch ausschlieBlich (beider Hysterie) 
oder teilweise (bei der Neurasthenie) seelisch bedingter Symptome. Abgrenzungs­
schwierigkeiten gegeniiber organischen Storungen konnten sich demnach nur 
bei den neurasthenischen .AuBerungen ergeben. Behalten wir aber im Auge, 
daB wir hier nicht von nervosen (fiUschlich auch neurasthenisch genannten) 
Er~cheinungen eines Organs zu reden haben·- das gehort in das Gebietder 
internen Medizin -, sondern von "Neurosend , d. h. vom ganzen Menschen 
ausgehenden psychischen Anomalien mit somatischer Auswirkullg, so kann 
unsere Stoffeinteilung nur folgendermaBen lauten: Nervose Erschopfung, 
konstitutionelle Neurasthenie; ihr angegliedert, weil ein haufiger Be­
standteil ihrer Erscheinungsform, die Zwangszustande, die Tics, die Be­
schaftigungsneurosen. SchlieBlich die hysterische .AuBerung und die 
Konstitutionsanomalie, auf der diese am leichtesten erwachsen kann. 

Oher aHer Scheidung in abnorme Verhaltungsweisen und abnorme Ver­
anlagung wollen wir aber nicht aus dem Auge verlieren, daB sich praktisch 
infolge der Unmoglichkeit in nervoser, seelischer Hinsicht eine "Norm" auf­
zusteHen, nur schwer im Einzelfalle das Nichtvorhandensein einer gewissen 
abnormen Konstitution ausschlieBen lassen wird, wie andererseits hei der 
Ubiquitat aus der Umwelt einstiirmender seelischer Schadlichkeiten auch der 
EinfluB exogener Momente nie wird abgelehnt werden konnen, zumal ja doch 
aucb, schon fiir den Normalen, je nach seinem Charakter, der Wert seiner Er­
lebnisse h,insichtlich ihrer verletzenden Ei:ri.wirkung auf die Seele ein ganz 
verschiedener ist . 

. Das Erfassen des Ganzen beruht aber in letzter Linie doch nur darauf, die 
einzelnen . Teile gesondert zu sehen und ihren logischen Zusammenhang zu 
begreifen. 

1. N ervose Erschopfung. 
Begriff, Wesen, .ltiologie. Unter nervoser Erschopfung verstehe ich die 

neurasthenischen .AuBerungen eines in der Anlage gesunden, voHwertigen 
Menschen, dcssen Nervensystem durch eine aktive iibermaBige Inanspruchnahme 
eine voriibergehende, reparable Funktionsbeeintrachtigung erfahren hat. 

Man hat mit "nervoser Erschol?fung" in der Literatur sehr Verschiedenes bezeichnet, 
hat nervose AuBerungen bei orgaDlSchen Schadigungen auch neurasthenisch genannt, so 
daB MiBverstandnisse unvermeidlich waren. Man sprach von "Neurasthenie" schlechthin, 
von "akuter Neurasthenie", von "nervaser Erschopfung" und "akuter nervoser Er­
schiipf}lng"". Am richtigsten scheint es mir noch, den Ausdruck "nervose Erschopfung" 
zu gebrauchen, da er am klarsten das Wesen des Zustandes im Gegensatz zu der eigentlichen 
"Neurasthenie" als Bezeichnung der entsprechenden KOnStitutionsanomalie charak­
terisiert. Das Beiwort "akut" mochte ich vermeiden, einmal weil es millverstandlich so 
aufgefaBt werden konnte, als ob es sich um die Einwirkung einer akuten, d. h. einmaligen, 
kurzdauernden Schadlichkeit handelte; dann aber konnte man darunter die unmittel­
baren Folgeerscheinungen eines seelischen oder korperlichen Traumas verstehen, also das, 
was man zweckmaBiger als "Schok" bezeichnet, und was ich trotz der Gemeinsamkeit 
mane her Symptome doch als wesensverschieden vonder eigentlichen nervosen Erschopfung 
abtrennen mochte. 

VERWORN bezeichnet als "Ermiidung" die durch Vergiftung mit den eigen~n Zersetzungs­
produkten eintretende Lahmung, und als "Erschopfung" die aus dem Verbrauch und 
mangelndem Wiede'rersatz der lebendigen Substanz entspringende Lahmung. Wir konnen, 
teleologisch denkend, die Ermiidung als einen zweckmaBigen Vorgang auffassen, da diese 
Empfindung dazu dient, den Organismus vor der. Erschopfung zu schiitzen. Bei normalem 
Betriebe beugt der Organismus der iibertriebenen Beanspruchung dadurch vor, daB die 
physiologische Reizbarkeit durch die entstehimden Ermiidungsstoffe herabgesetzt wird. 
Wird diese zweckmaBige Regulierung durchbrochen, indem eine iibermaBige Inanspruch­
nahme· einsetzt, so tritt neben zunehmender Ermiidung eine wachsende Erregbarkeit auf 
( GOLDSCBEIDER). 
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Die Physiologie lehrt uns also in dem gleichzeitigen Vorhandensein zweier Er­
scheinungen, in der verminderten Leistungsfahigkeit und in der gesteigerten 
Reizbarkeit zwei Symptome der Erschopfung kennen, die wir auch, auf den Gesamt­
Organismus iibertragen, als Kernpunkt des neurasthenischen Symptomenkomplexes an­
zusprechen haben. 

Der physiologische Versuch kann aber infolge der Begrenztheit seiner Methodik natiirlich 
nur einen Tell des Mechanismus nachahmen, wie er sich beim lebenden Menschen abspielt. 
Er kann durch mechanische oder chemische Reize eine Ubermiidung herbeifiihren, und kann 
die Veranderungen an der Funktion der Zelle oder eines ganzen Organs studieren. Er miiBte 
uns aber eine unvollkommene Auffassung yom Wesen des "Neurasthenischen" geben, da 
seine wesentliche Komponente, das Psychische, nicht beriicksichtigt werden konnte. Auf 
diesem unfertigen Standpunkt befand sich die Neurasthenie-Lehre recht lange Zeit, da 
man sich mit den Anschauungen begniigte, die BEARD im Jahre 1880 auBerte, als er zum 
ersten Male die ,American Nervousness, with its causes and consequences" beschrieb 
und ihr den Namen Neurasthenie gab. Er sprach von einer "mangelhaften Ernahrung 
des Nervengewebes, von dessen Metamorphose die Entwicklung der Nervenkraft abhangig 
ist" und sah als "Grundlage der Erkrankung eine Verarmung der Nervenkraft, einen ex­
zessiven Verbrauch des Nervengewebes". 

Ohne die Bedeutung der korperlichen Komponente zu unterschatzen - ich habe ja schon 
in der Einleitung hierauf im Gegensatz zu dem rein seelischen Erfiilltsein des Hysterie­
Begriffs hingewiesen - miissen wir uns nun aber dariiber klar werden, daB beim Menschen 
jede Ubermiidung nur dadurch zustande kommen kann, daB durch einen psychischen Akt, 
durch eine Steigerung der Willensspannung, das Ermiidungsgefiihl verhindert wird, 
in Wirkung zu treten, das heiBt die Tatigkeit aufhoren zu lassen. Es sind af£ektive 
Momente, die zu einer iibermaBigen Inanspruchnahme der Willensfunktion fiihren: Arbeit, 
die innerhalb einer gewissen Zeit geleistet sein muB, oder die zu erledigen ist, auch wenn 
sie unsere Krafte iibersteigt, veranlaBt uns, das Warnungssignal des Ermiidungsgefiihls 
zu ii berwinden und die Tatigkeit bis zur Erschopfung fortzusetzen. Eine besonders 
ungiinstige Wirkung miissen derartige Situationen entfalten, wenn sie den durch das Er­
miidungsgefiihl herbeigefiihrten Unlustaffekt noch dadurch steigern, daB sie, etwa durch 
die Zwecklosigkeit der Arbeit oder die fehlende Aussicht auf Gewinn oder durch die Un­
zufriedenheit iiber die Mangel der Leistung oder durch lebensbedrohende Umstande, von 
vornherein einen entsprechend diister gefarbten Stimmungshintergrund schaffen; dann 
verringert sich der jede Willenstatigkeit begiinstigende affektive Antrieb, und es muB zur 
Uberwindung des Ermiidungs-Unlustgefiihls ein entsprechend groBeres Energiequantum 
verbraucht werden. 

Auf der anderen Seite kann es dadurch zu einer Ubermiidung und Erschopfung kommen, 
daB die Art der Arbeitsleistung bzw. der affektiven Lagerung uns das Warnungssignal 
des Ermiidungsgefiihls iiberhoren laBt. Jede gewinnbringende Tatigkeit, jede Arbeit, 
die uns durch ihre Qualitat mit Genugtuung iiber unsere Leistungsfahigkeit erfiillt, jede 
als sittliches Gebot von uns empfundene Handlung laBt aus sich immer neue Triebkrafte 
entstehen, die unbemerkt eine iibertriebene Inanspruchnahme herbeifiihren. 

Diese affektiven und Willens-Momente also sind es, die wir immer wieder als wirksame 
Agentien an der Wurzel der nervosen Erschopfung finden. Sie setzen einen Mechanismus 
in Gang, der infolge seiner inneren Konstruktion dazu verdammt ist, sich auf ein immer 
tieferes Niveau herabzuschrauben: denn die gesteigerte Willensspannung fordert von 
dem Organismus iibertriebene Leistungen, die nach einiger Zeit immer minderwertiger 
werden miissen, da die dauernd antreibende Willens-Peitsche jede ErholungsmogIichkeit 
ausschlieBt; damit aber muB auch das Substrat der Affekt-Tatigkeit, als Teil dieses immer 
mangelhafter funktionierenden Organismus, notleiden, was sich in einer Zunahme der 
Reizbarkeit auBert, bis schlieBlich mit dem Versagen der die Willenstatigkeit speisenden 
Krafte das Plus an treibender Energie verschwindet, wodurch zwar das urspriinglich gestorte 
Gleichgewicht zwischen Antrieb und normaler Leistungsmoglichkeit wieder hergestellt 
ist, aber doch ein in seinen einzelnen Apparaten schwer geschadigter, wenn auch reparations­
fahiger Organismus zuriickgeblieben ist. 

Wenn wir so das Wesen der Schadigung, die wir als "nerv5se Erschiipfung" 
bezeichneten, begriffen haben, wird es leicht, zu verstehen, welche im Dasein 
vorkommenden Bedingungen als atiologisch maBgebend in Betracht kommen 
k5nnen. Wir werden die Umgrenzung der Entstehungsursachen nicht danach 
vornehmen diiden, ob neurasthenische Symptome vorhanden sind oder nicht; 
denn die Symptome als solche zeigen nicht etwa eine spezifische Fiirbung, 
welche ohne weiteres gestattete, ihre atiologische Herkunft sicher zu stellen. 
GAUPP hat ganz recht, wenn er sagt, daB es nicht durch die klinische Erscheinungs­
form des Symptoms bestimmt werden kann, ob ein Tremor, eine Tachykardie, 



614 A. HAUPTMANN: Neurasthenische und hysterische AuBerungen und Ko~stitutionen. 

eine Reflexsteigerung, ein Kopfschmerz neurasthenisch, endogen psychopathisch 
oder hysterisch ist, sondern daB dies aus dem Gesamttatbestand erschlossen 
werden muB. Beachten wir das nicht, so gelangten wir zu einer ungebuhrlichen 
Dehnung des Atiologiebegriffes fur den von mir als neurasthenische .AuBerung 
des an sich vollwertigen Menschen bezeichneten Symptomenkomplex. 

Das hat auch dazu gefiihrt, einmalige, kurz einwirkende Schadlichkeiten korperlicher 
und seelischer Natur als atiologisch maBgebend anzusehen und von einer "akuten Neur­
asthenie" oder auch "traumatischen Neurasthenie" zu sprechen. Man hat gewisse Erschei­
nungen nach Commotio cerebri als neurasthenisch bezeichnet und sie, erganzt durch andere, 
in dem Krankheitsbild der "Kommotions-Neurose" zusammengefaBt. Und man hat klinisch 
ahnliche oder gleiche nervose Symptome, die man im Gefolge akuter Infektionskrankheiten 
(Typhus, Influenza, Angina, Ruhr, Flecktyphus, wolhynisches Fieber usw.) und nach 
manchen Stoffwechselkrankheiten (Diabetes, Addison), auch bei erschopfenden Krankheiten 
(Nephritis, Krebskachexie) und bei chronischem AlkoholmiBbrauch ("Neurasthenie der 
Trinker") auftreten sah, nicht von den neurasthenischen AuBerungen der eigentlichen 
nervosen Erschopfung getrennt. 

Dieses Zusammenwerfen der AuBerungen der nervosen Erschopfung und der Symptome 
einer nervosen Lasion durch die eben genannten Schadlichkeiten hatte anscheinend zur 
Voraussetzung, daB es einen durch eine bestimmte Zahl von Erscheinungen charakterisierten 
Reaktionstypus gabe, den man den neurasthenischen nennen konnte. So einfach ist es 
nun aber in Wirklichkeit eben nicht. Der Begriff des "Neurasthenischen',' bekame etwas 
durchaus Verschwommenes, wenn wir die nervosen AuBerungen nach Infektionskrankheiten, 
Commotio usw. mit einbeziehen wollten. Selbst die Gleichartigkeit einzelner Symptome 
in beiden Fallen dad uns nicht dazu bestimmen. Denn ebenso, wie wir das Wesen der 
hysterischen AuBerung nicht aus der Eigenart der Symptome ableiten konnen, sondern 
ihren seelischen Gehalt edassen miissen, nach ihrer psychischen Her kunft zu fahnden 
haben, so sollten wir in den Begriff der neurasthenischen AuBerung auch das atiologische 
Moment einbeziehen; allerdings nicht im gleichen Sinne wie bei der hysterischen AuBerung, 
sondern derart. daB das Wesen der neurasthenischen AuBerung festgelegt ist durch einen 
bestimmten Weg der Schadigung des Nervensystems. 

Die Richtung dieses Weges ist die, daB immel eine willensmaBig oder affektiv iiberspannte 
Kraftleistung die Bedingungen zum Auftreten einer nervosen Erschopfung schaffen. Es 
muB aktiv, es muB von uns etwas unsere Fahigkeiten Ubersteigendes geleistet werden; 
es dad nicht etwa durch ein von "uns" unabhangiges Agens die Funktion irgendeines 
Organs bis zur Erschopfung getrieben worden sein, urn Symptome zu zeitigen, die wir 
dann neurasthenisch nennen wollten. Ein Fieber konnte beispielsweise rein dynamisch 
das Herz so weit schadigen, daB auch nach seinem Abklingen Pulsanomalien zuriickbleiben, 
die sich objektiv von solchen echt neurasthenischer Natur bzw. Genese nicht unterscheiden 
lassen. Wir miissen also, urn keine Verwirrung eintreten zu lassen, dem etwas konturlosen 
Gebilde der "neurasthenischen AuBerung" dadurch eine feste Form geben, daB wir sie 
beschranken auf eine aktiv zustandekommende Erschopfung. 

Bei dieser Auffassung werden wir die akuten Infektionskrankheiten als Atiologie 
ni c h t anerkennen konnen, ganz a bgesehen da von, daB im Krankheits bilde der postinfektiosen 
Schwachezustande die neurasthenischen Symptome doch nur einen Bruchteil ausmachen, 
und im ganzen der mehr organische Charakter der Erscheinungen vorherrscht. Das gleiche 
gilt fiir die Stoffwechsel- und erschopfenden Krankheiten, sowie fiir den Alkoholis­
mus. In noch viel hoherem Grade ist das fiir die "Kommotions-Neurose" der Fall. 
Der durchaus irrefiihrende Ausdruck "Neurose" sollte endlich fallen gelassen werden, nach­
dem die schon im Frieden (JAKOB) iiber mannigfache echt organische Gehirnschadignngen 
gewonnenenEdahrungen durch den Krieg eine SO umfangreiche Bestatigung edahren haben. 
Auch kann nur ein ungeniigendes Eindringen in die einzelnen Ziige des Krankheitsbildes 
und ein AuBerachtlassen des Verlaufs zu einer Verkennung des organischen Charakters 
der postkommotionellen Hirnschwache oder des vasomotorischen Symptomenkomplexes 
fiihren. Wir miiBten dann auch ganz ahnliche Erscheinungen nach Kohlenoxydvergiftung 
oder Strangulation "neurotisch" nennen. Und was schlieBlich die "aku te" N eurasthenie 
anlangt, so dad die akute Schreckwirkung, der "Nervenschock" nach unserer Auffassung 
des Neurasthenischen nicht hierher gerechnet werden, da man es in den reinen Fallen 
gar nicht mit einer Erschopfung, auch nicht auf affektivem Gebiete, zu tun hat. Irrtiimer 
in der Auffassung riihrten daher, daB haufig, z. B. im Kriege, gleichzeitig die Bedingungen 
fiir eine Uberspannung des Willens und damit fiir die Ingangsetzung des zur Erschopfung 
fiihrenden Mechanismus gegeben waren, indem es galt, einer lebensbedrohenden Situation 
zu entfliehen. Oder der Sachverhalt war, wie BIRNBAUM hervorhebt, haufig der, daB nach 
erschopfenden Strapazen und seelischen Uberlastungen, deren schadliche Wirkungen ein 
fester Wille oder ein starkes Verantwortungsgefiihl oder vielleicht auch bloB ein auBerer 
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Zwang noch zuriickdammte, eine akute seelische Erschiitterung zum langst vorbereiteten 
Zusammenbruch fiihrte, und so die Entstehung einer akuten traumatischen Neurasthenie 
vortauschte. 

Als wirkliche Entstehungsursachen der neurasthenischen AuBerungen 
des Gesunden kommen dagegen in Betracht aIle Momente, die uns veranlassen, 
mehr zu wollen, als wir leisten konnen, und zwar natiirlich nicht nur 
nach der Richtung der grob-korperlichen (ich meine muskularen) Leistung, 
sondern auch hinsichtlich der inteIlektuellen Leistungen, dann aber auch alle 
Momente, welche uns von der Gemiitsseite her nicht zur Ruhe kommen 
lassen. 

Solche Bedingungen treffen wir einerseits bei Menschen, die, auf hoherem sittlichen 
Niveau, durch ilrie besondere Pflichttreue gezwungen werden, ohne Riicksicht auf das 
sich auch bei ihnen meldende Bediirfnis nach Ruhe, ein bestimmtes Ziel zu erreichen, und 
andererseits bei solchen, welche die Not, in Form materieller oder rein korperlicher Existenz­
bedrohung, zu einer ttberspannung ihrer geistigen und physischen Leistungsfahigkeit 
treibt. Die hierbei wirksamen affektiven Krafte bedingen ilrierseits noch dadurch eine 
spezielIe Schadigung, daB die mit solchen Situationen verbundene gemiitliche lnanspruch­
nahme in Form von Sorge, Kummer, Erwartung, Enttauschung die Arbeitsfahigkeit er­
schweren, dadurch einen gesteigerten Willensaufwand notig machen und durch Beein­
triichtigung des Schlafes eine Erholung hintanhalten. 

Der Beamte, der aus Gewissenhaftigkeit seine Bureauarbeit noch ins Haus verlegt, 
wenn seine Dienststunden ihn nicht zum befriedigenden AbschluB seiner Tatigkeit gelangen 
lassen; der Arzt, den sein PflichtbewuBtsein die Nachtruhe einem schwerkranken Patienten 
opfern laBt, oder den die materielIe Not zwingt, neben seiner beruflichen Arbeit anderem 
Lohnerwerb nachzugehen, oder der die wenigen freien Viertelstunden benutzt, urn durch 
Studium der Fachliteratur wissenschaftlich auf der Hohe zu bleiben; der Bankier, der, 
mit Millionen operierend, durch sofortiges Benutzen wie AuBerachtlassen eines Vorteila 
Vermogen gewinnen wie verlieren kann, und der deshalb innerhalb einer zu kurz bemessenen 
Frist zu viele Arbeit leisten muB, den spekulative Geschafte nach~s nicht zur Ruhe kommen 
lassen; der Offizier, von dessen Aufmerksamkeit und EntschluBfahigkeit im Kriege das 
Schicksal Hunderter von Menschenleben abhangt: sie aIle konnen durch in ihrem Charakter 
oder in der Situation liegende Bedingungen zu nervoser Erschopfung getrieben werden. 

Kriegserfahrungen illustrieren das zahlenmaBig sehr deutlich: HELLPACH fand unter 
300 nervenkranken Mannschaften 137 Neurastheniker und 87 Hysterische, unter 300 nerven­
kranken Offizieren dagegen 159 Neurastheniker und nur 22 Hysterische. Und er berechnet 
das Verhaltnis der neurasthenischen zur hysterischen Erkrankung fiir die Mannschaften 
auf rund 2: 1, fiir die Offiziere dagegen auf 8: 1. Das zeigt - abgesehen von anderen 
Momenten, iiber die bei der Hysterie naher zu sprechen sein wird -, wie die gesteigerte 
Verantwortung, die aus dem Pflichtgefiihl geborene, gewollte Nichtachtung des Ermiidungs­
gefiihls, 'die Nichtbenutzung der Ruhepausen die Grundlagen zu neurasthenischen AuBe­
rungen schafft, die bei den Mannschaften dank ihrer mehr umgrenzten, abhangigen Tatigkeit 
in geringerem Grade hervortraten. Freilich waren auch fiir sie geniigend Bedingungen 
vorhanden, die, zumal in den letzten J ahren des Krieges, neurasthenische Symptome in 
immer groBerem Umfange hervortreten lieBen: weniger die Lebensbedrohung war es, 
an die man sich schlieBlich gewohnt hatte, als das standige In-Erwartungsein, das, was 
ZANGGElt "andauernde Zwangssituationen ohne Betatigung" nannte, dann aber die 
Trennung von der Familie und die Sorge urn sie, die durch die militarische Subordination 
im Laufe der Jahre unertraglich gewordene Ausschaltung der eigenen Willensbetatigung, 
die psychischen Reibungen infolge Urlaubsverweigerung oder Zuriicksetzung bei Aus­
zeichnungen und Beforderungen; alles dies und viele andere affektiven Momente, auf deren 
Aufzahlung ich hier verzichten kann, kamen atiologisch weit eher in Frage, als rein korper­
liche, iibermaBige Leistungen, die man falschlicherweise immer wieder angeschuldigt findet, 
die aber nur dann wirklich ala Schadigung von Bedeutung waren, wenn etwa die Not­
wendigkeit, einer lebensbedrohenden Situation zu entgehen, gleichzeitig mit der korperlichen 
ttberanstrengung eine seelische Inanspruchnahme mit sich brachte. 

Auch auf anderem Gebiete hat man in der gesteigerten Organleistung eine ungebiihrlich 
hohe Schadigung erblickt, und dabei seelische Momente auBer acht gelassen. ASCHAFFEN­
BURG hat mit Recht darauf hingewiesen, daB sexuelle Ausschweifungen ala solche, d. h. 
als iibertriebene lnanspruchnahme der Keimdriisen viel weniger von Bedeutung sind, 
als die begleitenden Umstande, wie Alkoholexzesse, Schlafentziehung und gemiitliche 
Erregung, etwa Furcht vor Entdeckung, vor Schwangerschaft, vor Ansteckung. Eine rein 
korperliche Hyperfunktion kann ja schon deshalb nicht in Frage kommen, weil der Sperma­
produktion zeitlich Grenzen gesetzt sind, die auch ein psychischer oder manuelIel' Anreiz 
nicht wesentlich verriicken kann. Und wie wenig eine unter AusschluB der oben genannten 
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seelischen Noxen betriebene, wenn auch exzessive sexuelle Betatigung ein neurasthenischt',s 
Zustandsbild zeitigt, beweist doch recht deutlich die Seltenheit, mit der man es etwa bei 
Jungverheirateten nach der Hochzeitsreise antrifft. Aber auch selbst die Onanie ist in 
ihrer atiologischen Bedeutung bei weitem iiberschatzt worden, bzw. man hat eben verkannt, 
daB die neurasthenischen AuBerungen vieler exzessiver Onanisten nur der Ausdruck ihrer 
abnormen "neurasthenischen Veranlagllng" sind (s. spater bei diesem Kapitel) und nicht 
die Folge dieser Manipulationen bei konstitutionell Normalen. Wer bei sorgfaltiger Auf­
nahme der Anamnese sQiner Patienten erfahrt, daB es kaum einen Mann gibt, der in seiner 
Jugend nicht irgendwann eine Zeit lang und haufig sogar recht erheblich, onaniert hatte, 
kann unmoglich hierin, d. h. in der iibermaBigen Inanspruchnahme des Organs eine atio­
logisch in Betracht kommende Schadigung erblicken. Und das gilt auch fiir die sensible 
Inanspruchnahme der fiir den Ejaculationsreflex maBgebenden spinalen Zentren, da unter 
normalen Umstanden, d. h. bei nicht abnorm disponierten Individuen nach vollstiindiger 
Eliminierung des Sperma mit dem allmiihlichen Versagen des Reflexmechanismus sowohl 
fiir die Ejaculation wie fiir die Erektion auch die sexuelle Reizbarkeit und das Bediirfnis 
nach sexueller Betatigung nachlassen, von der Natur also schon Grenzen fiir eine zur Lasion 
der nervosen Zentren fiihrende Betatigung gesetzt sind. Als wirklich schadigend kommen 
bei diesen Gelegenheiten dagegen wiederum seelische Momente in Betracht: neben der 
iibermaBigen Inanspruchnahme der Phantasie in Form der Ausmalung erotischer Situationen, 
auch ohne daB es dabei zu eigentlichen onanistischen Manipulationen zu kommen braucht 
oder nicht mehr kommen kann, sind es vor allem Gewissensbisse und dann die Angst vor den 
Folgen des "Lasters", die durch die unberechtigt umfangreiche, meist durchaus minder­
wertige, von nicht sachverstandiger Seite ausgehende Literatur in Form aller moglichen, 
mit hochtrabenden TiteIn versehenen Broschiiren geschiirt wird, die durch ihre standige 
Beunruhigung erst wirklich schadigend wirkt und neurasthenische AuBerungen zeitigt, 
wie sie eine - man muB schon sagen iibliche - onanistische Betatigung, die beim Voll­
wertigen immer von selbst durch den normalen Geschlechtsverkehr abgelost wird, nie zur 
Folge hat. 

Besonders ungiinstig gestalten sich aIle genannten Bedingungen, wenn durch Reiz­
mittel der verschiedensten Art Situationen geschaffen werden, die eine Erholung kiinstlich 
unmoglich machen. In erster Linie kommen Kaffee und Tee in Betracht, die das Er­
miidungsgefiihl fiir viele Stunden zuriickdrangen konnen und in doppeltem Sinne schadlich 
wirken, indem sie namlich einmal Leistungen ermoglichen, die fiir den betreffenden Organis­
mus als seine Fahigkeiten iibersteigend angesehen werden miissen, und dann auch die wenigen 
Stunden, welche die kiinstlich verlangerte Arbeitszeit fiir den .Schlaf noch iibrig laBt, noch 
dadurch weiter beschranken, daB sich der Schlaf durchaus nicht gleich nach dem Zubett­
gehen einstellt. Diese Schwierigkeit des Einschlafens ist in solchen Fallen aber nicht immer 
unmittelbar auf die genannten Reizmittel zuriickzufiihren, wir wissen vielmehr, daB auch 
ohne sie, bzw. bei Anwendung anderer Mittel llnd MaBnahmen, wenn sie nl!r erst einmal 
dazu gefiihrt haben, die Arbeit iiber die erste Ermiidungsempfindung hinaus zu geleiten, 
ein Zustand scheinbarer Frische und Leistungsfahigkeit eintritt, der dann in eine Schwierig­
keit des Einschlafens miindet. Deshalb gehOrt zu diesen schadlich wirkenden Mitteln 
auch der Tabak, der durch seine anregende Wirkung eine Nichtbeachtung des Miidig­
keitssignals herbeifiihrt, seltener der Alkohol, der zwar das Gefiihl der erhohten Leistungs­
fahigkeit vermittelt, aber doch die Leistungsfahigkeit selbst und vor allem die Willens­
tatigkeit so sehr beeintrachtigt, daB eine langer dauernde gesteigerte Inanspruchnahme 
unmoglich wird. Bedenklicher sind dagegen Kaltwftsser-Prozeduren, vor allem kalte 
Duschen, die ein beliebtes Mittel bilden, das Miidigkeitsgefiihl zu verscheuchen. Die langere 
Anwendung dieser Mittel muB notwendigerweise zu einer Erschopfung fiihren, weil mit 
der fehlenden Erholungsmoglichkeit die Leistungsfahigkeit an jedem folgenden Tage immer 
mehr sinkt, dadurch immer starkere Reize notwendig werden und die aus dem BewuBtwerden 
der unv:ollkommenen Leistun!!; geborene MiBmutigkeit den affektiven Antrieb zur Tatigkeit 
noch vermindert, so daB eine immer groBere Willensspannung zur Erreichung des Zieles 
erforderlich wird. 

Der Charakter der nervosen Erschopfung als einer voriibergehenden, im 
Prinzip reparablenFunktionsstorung des Nervensystems laBt es miiBig erscheinen, 
die Frage der pathologisch-anatomischen Grundlage iiberhaupt zu 
erortern. 

Ganz abgesehen davon, daB uns selbstverstandlich kein "reines" Sektionsmaterial 
zur Verfiigung stehen kann, wissen wir iiber die histologischen Veranderungen am Nerven­
system bei E r m ii dung noch viel zu wenig, als daB wir wagen diirften, irgendwelche Befunde, 
die uns etwa ein gliicklicherZufall in die Hand spielte, als das Substrat einer nervosen 
Erschopfung zu deuten. Man hat zwar an Tierversuchen (PUGNAT, GUERRINI, CHIARINI, 
MARINESCO) Veranderungen an den Ganglienzellen des Riickenmarks und Gehirns bei 
Ermiidung bzw. Erschopfung gefunden, wie z~ B. Volumverminderung der Zelle und des 
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Kerns, Deformierung des Kerns und Dislokation desselben an die Peripherie der Zelle, 
Abnahme der chromatophilen Substanz (des "Kinetoplasma", wie es MARINES co nennt), 
Auftreten von Vakuolen in der Zelle, Ansammlung von Leukocyten um die Zelle, doch 
halten aIle diese Befunde meines Erachtens einer ernsten Kritik nicht stand. 

Wichtiger ware es, das biologische Wesen der nervosen Erschopfung zu 
ergriinden, doch miissen wir uns auch da mit Theorien b",gniigen, deren experi­
mentelle Grundlagen zwar das Zustandekommen des einen oder anderen neur­
asthenischen Symptoms anschaulich machen, aber doch dem Wesen des Neur­
asthenischen in seiner Gesamtheit nicht ganz gerecht werden. 

RANKE, Mosso und namentlich WEICHHARDT haben die bei der Muskeltatigkeit ent­
stehenden Zersetzungsstoffe studiert, und WEICHHARDT hat Ermiidungsstoffe ("Keno­
toxine") isoliert, die, Tieren injiziert, je nach der Menge, aIle Stadien der Ermiidung her­
beifiihrten. Er hat sogar auch ein Antitoxin gefunden, das eine Steigerung der Leistungs­
fahigkeit bzw. einen Schutz gegen die natiirliche Ermiidung zustande bringt. Man hat 
demgemaB die erworbene Neurasthenie auf eine solche Vergiftung des Organismus mit 
den Ermiidungsstoffen zuriickgefiihrt. GAUl'P hat aber wohl ganz recht, wenn er die Ansicht 
vertritt, daB diese chemische Theorie doch nicht vollauf befriedigt, da wir neurasthenische 
Symptome doch auch ohne jegliche Ermiidung auftreten sehen, vor allem als Ausdruck 
einer konstitutionellen Minderwertigkeit, der eigentlichen neurasthenischen bzw. psycho­
pathischen Veranlagung. Ganz besonders muB aber zu denken geben, daB wir manche 
Symptome der endogenen Neurasthenie auf psychischem Wege, z. B. durch Hypnose, 
zum Verschwinden bringen konnen, wobei wir doch wohl kaum die Wirksamkeit eines Vor­
ganges supponieren konnen, wie er bei der allmahlichen Eliminierung der Kenotoxine 
vorhanden ist. Doch ist das natiirlich kein Argument, das hinreichte, die Giiltigkeit der 

. chemischen Theorie zuriickzuweisen; denn im Symptomenbilde der konstitutionellen 
Neurasthenie gibt es eine ganze Menge von Erscheinungen rein psychischer Genese, und 
gerade sie sind es, die einer suggestiven Behandlung zuganglich sind, wahrend umgekehrt 
suggestive Methoden bei der eigentlichen nervosen Erschopfung unwirksam zu sein pflegen; 
die Symptome verschwinden eben erst allmahlich, wenn die Bedingungen fiir eine Erholung 
gegeben sind. Wir werden also wohl sagen miissen, daB die chemisch-toxische Theorie 
wohl nicht das Zustandekommen der neurasthenischen Symptome schlechthin erklaren 
kann, das sie aber als Grundlage der eigentlichen exogenen Ne-qrasthenie, der "nervosen 
Erschopfung" sehr wohl in Betracht kommen mag. 1m iibrigen erscheint es bei unserer 
Unkenntnis iiber das biologische Wesen des Psychischen recht aussichtslos, das so weit 
im Seelischen verankerte Neurasthenische auf eine einfache biologische Formel zu bringen. 

Sy'mptomatologie. In psychischer Hinsicht klagen die Kranken in erster 
Linie iiber Storungen der Aufmerksamkeit, der Konzentrationsfahigkeit. 
Sie werden zerstreut, konnen nicht bei der Sache bleiben, lassen sich durch 
auBere Eindriicke oder auch durch in funen aufkommende Gedankengange 
von furer aktuellen Denkrichtung a blenken; dies pragt sich auch auBerlich 
in furer motorischen Unruhe aus. Sie konnen nicht stille sitzen, nicht lange 
im selben Raume bleiben. Jedem neuen Einfall wird sofort nachgegeben. Sie 
lesen mechanisch weiter, um plOtzlich zu entdecken, daB sie "rut ihren Gedanken 
ganz wo anders" waren. Die Beeintrachtigung der Konzentrationsfah.igkeit 
laBt bisweilen die Gedachtnis-Leistungen etwas vermindert erscheinen, eine 
wirkliche Gedachtnisstorung liegt aber, wie experimentelle Priliungen ergeben 
haben, nicht vor. DaB die Merkfahigkeit eine Ein'buBe erfahrt, erklart sich 
ohne weiteres aus dem Mangel an Aufmerksamkeit und aus der Ermiidbarkeit; 
eine primare, organische Storung des Merkens, in dem Sinne einer materiellen 
Unfahigkeit, die aufgenommenen Eindriicke festzuhalten, besteht aber nicht. 
Sehr rasch macht sich bei jeder geistigen oder korperlichen Tatigkeit ein Er­
miidungsgefiihl geltend, ein Gefiihl der geistigen Abspannung, der Leere 
im Kopf, das den Kranken schon nach kurzer Zeit wieder von der Arbeit abstehen 
laBt. Er wird entschluBunfahig, sieht angstlich jeder neuen Anforderung ent­
gegen,erblickt iiberall Schwierigkeiten, die fum uniiberwindlich erscheinen 
und ihn veranlassen, nichts Neues mehr zu unternehmen. 

Das Gefiihl der Lejstungsunfahigkeit beeintrachtigt dann sehr bald die 
Stimmung. Der Kranke wird miBmutig, argerlich, aufgeregt, reizbar. Jede 
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Kleinigkeit stort fun; ein gleichgiiltiges Gerausch, "die Fliege an der Wand", 
das Rollen der Wagen auf der StraBe, das Peitschenknallen. Eine harmlose 
Unachtsamkeit oder ein Widerspruch seiner Umgebung laBt fun auBer sich ge­
raten, er empfindet ihn als eine personliche Rucksichtslosigkeit und poltert 
gleich los; da den Kranken im allgemeinen die Kritik fiir ihr Verhalten nie ver­
loren geht, merken sie das Unangemessene ihres Betragens, geraten dadurch 
erst recht in Affekt, was dann manchmal zu formlichen Wutausbriichen mit 
Tatlichkeiten fiihrt. Auf der Hohe dieser Affektentladungen, aber auch bis­
weilen ohne entsprechenden auBeren AnlaB, kann es dann zu Ausdrucks­
bewegungen kommen, die von den Kranken selbst als inadaquat empfunden 
werden, welchen sie aber nicht widerstehen konnen: die Tranen treten funen 
in die Augen, sie geraten in lautes Schlu9hzen, wenn sie nur eine riihrende 
Szene erleben, oder von irgendeineredlen Tat berichten; seltener zeigt sich diese 
emotionelle Inkontin enz in Form von Lachausbriichen. 

Es ist zwar psychologisch verstandlich, daB sich auf der Basis der miB­
mutigen Stimmung, veranlaBt durch die zahlreichen korperlichen Sensationen, 
eine hypochondrische Einstellung entwickeln konnte, doch muB ich, wie 
MOEBIUS schon frUber meinte, und auch BUMKE neuerdings betont, im Gegensatz 
zu der KRAEPELINSchen Anschauung auf Grund eigener Erfahrungen das Vor­
kommen hypochondrischer Ideen bei der reinen nervosen Erschopfung a b­
lehnen. Ich habe immer wieder gefunden, daB die Kranken ihren MiBempfin­
dungen erstaunlich objektiv gegeniiberstanden, ja daB sie sie sogar als relativ 
harmlos hinstellten. Daher kommt es ja gerade, daB die nervose Erschopfung 
haufig einen so hohen Grad erreichen kann: die MiBempfindungen werden eben 
nicht zum AniaB der Befiirchtung genommen, es mochte irgendein Organleiden 
vorliegen, ja haufig werden arztliche Ratschlage auch gar nicht entsprechend 
respektiert. Nur wo auf dem Boden einer neurasthenischen Konstitution 
erschopfende Momente eine akute Reaktion zustande bringen, begegnen wir 
fast regelmaBig hypochondrischen Befiirchtungen. 

Das Vorkommen eigentlich psychotischer Zustande auf der Basis von 
Erschopfung kann hier natiirlich nicht naher behandelt werden. Es sei nur 
erwahnt, daB nach den Kriegserfahrungen, allerdings immer unter Mitwirkung 
mangelhafter Ernahrung, auch bei konstitutionell V ollwertigen E r s c hop f u ng s­
P s y c h 0 s en in Form von kurz dauernden Delirien, Dammerzustanden, Amentia­
und Stupor-Bildern, also dem exogenen Reaktionstypus (BONHOEFFER) ent­
sprechend, vorkommen. 

Der Schlaf weist insofern Storungen auf, als das Einschlafen am Abend 
erschwert ist, die Kranken kurz nach dem Einschlafen haufig mit einem schreck­
haften Zusammenfahren (bisweilen begleitet von dem Traumbild des Herunter­
stiirzens) wieder aufwachen, und angstliche Traume dann auch im weiteren 
Verlaufe der Nacht die Ruhe storen. In eigenartigem Gegensatz zu dem abend­
lichen erschwerten Einschlafen steht dann die Beobachtung, daB am Tage dem 
sich in standigem Gahnen auBernden Miidigkeitsgefiihl auffallend leicht nach­
gegeben werden kann: die Kranken konnen bei offentlichen Anlassen, in Vor­
tragen, im Theater einschlafen. Morgens wachen sie meist schwer auf und fiihlen 
sich nicht ausgeruht. Es ist das, abgesehen von dem ungeniigenden Quantum 
an Schlaf, darauf zuriickzufiihren, daB infolge des spaten Einschlafens morgens 
noch eine erhebliche Schlaftiefe vorhanden ist, aus der die Kranken dann 
kiinstlich durch ihr Tagewerk herausgerissen werden; diese morgens miiden 
und abends abnorm frischen Kranken stellen einen Typus dar, dem wir bei 
den konstitutionellen Neurasthenikern wieder begegnen werden; ich mochte 
aber ausdriicklich darauf hinweisen, daB mir die Herausbildung eines solchen 
Typus der Leistungsfahigkeit auch bei Menschen begegnet ist, die £riiher, d. h. 
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vor Einwirkung der erschopfenden Momente morgens die iibliche Frische und 
abends die normale Miidigkeit gezeigt hatten. Nach meinen Erfahrungen 
darf man also aus dem Vorliegen des "neurasthenischen Schlaftypus" 
nicht ohne weiteres auf das Vorhandensein einer neuropathischen Konstitution 
schlieBen. 

1m Vordergrunde der korperlichen Erscheinungen stehen Beschwerden 
auf sensiblem Gebiete. 

Immer wird tiber Kopfdruck geklagt, tiber das Geftihl eines eisernen Reifens um die Stirn, 
andererseits auch tiber die Empfindung, als ob man die Schadelknochen auseinander sprengte; 
meist empfinden die Kranken einen intensiven Schmerz auf der Scheitelhohe, der auf eine 
ganz circumscripte Stelle lokalisiert wird ("ich kann es mit dem Finger zudecken"). Aber 
auch hinter den Augen und am Ubergang des Hinterhauptes zum Nacken sitzt der Schmerz. 
Gar nicht selten besteht auch eine Druckempfindlichkeit des Trigeminus und Occipitalis, 
oluie daB sonstige Erscheinungen einer formlichen Neuralgie bzw. Neuritis vorhanden waren. 
Es wird tiber Parasthesien in den Extremitaten geklagt: tiber Kaltegeftihl in den Handen 
und FtiBen, andererseits auch tiber das Gefiibl des Geschwollenseins der Glieder; Arme 
und Beine schlafen leicht ein, es zuckt und brennt in ihnen, es zieht von den FtiBen herauf 
durch die Wirbelsaule bis zum Kopf und dann tritt Schwindel ein. Dieser macht sich tiber­
haupt sehr leicht bemerkbar, z. B. schon nach kurzem Lesen, bei dem "die Buchstaben 
verschwimmen. Haufig sind auch Klagen tiber Mouches volantes, was nur der Ausdruck 
gesteigerter Empfindlichkeit der Retina ist. BUMKE hat diese sensorielle Hyperasthesie 
ziffernmaBig festgestellt, indem er nachwies, daB die Lichtempfindung mit schwacheren 
galvanischen Stromen ausgelost werden konnte als beim Normalen. 1m Gegensatz dazu 
fand er, daB der Pupillenreflex weniger ansprach, so daB sich also das in der Norm 1:2-4 
betragende Verhaltnis dieser beiden Reaktionen auf 1:30-40 verschob. Echte Migrane 
gehort nicht zum Symptomenkomplex der nervosen Erschopfung. 

Auf motorischem Gebiete finden sich: 
Tic-artige Zuckungen, besonders in der Gesichtsmuskulatur, dann auch Erscheinungen. 

die sich auf Teilgebiete eines Muskels beschranken, nicht zu Bewegungseffekten fiihren, 
und den fibrillaren Zuckungen ahneln. Behinderungen des Sprechens, in Form eines Stotterns, 
sind wohl immer nur psychisch bedingt, sie zeigen sich auch meist nur bei psychisch alterieren­
den Gelegenheiten. So gut wie nie fehlen ein Vibrieren der Lider bei kraftigem AugenschluB, 
ein Tremor der Zunge und ein meist feinschlagiges Zittern der Hande. Das Ermtidungs­
gefiibl gestattet in spateren Stadien, wenn auch die Willensanspannung nachlaBt, keine 
ausgiebigeren muskularen Leistungen; ein Spaziergang von einer Viertelstunde zwinge 
die Kranken schon zum Ausruhen. 

EinigermaBen konstante Veranderungen der Sehnenreflexe finden sich 
nicht. 

Man hat eine Abschwachung derselben als charakteristisches Zeichen beschrieben, 
EDINFER will sogar einen mehrere Tage anhaltenden volligen Verlust derReflexe nach 
hochgradiger Ermtidung beobachtet haben; doch handelt es sich hierbei um Bedingungen, 
die mehr zu einer extremen Ermtidung der Muskeln gefiihrt haben, so daB man wohl 
nicht mehr von einem neurasthenischen Symptom sprechen kann. Weit eher kann man als 
Bolches eine Lebhaftigkeit der Reflexe gelten lassen; meist ist dies allerdings ein Zeichen 
das auf eine neurasthenische Veranlagung hinweist. 

Man begegnet vielfach der Beschreibung von "Organ~Neurosen", liest 
von einer "Neurasthenia cordis, vasomotorica, dyspeptic a oder sexualis" einer 
"Neurose des Harnapparates", Bezeichnungen, die mir ungeeignet und sogar 
gefahrlich erscheinen, weil sie den Anschein erwecken, als ob das betreffende 
Organ selbst geschadigt sei, wahrend die Storung doch meist zentral sitzt, 
oder gar nur das System der innersekretorischen Drusen beeinfluBt, und sich 
dann in einer am Herzen, an den GefaBen usw. nur zur Geltung kommenden 
Funktionsanomalie auBert. 

Eine wie gerlnge Rolle echte "Organerschopfungen" (BIACH) im subjektiven Bilde der 
erworbenenNeurasthenie Bpielen, darauf weist GAUl'P hin, der fand, daB wirkliche Leistungs­
anderungen des erschopften Herzens, wie dauernde oder anfallsartige Tachykardie, hoch­
gradige Bradykardie bis zu 28 Pulsschlagen in der Minute, Blutdrucksenkung u. a. m. 
von den erschopften Feldzugsteilnehmern kaum wahrgenommen und affektiv wenig beachtet 
wurden, wahrend die lebhaftesten Bubjektiven Herzbeschwerden (Klopfen, Stechen, Herz­
schmerzen, Prakordialangst) ohne deutliche erkennbare Veranderung der HerzleiBtung 
angegeben wurden. Sicher kommen auch schwerere, aber doch ausgleichbare Veranderungen 
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am Herzen und an den GefaBen bei nervoser Erschopfung VOl'; namentlich BRUGSCR 
fand eine Erweiterung des Herzens im Langsdurchmesser von 2-3 em und eine Herab­
setzung des Blutdrucks um 20-30 mm Hg. Man kann auch ein Gerausch an del' Herzspitze 
und einen klingenden 2. Aortenton horen. 

Abel' die meisten' Besqhwerden und abnormen FunktionsauBerungen hat man doch wohl 
mit Recht auf innersekretorische Stiirungen zuriickgefiihrt, die ihrerseits auf Ano­
malien im zentral-nervosen Regulationsmechanismus dieses Systems zu beziehen sind. 
An der Spitze stehen da t h yreo i deale Symptome, wie Tachykardie, respiratorische Arrhyth~ 
mie, Anomalien des Blutdrucks, starkes Schwitzen, Zittern, rasche Schwankungen des 
Korpergewichtes. (Kommt es allerdings zu ausgesprocheneren basedowoiden Symptomen, 
wie man es im Kriege ofters beobachtet hat, so wird man an eine bestimmte Pradisposition 
zu denken haben und nicht mehr von nervoser Erschopfung sprechen diirfen.) Auf eine 
ungeniigende Bildung von Adrenalin in den N e bennieren hat BRUGSCR die vasomotorischen 
Storungen zuruckgefiihrt. Dermographismus fehlt fast nie, die Kranken klagen iiber 
fliegende Ritze, iiber leichtes Erroten, iiber das Gefiihl des Pulsierens im Kopf oder in lien 
Extremitaten. 

Zahlreich sind die Erscheinungen seitens des Magen-Darm-Tractus: meist wird iiber 
Appetitmangel geklagt, andererseits stellt sich bei leerem Magen leicht das qualende Gefiihl 
des Heillhungers ein. Dann wieder beschweren sich die Kranken daruber, daB sie schon 
nach wenigen Bissen die Empfindung des Vollseins haben. Haufiges AufstoBen belastigt 
sie. Del' Leib ist aufgetrieben, del' Stuhlgang bald angehalten, bald stellen sich plotzliche 
Durchfalle ein. 

Auf sexuellem Gebiete findet sich meist eine Abnahme del' Erregbarkeit, bisweilen 
allerdings vorubergehend eine Steigerung del' Libido. Recht haufig wird iiber Zunahme der 
Pollutionen geklagt, und die Kranken fiihlen nach ihnen, wie auch nach dem Geschlechts­
verkehr eine besondere Zunahme ihrer Beschwerden. Die Erektion stellt sich wohl ein, 
halt abel' nicht geniigend 'lange an, und teils infolgedessen, teils wegen vorzeitiger Eja­
culation erfahrt del' Geschlechtsakt Storungen. Das Gefiihl del' Leistungsunfahigkeit 
fiihrt dann bisweilen auch zur psychischen Impotenz, doch gehort dieses Symptom im 
allgemeinen eher zum Bilde del' konstitlitionellen Neurasthenie. 

Prognose rind VerIauf~ Die Prognose der unkomplizierten nervosen Er­
schopfung ist OOmer giinstig. Kann man die schadigenden Ursachen beseitigen 
und den Kranken in eine Umgebung bringen, die ihm psychische Ruhe und 
korperliche Erholungsmoglichkeit garantieren, so erhalt er seine volle Leistungs­
fahigkeit wieder. Diese Erfahrung wird praktisch nur deshalb nicht immer 
verwirklicht, weil es sich sehr haufig nicht um einfach erschopfte Patienten 
handelt, sondern um konstitutionelle Neurastheniker, die noch dazu erschopfen­
den Momenten ausgesetzt waren. Weiterhin aber bestanden haufig schon friiher 
irgendwelche Organminderwertigkeiten, die durch den nervosen Erschopfungs­
vorgang ungunstig beeinfluBt wurden und dann einer Restitution nicht mehr 
zuganglich sind. Aber auch ohne eine solche Pradisposition kann gelegentlich 
einmal infolge allzu langer Einwirkung der schadigenden Ursachen die Funktions­
ausnutzung so weit getrieben werden, daB eine irreparable Lasion der nervosen 
Zentralapparate die Folge ist. 

Der Verlauf wird naturIich in weitem MaBe abhangig sein von der pra­
morbiden Konstitution des Betreffenden und von der Art der SchadIichkeiten. 
Abgesehen hiervon aber muB die durch soziale Umstande oder charaktero­
logische Bedingungen einmal in Gang gesetzte nervose Erschopfung ihrem inneren 
Wesen nach immer rascher fortschreitend zu immer tieferem Abbau der nervosen 
Widerstands- und Leistungsfahigkeit fiihren. Denn das Nervensystem, dem 
man keine Erholung gonnt, wird durch die Leistungen, die man an jedem 
folgenden Tage in gleichem Umfange von ihm fordert, immer friiher seiner 
Reserven beraubt werden, und andererseits wird taglich eine zunehmende 
Willensspannung notwendig werden, um uberhaupt noch auf dem erniedrigten 
Fahigkeits-Niveau eine Leistung zustande kommen zu lassen. ,Innerhalb dieses 
zunehmenden Verfalles konnen Schwankungen, die eine scheinbare Besserung 
vortauschen, vorkommen, insofern namIich, wenn es die auBeren Umstande 
fordern, vorubergehend "Haltung" angenommen werden kann, was dann 
fur kurze Zeit die neurasthenischen Erscheinungen zUrUckzudrangen vermag. 
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Differentialdiagnose. Eine schade Trennung der nervosen Erschopfung von 
der konstitution ellen Neurasthenie wird,wenn man nur die Symptome 
betrachtet, kaum moglich sein; man wird sich in erster Linie nach der V or­
geschichte zu richten haben, die uns dariiber aufklart, ob nicht schon von 
jeher eine nervose Veranlagung vorlag, die auch ohne jeden auBeren AnlaB 
neurasthenische Erscheinungen zutage treten lieB, und ob im gegebenen Falle 
tatsachlich erschopfende Momente eine Rolle spielten. Eine genaue Eruierung 
dieser . Verhaltnisse ist von groBer Bedeutung, weil sich hiernach ProgIlOse 
und Therapie richten. 

Die ersten Anfange einer Paralyse konnen so sehr dem Symptomenkomplex 
der nervosen Erschopfung gleichen, daB man ja von einem "neurasthenischen 
Vorstadium" der Paralyse gesprochen hat. Eine Verwechslung ist urn so leichter 
moglich, als gerade auch im paralysefahigen Alter, also zwischen dem 30. und 
40. Lebensjahre, die haufigsten Anlasse zu einer nervosen Erschopfung liegen, 
und die leicht euphorische Stimmungslage, gegebenenfalls eben aufkommende 
GroBenideen, in sich die Bedingungenzu iibermaBig gesteigerter Tatigkeit 
tragen. Meist sind diese psychischen Anomalien aber im Anfange noch nicht 
vorhanden, so daB wir uns differentialdiagnostisch ihrer nicht bedienen konnen; 
ein brauchbareres Kriterium ist das Vorhandensein einer Einsicht in den Krank­
heitszustand beirn nervos Erschopften, der wegen seiner Beschwerden den 
Arzt aufsucht, wahrend die Leistungsabnahme des inzipienten Paralytikers 
meist nur von der Familie erkannt wird, die ihn dann zum Arzt schickt. 
Ausschlaggebend wird aber in letzter Linie sicher nicht das p~ychische Bild 
sein, sondern die korperliche, insbesondere die Blut- undLiquor-Untersuchung. 
Pupillen.Anomalien, Sprach- und' Reflexstorungen werden allerdings in diesem 
Staaium haufig fehlen, eine EiweiB- und Zell-Vermehrung, sowie eine positive 
Wassermannreaktion im Liquor, die so gut wie immer vorhanden sind, sichein 
aber die Diagnose. Bei Vorliegen der geringsten Verdachtmomente sollte 
eine Liquor-Untersuchung nie llnterlassen werden! 

Eine Abnahme der Leistungsfahigkeit in hoherem Alter wird auch durch 
eine Arteriosklerose des Zentralnervensystems bedingt sein konnen,deren 
Symptome den der nervosen Erschopfung ahneln. Anomalien im Ablauf der 
Denkvorgange, Verlangsamung der Auffassung, echte Gedachtnisstorungen, 
Stumpfheit,andererseits Neigung zu depressiven Verstimmungen legen den 
Verdacht einer Arteriosklerose nahe, der dannvor aHem durch korperliche 
Symptome erhartet werden muB. Aus einer Rigiditat der Radiales dad man 
allerdings durchaus noch nicht alif einen gleichen Befund an den Hirnarterien 
schlieBen, wesentlicher ist eine Erhohung des Blutdrucks; auch der Urin muB 
genau untersucht werden. Viel bedeutungsvoller ist aber der'Nachweis cerebraler 
Herderscheinungen, wie z. B. mimisches Zuriickbleiben einer Gesichtshalfte, 
leichte Unsicherheit eines Armes, voriibergehende Schreib- oder Sprachstorung, 
halbseitige Reflexsteigerung, das BA1nNSKISche Phanomenu. a. m. 

Recht haufig werden beginnende Hebephrenien als nervose Erschopfungs­
zllstande verkannt, zumal das zeitliche Zusam:mentreffen der ersten greif­
baren Krankheitserscheinungen mit einer Arbeit, der die Patient en nicht ge­
wachs en sind, einen ursachlichen Zusammenhang im Sinne einer Dberan­
strengung vortauscht. Das Dberwiegen der subjektiven Phanomene iiber die 
objektiv nachweisbaren ErschOpfungs-Symptome, die hypochondrischen Be­
fiirchtungen und deren weitere abstruse wahnhafte Ausgestaltung, die in dem 
Fehlen einer entsprechenden Affektbegleitung das schizophrene Gespaltensein 
klar zutage treten lassen, fiihren sehr bald auf den richtigen Weg. 

Ebenso haufig gibt die cyclothyme Verlaufsform des manisch-depres­
siven Irreseins zu Verwechslungen AnlaB. Die depressive Phase wird als 
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nervoser Zusammenbruch verkannt, weil man die Betriebsamkeit in der voran­
gegangenen manischen Phase als Dberarbeitung auffaBte. Doch unterscheidet 
sich die angstliche Unzufriedenheit des Depressiven, der gar keinen Grund 
fUr seine gedruckte Stimmung hat, der auf auBere Ablenkung nur mit einer 
Verschlechterung reagiert, und jedem Zuspruch unzuganglich ist, deutlich von 
der psychischen Verfassung des Erschopften, der nur verstimmt ist, weil ihm 
seine Leistungsunfahigkeit zum BewuBtsein kommt und weil er von MiB­
empfindungen gel:J.ualt wird, der aber bei entsprechendem AniaB seine Be­
schwerden vorubergehend verlieren kann, und der begierig jeden Ratschlag, 
der zu seiner Heilung fUhrt, entgegennimmt. 

Behandlung. Da es sich bei der nervosen Erschopfung um einen aus der 
normalen Ermudung herauswachsenden Zustand handelt, liegen die therapeuti­
schen Richtlinien klar zutage. Man wird fUr Beseitigung aller der Momente zu 
sorgen haben, welche zu Leistungen antreiben und die Erholung hintertreiben. 
Sind die Ursachen charakterologisch begrundet, so muB eine grundliche Auf­
klarung fUr eine Umstellung der Arbeitseinteilung sorgen; sind auBere Ver­
haltnisse schuld, dann gilt es, den Kranken moglichst bald aus de'm schadigenden 
Milieu zu entfernen. Die Erholungszeit solI tunlichst auch nicht im Kreise 
der Familie verbracht werden, weil affektive Momente, die sich die Kranken 
meist selbst nicht eingestehen, haufig doch eine wirkliche Erholung nicht zu­
lassen, und weil die dann einsetzende familiare und bisweilen sogar gesell­
schaftliche Inanspruchnahme des sonst von Geschaften absorbierten Mannes 
eigentlich nur eine Verschiebung der schadigenden Ursachen bedeutet. Deshalb 
ist auch ein Aufenthalt in der GroBstadt, eine Ablenkung durch Theater, 
Konzerte, Museen keine entsprechende Therapie; es kommt zu einer Verdeckung 
der nervosen Erscheinungen durch die neuen psychischen Anregungen, aber zu 
keiner Beseitigung. Aufenthalt auf dem Lande, gegebenenfalls in mittlerer Hohen­
lage (nicht in Luxushotels) ist zu empfehlen; vielfach wirken Seereisen gtinstig. 

Korperliche Betatigung sollte erst nach einigen Tagen volliger Ruhe gestattet 
werden, dann aber sind Spaziergange, auch ein gemaBigter Sport oder Massage 
entschieden giinstig, schon weil sie appetitanregend und stoffwechselbefordernd 
wirken. Auch milde hydriatische Prozeduren empfehlen sich; kurze Schwimm­
bader beeinflussen namentlich die vasomotorischen Storungen. Dagegen muB 
vor den in Laienkreisen lebhaft angepriesenen Sonnenbadern dringend gewarnt, 
werden; sie stellen an das Nervensystem hohe Anforderungen, steigern die 
Reizbarkeit und kompensieren die gute Wirkung des kalten Wassers. Gegen 
Luftbader ist nichts einzuwenden, sie wirken haufig giinstig. Dem Schlaf­
bediirfnis sollte so viel wie moglich nachgegeben werden. 

Eine besondere Ernahrungsweise erubrigt sich; doch ist vor zu einseitiger 
Fleischkost zu warnen. Tabak und Alkohol sind unbedingt zu verbieten, ebenso 
Kaffee und Tee. 

Man kann entschieden ohne Medikamente auskommen. Immerhin befordert 
Arsen, am besten in Form von Injektionen, die Wiederherstellung. Nur bei 
besonders starker Reizbarkeit kann man anfangs Brom geben, das auch das 
Einschlafen erleichtert. Zu starkeren Schlafmitteln braucht man im allgemeinen 
nicht zu greifen. Es empfiehlt sich mehr' an deren Stelle abends ein lauwarmes 
Bad von der Dauer einer hal ben Stunde und langer zu verordnen. 

2. Die konstitntionelle Nenrasthenie. 
Begriff, Wesen und Atiologie. Unter "konstitutioneller Neurasthenie" 

verstehe ich im Gegensatz zum vorhergehenden Kapitel die abnorme nervose 
Veranlagung. 
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Man findet in den Lehrbuchern auch andere Bezeichnungen: "Dic Nervositat" (KRAE­
PELIN), "konstitutionelle Nervositat" (BUMKE), "endogene Nervositat" (ASCHAFFENBURG). 
Wenn man in neuerer Zeit mit bestimmter Absicht von der fruheren Bezeichnung Neur· 
asthenie abgewichen ist - namentlich ASCHAFFENBURG tritt dafUr ein -, so will ich die 
Berechtigung hierzu insofern durchaus nicht verkennen, als man unter Neurasthenie, wenn 
man auf die "Asthenie" in dieser Bezeichnung den Hauptnachdruck legt, etwas Verkehrtes 
verstehen kann; man kiinnte namlich darunter eine Funktions·Schwache des Nerven­
Gewebes, eine "Verarmung der Nervenkraft " , einen "exzessiven Verbrauch des Nerven­
gewebes" verstehen, wie es BEARD ursprunglich angenommen hat. Das ist freilich falsch, 
aber mit einer Schwache haben wir es doch zu tun, mit einer Herabsetzung der Wider­
standsfahigkeit gegen auBere Einwirkungen und mit einer Willens-Schwache. 
Falsch ist also die Bezeichnung Neurasthenie sic her nicht, und da nur der historisch bereits 
Informierte straucheln kiinnte, ein neues Lehrbuch aber zunachst fur den Lernenden ge­
schrieben wird, so mag der Name Neurasthenie beibehalten bleiben, der mir so fest ein­
geburgert zu sein scheint, daB man nicht unniitig an ihm rutteln sollte. Die Bezeichnung 
"Nervositat", selbst mit dem Attribut endogen, ist doch, wie ASCHAFFENBURG selbst 
empfindet, etwas zu wenig spezieIl, da auch andere Typen nerviiser AuBerungsformen 
darunter fallen, die dem Kreis der psychopathischen Persiinlichkeiten angehiiren. 

Allerdings gehiirt eigentlich auch die konstitutionelle Neurasthenie zu diesem Kreis, 
und man kiinnte mit einem gewissen Recht fur sie auch die Bezeichnung "Psychasthenie" 
anwenden, da die Schwacheerscheinungen im wesentlichen auf psychischem Gebiete liegen. 
Dnd doch halte ich diesen Ausdruck fUr verfehlt, da die Neurasthenie gerade dadurch ihr 
typisches Geprage erhalt, daB in ihr Symptomenbild weit mehr als bei den Psychopathien 
kiirperliche Erscheinungen eingehen, miigen diese auch in der Hauptsache psychisch 
bedingt sein. Aber eben auch nur "in der Hauptsache", nicht ausschlieBlich, und das ist 
ein weiterer Grund fur die SondersteIlung der Neurasthenie. Denn das Wesen dieser 
Konstitution besteht auBerdem auch noch darin, daB auch auf nerviisem, nicht psychischem 
Gebiet eine gesteigerte Reiz bar keit vorhanden ist. 

Man hat immer wieder versucht, das Wesen der neurasthenischen Veranlagung auf eine 
einfache Formel zu bringen. Man sprach von einem "Mangel an nerviiser Widerstands­
kraft", von einem "Mangel an psychischem EbenmaB", von einem "MiBverhaltnis 
zwischen Reiz und Wir kung", von einer "Beeintrachtigung der Le bensar bei t 
durch unzulangliche Veranlagung auf dem Gebiete der gemutlichen und 
namentlich der Willensleistungen." AIle diese Definitionen treffen sicher etwas 
Richtiges, aber sie sind nicht erschiipfend. Wohl besteht ein MiBverhaltnis zwischen Reiz 
und Wirkung, ob das aber an der Reizempfanglichkeit oder an der Dnfahigkeit zu Willens­
auBerungen oder an der stiirenden Einwirkung irgendwelcher Zwischenmomente liegt, 
erfahren wir nicht. Der Mangel an psychischem EbenmaB findet sich auch bei anderen 
Psychopathen, steht nicht im Mittelpunkte des neurasthenischen Wesens, er ist nichts 
anderes als die Folge, der Ausdruck jener Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit gegen 
auBere Einwirkungen, die ich oben als eines der Charakteristika des neurasthenischen 
Wesens anfuhrte. Dieses ist auch nicht mit einer unzulanglichen Veranlagung auf dem 
Gebiete der gemutlichen und namentlich der Willensleistungen hinreichend umgrenzt, 
wenn dies auch noch die treffendste Definition ist. lch vermisse bei ihr nur die rein kiirper­
liche Komponente, die mir neben der psychischen doch auch immer vorhanden zu sein 
scheint. 

Fiir mieh setzt sieh die neurasthenisehe Konstitution zusammen aus zwei 
Komponenten: 1. einer Uberempfindliehkeit (fiir sensible, sensorisehe 
Reize, gemiitliehe Einfliisse), 2. einer Willensseh waehe, wobei ieh in die 
Uberempfindliehkeit einbezogen wissen will einen erleiehterten Ablauf sowohl 
des psyehisehen wie des rein-nervosen Reflexmeehanismus, vor aHem in seinen 
AuBerungen am vegetativen Nervensystem. Aus dem Ineinandergreifen dieser 
beiden Reihen, aus dem EinfluB der einen auf die andere laBt sieh das neur­
asthenisehe Wesen verstehen. Es wiirde, wie ieh schon in der Einleitung betonte, 
zu einer vollkommenen Verkennungder Neurasthenie fiihren, wollte man diese 
Erseheinungsreihen auseinanderreiBen und getrennt betraehten, oder wollte 
man, wie es nur allzu haufig gesehieht, die korperliehen Symptome allein ins 
Auge fassen, eine insofern naheliegende Gefahr, als rein somatiseh bedingte 
AuBerungen ja aueh neben den psyehiseh bedingten vorhanden sein konnen. 

Was fiir das einzelne Symptom der nervosen Ersehopfung galt, hat aueh hier 
seine groBe Bedeutung: seine Erseheinungsform ist unmaBgeblieh, wir miissen 
seine psyehisehe Bedingtheit ergriinden. Deshalb will es mir nieh,t reeh,t 
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einleuchten, wenn in einem unserer fiihrenden Lehrbucher zu lesen ist, daB eine 
schade Scheidung der Nervositat von der Hysterie angesichts der Haufigkeit 
einzelner hysterischer Krankheitszeichen kaum durchfiihrbar sei. Wir mussen 
hier, wo es gilt, das Wesen der Neurasthenie zu definieren, dieses von dem 
Wesen des Hysterischen schad unterscheiden, und zwar gerade deshalb unter­
scheiden, well im Einzelfall der N eurastheniker auch hysterisch reagieren kann, 
ohne daB er doch carum aufhort, ein Neurastheniker zu sein. lch muB, um 
begriffliche Klarheit uber das Wesen der Neurasthenie zu schaffen, ceshalb 
hier auch einiges aus dem Kapitel uber die Hysterie vorwegnehmen. 

Ein Beispielmacht am besten klar, warum wir das gleiche Symptom einmal 
neurasthenisch und ein anderes Mal hysterisch nennen mussen, und warum 
es ein drittes Mal nur physiologische Affektwirkung ist: wir wissen, daB ein 
heftiger Schreck einen akuten Durchfall zur Folge haben kann; bei einem nervos 
vollwertigen Menschen nennen wir dies eine physiologische Schreck-Reaktion. 
Bekommt ein Neurastheniker aus Angst vor einem offentlichen Vortrag, den er 
halten muB, Durchfall, so tragt dieser als Symptomnicht die Kriterien einer 
Unterscheidungsmoglichkeit von dem reinen Schreck-Durchfall in sich. Ja, der 
Reflexmechanismus, dessen Funktion ihn zustande kommen laBt, ist im Grunde 
auch der gleiche wie im ersten FaIle. Das "Neurasthenische" beruht darin, 
daB der Angstaffekt an sich eine groBere Hohe erreicht als beim Normalen, 
und daB er auBerdem auf Grund des erleichterten Ablaufs des psychischen und 
rein nervosen Reflex-Mechanismus eine weit starkere korperliche Reaktion aus­
lOst. (Man kann in der Willensschwache noch eine weitere begunstigende Kom­
ponente erblicken, insofern die aufkommende Angst beim Vollwertigen willens­
maBig bis zum gewissen Grade niedergehalten werden konnte.) Das N eur­
asthenische an dem Vorgang ist also, daB ein Erlebnis hier eine Reaktion von 
einer Starke auslOste, wie sie beim Normalen nicht beobachtet zu werden pflegt. 
Dabei ist zu betonen, daB die neurasthenische AuBerung im gegebenen FaIle 
nicht gerade in einem Durchfall bestehen muBte; je nach der Disposition des 
Betreffenden konnte der Angstaffekt auch in einem anderen korperlichen 
Symptom zum Ausdruck kommen. Ganz anders der Hysteriker: auch er kann 
den gleichen Durchfall bekommen, weil er, um sich vor dem Vortrag zu drucken, 
hank sein will oder mochte, oder den Wunsch hat, hank zu sein (oder wie man 
sich sonst ausdrucken will, um das eigenartige Wollen des Hysterikers, auf das 
spater zuruckzukommen ist, zu kennzeichnen). Er hat die Fahigkeit - das ist 
einer der Wesensbestandteile des Hysterischen -, vorgebildete Mechanismen 
seinen Wunschen dienstbar zu machen, indem die entstehenden korperlichen 
Erscheinungen der Erreichung seines Zieles irgendwie nutzeil. Bei ihm wird die 
Erscheinungsart des Symptoms nicht ganz unabhangig von seinemWillen sein, 
oder braucht es wenigstens nicht zu sein, d. h. er hat es bis zum gewissen Grade 
in der Hand, ob er einen Durchfall bekommen will, oder lieber eine Heiserkeit, 
die ihn an der Erledigung seines Vortrages hindern. 1m Grunde ist es also jen­
seits der psychischen Motivation - wenn man von dem beim Neurastheniker 
noch hinzukommenden erleichterten Funktionieren des rein nervosen Reflex­
apparates absieht - wieder der gleiche Mechanism us, der den "hysterischen" 
und den "neurasthenischen" Durchfall in Erscheinung treten laBt. 

Und doch sind es zwei total wesensverschiedene Vorgange: der Angelpunkt 
des "Hysterischen" liegt rein im Psychischen, beim Neurastheniker teils im 
Korperlichen, und soweit das Psychische in Bet,racht kommt, sind. es die ver­
anderten V oraussetzungen, die, in Form der Uberempfindlichkeit gegenuber 
gemutlichen Einflussen, ihm ein abnormes Reagieren aufnotigen. Dieses "Auf­
notigen" ist wesentlich, es liegt in ihm etwas Pas s i v e s, wahrend im Hysterischen 
etwas Aktives enthalten ist. Dieses Passive muB man in des Wortes wahrster 
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Bedeutung nehmen, insofern ein "Erleiden", ein "Leiden" damit verbunden ist, 
wahrend der Hysteriker genieBt, selbst im Leiden genieBt, durch das Leiden 
profitiert. Der Neurastheniker ist dem Leben gegeniiber schlecht geriistet 
und unterliegt; der Hysteriker verlangt vom Leben oder von der augenblick­
lichen Situation zu viel, will sich ihr nicht unterordnen, und bedient sich, da 
ihm bisweilen nicht die entsprechenden Moglichkeiten zur Verfiigung stehen, 
nicht ganz qualifizierter Mittel. Der Neurastheniker leidet unter seinen Defekten, 
der Hysteriker gesteht sie sich nicht ein, beliigt sich iiber sie, verdrangt das 
Wissen urn sie, und halt im Unterliegen seine hysterischen KrankheitsauBerungen 
als Schild vor sich. Deshalb haben die meisten hysterischen KrankheitsauBe­
rungen auch etwas Demonstratives, wahrend die neurasthenischen Symptome 
in der Hauptsache subjektiver Natur, nur fiir den Kranken selbst da sind. 
Mit der Einschrankung der immer nur bedingten Giiltigkeit von Schlagworten 
konnte man, zur ktirzen Charakterisierung des unterschiedlichen Wesens dieser 
beiden Personlichkeitstypen, sagen, daB der Neurastheniker "nicht wollen 
kann" , wiihrend der Hysteriker "nicht konnen will". 

Macht man sich so das Wesen des Neurasthenikers klar, so wird man im 
Einzelfalle nicht in Verlegenheit kommen, auch wenn er einmal hysterisch 
reagiert. Das kommt auch gar nicht so haufig vor, denn das Holz, aus dem 
Hysteriker geschnitzt sind, ist, wie sich aus meiner Darstellung ergibt, ein 
ganz anderes. Aber wie bei allen Psychopathen-Typen kommen auch hier 
Mischungen vor, und vor aHem diirfen wir nicht vergessen, daB es Situationen 
gibt, in welchen auch der psychisch VoHwertige hysterisch reagiert, der Neur­
astheniker es also auch tun kann. 

Man hat auch versucht, noch tiefer psychologisch in das Wesen des Neurasthenikers 
einzudringen, und hat sich vor allem die Frage vorgelegt, ob die Willensschwache primarer 
Natur ist. KRAEPELIN denkt daran, daB die Willensschwache nur die Folge des ~fiihls 
der eigenen Unzulanglichkeit darstellen konnte und daB die angeborene Neigung zu triiben, 
verzagten Stimmungen, zu Zweifeln und Bedenken die Ausbildung des Willens hindert. 
Es ist sicher, daB diese Momente aIle einen EinfluB auf die Willenstatigkeit austiben, doch 
glaube ich, daB man urn die Annahme einer primaren Minderwertigkeit der Willenssphare 
nicht herumkommt. Man konnte sogar fragen, ob denn nicht beim Neurastheniker in 
das ~fiihl der Unzulanglichkeit gerade auch ein BewuBtsein seiner Willensschwache mit 
eingeht, und ob nicht die Zwehel und Bedenken nichts anderes als eine Folge des Fehlens 
einer einheitlich durchhaltenden Willenskraft sind. Das Insuffizienzgefiihl hat ADLER 
in den Mittelpunkt seiner Betrachtungen gesteIlt, und aus ihm, aus dem Willen zur Macht, 
aus dem "ObenseinwoIlen", aus dem Bedfirfnis nach Erhohung des Personlichkeitsgefiihls 
("mannlicher Protest"); den "nervosen Charakter" abgeleitet. So zutreffend vieles 
von seinen Ausfiihrungen ffir den hysterischen Charakter sein mag, so wenig hat es doch 
ffir den neurasthenischen Giiltigkeit, was hier besonders hervorgehoben werden muB, 
da die Bezeichnung "nervoser Charakter" leicht zu Irrtiimern AulaB geben kann. 

Wenn wir nach der Atiologie der Neurasthenie fahnden, so werden wir 
hier den Atiologie-Begriff etwas anders zu nehmen haben, als wir es sonst ge­
wohnt sind. Einmal miissen wir, da es sich urn eine Konstitutionsanomalie 
handelt, die erbl:i.chen Momente ins Auge fassen. Dann aber haben wir 
auch unser Augenmerk auf die Einwirkungen zu richten, die das neurasthenische 
Individuum im Laufe seines Lebens erfahrt, da das Bi~d jeder· psychischen 
Personlichkeit - bei aller Anerkennung des konstitutionellen Festgelegtseins 
in groBen Richtlinien - doch wesentlich durch die Erlebnisse bestimmt 
wird .. Das hat man auch schon gewuBt, bevor es eine psychoanalytisch.e For­
schungsrichtung als Schule gab, aber die eingehende Beschaftigung mit solchen 
Fragen hat diesesWissen nun zum AHgemeingut gemacht, hat es allerdings 
manchen eingeschworenen Psychoanalytikern so eingehammert, daB sie iiber 
den Wert, den sie diesen Erlebnissen (ihren "Komplexen") beimaBen, ganz 
die Konstitutionsanomalie vergaBen, und daB sie an der Frage, weshalb denn 
die gleichen Erlebnisse bei verschiedenen Menschen nicht die gleiche Wirkung 
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ausiibten, voriibergingen, weil sie auBer aeht lieBen, daB ein Ereignis erst 
dadureh zum individuellen Erlebnis wird, daB die Personliehkeit sieh in der 
ihr adaquaten Weise mit ihm abfindet. Wenn ieh also hier den Umfang der 
Atiologie in dieser Weise erweitern muB, so ist damit nicht etwa eine Ein­
schrankung des Neurasthenie-Begriffs, wie ich ihn oben prazisiert habe, gegeben, 
auf der konstitutionsbedingten Basis vielmehr konnen erst die wahrend des 
Lebens einwirkenden Momente mitbestimmend werden. Dabei denke ich nicht 
so sehr an unangenehme affektbetonte Erlebnisse, die, da das Individuum sie 
vergessen woIlte, von ihm "verdrangt" wurden, und die dann, wie die FREUD­
sehe Schule lehrt, zum Zustandekommen zwangsneurotischer V organge, welchen 
wir vielfach bei Neurasthenikern begegnen, AnlaB geben, als an alle die Um­
stande, die beim heranwachsenden Menschen die Willenssphare beeinflussen 
und eine schon schwach angelegte Willensfunktion zur weiteren Verkiimmerung 
bringen konnen, sowie an die iibermaBige affektive Inanspruchnahme in rein 
dynamischem Sinne. SchlieBlich tragen dann natiirlich auch noch rein korper­
liche Einwirkungen dazu bei, aus der minderwertigen Anlage eine voll ausgebildete 
Neurasthenie zur Entwicklung zu bringen. 

Halt man sich vor Augen, welch komplizierte Verhaltnisse hinsiehtlich des 
Erbganges bei Geisteskrankheiten die breit angelegten Forsehungen der letzten 
Jahre ergeben haben, wie weit man in der Ahnenreihe zuriickgehen muB, und 
wie weit man aueh seitlieh ausholen muB, urn nieht dureh negative Ergebnisse 
zu falschen Sehliissen zu gelangen, so wird man zweifellos in der neurasthenischen 
Konstitution die Wirkung eines Erb-Faktors zu erblicken haben, da man 
schon in 1/3 der FaIle unmittelbare Belastung seitens der Eltern gefunden hat; 
und zwar bestand diese Belastung weniger in eigentlichen Geisteskrankheiten 
als in psychopathisehen Zustanden, die man in 27,5% (KRAEPELIN) fand. Hinter 
diesem erbliehen Moment treten Faktoren, die auf den Keirn selbst sehadigend 
einwirken, an Bedeutung erheblich zuriick, wenn natiirlieh auch Erkrankungen 
wahrend der Sehwangersehaft, mangelhafte Ernahrung und gemiitliche Ein­
wirkungen geeignet sein mogen, am Zustandekommen eines minderwertigen 
Nervensystems mitzuwirken; meist aber werden diese Momente, wie eine exakte 
Familienforsehung bald ergibt, ungebiihrlieh in den Vordergrund geriiekt. 
Aueh starke Altersuntersehiede zwischen den Eltern und hohes Alter eines 
Teils werden als ungiinstig bewertet. 

DaB sieh, auf die Gesehleehter verteilt, mehr Manner (65%) unter den 
Neurasthenisehen finden, mag vieIleieht, wie KRAEPELIN meint, damit zusammen­
hangen, daB die Neigung des weibliehen Geschlechts zu hysterisehen AuBerungen 
die entspreehende klinisehe Einordnung bestimmt. 

Eine Aufzahlung der wahrend des Lebens einwirkenden atiologisehen Mo­
mente muB notwendig unvoIlkommen sein, da, je nach der Personlichkeit eben 
jedes Erlebnis ein Trauma bedeuten kann. Und andererseits ist einschrankend 
zu betonen, daB wir Manches unter der Rubrik Atiologie angefiihrt finden, 
was nichts anderes ist als nur die Veranlassung zu einer neurasthenischen Reak­
tion; iiberdies ist auch nicht zu verges sen, daB natiirlich ein konstitutioneller 
Neurastheniker aueh einmal eine echte nervose Erschopfung bekommen kann. 

Fraglos k6nnen schon in friihester Kindheit Schadigungen hauptsachlich 
psychischer Natur maBgebend sein. In erster Linie ist da an verkehrte Erzie­
hung zu denken, sowohl nach der Seite iibergroBer Milde und Verzartelung, 
wie nach der iibertriebener Strenge. Besonders wenn es sich urn ein einziges 
Kind handelt, kann die iibertriebene Beachtung, welche die Eltern jeder kleinsten 
neurasthenischen AuBerung entgegenbringen, die unn6tige Sorge, mit der sie 
das Kind umgeben, dahin fiihren, daB nun auch das Kind selbst harmlosen 
MiBempfindungen zu groBe Aufmerksamkeit schenkt, wahrend eine verniinftige 
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Erziehung gerade dahin hatte wirken sollen, durch Willensdisziplin solche 
Beschwerden uberwinden zu lernen. Auch dadurch, daB man allen Affekt­
ausbruchen freien Lauf laBt, setzt man die Toleranzgrenze immer weiter herab 
und versaumt in der Stahlung des Willens ein Gegengewicht auszubilden. Anderer­
seits schadet man auch mit zu hartem Zufassen, das meist durch die Verkennung 
einer neurasthenischen AuBerung als einer bloBen Unart veranlaBt ist, weil 
der standige Angstaffekt das an sich schon reizbare Kind nicht zur Ruhe 
kommen laBt. 

Den schadlichen EinfluB sexueller Erlebnisse in der fruhesten Kinder­
zeit, auf den neuerdings vielfach hingewiesen wird, mochte ich entschieden 
in Abrede stellen. Ganz abgesehen davon, daB das Vorhandensein sexueller 
Empfindungen in diesen Jahren doch eine durchaus unbewiesene Behauptung 
darstellt, kann nur eine vollkommene Verkennung des infantilen Seelenlebens 
dahin fUhren, dem Kinde ein Verstandnis fiir den Sinn sexueller Handlungen, 
deren Zeuge es gewesen sein mag, zuzutrauen. Und wer sich uberlegt, wie wenig 
weit zuruck in die Kindheit wahrheitsgetreue Erinnerungen reichen, wird die 
spateren Angaben von Neurasthenikern uber derartige fruhe Erlebnisse sicher 
als Erinnerungsfalschungen ansprechen mussen. 

Dagegen will ich die Wirksamkeit derartiger Momente bei alteren Kindern 
durchaus nicht bezweifeln. Die intellektuelle Fruhreife vieler Neurastheniker 
und ihre bisweilen fruh erwachte und reizuberempfangliche Sexualitat bringt 
sie in Situationen, in welchen .sie Gegenstand oder Zuschauer sexueller Hand­
lungen werden konnen; das Schadigende hierbei liegt einmal in der momentanen 
affektiven Inanspruchnahme, dann aber vor allem in der Anregung, die ihre 
an sich schon rege Phantasietatigkeit nach der Seite der sexuellen Vorstellungen 
bekommt. DaB sexuelle Attentate, besonders wenn irgendwelche Einschuch­
terungen und beangstigende Drohungen mit ihnen verbunden waren, gerade 
infolge der Unmoglichkeit, sich auszusprechen, eine fortdauernde Schadigung 
bedeuten mussen, ist einleuchtend, fiir mich jedenfalls einleuchtender als die 
Behauptung, daB sie immer vergessen, "verdrangt" werden, und spater in Form 
von Zwangszustanden wieder zutage treten. Damit solI die Moglichkeit eines 
solchen Zusammenhanges und ihr gelegentliches Zustandekommen keineswegs 
in Abrede gestellt werden. Hierauf wird bei Besprechung der Zwangszustande 
zUrUckzukommen sein. 

Die rege Phantasietatigkeit und ein £riihzeitig erwachtes sexuelles Emp­
finden lassen Neurastheniker schon in jungen Jahren zur Onanie kommen, 
die infolge ihrer Willensschwache haufig auch exzessive Formen annimmt. 
Es ist aber durchaus falsch, in der Onanie als solcher ein die Neurasthenie be­
dingendes Moment zu erblicken; sie ist eben nur Ausdruck der neurasthe­
nischen Veranlagung; schadigend wirkt wiederum nur die dauernde affektive 
Inanspruchnahme durch immer regere Ausgestaltung der sexuellen Phantasie­
produkte, welchen eine reale Basis zu geben versucht wird durch heimliches 
Nachschlagen im Konversationslexikon, durch Lektiire scheinwissenschaftlicher 
Werke, wobei die standige Angst vor dem Ertapptwerden noch eine doppelte 
Beeintrachtigung bedeutet. Dazu kommt dann der zermurbende Kampf zwischen 
dem Trieb und dem Vorsatz, nicht wieder rUckfallig zu werden, der meist mit 
dem Unterliegen endet, in dessen Gefolge Scham, Selbstverachtung, Angst 
vor Wiederholung und tiefe Verstimmung einherschreiten. Den Rest gibt dann 
schlieBlich die Furcht vor den Folgen des "Lasters"; meist im Interesse des 
regen Absatzes eines angeblichen Heilmittels oder einer Heilmethode werden die 
Folgen der Onanie ja in Broschiiren und Zeitungsanzeigen in den schwarzesten 
Farben geschildert, und die angstliche Erwartung des Einsetzens der ersten 
Symptome einer Gehirnerweichung oder einer :B,uckenmarksschwindsucht, das 

40* 
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Beachten jeder harmlosen korperlichen AuBerung, das standige Prufen der 
Gedachtnisleistungen usw. bildet eine unversiegbare Quelle gemiitserregender 
und aufreibender Reize. 

Auch den Pollutionen als solchen ist natiirlich kein atiologischer Wert 
beizumessen, sie wirken auch nur dadurch schadigend, daB sie die Basis hypo­
chondrischer BefUrchtungen abgeben. Ebenso wenig kommt der Abstinenz 
eine Bedeutung zu, rein somatisch schon deshalb nicht, weil die PoIlutionen 
ja fUr hinreichende Entleerung sorgen. Eher kann der unter storenden Bedin­
gungen ausgefUhrte Geschlechtsverkehr ungiinstig wirken. Das gilt einmal 
fUr die FaIle, wo die begleitende Angst vor Ansteckung oder Schwangerung 
eine Rolle spielt, und dann auch fUr den Coitus interruptus, bei dem die 
Aufmerksamkeitseinstellung auf den Ablauf des automatischen Vorgangs und 
dessen unnatiirliche Unterbrechung wohl sicher eine nervose Beeintrachtigung 
mit sich bringen. 

Nicht allein die Anregung del' Ph ant a s i eta t ig k e it nach der sexuellen 
Seite wirkt schadlich, auch die Uberfiitterung der Kinder mit Rauber- und 
Gespenstergeschichten, mit zu friihzeitigem Theater-, ja sogar Kino-Besuch, 
bedeutet eine Gefahrdung. Uberhaupt ist die Sehaulust, das Bediirfnis nach 
Sensation eine standige QueUe fUr die ZufUhrung von Reizen, die das heran­
wachsende Gehirn, welches nicht in der Lage ist, sie in normaler Weise zu ver­
arbeiten, iibermaBig in Anspruch nehmen. So kommt es zur Schlaflosigkeit, 
die ihrerseits natiirlich eine der schwersten Sc4adigungen darstellt. 

In der Schule wirkt ein schablonenmaBiges Anpacken des Kindes immer 
ungiinstig. Die erhohte Ablenkbarkeit bedingt eine iibermaBige Inanspruch­
nahme des Willens, um dem Unterricht iiberhaupt folgen zu konnen, und del' 
Konflikt, der aus der Minderleistung und dem haufig stark vorherrschenden 
Ehrgeiz erwachst, fiihrt, wenn ein liebevolles Verstehen, welches das Zutrauen 
des Kindes weckt, fehlt, zu Seelenkampfen, zu inneren Disharmonien, die in 
ihrer verletzenden Bedeutung nicht hoch genug eingeschatzt werden konnen. 
Ahn1iches gilt fur spatere Examina oder fUr andere Situationen, bei welchen 
der Neurastheniker seine Leistungsfahigkeit Offentlich dartun solI; dabei ist 
hier nicht die affektive Uberspannung im entscheidenden Augenblick das Wesent­
liche - meist stellt sich dann sogar eine erstaunlich gleichmutige Stimmungslage 
ein -, sondeI'll die vorangehende angstliche Erwartung. Eine "virkliche Uber­
arbeitung spielt, im Gegensatz zur nervosen Erschopfung, kaum eine Rolle, 
da die mangelnde Willensspannung eine solche nicht recht zuIaBt. Hochstens 
schadet die a us dem GefUhl del' Leistungsunfahigkeit erwachsende U nzufriedenheit. 

DaB psychologisch einfuhlbare, durch die Verhaltnisse bedingte Verstim­
mung en und Spannungen, wie das Heimweh der zum Militar Eingezogenen, 
der Dienstmadchen, oder Sorgen auf Grund schlechten wirtschaftlichen Fort­
kommens, oder Kummer wegen familiarer Zerwiirfnisse, odeI' Arger durch 
Gerichtsverhandlungen oder durch Parteiagitation und Klassenkampf aufge­
peitschte Unzufriedenheit atiologisch von groBter Bedeutung sind, bedarf 
keiner naheren Ausfiihrung. Das gilt besonders dann, wenn sich noch korper­
liche Inanspruchnahme durch unhygienische Wohnung, ungeeignete Kost, 
larmenden Fabrikbetrieb, Nachtarbeit, Akkordarbeit hinzugesellen. 1m all­
gemeinen kommen aber diese korperlichen Schadigungen, \Vie auch Infektions­
krankheiten, schwere Geburten, anstrengendes Stillen mehr fur das Zustande­
kommen einer nervosen Erschopfung auf dem Boden der Neurasthenie in Frage. 
Unfalle werden, wenn sie das Gehirn in Mitleidenschaft ziehen, auf dem vor­
bereiteten Boden naturlich besonders ungiinstig wirken; im iibrigen beruht 
ihre Bedeutung aber weit mehr auf der durch den Rentenkampf bedingten 
Affektspannung. 
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Der Alkoholismus, Morphinismus, TabakmiBbrauch (Zigaretten!) 
sind, wenn diese Giftstoffe natiirlich auch gerade das Nervensystem angreifen, 
nicht so sehr Ursache eines weiteren Ausbaues der neurasthenischen Konsti­
tution, als vielmehr Ausdruck dieser Veranlagung. Wie bei der Onanie ist aber 
hier die Abhangigkeit von der Sucht, das Uberwundenwerden des Vorsatzes 
und die hieraus erwachsende Unzufriedenheit von ungiinstigem EinfluB. Kaffee 
und Tee kommen atiologisch insofern in Betracht, als sie die an sich schon 
bestehende Schlaflosigkeit noch steigern und die Erholungsmoglichkeit hint­
anhalten. 

Symptomatologie. Psychisches Verhalten. Die von mir oben gegebene 
Definition des Wesens der konstitutionellen Neurasthenie als einer das Gemiits­
und Willensleben betreffenden abnormen Veranlagung laBt schon erkennen, 
daB die Beschaffenheit der Verstandesleistungen irrelevant sein muB. 
Und so finden wir auch unter den Neurasthenikern intellektuell hoch und niedrig 
Stehende. Allerdings iiberwiegen die Begabten bei weitem. Die Verstandes­
leistungen zeigen ihrer Qualitat nach aber bemerkenswerte Differenzierungen, 
insofern weniger Begabung fiir trockene, exakte, rein logisch aufgebaute Be­
tatigung, wie etwa die Mathematik sie darstellt, vorhanden ist, auch nicht 
fiir eine mehr rezeptive, auf Beobachtung eingestellte Wissenschaft, also etwa 
die Naturwissenschaft; dagegen finden wir Neigung zu literarischen Gebieten, 
zur Schriftstellerei, zur Dichtkunst, wie iiberhaupt zu kiinstlerischer Betatigung, 
zur Malerei, zur Musik, zum Schauspiel. Diese Verschiebung der Verstandes­
leistungen nach einer Seite weist dann in sich bisweilen noch besondere Be­
fahigungen auf, wie z. B. ein ausgesprochenes Zahlengedachtnis oder formal­
dialektische Begabung, Eigenschaften, welchen auf der anderen Seite ebenso 
erheblich Defekte gegeniiberstehen. 

Es ist sicher kein Zufall, daB man diesen besonders talentierten, ja bisweilen 
geradezu genialen Menschen, den "Degeneres superieurs" relativ haufig unter 
den Neurasthenikern begegnet. Die gleichen Voraussetzungen, die fiir das 
Schaffen des Genies, fiir die plOtzliche Konzeption ohne langsam aufbauende 
Denktatigkeit maBgebend sind, sie sind auch die Veranlassung fiir das Vorwiegen 
der geistig beweglichen, begeisterungsfahigen, phantasiebegabten, kiinstlerischen 
Personlichkeiten unter den konstitutionell Nervosen. Denn sie sind aIle aus­
gezeichnet durch eine besondere Einbildungskraft, durch eine Neigung 
zum Wachtraumen, durch ein Fehlen des Wirklichkeitssinns. Die lebhaft und 
ungerufen auftauchenden Vorstellungen, welchen eine besondere sinnliche 
Lebendigkeit eignet, verkniipfen sich schneller und reichhaltiger, das Gewiinschte 
und bloB Vorgestellte erscheint ihnen als erlebt, und so entschadigen sie sich 
in ihrer ertraumten Phantasiewelt fiir die Befriedigungen, die ihnen die Wirk­
lichkeit schuldig geblieben ist. 

Auf diese Weise miissen Storungen der Gedachtnis-Leistungen entstehen, 
da die Erinnerungstatsachen im Sinne der Wiinsche und Hoffnungen umgedeutet 
und gefalscht werden. Es kommt hinzu, daB die durch ihre MiBempfindungen 
heraufbeschworene depressive, mit hypochondrischen Befiirchtungen ausgefiillte 
Verstimmung die Patienten veranlaBt, die Vergangenheit durch diese getriibte, 
schief zeichnende Brille zu be.trachten und damit Erlebnis-Bilder zu entstellen. 
Eine eigentliche Storung der Gedachtnisfunktion, d. h. der Fahigkeit, Gemerktes 
wieder heraufzuholen, besteht aber nicht, ebenso wenig eine echte Beeintrach­
tigung des Merkens im Sinne einer organischen Unfahigkeit zum Festhalten 
des Wahrgenommenen. Die so gut wie immer vorhandenen Klagen der Kra.nken 
iiber Gedachtnisschwache sind a.ber deshalb nicht etwa unberechtigt; sie merken 
wirklich schlecht und konnen sich deshalb an Vergangenes nur ungenau erinnern. 
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Das ruhrt einmal daher, daD die Auffassung ungenugend und dann, daD das wirk­
liche Festhalten durch affektive Momente beeintrachtigt ist. 

Denn die erhohte Ablenkbarkeit, teils eine Folge der sensorischen 
und sensiblen Uberempfindlichkeit, teils durch die ungenugende Willenstension 
veranlaDt, laDt die Kranken unaufmerksam erscheinen, und verhindert 
das Auffassen des ganzen Komplexes von Geschehnissen; diese Unvollstandig­
keit bedingt eine zu geringe Zahl von Haftflachen fUr eine allseitige Verknupfung 
und schrankt damit die Moglichkeiten eines umfangreichen Herangelangens 
an das gedachtnismaDig festgehaltene Erlebte ein. Die mangelhafte Scharfe 
des Erinnerungsbildes wird noch dadurch unterstutzt, daD die dauernde affektive 
Spannung, in der sich die Kranken befinden, zu einer unvollkommenen Ein­
ordnung und dadurch zu einer mangelhaften Verfugbarkeit uber das Wahr­
genommene AnlaD gibt. 

Die Urteilsfahigkeit an sich, d. h. die Fahigkeit zu logischen Folgerungen, 
pflegt nicht gestort zu sein. Man darf sich hieruber nicht dadurch tauschen 
lassen, daB die praktischen Erfahrungen dies auf den ersten Blick nicht ganz 
zu bestatigen scheinen. Zunachst einmal muD der we:itgehende EinfluD ge­
mutlicher Erregungen das Zustandekommen eines kuhlen Urteils beeintrachtigen, 
und dann kann die besondere Phantasiebegabung, von der ich oben sprach, 
gewiD nicht ohne EinfluD auf die kritische Stellungnahme bleiben. Das tritt 
ganz besonders auffallend in der Selbstuberschatzung zutage, der wir 
bei den Kranken begegnen, und die uns um so widerspruchsvoller imponiert, 
als sie sich gleichzeitig ihrer Defekte voll bewuDt sind. Die von BUMKE mit­
geteilte Erfahrung, daD neurasthenische Studenten, die in der Sprechstunde 
erscheinen, um uber StOrungen des Gedachtnisses, uber Unfahigkeit, geistig 
zu arbeiten, zu klagen, gleichzeitig von ihren Habilitationsabsichten sprechen, 
kann ich aus eigener Erfahrung nur bestatigen. Die traumerische Ausmalung 
eines Zukunftszieles, das entsprechend dem meist vorhandenen Ehrgeiz nie 
zu niedrig angenommen wird, und der Konflikt, in den sie dadurch geraten, 
daD die praktische Leistungsmoglichkeit in keinem Verhaltnis zu diesen Planen 
steht, treibt derartige Personlichkeiten auch gerade zum Beruf des Dichters, 
Schriftstellers, Kunstlers, Philosophen, weil "dabei das MaD der Betatigung 
ganz dem eigenen Ermessen uberlassen bleibt" (KRAEPELIN), und ihnen dadurch 
das Eingestandnis der eigenen Leistungsschwache erspart wird. Zu wirklichen 
GroDtaten auf den genannten Gebieten kommt es fast nie, es bleibt mehr beim 
Spielen, als daD ein groDer Wurf gelange, und das " Geniale", zu dem eben 
doch schon ein vollwertiges Soma gehort, erschopft sich in dem leicht karrikierten 
Abklatsch des "Genialischen". Weit haufiger als einer Selbstuberschatzung 
begegnen wir aber einem mangelnden Selbstvertrauen, das seine dreifache 
Wurzel in Anomalien des Empfindungs- (Willens-) und vor aHem des Gemuts­
lebens hat. 

Gerade StOrungen des Gemutslebens liefern die wesentlichsten Farben 
fUr das Bild der neurasthenischen Konstitution. Schon die Ablenkbarkeit, 
von der ich oben sprach, beruht ja in der Hauptsache auf der erhohten Eindrucks­
fahigkeit, auf der affektiven Bewertung, die jeder Sinneseindruck empfangt. 
Wurde es sich nur um das Auffassen von Sinnesreizen handeln, die ohne wesent­
liche GefUhlsnote rein logisch registriert werden, so kame es zu keiner so bedeuten­
den Beeintrachtigung der Aufmerksamkeit, der Konzentrationsfahigkeit, jedes 
geistigen Arbeitens, wie es tatsachlich der Fall ist. Der gemutliche Widerhall, 
den jede Wahrnehmung findet, ist das eigentlich Storende. 

Irgend ein Gerauseh, etwa das Tieken cler Uhr, das regelmaBige Fallen eines Wasser. 
tropfens, das Summen einer Fliege (,.ieh moehte lieber mit einem Lowen als mit einer Fliege 
allein in einem ZimmE'r sain", war der eharakteristisehe Aussprueh eines meiner Patienten), 
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kann zur wahren Qual werden; beim Schreiben sWrt die Farbe oder die Faser des Papiers, 
die Feder muE eine bestimmte Beschaffenheit haben, well das Kratzen den Kranken aufregt; 
der Geruch eines Parfums kann ihm das Zusammensein mit einer Person zur Unmoglich­
keit machen, andererseits gibt ihm das Aroma einer bestimmten Zigarette erst die Mog­
lichkeit, in dem betreffenden Raume zu arbeiten. Die Farbe einer Tasse, eines Glabes ist 
maEgebend fiir den Wohlgeschmack des Inhalts. Ein Buch kann nur mit GenuB gelesen 
werden, wenn es einen Einband von bestimmter Farbe und von bestimmtem Material hat. 
Aus solch gefuhlsmaBiger Uberbewertung, die eill Charakteristikum derartiger "Astheten" 
blldet, entwickeln siGh gar nicht so selten zwangsartige Zustande, die es dem Kranken un­
moglich machen, vor Erledigung ailer moglichen Formalitaten irgend eine Handlung zu 
unternehmen. 

Aber nicht nur einfache Sinneswahrnehmungen beeinflussen das Gemiits­
leben derart iibertrieben, von weit groBerer Bedeutung sind komplexe Er­
lebnisse, die auf den Normalen meist gar keinen Eindruck machen, den 
Neurastheniker aber zu lebhaftesten Affektausbriichen veranlassen konnen. 

Ihre Empfindsamkeit gestattet ihllen nicht, das Krankenlager eines Freundes aufzu­
suchen, well das Mitleid sie zu sehr angreift, andererseits empfinden sie die jubelnde Fniude 
als "roh". Eine riihrende Szene im T}i~ater treibt ihnen die Tranen in die Augen, eine Un­
gerechtigkeit, der sie zufallig alB Z~8Chauer beiwohnen, argert sie derart, daB sie tatig ein­
greifen mussen. Der Redner einer politischen Versammlung kann sie derart begeistern 
und mitreiBen, daB· sie, die vorher einen ganz entgegengesetzten Standpunkt einnahmen, 
voilkommen umfailen, aus ihrer Partei austreten und fanatische Anhanger einer anderen 
Richtung werden. Dieser Begeisterungsfahigkeit sind schon gar manche Neurastheniker 
zum Opfer gefallen, indem ein geschickter Menschenkenner sie vor seinen Parteiwagen 
spannte. 

Ihre Reizbarkeit macht den Verkehr mit ihnen manchmal zur Unmog­
lichkeit; nie kann man es ihnen recht machen: widerspricht man ihnen, so 
fassen sie es als personliche Krankung, als Riicksichtslosigkeit, als MiBachtung 
auf, widerspricht man ihnen nicht, so beklagen sie sich iiber Teilnahmslosigkeit. 
Bisweilen geraten sie auf diesem Wege in eine fast paranoische Stellungnahme 
hinein: der Brieftrager bringt die Zeitung morgens absichtlich spater, damit 
sie sie, bevor sie von Hause weggehen, nicht lesen konnen; der Kellner addiert 
die Rechnung falsch, urn sie zu· betriigen; die Buben auf der StraBe pfeifen 
vor ihrem Fenster, die Kutscher knallen absichtlich, weil sie wissen, daB sie 
das stort. Dabei kommt es aber nie zur Ausbildung echter Wahnideen; die 
Kranken sind sich jeden Augenblick bei Abklingen des Affektes iiber die Unhalt­
barkeit ihrer Anschuldigungen klar und bespotteln sich selbst, wie es z. B. 
einer meiner Krabken tat, der seine Empfindlichkeit dadurch ironisierte, daB 
er die Spatzen beschuldigte, absichtlich fiir ihn Larm zu machen. So halten 
auch die Affektausbriiche nur ganz kurze Zeit an, und der Neurastheniker, 
der in seiner Aufwallung eben noch tatlich werden konnte, mochte sich selbst 
am liebsten im nachsten Augenblicke ohrfeigen, weil er sich so grundlos hin­
reWen lieB. 

Neben dieser Bereitschaft zu affektiven Entladungen geht nun aber haufig 
eine Unfahigkeit einher, mit den Erlebnissen fertig zu werden. Wahrend der 
Gesunde seinen Arger durch ein Schimpfen absattigt, kann der Neurastheniker 
seine argerliche Stimmung nicht wieder los werden, er grabt sich immer mehr 
in sie hinein, und so kann es kommen, daB diese affektive Note auf neue Erlebnisse 
iibertragen wird, die in sich gar nicht den AnlaB zu einer derartigen gefiihls­
maBigen Bewertung tragen. Dieses mangelhafte "Abreagieren", zu dessen Wesen 
dann noch ein Vergessen des auslosenden Ereignisses, ein "Verdrangen", d. h. 
ein Nichtwissenwollen gehort, ist nach den Auffassungen der FREuDschen Schule 
der AnlaB zum Auftreten mancher korperlicher Erschemungen, die sich somatisch 
nicht erklaren lassen, und ihre psychische Genese dadurch dokumentieren, 
daB ein Wiederlebendigmachen der verdrangten Erinnerungstatsachen sie zum 
Verschwinden bringt; auch manche Zwangszustande werden, wie wir spater 
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sehen werden, von der gleichen Schule mit einem ahnlichen Mechanismus in 
Zusammenhang gebracht. 

Die Empfindsamkeit und Verletzlichkeit, die Unmoglichkeit, mit unlieb­
samen Vorkommnissen fertig zu werden, die Discrepanz zwischen den ertraumten 
Zielen und der LeistungsullHihigkeit bildet die Grundlage fUr die vorwiegend 
triibe Farbung der Stimmung. Das Dasein wird solchen Kranken zur Last, 
weil jede Beriihrung mit der Wirklichkeit ihnen eine QueUe der Unlustempfin­
dungen erschlieBt; und suchen sie ihre Wiinsche in die Tat umzusetzen, so stoBen 
sie nur iiberall auf Widerstande, die ihr schwacher Wille nicht beseitigen kann, 
so daB sie sich schlieBlich haufig nach vergeblichem Kampf in die Einsamkeit 
zuriickziehen, weil sie in die heitere Welt nicht hineinpassen. 

Da13 in Verfolg dieser Entwicklung zum Selbstmord geschritten werden sollte, wie be· 
hauptet wird, miichte ich nicht glauben. Der resignierende Neurastheniker bringt diesen 
Entschlu13 nicht auf. Es handelt sich in solchen Fallen vielmehr immer um einen echten 
endogenen Depressionszustand, dem wir bisweilen in Kombination mit einer neurastheni. 
schen Veranlagung begegnen und der sich gerade durch die Grundlosigkeit der Verstimmung, 
durch ihre Unbeeinflu13barkeit von au13en her von dem dauernden Grau des Neurasthenikers 
unterscheidet, welches sich durch au13ere Anregungen (Gesellschaft, Theater usw.) sehr 
wohl fiir kurze Zeit verscheuchen la13t. Oder aber die ganze Art und Weise der Ausfiihrung 
des Selbstmordes la13t deutlich die hysterische Triebfeder hinter ihm erkennen: es wird 
eine sic her unzureichende Dosis Gift genommen, oder der Zeitpunkt der Ausfiihrung wird 
so gewahlt, da13 die Tat rechtzeitig verhindert werden kann u. a. m. Damit soIl natiirlich 
nicht gesagt sein, da13 eine reine Neurasthenie nicht zum Selbstmord fiihren kiinnte; eb 
handelt sich aber in solchen Fallen immer um eine im Angstaffekt begangene Tat, in dem 
die Situation iiberschatzt wird, die Widerstande riesengro13 erscheinen und nur der eine 
'Veg des Suicids als erliisend offen steht. 

Die durch ihre psychische Verletzbarkeit bedingte Abkehr von der Welt 
fUhrt die Kranken zur Betrachtung ihres eigenen Korpers, ihres eigenen Seelen­
lebens, und veranlaBt sie, auf harmlose Empfindungen und Vorgange an sich 
selbst zu achten, was durch die an sich schon niedrig gelegene' Reizschwelle 
noch begiinstigt wird. 1m Zusammenwirken mit der triiben Stimmung miissen 
sie auf diese Weise zwangsmaBig zu einer hypochondrischen Einstellung 
kommen. Es gibt sicher keinen Neurastheniker, den nicht, weniger der Wunsch, 
seine Beschwerden los zu werden, als die Besorgnis, er konnte an einer schweren, 
unheilbaren Krankheit leiden, zum Arzt triebe. Die Richtung seiner hypo­
chondrischen Befiirchtungen ist bestimmt durch den jeweiligen Sitz der MiB­
empfindungen oder auch durch die Erwartung irgend eines Leidens, von dem 
sie durch Unterhaltung oder Lektiire Kenntnis bekommen haben; gerade diese 
Einstellung auf ein bestimmtes Organ, die gesteigerte Beobachtung ruft suggestiv 
Empfindungen hervor und verstarkt tatsachlich vorhandene, wodurch eine 
psycho-physische Apparatur geschaffen ist, die in sich die Bedingungen zu immer 
schnellerem Ablauf tragt. 

Bald ist es ein Herzleiden, auf das aus Sensationen in der linken Brustseite geschlossen 
wird, die in den meisten Fallen gar nichts mit dem Herzen zu tun haben, aber die Be· 
fiirchtung fiihrt zu Herzklopfen, das dann erst recht zum Anla13 der Vorstellung eines 
organischen Herzfehlers wird. Der Erfahrene kann haufig solche Neurastheniker in der 
Gesellschaft erkennen, wenn sie, unauffallig den Finger an den PuIs legend, sich angstlich 
beobachten. Sie fiihren Tabellen iiber ihre Herztatigkeit, die sie dem Arzt in der Sprech. 
stunde vorlegen. Nachts hindert sie die Beachtung, die sie dem "Puls im Kopfkissen" 
schenken, am Einschlafen. Bald ist es die Lungenschwindsucht, die aus Bruststichen er­
schlossen wird, bald ein Magenkrebs, den ein Druckgefiihl im Leib verrat. Kreuzschmerzen 
rufen die Befiirchtung eines Nierenleidens hervor, das dannzur Gewi13heit wird, wenn ein 
harmloser normaler Bodensatz im Urin festgestellt wird. Ein guter Teil der bei Apothekern 
verlangten Urinuntersuchungen stammt von solchen hypochondrischen Neurasthenikern 
her. J eder Hautausschlag. ist eine Lues, und ist der Kranke gar Medizinstudent, so tut 
er es sicher nicht unter einer Tabes oder Paralyse, deren Symptome er von Tag zu Tag 
zunehmen sieht. Jeder Schmerz wird zum "lancinierenden", jedes normale Eingeschlafen­
sein' des Fu13es zur Sensibilitatsstiirung, jeder Urindrang zur Inkontinenz und jedes 
Schwanken zur Ataxie. Immer wieder werden die Reflexe gepriift, und voller Angst stiirzt 
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der Kranke zum Arzt, wenn die Ausliisung des Reflexes einmal nicht gelang. Die "Gehirn­
erweiehung" spielt in den Befiirehtungen (auch der nieht Syphilidophoben) eine besonders 
groDe Rolle; die bei geistiger Betatigung sieh leicht einstellenden Kopfsehmerzen, zusammen 
mit der Abnahme des Gedaehtnisses, sind fiir sie die sieheren Anzeiehen und die taglich 
von den Kranken angestellten Priifungen des Gedaehtnisses, die infolge der angstlichen 
Erwartungsspannung natiirlieh ungiinstig ausfallen, treiben sie immer weiter in ihre sehiefe 
hypochondrische Einstellung. Jedes Medikament hilft, solange der suggestive EinfluB 
anhalt, dann wird wieder ein anderer Arzt aufgesueht, und so haben viele Neurastheniker 
aIle Arzte einer Stadt durehprobiert, bis sie sehlieBlieh bei irgend einem Magnetopatben 
landen. Dabei sind sieh manehe Kranke iiber die Grundlosigkeit ihrer Befiirehtungen 
ganz klar und entschuldigen sieh, wenn sie wieder und immer wieder in der Spreehstunde 
erseheinen, sofort beim Hereintreten, daB sie den Arzt aufs neue belastigen, die AngEt, 
deren sie nicht Herr werden k6nnen, treibt sie aber trotzdem hin. Kaum einer ist frei von 
der Sorge, diE) friiher betriebene Onanie trage die Schuld an dem jetzigen Zusammenbruch; 
allem arztlichen aufklarenden Zuspruch zum Trotz saugen sie aus den nur Geschaftsinteressen 
dienenden Aufklarungsbroschiiren Nahrung zur Aufrechterhaltung ihrer angstlichen Be­
fiirchtungen. 

Angst ist aber nicht nur die Begleiterin der Krankheitsbefiirchtungen, sie 
ist mit jeder Erwartungseinstellung des Neurasthenikers verbunden. Er kann 
keinem kommenden Ereignis ruhig entgegensehen; da,bei ist es nicht einmal 
nur die Befurchtung, der Situation nicht gewachsen zu sein, wie z. B. in einer 
Gesellschaft eine Rede halten zu mussen, oder eine langere Reise anzutreten, 
oder sich zu verloben, was die Angst entstehen laBt, nein, die bloBe Vorstellung 
irgend eines Kommenden halt ihn in angstlicher Erwartungsspannung. Wie 
weit es eine gegenstandslose Angst bei Neurasthenie gibt, und uber die Be­
ziehungen der Angst zu den Zwangszustanden, die auf der neurasthenischen 
Konstitution gar nicht so selten erwachsen, soIl in einem besonderen Kapitel 
gesprochen werden. 

Die Angst ist es auch, die viele Neurastheniker zu Betaubungs- und An­
regungsmitteln, wie Kaffee, Tee, Alkohol, Tabak oder gar Morphium 
treibt. Naturlich wird der dabei etwa eintretende gunstige Erfolg bei weitem 
uberkompensiert durch die schadlichen toxischen Wirkungen auf das Nerven­
system und, besonders bei Morphium, durch die Gewohnung, der gerade diese 
Kranken besonders ausgesetzt sind. Denn einmal veranlaBt sie die Leichtigkeit, 
mit der sie in das Stadium der Euphorie gelangen, zum regelmaBigen Gebrauch 
des Mittels, und dann pflegt das Fortlassen des Medikaments, selbst wenn es 
nur einige Tage gebraucht wurde, schon Abstinenzerscheinungen zu zeitigen. 

Das aus allen diesen Anomalien des Gefiihlslebens erwachsende Insuffizienz­
gefuhl der Kranken erfahrt nun noch eine Unterstreichung durch unzureichende 
AusbildUl)g des Willens. Neben den beeintrachtigenden Einflussen, die von 
der affektiven Seite herkommen und ein einheitliches Streben unmoglich machen, 
ist die Willenstatigkeit rein dynamisch unvollkommen, insofern sie nicht stark 
genug ist, die sich dem Handeln entgegenturmenden Widerstande zu durch­
brechen, sich unbeeinfluBt von auBeren Umstanden durchzusetzen und durch­
zuhalten. Der EntschluB anzufangen, kann von den Kranken nicht aufgebracht 
werden und wenn eine begeisterte Stimmung schon einma1 zum Antriebsmoment 
geworden ist, so erlahmt der Eifer doch sehr bald, und es fehlt die eigene Kraft 
zur Vollendung. Treibt ein physisches oder psychisches MuB sie an, etwa im 
Kriege eine lebensbedrohende Situation oder eine Verantwortung, die ihrem 
Ehrgeiz schmeichelt, so konnen sie voll scheinbarerEnergie Tatkraft zeigen, 
um nach Aufhoren dieses Zwanges um so mutloser zusammenzubrechen. 1m 
entscheidenden Momente, wo es aus eigener Initiative wirklich zu handeln gilt, 
versagen sie, weil die auftauchenden Zweifel und Bedenken nicht beiseite 
geschoben werden. 

Dies druckt sich auch im psychomotorischen Verhalten der Kranken aus: 
sie haben etwas Unsicheres, Verlegenes, Ungrazioses in ihrem Auftreten, 
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iiberhasten sich beim Sprechen und zeigen ungeordnete Schriftziige. Das Er. 
miidungsgefiihl - und nur um ein solches handelt es sich, nicht um eine wirk. 
lich materielle Leistungsumahigkeit -, das dem schwachen Willen noch ent. 
gegenkommt, laBt ihre Haltung heute schlapp, ihren Gang lahm, ihren Ge· 
sichtsausdruck leer erscheinen, wahrend sie morgen schon, erhitzt durch das 
Strohfeuer der Begeisterung, ein so bliihendes Aussehen haben konnen, daB 
sie fiir der Gesiindesten einen gelten. 

Korperliche Symptome. Einen speziellen Gesamthabitus der konstitutionellen 
Neurastheniker gibt es nicht. Wir finden unter ihnen groBe kraftige Gestalten, 
wie auch kleine schwachliche, die auf den ersten Blick korperlich minderwertig 
erscheinen. Manche Erscheinungen, die wir als Ausdruck friihzeitiger Abnutzung 
aufzufassen pflegen, wie runzelige, abschilfernde Haut, graue Haare, geschlangelte, 
stark hervortretende TemporalgefaBe diirfen nicht als Ausdruck einer bestimmten 
Veranlagung angesprochen werden, sondern sind nur die Auswirkungen der 
geschilderten psychischen, speziell der affektiven Inanspruchnahme. Mit einer 
gewissen Reserve kann man in den sog. "Entartungszeichen" Hinweise auf 
entsprechende Abweichungen von der Norm auch am Nervensystem erblicken; 
doch sollte nur eine Haufung dieser Zeichen entsprechend bewertet werden, 
keinesfalls ist es angangig, aus einem einzigen solchen Stigma, also etwa aus 
angewachsenen Ohrlappchen oder zusammengewachsenen Augenbrauen, aus 
einer abnormen Zahn· oder Kieferstellung, aus einem hohen Gaumen, einer 
Syndaktylie oder einem Kryptorchismus - es gibt noch mehr derartige De· 
generationsmerkmale - auf eine Konstitutionsanomalie, und noch viel weniger 
auf eine neurasthenische Veranlagung zu schlieBen. Auch die Korperbau-Typen 
als Korrelat verschiedener Temperamente bzw. psychotischer Anlagen, mit 
welchen man sich neuerdings (KRETSCHMER) in der Psychiatrie beschaftigt, 
haben fiir unser Gebiet keine Bedeutung, da sich unter den Neurasthenikern 
Angehorige beider dort aufgestellten Temperament-Gruppen finden. 

Eine pathologische Anatomie der konstitutionellen Neurasthenie gibt 
es natiirlich ebenso wenig wie wir die verschiedenen Temperamente oder den 
verschiedenen Intellekt am histologischen Praparat erkennen konnen. 

Der Beschreibung der korperlichen Storungen ist der Erfahrungssatz voran­
zuschicken, daB ihrer Mannigfaltigkeit und ihrer qualenden Intensitat fiir den 
Kranken ein sehr geringer objektiver Befund gegeniibersteht. Es ist ja gerade 
das Charakteristikum der Neurasthenie, daB die Objektivierung der Dberempfind. 
lichkeit eine viel geringere Rolle spielt, als die subjektive Beanspruchung durch 
sie. Der friiher schon erwahnten Feststellung, daB aus der Erscheinungsform 
des einzelnen objektiven Symptoms die (neurasthenische, oder hysterische 
oder sogar rein affektive) Genese nicht abgelesen werden kann, ist als weitere 
Einschrankung hier hinzuzufiigen, daB eine ganze Reihe von Symptomen als 
neurasthenische beschrieben sind, die zwar ungemein haufig auf dieser Grund. 
lage erwachsen, die aber doch gelegentlich auch ohne sie zur Beobachtung 
gelangen. 

Das gilt namentlich fiir gewisse "Idiosynkrasien", in deren Genese bei der Neurasthenie 
sicher ein gut Teil psychischer, affektiver Momente eine Rolle spielt, die wir aber doch auch 
anderwarts in Erscheinung treten sehen, wo wir sie neuerdings auf anaphylaktische Prozesse 
zu beziehen pflegen; ich denke an die Dberempfindlichkeits-Reaktionen auf Einverleibung 
gewisser Nahrungsstoffe, wie EiweiB, Kuhmilch, Fische, Krebse, Erdbeeren u. a. m. in 
Form von Urticaria, Odemen, an Heuschnupfen, Asthma und vieles andere, bei dessen 
spaterer Aufzahlung wir also nicht vergessen wollen, daB sie unter den neurasthenischen 
Symptomen vielleicht nur deshalb figurieren, weil das Zusammentreffen ihrer Entstehungs­
bedingungen mit dem neurasthenischen Boden sie besonders leicht in Erscheinung treten laBt. 

Die rein sensibel-sensorische Uberempfindlichkeit erfahrt, wie ich oben 
schon ausfiihrte, in der mehr qualitativ' bestimmten affektiven Komponente 
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einen Zuwachs, so daB optische, akustische und andere Reize nicht nur als 
solche, d. h. schon bei einer geringeren Intensitat als beim N ormalen \Tom Auge, 
Ohr und den anderen Sinnesorganen wahrgenommen werden, es sind vielmehr 
spezifische Eindriicke, die au Berst unangenehm empfunden werden. 

Zu den oben schon genannten fuhre ich noch als haufiger beobachtet an das Gerausch 
des Kratzens der Fingernagel auf der Tapete oder auf Seide, eine gleichzeitig akustisch 
und taktil vermittelte Empfindung, das Kratzen des Schieferstiftes und der Kreide auf der 
Tafel, das Anfassen von Samt, das Tragen wollener Wasche oder auch Empfind.lmgen, 
die nicht eindeutig auf ein bestimmtes Sinnesorgan zu beziehen sind, wie etwa das Unbe­
hagen beim Hineingelangen der Milchhaut in den Mund u. a. m. 

Den meisten MiBempfindungen entspricht iiberhaupt kein erkennbarer 
auBerer Reiz. Sie sind unendlich zahlreich und werden von den Kranken mit 
den mannigfachsten Bezeichnungen belegt: ein Kribbeln, Rieseln, Ameisen­
laufen, Zucken, Kratzen, Jucken, Gefiihl der Schwere, der Unruhe, ein Schneiden, 
Stechen, Bohren, Drangen, Drucken. Es gibt keinen anderen Kranken, der 
es so meisterhaft verstiinde, dem Arzt ein anschauliches Bild von seinen Sen­
sationen zu geben, wie der Neurastheniker. 

Immer ist der Kopf und sein Inneres Gegenstand lebhafter Beschwerden: 
es besteht das Gefiihl der Eingenommenheit, des Eingeschniirtseins, anderer­
seits auch des Auseinandergesprengtwerdens, der volligen Leere, der Schwere, 
des Knackens, der Beweglichkeit des Gehirns in der Schadelkapsel. Alle diese 
MiBempfindungen stellen sich erst ein oder steigern sich bei der geistigen Tatig­
keit: eine Viertelstunde lang konnen die Kranken einem V ortrag folgen oder 
schriftlich arbeiten, dann legt sich ein Reifen um den Schadel, der sich immer 
fester zuschniirt, je langer sie denken miissen. 

Es stellt sich undeutliches Sehen (Asthenopie) ein, das eine Fortsetzung 
des Lesens hindert; es legt sich ein Schleier vor die Augen, die Buchstaben 
verschwimmen, tanzen, die Zeilen werden schief. Die normalen Glaskorper­
triibungen, die der Gesunde nur bei besonderer Einstellung als "mouches 
volantes" bemerkt, drangen sich dem Neurastheniker beim Blick gegen das 
Papier des Buches, in dem er liest, oder des Heftes, in dem er schreibt, auf 
und storen ihn durch Ablenkung der Aufmerksamkeit. Sie bilden haufig den 
AnlaB zu allen moglichen therapeutischen Eingriffen von Augenarzten, die natiir­
lich wirkungslos sind, da sie das Objekt und nicht den Rezipienten zum Gegen­
stande haben. Sehr qualend sind bisweilen die Erscheinungen der Mikropsie 
und Makropsie: die Gegenstande riicken plOtzlich in die Ferne und werden 
ganz klein, etwa so, wie wenn man umgekehrt durch ein Opernglas sieht, oder 
sie nehmen eine unnatiirliche GroBe an. (Etwas prinzipiell Ahnliches begegnet 
auch auf anderen Sinnesgebieten, z. B. das Gefiihl, als ob der Kopf, die Zunge, 
die Hand, der FuB unformig dick wiirden.) Die Pupillen sind meist sehr weit, 
was dem Blick etwas eigentiimlich Warmes, Traumverlorenes gibt; man spricht 
direkt von einem "neuropathischen Auge". Die Pupillenunruhe ist gewohnlich 
verstarkt; die Pupillenreaktion pflegt lebhaft, aber wenig ausgiebig zu sein. 

Es kann deshalb bisweilen, wenn man die kurze unausgiebige Verengerung ubersieht, 
der irrige Eindruck einer Lichtstarre zustande kommen. Das ist besonders dann leicht 
m6glich, wenn man die Prufung mit einer sehr grellen elektrischen Taschenlampe vornimmt 
und die Erweiterung der Pupille als Schreckreaktion (Sympathicus), die Verengerung 
(Oculomotorius) weniger deutlich in Erscheinung treten laJ.lt. Bei solchen Gelegenheiten 
beobachtet man daun auch die sog. paradoxe Reaktion, d. h. anscheinend eine reine 
Erweiterung der Pupille bei Lichteinfall; tatsachlich geht ihr naturlich eine Verengerung 
voran, die aber wegen ihrer geringen Ausgiebigkeit und ihrer Kurze leicht ubersehen 
wird. Man sollte es sich daher zur Regel machen, in sol chen Fallen auch immer noch die 
Pupillenreaktion durch Einfallenlassen von Tageslicht zu prtifen. 

Eine Gesichtsfeld-Einschrankung, die man bisweilen als neurasthenisches 
Symptom angefuhrt findet, ist meines Erachtens immer ein hysterisches Zeichen. 
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Ebenso wenig scheinen mir eine echte Migrane oder Gesichts-N euralgien 
zum Symptomenbilde der Neurasthenie zu gehoren. Wohl gesellt sich eine 
Migrane gelegentlich zu einer echten Neurasthenie, aber wir treffen sie doch 
auch ohne jede neurasthenische Grundlage recht haufig an, und die neurastheni­
schen Kopfschmerzen haben etwas viel Diffuseres, Uncharakteristisches an 
sich. Und ebenso wenig sind die Gesichtsschmerzen der Neurastheniker auf 
ein bestimmtes Nervengebiet beschrankt; man darf auch aus einer allerdings 
haufig vorhandenen Druckempfindlichkeit des N. trigeminus noch nicht auf 
eine eigentliche N euralgie schlieDen, da die Dberempfindlichkeit der Kranken 
die Druckschmerz-Schwelle iiberhaupt sehr niedrig riickt und nicht etwa nur 
gerade Druck auf den Nervenstamm Schmerzen hervorruft. 

Fast regelmaDig begegnen uns Klagen iiber Schwindel, der in den ver­
schiedensten Nuancierungen und bei verschiedensten Anlassen empfunden 
wird. Er kann rein korperlich bedingt sein, z. B. beim Biicken auftreten, bei 
raschem Lagewechsel, beim Sehen in die Hohe, bei schneller Fortbewegung in 
der Bahn, haufiger im Auto, besonders wenn auf die Umgebung geachtet wird, 
und auch umgekehrt, wenn der ruhende Kranke einem schnell sich bewegenden 
Objekt folgt. In allen solchen Fallen handelt es sich anscheinend um Uber­
empfindlichkeitserscheinungen des labyrintharen Gleichgewichtsorganes. Ein 
anderes Mal, wie beim Schwindel, der bei Sonnenhitze oder in heiDen Zimmern 
aufzutreten pflegt, mag die vasomotorische Ubererregbarkeit eine Rolle spielen. 
Dann aber kann der Schwindel auch rein psychisch bedingt sein, z. B. beim 
Betreten exponierter Stellen oder bei Angst- und Zwangszustanden. 

Seitens der Atmungsorgane kann es schon in den friihesten Kinderzeiten 
(1. bis 5. Jahr) zu Starungen kommen, die mit den verschiedensten Namen belegt 
sind, im Volksmunde meist mit "Wegbleiben" bezeichnet werden, die wir 
hier, IBRAHIM folgend, "respiratorische Affektkrampfe" nennen wollen, 
und die sich etwa folgendermaDen (STIER) a bspielen: 

Die Anfalle werden immer durch eine plotzliche Erregung (Schmerz, Schreck, Arger) 
ausgelost; beim Versuch zu schreien kommt das Kind nicht iiber das Inspirieren hinaus, 
die Inspirationsmuskeln bleiben krampfhaft angespannt, so daB die Atmung stille steht. 
Die Gesichtsfarbe wird blaB, das Kind blickt hilflos um sich, stiirzt meist bewuBtlos hin, 
gewohnlich nach hinten, verdreht die Augen, wird ganz steif am Korper und blau im Gesicht. 
Nach Sekunden oder vielleicht auch Minuten lost sich der Krampf, das Kind macht sich 
schreiend Luft und ist nun wieder bei voller Besinnung. Der Krampf betrifft lediglich 
die Atmungsmuskeln, nicht eigentlich die Kehlkopfmuskulatur, wodurch er sich vom 
Stimmritzenkrampf untersoheidet. Ob Zungenbisse, die in einigen wenigen Fallen be(l'bachtet 
wurden, wirklich zum Symptomenbilde gehoren, erscheint mir auBerst zweifelhaft. 

Nach dem 5. Jahre bleiben die Anfalle weg, bzw. werden in einem Teil der 
Falle abgelOst von anderen Anfallen, wie einfachen Ohnmachten und 
psychasthenischen Anfallen, die mir noch in das Gebiet der Neurasthenie zu 
gehoren scheinen, oder von affekt-epileptischen Anfallen, die ich mehr in die 
Nahe der hysterischen setzen mochte. 

Von Atemstarungen im spateren Leben spielt die Hauptrolle das nervose 
Asthma. Der einzelne Anfall ahnelt dem bronchialen Asthma ganz auDer­
ordentlich, und es finden sich sogar auch eosinophile Zellen, Asthmakristalle 
und CURSCHMANNsche Spiral en. Es handelt sich wohl um eine Bronchiolar­
stenose auf Grund einer vasomotorisch-sekretorischen Starung der Schleimhaut, 
vergleichbar auch einem neurasthenischen Symptom an einer anderen Stelle, 
der Darmschleimhaut, namlich der Colica mucosa (STRUMPELL). Die Anfalle 
kommen ebenso plOtzlich, wie sie abklingen, und konnen hervorgerufen werden 
schon durch schlechte Luft, bestimmte Staubarten, Geriiche, Wetterumschlag, 
ja bisweilen auch durch rein psychische Momente, wie Ortswechsel, Reisen, 
Aufenthalt in bestimmten Hausern. Nicht selten sind sie ein Begleitsymptom 
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von Angstzustanden. Bei diesen, aber auch ohne sie, begegnet man bei Neur­
asthenikern aucheiner einfachen nervosen Dyspnoe, derenKern wohl immer 
nur ein Gefiihl der Atembehinderung ist, das es den Kranken z. B. unmoglich 
macht, im Zimmer mit geschlossenen Fenstern zu existieren. Hierher gehort 
auch der Gahnkrampf, ein sich abnorm haufig, schon bei geringer Ermiidung, 
aber auch bei Erwartung, Spannung, Angst, Hunger einstellendes besonders 
tiefes Gahnen. Man kennt auch einen nervosen Schnupfen, der im Gegen­
satz zum Erkaltungsschnupfen nur mit Sekretion einer rein wasserigen Fliissig­
keit einhergeht; er gehort in das Gebiet der Idiosynkrasien und wird durch 
die allerverschiedensten Geriiche und Staubpartikelchen (z. B. Heuschnupfen) 
hervorgerufen. Die Lehre von Beziehungen der Nasenschleimhaut zu den 
Geschlechtsorganen (FLIESS), deren Erkrankungen durch Cocainisierung 
oder Veratzung bestimmter Stellen der Nasenschleimhaut geheilt wurden, 
hat an Kredit verloren, seit man diese Heilungen auf die Wirkung von Suggestion 
zu beziehen gelernt hat. 

Viel konstanter als seitens der Atmungsorgane finden sich Storungen seitens 
des Herzens. Es ist iiberfliissig, sie mit besonderen Namen wie "Herz-Neurose" 
oder "Phrenokardie" zu belegen, da man bei genauer Untersuchung immer 
auch noch andere neurasthenische AuBerungen findet.Die subjektiven 
MiBempfindungen iiberwiegen entschieden gegeniiber den objektiven Anomalien: 
der Neurastheniker fiihIt sein Herzklopfen, auch wenn aine Frequenzsteigerung 
gar nicht vorhanden ist. Besonders nachts wirkt das haufig sehr qualend, wo 
durch die Unterlage der Schall sich auch dem Ohr mitteilt. Es wird iiber ein 
Stechen, Driicken, Kribbeln, das Gefiihl des Zusammenkrampfens, des Versagens 
u. a. m. geklagt, wo eine Untersuchung keinerlei objektive Veranderungen 
feststellen kann. 

Selbstverstandlich darf man sich aber nicht mit einer oberflachlichen Untersuchung 
begniigen, und so haufig es auch vorkommt, daB nur ein neurasthenisches Angstgefiihl 
sich als Prakordialangst in der Herzgegend allBert, daB cine Intercostalneuralgie dem 
Kranken als Herzstorung imponiert, so oft hat man doch auch die Erfahrung gemacht, 
daB ein organisches Herzleiden, vor allem eine beginnende Arteriosklerose als "Herzneurose" 
verkannt wurde, da sie manche subjektiven nnd auch objektiven Erscheinnngen gemein 
hatten. 

Mit der hierdurch bedingten Reserve kann man zu den objektiven Herz­
storungen rechnen: eine Steigerung der Pulsfrequenz schon durch ganz geringe 
Anlasse, z. B. eine korperliche Anstrengung oder eine psychische Erregung, 
durch kleine Dosen Kaffee, Tee oder Nicotin. Dann kann es auch ohne jeden 
auBeren AnlaB zu langer anhaltender Tachykardie kommen, oder auch zu 
formlichen Anfallen von paroxysmaler Tachykardie, die plOtzlich kommen 
und ebenso plOtzlich wieder verschwinden und mit einer Steigerung der Herz­
aktion bis auf 200 Schlage in der Minute einhergehen. Und umgekehrt gibt 
es entschieden auch eine abnorme Pulsverlangsamung, eine neurasthenische 
Bradykardie. Nicht so selten sind ohnmachtsartige Zustande mit Schwarz­
werden vor den Augen, Brechreiz, SchweiBausbruch, Blasse oder Cyanose, 
bei welchen der PuIs meist klein, leicht unterdriickbar und frequent ist. Man 
hat sie falschlich als "nervose Herzschwache" bezeichnet, denn es handelt 
sich um eine nervos bedingte plOtzliche Senkung des Blutdrucks bei ihnen. 
Besser bezeichnet man sie als nervose Pseudoangina pectoris (DoRNBLUTH), 
da auch Schmerzen am Herzen und von da nach dem linken Arm und 
noch weiterhin ausstrahlend dabei vorkommen konnen. Auch Storungen 
des Herzrhythmus treten haufig auf, und zwar Extrasystolen, wie Aus­
fallen einzelner Herzkontraktionen, was meist eine ganz besondere Beangsti­
gung bei den Kranken hervorruft und damit nur eine Zunahme der Storungen 
bewirkt. 
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Vasomotorische Storungen 1) gesellen sich sehr haufig zu den Herz­
anomalien. Das normale Erroten bei Scham, Angst, kann ganz auBerordent­
lich gesteigert sein, so daB die Kranken sich gar nicht mehr in Gesellschaft 
trauen, zumal aHein schon die Angst vor dem Erroten dieses selbst herbeifiihrt. 
Hieraus konnen sich formliche Phobien entwickeln, wie spater bei den Zwangs­
zustanden zu besprechen sein wird. Allein das Offnen der Kleider bei der 
arztlichen Untersuchung kann ein Erythem der Brusthaut bewirken, und bei ein­
fachem Bestreichen der Raut mit dem Fingernagel kann es nicht nur zur Rotung 
(D er m 0 gr aphis m us), sondern zu Quaddelbildung (Urticaria factitia) kommen. 
Auch eine gesteigerte Disposition zu N as e n b I u t en wird auf vasomotorische 
Einfliisse zurUckgefuhrt. Ein einfacher Insektenstich kann schon ein ausgedehntes 
entziindliches Odem bewirken. Auch das akute umschriebene Odem QmNcKEs 
entwickelt sich gern auf neurasthenischer Basis, ebenso Akroparasthesien 
und die Erythromelalgie. Und umgekehrt findet man auch lokale Asphyxien 
(der sog. "tote Finger") oder Cyanosen, die sich aber nie bis zur ausgesprochenen 
RAYNAUDSchen Krankheit steigern. Man hat auch Ohnmachtsanwand­
lungen mit Schwindel, Angst, Druck in der Brust, Herzschmerzen und Herz­
klopfen, bei welchem Gesicht und Extremitaten kalt und blaB werden, beobachtet 
und diese "Angina. pectoris vasomotoria" als Ausdruck eines ausgebreiteten 
Vasomotorenkrampfes angesehen. 

Bei keiner . Gelegenheit erweist sich die Berechtigung meiner eingangs ge­
brachten Warnung, nicht die Erscheinungsform des Symptoms zum Kriterium 
seiner Genese zu nehmen, deutlicher-als bei der Schilderung der Magen-Darm­
Storungen der Neurastheniker. Nirgends finden wir eine solch innige Mischung 
von psychisch unabhangigen, rein nervosen, gesteigerten ReflexauBerungen, 
affektiven Beeinflussungen normalen und pathologischen Ursprungs, hysterischen 
Wunsch- und Zweckreaktionen und rein somatischen, konstitutionellen Funk­
tionsanomalien wie hier. Meine Darstellurg gibt also ein objektives Bild 
der im allgemeinen bei Neurasthenie beobachteten Storungen, und kann un­
moglich den Anteil jedes einzelnen der genannten Momente abgrenzen, womit 
natiirlich aber nicht etwa die prinzipielle Abgrenzbarkeit in Abrede gestellt 
werden solI. 

Sehr haufig findet sich Appetitlosigkeit, ja direkte Abneigung gegen. die 
Nahrungsaufnahme uberhaupt oder gegen gewisse Speisen und Getranke. 
Umgekehrt begegnet auch eine Zunahme des Hungergefuhls, ein HeiBhunger, 
dessen qualende Erscheinungen bisweilen trotz Nahrungsaufnahme anhalten, 
da das Gefuhl der Sattigung sich nicht einstellt. Oder aber die Leere des Magens 
ruft ein sehr schmerzhaftes Brennen im Magen hervor. Bisweilen macht 
sich ein dauerndes Bedurfnis nach Flussigkeitsaufnahme geltend, was 
die Kranken veranlaBt, fortwahrend kleine Schlucke Wasser zu sich zu nehmen. 
Die Ursache kann in einer Verminderung der Speichelabsonderung 
liegen, die ein qualendes Gefiihl der Trockenheit im Munde bedingt. Die Zunge 
ist meist belegt, und es besteht eine besondere Disposition zum Auftreten von 
Rhagaden und Aphthen. Das Gefiihl einer im Halse auf- und absteigenden Kugel 
(Globus) ist sicher nicht nur ein hysterisches Symptom, wie im allgemeinen 
gelehrt wird, sondern kommt auch bei reiner Neurasthenie vor. 

Zum Zustandekommen der am haufigsten beobachteten nervosen Magen­
storung, der "nervosen Dyspepsie" wirken gewohnlich zusammen: eine 

". konstitutionelle Minderwertigkeit des Magens, speziell seiner sekretorischen 
Fahigkeit, die sensorische Oberempfindlichkeit, welche dem Neurastheniker 
die normalen .AuBerungen des Verdauungsaktes gesteigert zum BewuBtsein 

1) Nur kurz behandelt, da ihnen ein Spezialkapitel (CURSCBMANN) gewidmet ist. 
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kommen laBt, und drittens der hypochondrische Angstaffekt, der seinerseits 
die motorischen und sekretorischen Mageniunktionen beeintrachtigt. Die 
Kranken klagen iiber Magendriicken, Gefiihl von Vollsein, dann aber auch 
Herzklopfen, Sodbrennen, Wallungen nach dem Kopf, Schwindel, Mattigkeit. 
Meist treten die Beschwerden nach dem Essen auf. Die psychische Abhangigkeit 
erweist sich haufig dadurch, daB die Storungen bei besonderen Gelegenheiten 
(auf der Reise, in frohlicher Gesellschaft) nicht auftreten, obwohl die Art der 
Speisen und Getranke hier viel eher dazu angetan ware, Magenbeschwerden 
hervorzurufen. Die Magensaftverhaltnisse konnen ganz normal sein, meist 
findet sich aber Hyperaciditat und Hypersekretion. 

Eine Verzogerung der Magenentleerung infolge Magenatonie gibt einer­
seits zu Magenbeschwerden, andererseits auch zu Er brechen AnlaE, wenn dieses 
(wie auch das Regurgitieren von Speisen oder das Wiederkauen) mir allerdings 
auch meist eine hysterische Erscheinung zu sein scheint. Das nervose Auf­
stoBen ist die AuBerung eines Reflexes, der von dem ·Wunsche nach Beseitigung 
des Gefiihls der Volle in Gang gesetzt wird. Es wird dabei auch nicht Kohlen­
saure entleert, sondern Luft, die von solchen Kranken haufig geschluckt wird 
(Aerophagie). 

Am Darm macht sich eine Atonie in Meteorismus und Verstopfung 
geltend, die allerdings haufiger der Ausdruck einer spastischen Kontraktur des 
Dickdarms ist, mit heftigen Kolikschmerzen einhergeht und nur das Zutage­
treten kleiner Kotballen, die mit Schleim oder Blutstreifen iiberzogen sind, 
gestattet. Bisweilen kommt es nur zur Entleerung von Schleim, der ungeformt, 
aber auch bandartig, rohreniormig, hautig sein kann (CoHea mem branacea). 
Ebenso haufig veranlaBt aber auch ulllgekehrt eine Zunahme der Peristaltik 
eine nervose Diarrhoe, in der man nur die krankhafte Steigerung der auch 
schon beim Normalen stattfindenden Einwirkung der Affekte auf die Darm­
tatigkeit zu erblicken hat. 

Die Storungen seitens der Blasen-Funktion lassen sich ebenso aus dem 
EinfluB, den psychische Momente schon normalerweise auf diese Tatigkeit 
haben, ableiten. 

Der Drang zum D rinieren, der durch Erwartung, Angst, durch den Anblick Dri­
nierender, durch entsprechende Gesprache, bei manchen allein durch den Anblick oder 
das Anhoren eines Wasserleitungsstrahles erzeugt wird, tritt beim Neurastheniker um so 
gebieterischer in Erscheinung. Hierzu gesellt sich haufig eine Pollakisurie, das Bediirfnis, 
vielmals kleine Mengen Drin zu entleeren. In das Gebiet der Zwangszustande leiten dann 
schon Funktionsanomalien iiber, wie das sog. Harnstottern, d. h. die Unmoglichkeit, 
in Gegenwart Anderer zu urinieren, oder umgekehrt ein gebieterischer Harndrang, der bis 
zum Einnassen (Enuresis diurnal fiihren kann, und sich immer nur dann einstellt, wenn 
eine durch die Situation bedingte Entleerungsumnoglichkeit besteht, wie in Eisenbahnabteilen 
ohne Kloset oder im Theater, bei offiziellen Tafeln, bei Spaziergangen ohne Deckung usw. 

Das nachtliche Bettnassen (Enuresis nocturnal ist eine Erscheinung, der WIT in der 
Jugendgeschichte unserer Neurastheniker immer wieder begegnen und der ich als Ausdruck 
einer nervos minderwertigen Anlage ganz entschieden eine groDe Bedeutung beimE-ssen 
mochte. Zum Teil mag ja wohl auch eine gesteigerte Reizbarkeit des Nervenapparates 
der Blase hierbei eine Rolle spielen, wodurch der Entleerungsreflex leichter in Gang gesetzt 
werden kann, wichtiger ist aber wohl das zu spate Erlernen der Willenseinfliisse auf diesen 
Reflex. Gelegentlich kommt das Bettnassen auch noch bei erwachsenen Neurasthenikern vor. 

Die auch schon normalerweise beobachtete Anregung der Nieren-Tatigkeit zur 
Produktion groDer Mengen hellen Drins durch psychische erregende Momente macht sich 
auch beim Neurastheniker in gesteigertem MaDe bemerkbar. Der Diabetes insipidus und, 
wenn auch voriibergehende Glykosurien beobachtet worden sind, der Diabetes mellitus 
haben aber mit der Neurasthenie nichts zu tun. Dagegen begegnet man nicht allzu selten 
einer Phosphaturie, d. h. dem auf einem veranderten Sauregehalt des Drins beruhenden. 
erleichterten Ausfallen der (an sich nicht vermehrten) Phosphate. Dazu tritt bisweilen 
auch eine vermehrte Kalkausscheidung (Calcariurie) und eine Oxalurie. . 

Aus den gleichen Griinden, die mich oben zu einer Ablehnung einer "Herz­
neurose" veranlaBten, mochte ich auch die Abgrenzung einer besonderen Form 
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der neurasthenischen AuBerungen der Geschlechtsorgane als "sexuelle 
Neurasthenie" zum mindesten fUr iiberfliissig halten. Ein besonders friihes 
Erwachen des Geschlechtstriebes gehort nicht unbedingt zur nervosen Kon­
stitution. Dagegen ist eine gesteigerte Eindrucksfahigkeit sexuellen 
Erlebnissen gegeniiber haufig die Ursache fiir abnorme sexuelle Betatigungen 
und AuBerungen. Unterstiitzt wird diese auf korperlichem Gebiete noch bis­
weilen durch eine Hyperasthesie der Sexualzone. Auf Grund der ge­
,steigerten Phantasietatigkeit kommt es so recht haufig zur Ausmalung erotischer 
Situationen, der psychischen Onanie, die einerseits die Grundlage fiir das 
Versagen bei normalem Geschlechtsverkehr abgeben, andererseits zu sexuellen 
Perversionen fwen kann, die an die Stelle der normalen Geschlechts­
befriedigung die Befriedigung durch Attribute setzen, welche bei der ersten 
sexuellen Betatigung eine Rolle gespielt haben (z. B. Fetischismus) oder sich 
in bestimmten Formalitaten auBern, ohne die der Geschlechtsverkehr nicht 
vorgenommen werden kann, was gelegentlich zum Zustandekommen formlicher 
Zwangshandlungen fiihrt. 

Habe ich im vorhergehenden Kapitel die gelegentlich betriebene, maBige 
Onanie schon zu den fast normalen AuBerungen rechnen miissen, so ist es klar, 
,daB die eben genannten Bedingungen den Neurastheniker wohl ausnahmslos 
zur Onanie treiben. Hauptsachlich die Willensschwache ist es, die ihn dem 
Antrieb immer wieder unterliegen laBt, so daB bisweilen ganz exzessive Grade 
erreicht werden; dann aber darf auch nicht auBer acht gelassen werden, daB 
der Angstaffekt aufs engste mit dem Trieb zur Onanie verbunden ist, so daB 
dieser Betatigung auch hierdurch eine ergiebige Quelle erschlossen ist. Die 
Angaben vieler Neurastheniker iiber im Schlaf vorge.nommene Onanie sind 
sicher nicht immer nur als Absicht der Kranken, dem Arzt gegeniiber die Onanie 
nicht ganz abzuleugnen, sich selbst aber doch zu entlasten, abzutun, derartige 
Manipulationen sind vielmehr die Folge erotischer Traume und werden von 
lokalen Irritationen der Genitalsphare durch zu weiche und zu warme Lagerung, 
durch starke Fiillung der Blase oder des Mastdarms noch begiinstigt. 

Diese Momente geniigen allerdings meist, urn schon ohne manuelle Nachhilfe 
zu Pollutionen AnlaB zu geben, welche bei Neurasthenikern haufiger als 
beim Normalen aufzutreten pflegen, die aber auch bei normaler Frequenz im 
Bilde der Neurasthenie eine bedeutende Rolle spielen, insofern sich auf Grund 
hypochondrischer Befiirchtungen und angstlicher Selbstbeobachtung allerhand 
Beschwerden an sie anschlieBen, die in gleicher Weise auch als angebliche 
Folge der Onanie geauBert werden. Die Kranken klagen iiber Riickenschmerzen, 
Schwere in den Beinen, Kopfweh, Schwindel, Herzklopfen u. a. m., und glauben 
hierin die AuBerungen der "Entkraftung" des Korpers durch den "Samen­
verlust" zu sehen. DaB es sich hierbei nicht urn materielle somatische Anomalien 
handelt, geht am besten daraus hervor, daB diese Patienten nach einer Samen­
entleerung bei normalem Geschlechtsverkehr nichts von allen diesen Beschwerden 
empfinden. Ganz besonders kniipfen sich hypochondrische Befiirchtungen an 
die Spermatorrhoe an, d. h. an Samenabgang ohne geschlechtlichen Reiz 
somatischer oder psychischer Natur, sondern entweder ganz ohne auBere Ver­
anlassung oder beim Stuhlgang oder bei der Urinentleerung. Die Befiirchtungen 
sind iibrigens auch substantiell um so unbegriindeter, als es sich meist iiberhaupt 
nur um eine Prostatorrhoe handelt. 

Eine primare Herabsetzung des Geschlechtstriebes findet sich 
seltener bei Neurasthenie; bei der Frau ist sie schon gar nicht als abnormes 
Symptom anzusprechen, da die Frigiditat auch bei der gesunden, nervos voll­
wertigen Frau weit verbreiteter ist, als im allgemeinen angenommen wird. 
Die mannliche Impotenz in Form ungeniigender oder zu kurz dauernder 
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Erektion ist freilich nur in den seltensten Fallen Folge einer solchen primaren 
Herabsetzung des Geschlechtstriebes, meist ist sie rein psychisch bedingt, 
namlich durch die Vorstellung der Leistungsunfahigkeit. Diese hat ihren 
Ursprung entweder nur in der durch ungeeignete Aufklarungsliteratur genahrten 
Befurchtung des Kranken, da ihm die Impotenz als sichere Folge der Onanie 
hingestellt wurde, dann aber auch in vergeblichen fruheren extramatrimoniellen 
Cohabitationsversuchen, die meist nur miBlingen, weil Befurchtungen aller Art 
(Ansteckung, Schwangerung, Entdeckung) oder Ekel einen normalen Ablauf 
des Aktes nicht zustande kommen lassen. SchlieBlich ruhrt die Impotenz 
auch bisweilen von dem ungenugenden Reiz her, den der norm ale Coitus bzw. 
die Vorbereitungen zu ihm auf den langjahrigen Onanist en ausuben, der in seiner 
Sinnlichkeit der Phantasie immer berauschendere Feste gefeiert hat. Eine 
regelrechte Ausfuhrung des Geschlechtsaktes ist in vielen Fallen auch durch 
die vorzeitige Ejaculation behindert, die dadurch zustande kommt, daB 
die sinnliche Reizbarkeit des Neurasthenikers den Ablauf des Erektions- und 
Ejaculationsaktes abnorm beschleunigt. 

Bei der neurasthenischen Fra u spielt die Onanie eine weit geringere Rolle. Sie wird 
bisweilen durch einen Pruritus vulvae veranlaBt, der von manchen Forschern als rein 
nervase Starung aufgefaBt wird. Der Vaginismus, ein bei del' Cohabitation zustande 
kommender reflektorischer Krampf des Constrictor cunni, des Sphincter und Levator ani 
und der Damm-Muskulatur kann bisweilen auf einer rein neurasthenischen Uberempfind­
lichkeit des Scheideneinganges beruhen, ist abel' meist psychisch bedingt (Angst vor dem 
Coitus schlechthin, VOl' del' Graviditat, Widerwillen gegen den Mann). Gelegentlich kommt 
BS auch zu Pollutionen(Schleimabsonderung aus dem Uterus, der Vagina und den BARTHO­
LINschen Driisen) und Erektion der Clitoris. Die mit del' Menstruation schon normaler· 
weise verbundenen Beschwerden nehmen bei der neurasthenischen Frau oft einen besonders 
hohen Grad an und irradiieren auf entferntere Gebiete. Bemerkenswert ist auch der psychi­
,sche EinfluB, der haufig auf den zeitlichen Eintritt del' Pel'iode besteht: der El'wartungs­
affekt schiebt den Zeitpunkt hinaus, odeI' andererseits bes0hleunigt difl Furcht VOl' einer 
unpassenden Kollision der Periode mit irgend einem Vorhaben gerade ihr Eintreten. 

An der Ha u t zeigt sich als Ausdruck von Funktionsanomalien im vegetativen 
Nervensystem (auBer den schon fruher genannten vasomotorischen Storungen) 
haufig abnormes Schwitzen, allgemein oder auch ortlich beschr3,nkt, nament­
lich an den Handen. Gelegentlich findet sich auch gerade abnorme Trocken­
heit der Haut, was die Patienten veranlaBt, die Hande immer wieder zu be­
ieuchten. 

Storungen des Schlafes werden bei Neurasthenie wohl nie vermiBt. Schon 
in der Kindheit macht sich eine charakteristische Erscheinung, der Pavor 
nocturnus bemerkbar. Die Kinder fahren in den ersten Stunden des Schlafes 
mit einem gellenden Aufschrei empor, zeigen heftige Angst, schwitzen, sind 
desorientiert, dammerig, geben aber auf Fragen zuweilen Antwort; gelegentlich 
gehen diese Zustande auch mit leichten motorischen Reizerscheinungen einher. 
Traume angst lichen Charakters durfen durchaus nicht immer als die Ursache 
angesprochen werden, vielmehr druckt sich in dem Trauminhalt eben nur del' 
Angstaffekt aus. 

Die psyehoanalytisehe Schule, die ja jeden Angstaffekt mit del' sexuellen Sphare in 
Verbindung bringt, sieht in dem Pavor nocturnus nul' den ersten Konflikt mit dem sexuellen 
Problem (STEKEL); die EntblaBungen im Anfall werden als exhibitionistische Neigung auf­
gefaBt, und der ganze Anfall diene iiberhaupt nur dem Zwecke, Eltern odeI' sonstige Personen 
im Nachtgewande zu sehen und zu erotischer Befriedigung in das elterliche Bett zu kommen. 
Nur WeI' ganz in FREuDschen Gedankengangen befallgen ist, kann dieser Deutung irgend­
welchen Geschmack abgewinnen. 

FREUD hat ja die "Angst-Neurose", die im wesentlichen den Angstzustanden del' Neul'­
astheniker entspricht, auf aktuelle sexuelle Schadlichkeiten (Nichtbefriedigung, Coitus 
interruptus, Ejaculatio praecox, Abstinenz, Ablassen von del' gewohnten Onanie U. a. m.) 
zuriickgefiihrt; er befindet sich damit also im Gegensatz zu unseren oben gebrachten An­
schauungen, wonach es sich nur urn elementare AuBerungen del' neurasthenischen Anlage 
handelt, die gelegentlich, inhaltlich sexuell ausgestaltet werden. Und so wenig ich auah 

Curs ehmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auti. 41 
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einen Zusammenhang von Angst und Sexualitat leugne, etwa im Sinne einer unwillkiirlichen 
EntauBerung der Angst in onanistischen Manipulationen, was ich oben schon anfiihrte, 
so wenig wird man hieraus schlieBen diirfen, daB umgekehrt nun jede Angst ihre Wurzel 
in der Sexualitat haben miiBte. Es wird hierauf noch bei den Zwangszustanden zuriick­
zukommen sein. 

Aber auch selbst ohne das Mittelglied der Angst wird man die neurasthenische 
Schlaflosigkeit nicht, wie die FREuDsche Schule es will, auf mangelnde 
sexuelle Befriedigung zUrUckfiihren duden. Die durch die Psychoanalyse 
gebrachten Beweise erscheinen mir in Anbetracht der subjektiven Vedugbarkeit 
uber die Art der Deutungen zu wenig begriindet. Und so zutreffend es auch 
sein mag, daB in dem Vergewaltigungs-Traum einer unbefriedigten Frau 
ihr geheimer Wunsch nach Vergewaltigung i. e. sexueller Befriedigung zum 
Ausdruck kommt, so wenig uberzeugend ist fUr mich die gleiche Deutung, 
wenn etwa von Einbrechern getraumt wird, da hier die Angst irgend ein nahe­
liegendes Erlebnis zu ihrer inhaltlichen Ausgestaltung herangeholt haben kann. 
Wenn angstliche Traume bei unseren Neurasthenikern tatsachlich eine so 
groBe Rolle spielen, so befriedigt dieser Entstehungsmodus jedenfalls das Be­
diirfnis nach Erkenntnis der wahren Zusammenhange mindestens ebenso. 
wie die psychoanalytischen Deutungen. 

Da die Schlaftiefe der Neurastheniker gewohnlich eine sehr geringe 
ist, konnen Traume durch Fortspinnen der vor dem Einschlafen aktueH ge­
wesenen Gedankengange oder durch auBere Sinnesreize, die noch perzipiert 
werden, relativ leicht zustande kommen. Der Schlaftypus ist dadurch 
charakterisiert, daB die Kurve der. Schlaftiefe sehr langsam ansteigt, so daB 
sie bei ihrem AbfaH gegen Morgen noch einen relativen Hochstand einnimmt, 
der die morgendliche Schlafrigkeit der meist nur gewaltsam aus dem Schlaf 
gerissenen Kranken erklart. Dem entspricht auch die Kurve ihrer Leistungs­
fahigkeit am Tage, insofern ihr Hohepunkt am Abend liegt. Solche Patienten 
sind abends nichtins und morgens nicht aus dem Bett zu bringen. 

AHerlei korperliche MiBempfindungen hindern die Kranken am Einschlafen, 
dann aber auch die tTberempfindlichkeit ihrer Sinnesorgane, die sie Gerausche 
und Lichteindriicke noch wahrnehmen laBt, die fiir den N ormalen keine adaquaten 
Reize mehr bedeuten. 

Der Mond darf nicht ins Zimmer Bcheinen, ja das Licht der StraBenlaterne stort, die 
Uhr darf nicht tieken, die Baume diirlen nicht rauschen, im Hause darf sich nichts regen, 
schon das leise Atmen aus dem Nebenzimmer laBt sie nicht einscWafen. Vor allem aber 
kann der in Gang befindliche Denkmechanismus nicht einfach abgestellt, werden: die Er­
eignisse des Tages laufen noch einmal vor ihnen ab, ml)Jl entdeckt einen FeWer, macht sich 
iiber dies und das Vorwiirle, es fallt plotzlich etwas ein, was unbedingt noch notiert werden 
muB, und so kann es zu formlich sich zwangsmaBig aufdrangenden Dberlegungen und 
Befiirchtungen kommen, die den Kranken sich unruhig im BeU umherwalzen lassen, bald 
ihn aus dem Bett heraustreiben, iIm das Fenster bald offnen, bald wieder schlieBen, dann 
eine kalte Waschung vornehmen, bald mit, bald ohne Decke, mit oder ohne Kopfkissen 
sich hinlegen lassen, bis er endlich gegen Morgen Ruhe findet. Dazu kommt, daB manche 
rein aus Angst vor der bevorstehenden schlaflosen Nacht nicht die zum Einschlafen not­
wendige Gleichmut finden. 

Viele wachen kurz nach dem Einschlafen mit einem Ruck wieder auf, womit 
meist das Traumerlebnis des Heruntersturzens verbunden ist. Andere wachen 
mehrfach in der Nacht auf, und schlafen dann nur schwer wieder ein. 
Allerdings darf man die Angaben vieler Kranker "keine Minute" geschlafen zu 
haben, oder "jede Viertelstunde" schlagen gehort zu haben, nicht immer fUr 
bare Miinze nehmen, da die Minuten des angstlichen Wachliegens sich leicht 
zu Stunden dehnen und die AblOsung der regen Denktatigkeit durch schreck­
hafte Traume in leichtem Halbschlaf bei den Kranken den Eindruck des Nicht­
geschlafenhabens hinterlaBt. Es ist deshalb unberechtigt, in diesen Angaben 
der Patienten eine bewuBte Dbertreibung zu erblicken. 
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Die Traume sind fast immer angstlichen, schreckhaften Charakters. Ihren 
Inhalt holen sie sich bald aus aktuellen V orkommnissen des Tages, bald aus 
dem friiheren Leben, wobei ich unter Hinweis auf meine obigen Ausfiihrungen 
dem Erlebnisinhalt hinsichtlich der Gestaltung der einzelnen Schlafstorungen 
nicht den Wert zubillige, wie es die FREuDsche Schule tut. 

Man findet sich unvorbereitet in der Schule, weiB im Examen keine Antwort, sieht einen 
Wagen auf sich zukommen, dem man nicht ausweichen kann, stiirzt einen Abhang herunter, 
muft einem aus dem Bahnhof fahrenden Zuge nach, den man nicht erreichen kann, findet 
sich ohne Hose in einer Gesellschaft u. a. m. Der Paychoanalytiker wiirde freilich in allen 
diesen Traumen untriigliche Hinweise auf ihren sexuellen Kern finden, da Bahnhof fur fun 
den Vorhof der weiblichen Genitalien bedeutet, das Examen als PrUfung dem Coitus gleich­
kommt, den man nicht ausfiihren zu konnen befiirchtet, was sich symbolisch in dem Nicht­
antworterikonnen im Examen ausdriickt. Wer damit einverstanden ist, in dem im Traum 
erschauten Flugapparat den Penis, im Daumen den Penis und im Lineal wieder den Penis, 
im Schirm die Erektion, in einer Schachtel die Vagina - es sind das einige aua der psycho­
analytischen Literatur gewahlte Beispiele - zu sehen, wer diese willkiirlichen Deutungen 
fiir Beweise der traumhaften Verkleidung halt, dem wird allerdings eine Auffassung der 
Neurasthenie oder auch nur ihres Teilgebietes, der Angstzustande, die sich nur auf nach­
priifbare Tatsachen stiitzt, nicht beizubringen sein. 

Sensible St6rungen finden sich nur in Form der mehrfach erwahnten 
Parasthesien oder Schmerzen, ferner einer der allgemeinen Uberempfindlichkeit 
entsprechenden Druckempfindlichkeit der Nervenstamme. Sensible Ausfalls­
erscheinungen geh6ren im allgemeinen nicht zur Neurasthenie; wo sie vorkommen, 
sind sie entweder eine hysterische Beigabe oder durch andere psychische Mechanis­
men, etwa angstliche Befiirchtungen, herbeigefiihrt. 

Die Sehnenreflexe sind so gut wie immer sehr lebhaft, so daB es zu einem 
Pseudoklonus ko'mmt, der sich von dem echten durch die relativ leichte Er­
sch6pfbarkeit und vor aHem durch die UnregelmaBigkeit unterscheidet. Bis­
weilen fallt die Unterscheidung aber schwer, und man muB die Entscheidung 
von dem V orhandensein anderer sicherer Zeichen einer organischen St6rung 
abhangig machen; in dieser Beziehung ist eine Verwechslung nicht m6g1ich, 
denn ausschlaggebende Symptome, wie etwa das BABINsKISche Phanomen, 
fehlen bei Neurasthenie ausnahmslos. Eine Abschwachung der Sehnenreflexe 
ist meist nur durch Muskelspannung vorgetauscht. Auch die Hautreflexe 
sind meist lebhafter als normal. Das Verhalten der Schleimhautreflexe 
ist ohne Bedeutung. 

Von seiten der Motilitat zeigen sich St6rungen nach zwei Richtungen: 
einmal soweit die Psycho-Motilitat in Betracht kommt, also das Benehmen 
der Kranken als Ausdruck ihrer seelischen Verfassung, dann aber motorische 
Erscheinungen, die als solche nicht unmittelbar psychisch bedingt sind, also 
keine Ausdrucksbewegungen darstellen. Zum Teil habe ich das psychomotorische 
Verhalten schon oben bei der Darstellung der psychischen Anomalien geschildert. 
Hier ware nur noch darauf hinzuweisen, daB die Neurastheniker sofort durch 
ihre standige Unruhe auffallen. 

Sie konnen keinen Moment still sitzen, rutschen auf ihrem Stuhl umher, drehen sich bald 
rechts, bald liD.ks, schlagen die Beine iibereinander oder strecken sie weit von sich, drehen 
die Hande ineinander, fassen alles mogliche an, trommeln mit den Fingern, zucken mit den 
Schultern, machen drehende und nickende Bewegungen mit dem Kopfe, wie wenn der 
Kragen sie storte, zupfen an den Haaren oder am Schnurrbart, schniiffeln, hiisteln, holen 
stohnend Atem, kauen an den Nageln oder zupfen sich die Haut am Nagelfalz abo 

Manche dieser AuBerungen, die auf Verlegenheitsbewegungen und den Aus­
druck der Angst zuriickgehen, sind nur als Angewohnheiten zu betrachten, 
andere gehen, wie wir sehen werden, in f6rmliche Zwangshandlungen und Tics 
iiber. Auch das besonders bei irritierenden Anlassen auftretende Stottern 
der Neurastheniker ist nur eine psychomotorische Storung. 

Zu den nicht unmittelbar psychisch bedingten motorischen A.uBerungen 
geh6rt zunachst das Zittern, namentlich der Finger, das auch bei vollig 
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ruhiger Affektlage vorhanden zu sein pflegt, dann auch das Zittern der Augen­
lider, namentlich beim SchlieDen, das nicht kraftvoll wie beim Normalen 
ausgefiihrt wird. Recht haufig begegnet man auch einem fibrillaren und 
faszikularen Muskel-Zucken und -Wogen, das sich von dem organisch 
(Vorderhornerkrankungen) bedingten durch sein inkonstantes Verhalten und 
seine UnregelmaDigkeit unterscheidet. Auch Crampi treten leicht auf, nament-
1ich der Wadenkrampf. 

Eine Disposition zu lokalisierten Muskelkrampfen scheint iiberhaupt der Neurasthenie 
eigen zu sein; denn, wenn sie auch einmal ohne diese Veranlagung vorkommen konnen. 
so beobachtet man doch vorwiegend auf neurasthenischer Grundlage den Schreibkrampf 
oder entsprechende Beschaftigungskrampfe an Armen bzw. Beinen bei Klavierspielern 
und anderen Musikern, Friseuren, Melkerinnen, Naherinnen, Tanzerinnen, oder Krampfe 
im Gebiet der Angenmuskeln bei Beschaftigung mit intensiver Inanspruchnahme der Augen, 
wie bei Uhrmachern, beim Mikroskopieren u. a. m. Bei diesen Erscheinungen stellt die 
Neurasthenie nur den gilnstigen Boden dar, auf dem die verschiedensten atiologischen Mo­
mente zu einem besonders leichten Auftreten der Krampfe fiihren; die Veranlassungen 
liegen sowohl auf somatischem Gebiete (Uberanstrengnng, Schmerzen. periphere Reize), 
wie auf psychischem (Angst, Zwang, hysterische Wunschmomente). Es empfiehlt sich daher, 
besser spater eine zusammenhangende Darstellung dieser auch Beschaftigungs-Neu­
rosen genannten Muskelkrampfe zu geben, worauf hier verwiesen werden mull. 

AuDer diesen Krampfen beobachtet man auch noch ganz kurze b1itzartige, 
wie durch einen elektrischen Reiz ausgeloste Zuckungen in einzelnen Muskeln 
oder Muskelgruppen, am haufigsten im Gesicht, die sich von echten Tics dadurch 
unterscheiden, daD Ihnen der psychische Inhalt abgeht, der im Tic als einer 
automatisch gewordenen, zwangsmaDig auftretenden Ausdrucks­
oder Abwehrbewegung enthalten ist. Die Zuckungen sind vielmehr nur der 
Effekt der bei Neurasthenie herabgesetzten Reizschwelle auch fur alle mechani­
schen Reize, so daD jede Handlung, jede Muskelaktion, jede Ausdrucksbewegung 
den peripheren N erven zu einer IVluskelzuckung veranlassen kann. 

Echte Tics spielen im Symptomenbilde der Neurasthenie aber eine weit 
wichtigere Rolle. Wie in der eben gegebenen Definition enthalten ist, stehen 
sie als wesentlich psychisch motivierte Erscheinungen den Zwangszustanden 
sehr nahe, weshalb sie bei diesem Kapitel dargestellt werden sollen. 

Hier soIl von motorischen AuDerungen schlie13lich noch auf anfallsartige 
Zustande eingegangen werden. Es sind dabei scharf auseinanderzuhalten 
die anfallsartigen Zustande, bei welchen die motorischen Erscheinungen als 
Ausdruck psychischer V organge von Bedeutung sind, wie die hysterischen 
und affekt-epileptischen Anfalle, die deshalb auch beim Kapite1 Hysterie be­
handelt werden sollen, und die von mir hier der Neurasthenie subsumierten 
Zustande, bei welchen motorische Erscheinungen nebensachlich sind, die viel­
mehr nur der Ausdruck einer somatischen oder nervosen Widerstandsunfahigkeit 
sind und in ihrer Erscheinungsform mehr der Ohnmacht gleichen. Dement­
sprechend handelt es sich hier auch urn eine echte BewuDtseinstrubung bzw. 
einen BewuDtseinsverlust, dort urn eine BewuDtseinsspaltung. 

Zirkulatorische, vasomotorische Momente sind eil, die hier eine Rolle spielen, 
und die Zustande herbeifiihren, wie ich sie oben schon als Pseudoangina pectoriFl 
oder als Angina pectoris vasomotoria geschildert habe. 

Viel verbreiteter als diese Anfalle, die durch die Beteiligung des Herzens 
immerhin noch eine besondere Farbung bekommen, sind nun Zustande, die im 
Grunde nichts anderes darstellen, als die neurasthenische Abwandlung einer 
physiologischen Ohnmacht als Folge etwa eines Schrecks. Solchen Ohnmachts­
anfallen begegnen wir meist schon in der Kindheit unserer Neurastheniker. 
Sie kommen immer reaktiv zustande, und zwar werden sie ausge16st durch 
affektive Momente (Schmerz, Schreck, Arger) oder durch korperlich erschopfende 
Umstande CUberanstrengung, langes Stehen, Hunger, Hitze, schlechte Luft). 
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Sie beginnen mit dem GefUhl des Schwarzwerdens vor den Augen, Schwindel, 
Brechreiz, der Empfindung eines heiBen Aufsteigens von den FuBen nach dem 
Kopf, Kribbeln in den Handen; das Gesicht wird blaB, die Muskulatur schlaff, 
die Beine versagen, das BewuBtsein schwindet mehr oder minder. Das gelegent­
liche Vorkommen von Verletzungen hangt von der SchneIligkeit des Eintretens 
der BewuBtlosigkeit abo Zungenbisse fehIen; dagegen wird Einnassen gelegent­
lich beobachtet. Die Dauer der Anfalle schwankt von wenigen Sekunden bis 
zu einer halben Stunde. Das BewuBtsein kehrt im allgemeinen langsam wieder. 
Bisweilen gehen soIehe Anfalle mit einer lokalen Synkope der Finger und Zehen 
einher. Der pathophysiologische Vorgang ist wohl der, daB infolge einer an­
geborenen Minderwertigkeit des GefaBnervenapparates und der subcorticalen 
vasomotorischen Zentren eine starke plotzliche Inanspruchnahme den reflek­
torischen Ablauf der Erregung der HirngefaBe in der Weise stort, daB die normaler­
weise sofort nach der Kontraktion eintretende Dilatation ausbleibt oder sich 
wesentlich verzogert (STIER). Sehr wahrscheinlich spielen psychische Momente, 
namlich ein N achlassen der Willensspannung beim Zustandekommen 
der Anfalle doch auch eine gewisse Rolle, da sie fast nie in lebensgefahrlichen 
Situationen auftreten. Der Wille vermag sehr wohl eine drohende Ohnmacht 
aufzuhalten, und die Bezeichnung des "Schlappmachens" beim Militar kenn­
zeichnet dieses Nachlassen der Energie recht treffend. DaB diese Anfalle trotz­
dem mit hysterischen nichts gemein haben, ist kIaI'. Ebenso dad natiirlich 
keine Begriffsverwischung dadurch eintreten, daB man nicht aIlzu selten hyste­
rische Beimengungen zu solchen Ohnmachtszustanden findet, indem das "korper­
liche Entgegenkommen" in der fUr den Hysteriker charakteristischen Weise 
ausgenutzt wird. 

Solche ohnmachtsartigen Zustande mit hysterischen Beimengungen mogen 
es sein, die einen Teil der von OPPENHEIM so genannten "psychasthenischen" 
Anfalle ausmachen, zum anderen Teil gehoren diese wohl zu den "affektepilep­
tischen" Anfallen, die beim Kapitel Hysterie ihre Besprechung finden werden. 

Yerlauf und Prognose. Da es sich bei del' Neurasthenie um eine abnorme 
Anlage handelt, kann von einem eigentlichen Verlauf nicht gesprochen werden. 
Es wird das auBere Bild eines Verlaufs nur dadurcli vorgetauscht, daB diese 
Anlage sich je nach den auBeren Bedingungen verschieden auBert. Es braucht, 
da aIle diese Momente oben dargelegt wurden, hier nicht noch einmal speziell 
darauf eingegangen werden, daB und wie sich die Neurasthenie des Kindes 
von der des Heranwachsenden und Erwachsenen unterscheidet. DaB Erziehungs­
maBnahmen einen gewissen EinfluB auf die Gestaltung der neurasthenischen 
AuBerungen im weiteren Leben haben, ist sicher, doch darf man die Erwartung 
in dieser Hinsicht nicht allzu hoch spannen. Wenn der als Neurastheniker 
Geborene im allgemeinen auch als solcher stirbt, so ist doch sicher jenseits des 
40. Lebensjahres eine Abnahme der neurasthenischen Erscheinungen zu ver­
zeichnen, die wohl auch mit auBeren Umstanden zusammenhangen mag, in­
sofern in diesen J ahren durch eine gesicherte soziale Stellung die psychischen 
Reibungsflachen kleiner geworden sind. 

Meteorologische Verhaltnisse haben sicher einen gewissen EinfluB auf 
die zeitliche Kurve der Neurasthenie. Man will auch einen von auBeren Um­
standen unabhangigen periodischen Verlauf der Neurasthenie beobachtet 
haben. Es durfte wohl richtiger sein, in solchen Fallen den Zusammenhang 
so aufzufassen, daB das betreffende Individuum die Erbbestandteile sowohl 
der neurasthenischen Konstitution, wie des maniBch-depressiven Irreseins bzw. 
seiner mildesten Form, der Cyclotymie in sich tragt. Das nimmt nicht wunder, 
wenn man weiB, wie zahlreich in den Familien der Cyclothymen neurasthenische, 
und in den Familien der Neurastheniker cyclothyme Mitglieder vorkommen. 
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Eine hypochondrisch-paranoische Psychose oder eine sonstige fixierte para­
noische Einstellung pflegen sich im allgemeinen auf dem Boden der reinen 
Neurasthenie nicht zu entwickeln. Und geschieht es einmal doch, so darf man 
eben nicht vergessen, daB schlieBlich aIle neuropathischen und psychopathischen 
Konstitutionen auf dem gleichen Beete wachsen. DaB voriibergehende psycho­
gene oder hysterische psychotische Reaktionen vorkommen, ist, da die Bereit­
schaft hierzu bei jedem Menschen vorhanden ist, selbstverstandlich. 

Je nachdem die Lebensschicksale den einen Kranken an den Alkohol, den 
anderen an das Morphium geraten lassen, kann der vorbestimmte Ablauf in 
andere Bahnen gelenkt, und dadurch auch die Prognose wesentlich ungiinstiger 
gestaltet werden. Ebenso kann die erhohte Disposition zu Infektionen von der 
somatischen Seite her ein abruptes Eingreifen bedingen. Und schlieBlich triibt 
der aus den Angstzustanden geborene Selbstmordtrieb die Prognose. Doch 
mochte ich diesem Moment angesichts der groBen Seltenheit von Selbstmorden 
bei reiner Neurasthenie keine wesentliche Bedeutung beimessen. 

Die Neurasthenie, somatisch betrachtet, tragt nicht die Voraussetzungen 
fUr ein friihzeitiges Ableben in sich; der in einen sicheren Hafen eingelaufena 
Kranke braucht in seiner Lebensdauer hinter dem nervos Vollwertigen nicht 
zuriickzustehen. 

Differentialdiagnose: Irrtiimer in der Diagnose werden am leichtesten dadurch ver­
mieden, daLl man sich nich t fragt, ob das vorliegende Krankheitsbild in den Rahmen der 
konstitutionellenNeurasthenie hineinpaLlt, daLl man vielmehr nach Symptomen und atio­
logischen Momenten sucht, welche die Einordnung in eine andere Krankheitsgruppe notig 
machen. Eine solche Diagnosenstellung per exclusionem ist deshalb hier angezeigt, 
weil das Nervensystem eben auf die verschiedensten somatischen und psychischen Ein­
wirkungen mit Erscheinungen reagiert, die wir auch in dem buntscheckigen Bilde der 
Neurasthenie da und dort wiederfinden. Dann aber kann man sich nicht eindringlich 
genug immer wieder vor Augen halten, daB eben auch ein Neurastheniker korperlich 
erkranken kann. Schwerwiegende Irrtiimer kommen immer wieder dadurch zustande, 
daB man sich durch die neurasthenischen Antecendentien eines Patienten verleiten laLIt, 
ohne griindliche Untersuchung auch die jetzigen, durch eine nicht-nervose Organerkrankung 
hervorgerufenen Beschwerden als "nervos" abzutun. 

Die ZweckmaBigkeit der Diagnosenstellung per exclusionem entbebt mich 
der Verpflichtung einer Gegeniiberstellung der konstitutionellen Neurasthenia 
und der differentiell in Betracht kommenden Erkrankungen im einzelnen. 
Ein kurzer Hinweis geniigt um so mehr, als die bereits bei der nervosen Er­
schopfung angefiihrten Kriterien fUr eine Unterscheidung von der Paralyse, 
Arteriosklerose, Dementia praecox und dem manisch depressiven 
Irresein auch fiir die Neurasthenie maBgebend sind. Differentialdiagnostische 
Erwagungen der Hysterie gegeniiber werden nach meinen friiheran Ausfiih­
rungen nie am einzelnen Symptom anzugreifen haben, sondern am entgegen­
gesetzten Ende, an der psychischen WurzeL Nur eine eingehende Erforschung 
des Charakters des Kranken kann hier zum Ziele fUhren. Das Durchleuchten 
aines Zweckes, eines positiven Interesses an den Krankheitserscheinungen 
- wenn dieses Interesse auch durch noch so viele Schleier verdeckt ist, und 
durch noch so viele Beleuchtungseffekte fast bis ins Gegenteil verkehrt sein 
kann - ist es, was die hysterische Genese charakterisiert. Auch hier also Auf­
suchen des Hysterischen und damit erst AusschlieBen des Neurasthenischen. 
AusschlieBen aber nur mit der selbstverstandlichen Einschrankung, daB natiirlich 
auch ein Neurastheniker einmal nur hysterisch reagieren kann, ohne darum 
aufzuhoren ein Neurastheniker zu sein. 

Nur auf eine Erkrankung mochte ich an dieser Stelle etwas naher eingehen, 
weil sie bei differentialdiagnostischen Erwagungen meist nicht herangezogen 
wird, wahrend ihre Erkennung doch in therapeutischer und prognostischer 
Hinsicht von groBer Bedeutung ist. Es ist das die Cyclothymie, von der ich 
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oben schon ausfiihrte, daB sie einen periodischen Verlauf der Neurasthenie vor­
tauschen kann. 

Wir verstehen unter C y c lot h y m i e eine bestimmte Verlaufsform des manisch­
depressiven lrreseins, die dadurch charakterisiert ist, daB die unmittelbar auf­
einanderfolgenden manischen und depressiven Phasen nur unwesentliche Schwan­
kungen oberhalb und unterhalb der normalen Stimmungslinie bedeuten. Manche 
Autoren sprechen auch nur von einer "cyclothymen Veranlagung", wie man 
von einer depressiven oder einer manischen Veranlagung spricht, um anzudeuten, 
daB die einen Personlichkeiten, oder besser Temperamente, dauernd ihre Erleb­
nisse triibe bewerten, entschluBunfahig sind, kein Zutrauen zu sich haben, 
wahrend die anderen alles im rosigsten Lichte sehen, unternehmungslustig, 
rechthaberisch, von sich iiberzeugt, leichtsinnig sind. Dnd so schwankt die 
Lebenskurve des cyclothym Veranlagten bald nach oben, bald nach unten, 
ohne jemals Hohen zu erreichen, die uns schon gestatteten, von eigentlicher 
Geisteskrankheit zu sprechen. Es gehort zum Begriff der Cyclothymie, als 
einer Verlaufsform des manisch-depressiven Irreseins, bei der die beiden ent­
gegengesetzten Phasen zu einem Zyklus zusammengefaBt sind, daB normale 
Zwischenzeiten iiberhaupt fehlen. Das Vorkommen solcher wird nur dadurch 
vorgetauscht, daB die allmahlich abklingende manische und beginnende depres­
sive Phase ein Stadium schaffen, das im Querschnitt sich von dem Seelenleben 
des Normalen nicht unterscheidet, und nur im Langsschnitt als abnorm erkannt 
werden konnte. Der enge Zusammenhang mit dem manisch-depressiven Irresein 
erhellt ohne weiteres daraus, daB derart Veranlagte nie vor einem Ansteigen 
ihrer Stimmungsschwankungen bis zum ausgesprochen manischen oder melan­
cholischen Anfall gefeit sind. Dnd ebenso wie bei den unkomplizierten Fallen 
des manisch-depressiven Irreseins kommt es bei den Oyclothymen nie zur Aus­
bildung eines wirklichen psychischen Defektzustandes. 

Der Seelenzustand der Cyclothymen und ihre Verhaltungsweise lassen sich 
unmittelbar aus den Symptomen der Manie bzw. Melancholie ableiten, wenn 
man diese auf ein fast normales Niveau zuriickschraubt: die heitere Verstimmung, 
die ideenfliichtige Denkweise und der erleichterte Ablauf der Willens- und der 
psychomotorischen V organge bei der Manie wird bei den Oyclothymen zu einer 
gewissen Betriebsamkeit, einer Schaffenslust, einem Betatigungsdrang, der 
diese Menschen ein "ObermaB von Arbeit in kurzer Zeit erledigen laBt, da sie sich 
keine Ruhe gonnen, auch keine notig haben, weil sie kein Ermiidungsgefiihl 
spiiren. Dies kann unter Dmstanden auch emmal zu einer wirklichen 'Ober­
arbeitung fiihren, durch welche Schadigungen gesetzt werden, die eine "nervose 
Erschopfung" zur Folge haben; meist aber wird die auf die expansive Phase 
folgende depressive als Erschopfung verkannt und in der manischen Betrieb­
samkeit ein (relativ gar nicht vorhandenes) Zuviel an Arbeit gesehen. Die innere 
Erregtheit kann sich auch nur in gesteigerter Reizbarkeit auBern, die dann zu 
allerhand ZusammenstoBen AnlaB gibt; sie kann in einer Steigerung der sexuellen 
Bediirftigkeit zum Ausdruck kommen, die sich in einem 'ObermaB geschlecht­
licher Betatigung Luft macht, was von dem iiber dieses Krankheitsbild nicht 
geniigend informierten Arzt nur allzu haufig als wirkliche Ursache des spateren 
Verstimmungszustandes gebucht wird, urn so leichter, als die Kranken selbst 
der "Ausschweifung" schuld an dem jetzigen "Zusammenbruch" geben. Sind 
sie in ihrer manischen Phase an den Alkohol geraten, so ist die "Trunksucht" 
die vermeintliche Ursache der Nervositat, und haben sie sich damals in groBe 
geschaftliche Unternehmungen eingelassen, so ist es jetzt die "Reue" iiber die 
iibermaBig eingegangenen Verpflichtungen, welche angeblich die Depression ver­
ursacht. Man darf sich deshalb nie auf die Angaben der Kranken selbst ver­
lassen, sondern muB immer versuchen, sich objektive Anhaltspunkte fiir die 
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Beurteilung zu verschaffen, ob wirklich ein auBerer AniaB fUr den melancholischen 
Zustand vorhanden ist. 

Die Unterscheidung dieses von den AuBerungen der konstitutionellen Neur· 
asthenie ist weit schwieriger, als fUr den manischen Zustand; denn die manische 
Phase konnte ja - abgesehen von der Verkennung der wahrend ihres Bestehens 
vorgenommenen Leistungen als "Ursache" der Depression - nur insofern zu 
Irrtiimern AniaB geben, als die Reizbarkeit mit der neurasthenischen "Ober. 
empfindlichkeit verwechselt wiirde. Ein feineres psychologisches Verstehen 
unterscheidet aber doch sehr bald in der Reizbarkeit eine aktive Komponente. 
Der reizbare Cyclothyme faBt, geblaht durch seine Selbstiiberschatzung, be­
gierig jeden AnlaB, um zu explodieren, empfindet hierin sogar eine Befriedigung, 
und sucht nach neuen Gelegenheiten. Der iiberempfindliche Neurastheniker 
dagegen verfiigt nicht iiber den inneren Turgor, Angriffe gegen seine vielen 
wunden Stellen abzuwehren, und seine Unzufriedenheit mit sich und der Welt 
zwingt ihn zum Riickzug und Verzicht. So wird der manische Zustand als solcher 
kaum zu Verwechslungen veranlassen. Der depressive hingegen auBert sich wie 
beim Neurastheniker in der Neigung nach innen und auBen mit triibem Auge 
zu blicken, sich fUr minderwertig und leistungsunfahig zu haIten, seinem Korper 
iibermaBige Beachtung zu schenken und jede MiBempfindung mit hypochon­
drischen angstlichen Befiirchtungen zu begleiten. Erreicht die negative Schwan­
kung des Cyclothymen keine groBe Rohe, so ist sie in ihren AuBerungen allein 
nicht von den eines Neurasthenikers zu unterscheiden; erst hohere Grade ge­
statten eine Abgrenzung durch die Ausbreitung der wahnhaften Vorstellungen 
iiber das hypochondrische Gebiet hinaus in das der Kleinheits· und Versiindi­
gungsideen, die nicht bei den harmlosen Beschuldigungen der N eurastheniker, 
wie etwa einer friiheren Onanie, halt machen, sondern in wahnhaften Neuschop­
fungen den Boden der nur depressiv erschauten Wirklichkeit verlassen. 

Bei den gewohnlichen Graden der cyclothymen Depression ist man darauf 
angewiesen, die differentialdiagnostische Entscheidung von dem Verlauf der 
Erkrankung abhangig zu machen, d. h. genau nachzuforschen, ob fUr den jetzigen 
Zustand irgendwelche auBere Veranlassungen vorliegen. 1st das auszuschlieBen, 
wobei besonders auf die oben erwahnte irrtiimliche Auffassung des manischen 
Stadiums geachtet werden muB, und erfahrt man gar von friiheren ahnlichen 
Zustanden, so ist die Unterscheidung leicht. Sie ist auch nicht viel schwerer, 
wenn nur von friiheren depressiven Phasen berichtet wird, denn dann ist der 
Sachverhalt meist so, daB die positiven Schwankungen von den Kranken und 
auch von den Angehorigen gar nicht als abnorm angesehen werden. Schwierig­
keiten liegen aber vor allem darin, daB man auch fiir die Verstimmung eines kon· 
stitutionellen Neurasthenikers nicht immer einen auBeren Grund findet" entweder 
wei! die Anlasse zu unbedeutend sind oder weil sie als wesentlich gar nicht erkannt 
werden konnen, da nicht sie selbst, sondern durch sie aus der Erinnerung herauf­
geholte friihere Komplexe das Bestimmende waren; dann aber wissen wir, daB 
wie beim manisch.depressiven Irresein auch die Schwankungen der Cyclothymie 
nicht ganz unabhangig von auBeren Anlassen zu sein brauchen. In Anbetracht 
des Einflusses affektiver Erregungen auf das vegetative Nervensystem und die 
endokrine Driisentatigkeit wird uns das nicht wundern, da wir nicht ganz ohne 
Grund vermuten konnen, daB die entgegengesetzten Phasen des manisch­
depressiven Irreseins bzw. der Cyclothymie durch bestimmte Schwankungen 
in der Tatigkeit der genannten Driisen bedingt sein mochten. Angesichts dieser 
Schwierigkeiten, die noch dadurch eine Steigerung erfahren, daB eben bisweilen 
die neurasthenischen und cyclothymen Erbfaktoren bei einem Individuum 
gemeinsam vorhanden sein konnen, bleibt in manchen Fallen nichts anderes 
iibrig, als zunachst die Diagnose offen zu lassen und die Entscheidung von dem 
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weiteren Verlauf abhangig zu machen, der in dem ursachlosen Auftreten ex­
pansiver Phasen dann haufig die cyclothyme Veranlagung offenbart. Nur darf 
man auch hier nicht der Tauschung zum Opfer fallen, der manche selbstsichere 
optimistische Sanatoriumsleiter erliegen, den Dbergang in die manische Schwan­
kung als glanzenden Erfolg ihrer Therapie zu buchen, und damit den Fall als 
Neurasthenie zu verkennen. 

Behandlung. Da wir es nicht mit der Therapie einer zu einem bestimmten 
Zeitpunkt einsetzenden "Krankheit" zu tun haben, sondern mit einer Kon-
8titutionsanomalie, bei welcher, wie wir oben bei Darlegung der atiologischen 
Momente sahen, friihere Erlebnisse und Erziehungseinfliisse von groBer Bedeu­
tung fiir die spatere Gestaltung des Bildes sind, werden wir in die Behandlung 
auch die V or beugung einzubeziehen haben. 

Die Vorbedingungen fiir das Entstehen neurasthenischer Individuen sind 
insofern sehr giinstig, als sich Menschen mit labiler nervoser Veranlagung, 
Angehorige des weitgespannten Formkreises der Psychopathen, da sie haufig 
nur bei Gleichgearteten Verstandnis finden, besonders gern zu einer Ehe zu­
sammenfinden. Diese konvergierende Belastung fiihrt dann in sehr vielen Fallen 
zum neurasthenischen Kinde. Wird der Arzt vor der EheschlieBung urn Rat 
gefragt, so hat er die Pflicht auf die moglichen Konsequenzen einer konvergieren­
den Belastung aufmerksam zu mach en; aIlzu diister zu malen und allzu sicher 
zu prophezeien ist aUerdings nicht immer am Platze, da ja doch auch eine reces­
sive Vererbung der neurasthenischen Erbbestandteile moglich ist. Zudem ist 
auch nicht auBer acht zu lassen, daB eine kinderlose Ehe zweier Neuropathen 
haufig kein gutes Ende nimmt. Exogene keimschadigende Momente spielen 
fiir die Entstehung des nervosen Kindes eine geringere Rolle; vorbeugend 
wirken kann der Arzt hier wohl hochstens durch Aufklarung iiber den Alkohol­
miBbrauch. 

Die Erziehung des Kindes muB sich natiirlich der jeweiligen Individualitat 
anpassen, man kann aber doch gewisse Grundrichtungen angeben, die in jedem 
FaIle zu beachten sind. Es muB alles das vel'mieden werden, was einen noch 
weiteren Antrieb des sensibilisierten Affektlebens bedeutet, und es muB eine 
Starkung und Beherrschung del' Willensfunktionen herbeigefiihrt werden. 
Dbertriebene Nachsicht wirkt ebenso schlecht wie iibertriebene Strenge. Drangt 
die eine das Kind nur immer weiter in den Strudel seiner triebhaften affektiven 
Regungen hinein, welchen es immer weniger ein sittliches Wollen entgegen­
setzen konnen wird, so muB die andere del' Angst nul' neue Nahrung zufiihren. 
ZielbewuBte Vernachlassigung del' vielen Klagen iiberempfindlicher, zur Selbst­
beachtung neigender Kinder, laBt diese allmahlich zu einer sachgemaBen Ein­
schatzung ihrer Beschwerden kommen und verhindert eine iibermaBige Hingabe 
an das Schonungsbediirfnis. Das Selbstvertrauen, die Sichel'heit del' eigenen 
Leistungsfahigkeit wird dadurch gesteigert, daB man in Spielen, Turnen, Sport 
besonders unter Geltendmachen des Ehrgeizes im Zusammensein mit Alters­
genossen die Anforderungen allmahlich wachsen laBt. Dabei soU das treibende 
Motiv nicht etwa die Aussicht auf eine materielle Belohnung sein. Erziehung 
zur Ordnungsliebe und strenger Pflichterfiillung wirken der Ablenkbarkeit 
und der Neigung sich gehen zu lassen, entgegen. Das Bediirfnis, sich Traumereien 
hinzugeben und die Freude am phantasievollen Erleben aufregender Situationen 
solI nicht durch ungeeignete Erzahlungen, Biicher odeI' Kinos noch genahrt 
werden. Besonders bei intellektueller Friihreife ist ein zu groBes Entgegen­
kommen dem Wissensdrange gegeniiber zu vermeiden. Unterricht in del' Schul­
klasse wirkt - bei verstandiger Individualberiicksichtigung - im allgemeinen 
besser, als isolierte hausliche Belehrung. Dberhaupt ist dem Bestreben, sich 
abzusondern, entgegenzuwirken, da hierdurch die seelische Verletzlichkeit nul' 
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gesteigert und das Individuum zum spateren Kampf mit dem Leben nur um so 
ungeeigneter gemacht wird. 

Das Schlafbediirfnis muB unbedingt befriedigt werden, dabei darf man 
aber nicht die Unfahigkeit, den EntschluB zum Aufstehen aufzubringen, hiermit 
verwechseln. Besonders zu vermeiden ist zu langes Liegenlassen im Bett ohne 
Schlaf, weil zu solchen Zeiten der erwachenden Sexualitat in ersten onani­
stischen Manipulationen entsprochen zu werden pflegt. Sehr wichtig ist es, 
den Geschlechtstrieb von vornherein in verniinftige Bahnen zu lenken, was 
sowohl durch geeignete korperliche, wie psychische Beeinflussung zu geschehen 
hat. Reizlose Kost, nicht zu weiches Lager, verniinftig temperiertes Zimmer, 
kalte Bader, Schwimmen, Sport auf der einen Seite, und auf der anderen recht­
zeitige Aufklarung, die dem Intellekt des Kindes angepaBt sein muB. Straf­
androhungen wirken gewohnlich nicht, da meist doch heimlich weiter onaniert 
wird, und die angstvolle Einpragung des Verbotenen der Handlungsweise in 
manchen Fallen der Ankniipfungspunkt fiir spatere hypochondrische Selbst. 
anschuldigungen sein mag. SchlieBlich ist auf Verfiihrung durch Schulkameraden 
und ungeeignete Lektiire streng zu achten. 

Sehr wichtig ist fiir den schulentlassenen Neurastheniker dann die Berufs. 
wahl. Freilich unter vorzugsweiser Beriicksichtigung der Fahigkeiten wird 
man doch darauf bedacht sein miissen, seiner Neigung zu einem Beruf ohne 
Abhangigkeitsverhaltnis, mit eigener Bestimmungsmoglichkeit iiber Zeit und 
Art der Arbeit nicht allzu leicht nachzugeben, da man dadurch nur seiner Willens­
schwache und seiner Neigung zur Selbstbeobachtung entgegenkommt. Anderer­
seits darf der Beruf nicht allzu hohe Anforderungen an den Kranken stellen, 
da ein spateres Versagen nur dazu dient, sein Insuffizienzgefiihl zu steigern. 

Zur Ehe wird man im allgemeinen wohl zuraten diirfen, da die soziale Ver­
ankerung dem Neurastheniker daB Gefiihl der groBeren eigenen Sicherheit gibt, 
die Neigung, sich abzuBondern und sich zu beobachten auBere Widerstande 
findet und die Moglichkeit einer jederzeitigen Aussprache die immer weiter­
gehende Fixierung hypochondrischer Befiirchtungen verhindert. Der sexuellen 
Betatigungsmoglichkeit alB solcher lege ioh weniger Wert bei, als dem Fortfall 
aller der widrigen auBeren Begleitumstande eines auBerehelichen Geschlechts­
verkehrs (Angst vor Schwangerung, vor Ansteckung, vor gesellschaftlicher 
.Achtung u. a. m.). 

Bei der eigentlichenBehandlung muB man immer im Auge haben, daB 
der Neurastheniker ein korperlich und seelisch Kranker ist. Und wie es dia­
gnostisch verfehlt ist, das einzelne Symptom der Beurteilung zugrunde zu legen, 
ebenso falsch ist es, das Symptom behandeln zu wollen. GewiB erreicht man 
gelegentlich auch hierbei etwas, aber man muB sich dabei klar dariiber sein, 
daB auch bei Anwendung einer Behandlungsmethode, die nur gegen eine einzelne 
KrankheitsauBerung gerichtet ist, suggestive Momente die Hauptrolle spielen 
konnen. Der Arzt solI aber wissen, ob er pharmakologisch oder psychisch heilt. 
Und er darf nicht vergessen, daB Heilen nicht gleichbedeutend ist mit Ver­
Bchwindenmachen eines Symptomes. Gerade beim Neurastheniker muB diese 
Erkenntnis das A und 0 der Therapie sein, denn sonst beseitigt man das eine 
Symptom, um sofori ein anderes entstehen zu lassen. Der Plan jeder Neur­
astheniebehandlung muB sein: Verbindung einer (relativ nebensachlichen) 
pharmakologischen, hydrotherapeutischen, diatetiBchen Kur mit der vor aHem 
wichtigen psychischen Beeinflussung. 

Es ist eine geradezu selbstverstandliche Voraussetzung jeder Psycho­
therapie, den Kranken psychisch kennen gelernt zu haben. Das heiBt nicht: 
zu wissen, daB man einen Neurastheniker vor sich hat, sondern: die durchaus 
persCinliche Note des einzelnen Neurasthenikers klar erkannt zu haben. Man 
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fange also nicht bei der ersten Untersuchung zu behandeln an, sondern analysiere, 
um dann erst aufzubauen. Geht man voreilig vor, dann schlagt man nur allzu 
leicht Wunden, zu deren Beseitigung man dann die Zeit verwenden muB, die 
man sonst fur die Heilung ubrig gehabt hatte. Und mancher Kranke kann die 
anfangliche Verwundung nicht vergessen, und verliert dadurch sofort das Ver­
trauen zu seinem Arzt. 

Damit aber hat man von vornherein das Spiel verloren. Denn nur das un­
bedingte Vertrauen des Patienten zu seinem Arzt ist der Kontakt, mittels dessen 
eine Heilung moglich ist. Und gerade dieses Vertrauen erwirbt man am raschesten 
dadurch, daB man mit leichtem Na.chhelfen den Kranken dahin fUhrt, die ein­
zelnen Blatter des meist fest verschlossen gehaltenen Buches, auf dessen Seiten 
sein Innenleben verzeichnet steht, dem Arzt aufzuschlagen. Das groBe Geheimnis 
der therapeutischen Heilkraft mancher Arzte besteht in dem einfachen Mittel, 
daB sie sich Zeit fiir ihre Patienten nehmen. GewiB, es gehort haufig eine Engels­
geduld dazu, die stundenlangen Ausfiihrungen des Neurasthenikers anzuhoren, 
aber nur diese Geduld ist es, die dem Kranken die innere Beruhigung gibt, 
richtig verstanden zu sein. Es gibt eben fur ihn kein nebensachliches Symptom, 
alIes ist fur ihn von Bedeutung, und muB es - zunachst wenigstens - auch fiir 
den Arzt sein. 

Deshalb gehort eine auBerst exakte korperliche Untersuchung als einer 
der wesentlichsten Punkte an die Spitze der psychischen Behandlung 
gesetzt. Denn der unter korperlichen Beschwerden leidende Kranke ist ja von 
seinem korperlichen Leiden uberzeugt, und kann durch nichts mehr verletzt 
werden, als wenn man ohne eingehende korperliche Untersuchung seine Be­
schwerden einfach als "nervos" abtut. Man vergesse nicht, daB man ja meist 
nicht der erste Arzt ist, den der Kranke konsultiert, und daB ihn schon mancher 
Pfeil mit der Devise "das ist nur nervos" getroffen hat. Ich kenne solche Neur­
astheniker, die deshalb vor alIer Untersuchung die Bitte aussprechen, man 
moohte nur ja nicht von vornherein gleich von "Nervositat" reden. Man mache 
also ruhig aIle von dem Kranken gewiinschten Untersuchungen, auch wenn man 
sie, objektiv betrachtet, fur uberflussig halt. UnterlaBt man etwa eine von ihm 
vorgeschlagene Rontgenuntersuchung, so kann man sicher sein, daB er, allein 
um nach dieser Seite auch noch eine Sicherheit zu finden, zu einem anderen 
Arzte geht. 

Freilich muB man bei diesem Vorgehen sicher sein, nur einen Neurastheniker 
vor sich zu haben, und nicht einen Hysteriker, dem man mit einem solchen 
Entgegenkommen natiirlich nur schaden wiirde. Denn wenn man sich den 
psychologischen Gehalt der Behandlungsart dieser beiden Personlichkeitstypen 
in kurzen Worlen klar machen will, konnte man etwa sagen: der Hysteriker 
muB zur Heilung "gezwungen" werden, der Neurastheniker "geleitet". 
Die Methoden dieses Zwanges werden beirn Kapitel Hysterie abzuhandeln sein; 
hier muB nur deshalb darauf hingewiesen werden, weil uns bei manchen Neur­
asthenikern eben auch hysterische Manifestationen begegnen, deren Verkennung 
dann zur Anwendung ungeeigneter psychotherapeutischer Mittel Veranlassung 
gibt. Dem Neurastheniker diirfen wir nur leichte Hilfen geben, den Weg in die 
Gesundheit selbst zu finden, sonst heilen wir ihn nicht. Er muB diesen Weg 
mit voller BewuBtseinsklarheit zurUcklegen, es dad keine Strecke eingeschaltet 
werden, die fur ihn nicht deutlich erkennbar ist. Deshalb halte ich auch die 
Hypnose in der Behandlung der einfachen unkomplizierlen Neurasthenie nicht 
fur notig, ja haufig sogar fiir schadlich. Denn der Kranke verbindet mit diooer 
Prozedur meist die Vorstellung, daB man ihn nur etwas "ausgeredet" hat, daB 
man seine Boochwerden fiir "eingebildet" hielt, und ist nur unsicherer als zuvor:. 
Damit soIl nicht etwa geleugnet werden, daB die Hypnose voriibergehend auch 
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ein neurasthenisches Symptom beseitigt; es ist das aber eben nur eine Schein­
heilung, die bald von einer ungiinstigen Weiterentwicklung der seelischen Gesamt­
struktur gefolgt ist. 

Meine Ablehnung der Hypnose im Heilplan der Neurasthenie heiDt natiirlich 
nicht eine Verkennnng des suggestiven Kerns unserer sonstigen bei der Neur­
asthenie angewandten psychotherapeutischen MaDnahmen. Der Kranke darf 
aber von der Suggestion keine Kenntnis haben. Man muD ihm ganz allmahlich, 
Schritt fiir Schritt, die Dberzeugung beibringen, daD seine Befiirchtungen 
unbegriindet sind, daD seine Leistungsfahigkeit graDer ist, als er meint, und daB 
er yom Leben die gleichen Freuden verlangen - und erwarten darf wie andere 
Menschen, wenn die Qualitat dieser Geniisse, seiner Eigenart entsprechend, 
auch eine andere als bei nervos robusten Personlichkeiten sein mag. Man muD 
ihm das Gefuhl des Ausgeschlossenseins nehmen, ohne daD man ihm aber dabei 
seine Defekte verdecken will. Dies ware geradezu verkehrt, weil er ja doch 
von diesen Defekten, wenn man das Wissen urn sie auch einmal vorubergehend 
eliminiert hat (etwa durch Hypnose, die ich ja darum auch verwerfe), immer 
wieder aufs neue Kenntnis bekommt, und ihnen dann wehrlos ausgeliefert ist. 
Er muD vielmehr seine Schwachen kennen und muD lernen, trotz ihres Be­
stehens das Leben zu meistern. Der Neurastheniker ist nur geheilt, wenn man 
ihn gelehrt hat, auf eigenen FuDen zu stehen; nur ist es Sache des Arztes, ihn 
in den geeigneten Boden zu verpflanzen, wo er wirklich Wurzel fassen kann. 

Will man das Wesen dieses hier von mir skizzierten therapeutischen V or­
gehens bei Neurasthenie den in der Literatur unter einem eingebiirgerten Namen 
gehenden Behandlungsmethoden vergleichend an die Seite stellen, so konnte 
man sagen, daD es Ziige der psychoanalytischen und der Persuasionsmethode 
(DUBOIS) in sich vereinigt, insofern er sich (ohne das isolierte Betonen der sexu­
ellen Komponente) bemuht, die individuelle seelische Struktur in ihrem all­
mahlichen Aufbau aufzudecken, den Kranken zu einer Selbsterkenntnis und 
richtigen Selbsteinschatzung zu bringen and ihm die Herrschaft tiber seine, 
wenn auch unvollkommenen Fahigkeiten zu geben. 

Aus diesen prinzipiellen Richtlinien wird sich leicht das fiir den einzelnen 
Fall geeignete Vorgehen ableiten lassen. 

Man wird nach Erledigung der griindlichen korperlichen Untersuchung dem Kranken 
eingehend den psycho-physischen Zusammenhang seiner Beschwerden auseinandersetzen, 
wobei man es peinlich vermeiden muB, in ihm den Glauben zu erwecken, als ob man an der 
Realitat seiner Beschwerden zweifelte. Sie bestehen ja auch tatsachlich zu Recht, ob sie 
sich nun objektiv nachweisen lassen oder nicht. In vielen Fallen schafft schon eine solche 
Erklarung eine wesentliche Beruhigung, welche unser weiteres Vorgehen sehr erleichtert. 
Manchmal ist es ganz zweckmaBig, besonders im Vordergrund stehende Erscheinungen, 
die den Kranken angstigen, isoliert. zu besprechen, sogar unter Entwerfen von entsprechenden 
anatomischen Zeichnungen, die Genese der Symptome zu erklaren und auf den Unterschied 
zwischen ihnen und organischen Storungen hinzuweisen. Hat man das aber einmal getan, 
so soll man in Zukunft dem Einzelsymptom keine besonder~ Aufmerksamkeit mehr zu­
wenden, weder durch Fragen noch durch die Untersuchung. Uberhaupt mnB das anfang­
liche Entgegenkommen des Arztes mit der Zunahme des Vertrauens seitens des Patienten 
in eine, nicht gerade ablehnende, aber doch unbeirrte Festigkeit iibergehen, die darin zu 
bestehen hat, dem Ansinnen nach immer wieder erneuter Untersuchung nicht zu entsprechen 
und die Nebensachlichkeit in der Gestaltung des Einzelsymptoms zu betonen. Diese syste­
matische Vernachlassigung lenkt die Aufmerksamkeit des Kranken auch sehr bald von dem 
betreffenden Organ ab, besonders dann, wenn man die VorsichtsmaBnahmen, die der 
Patient sich meist im Laufe der Zeit angeeignet hat, nicht nur als iiberfliissig erklart, sondern 
sie sogar in das Gegenteil verkehrt, indem man z. B. einem Kranken, der wegen Sensationen 
in der Herzgegend keine Bergpartien mehr zu unternehmen wagt, die Zuriicklegung be­
stimmter Wege direkt vorschreibt und diese Anforderungen in kurzer Zeit steigert. Man 
gehe ja nicht zu zogernd vor, gebe den Auf trag in sicherem Tone und lasse sich nicht etwa 
auf Unterhandlungen ein; jedes Nachgeben erwcckt in dem Kranken sofort das Gefiihl 
der Unsicherheit. Deshalb darf der Umfang der geforderten Leistung und ebenso auch die 
Art irgendeiner therapeutischen MaBnahme nie dem Patienten iiberlassen bleiben: die 
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Dauer und die Temperatur eines verordneten Bades, die Lange der Bettruhe, die Stunde 
der vorzunehmenden Defakation usw. mtissen exakt yom Arzt vorgeschrieben werden, 
und er muB auf die peinliche Einhaltung seiner Anordnungen achten. 

Hat sich der Kranke dann allmahlich von seiner Leistungsfahigkeit tiberzeugt, so muB 
der Kontakt mit dem Arzt immer mehr ge16st werden, der Kranke muB die Verftigung tiber 
sich aHein in die Hand bekommen, und der SchluB der Behandlung muB yom Arzt, nicht 
yom Patienten herbeigeftihrt werden, indem man ihm klarlegt, daB eine Fortsetzung keine 
Steigerung seiner Leistungsfahigkeit mehr mit sich bringen wird. Dabei ist es zweckmaBiK 
mit Betonung darauf hinzuweisen, daB das gelegentliche Auftreten irgendwelcher subjektiver 
oder objektiver stiirender Erscheinungen zu erwarten sei, daB dies nul' der einmal vorhandenen 
Konstitution entspreche, an del' als solcher eben nichts zu andern sei, und mit del' sich del' 
Patient abzufinden habe. Man verbietet gleichzeitig ein zu frtihzeitiges Wiederaufsuchen 
des Arztes und bestellt den Kranken auf einen bestimmten, nicht zu frtihen Zeitpunkt 
(etwa nach einem Vierteljahre) wieder. 

Verfahrt man nach diesen Gesichtspunkten, so braucht man fUr den ein­
zelnen Fall keine besonderen Anweisungen; das Vorgehen ist das namliche, 
ob man Herzbeschwerden oder Verdauungsstorungen, ob man eine Blasen­
schwache oder eine Impotenz zu behandeln hat. Auf die Schilderung der Behand­
lungsart spezieller neurasthenischer Storungen brauche ich deshalb hier nicht 
einzugehen. Nur den Erscheinungen der Sexualsphare seien einige Worte 
gewidmet, weil gerade sie so viele Neurastheniker zum Arzte treiben. 

Die haufigen Selbstvorwtirfe del' Kranken wegen ihrer Onanie wird man durch ver­
niinftige Aufklarung, vor aHem durch den Hinweis auf die Vbiquitat dieser Erscheinung 
zur Ruhe bringen. Daraus folgt naturlich nicht, daB man sie zur Fortsetzung der Onanie 
aufmuntert; man muB ihnen vielmehr klar machen, daB sie zur Beherrschung ihrer Triebe 
durchaus in der Lage waren, daB diese Selbstzucht auch allgemein ihrer Veranlagung zugute 
kame und daB eine sexuelle Abstinenz sic her nicht schade. DemgemaB wird man ihnen 
gewiB auch nicht zum auBerehelichen Geschlechtsverkehr zuraten; bedenkt man die 
vielen, oben geschilderten. psychischen Schiidigungen, welchen gerade der Neurastheniker 
auf diesem Wege ausgesetzt ist, so wird man sich dartiber klar sein, daB man ihn durch 
einen solchen Rat direkt del' sexuellen Impotenz in die Arme triebe. Diese heilt man 
durch Aufdeckung des psychischen Entstehungsmechanismus: je nach seinem Zustande­
kommen kliire man etwa den Kranken d'1rtiber auf, daB sein frUheres Versagen einer Dirne 
gegentiber nur seinen ethischen oder asthetischen Hochstand beweise, und daB seine Angst 
VOl' Impotenz - und das ist ja der eigentliche Grund flir sie - der Ehefrau gegentiber 
unberechtigt sei; oder man beruhige ihn tiber die vorzeitige Ejaculation dadurch, daB 
man ihm Besserung in Aussicht stellt, wenn erst durch weitere Cohabitationsversuche die 
sexuelle Erregbarkeit abgenommen habe; oder man pflege Rticksprache mit del' Ehefrau, 
die durch verstiindnisvolles Entgegenkommen dem Mann das GefUhl der Beschamung 
nehmen und damit in den storenden psychischen Mechanismus hemmend eingreifen kann. 
So wird man wohl immer auf einem diesel' 'Vege zum Ziele kommen. 

Es widerspricht dem Sinn der allgemeinen, oben geschilderten, im wesent­
lichen psychisch orientierten Behandlungsmethode bei Neurasthenie nicht, 
wenn man gelegentlich auch einmal durch materielle Mittel auf den Erscheinungs­
ort der StCirungen einwirkt. Es solI damit keine direkte suggestive Wirkung 
ausgeubt werden, man vermeidet sogar am besten dem Kranken zu sagen, daB 
das betreffende Medikament etwa am Herzen oder am Magen angreift, urn ihm 
nicht doch den Gedanken eines organischen Leidens zu imputieren, man unter­
bricht aber doch durch dieses Eingreifen den korperlich-seelischen Zusammen­
hang, indem man durch Eliminierung der MiBempfindung auch der hypochon­
drischen Einstellung den Boden entzieht. Eine 10k ale Ein wir ku ng ist ja 
bisweilen schon deshalb indiziert, weil auf dem Boden des rein korperlichen 
Anteils del' neurasthenischen Konstitution psychische Einflusse lokale Funk­
tionsstorungen (z. B. Anderung des Magenchemismus) auslosen konnen, die 
einer rein lokalen Behandlung wenigstens insoweit zuganglich sind, als ihre 
Ruckwirkung auf das allgemeine oder Organ -Befinden des Patienten 
beeinfluBt wird. So mag zwar beispielsweise die Sekretion eines hyperaciden 
Magensaftes durch Bicarbonate nicht nachhaltig verandert werden, aber die 
Magenbeschwerden oder das sauere AufstoBen verschwinden, womit die 
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Magenfunktionen der gesteigerten Beachtung und damit dem unzweckmltBigen 
psychischen EinfluB entzogen sind. 

In allen solchen Fallen ist es also nicht nur erlaubt, sondern sogar indiziert, 
neb en der psychischen eine lokale Behandlung anzuwenden. 

Die Wahl der Mittel richtet sich ganz nach dem herrschenden lokalen Symptom, 
und demgemaB sind bald medikamentiise Anwendungen angezeigt, bald hydriatische Proze­
duren, bald diatetische Vorschriften. Am sparsamsten und vorsichtigsten gehe man mit 
medikamentosen Mitteln vor und Mi.te sich, dem Patienten ein Mittel zu verordnen, das 
etwa als Specificum bei organischen Erkrankungen bekannt ist. Eine nervose Tachykardie 
mit Digitalis zu behandeln ist das Verkehrteste, was man tun kann, denn man erreicht 
nichts, weil der Patient in dem Rezept den sicheren Beweis fur den organischen Charakter 
seiner Herzbeschwerden in Handen zu haben glaubt, an den Worten des Arztes, die das 
Gegenteil behaupten, zweifelt und nun aus Angst nur noch neue Herzbeschwerden bekommen 
wird. Es hangt also ganz von der Geschicklichkeit des Arztes ab, im einzelnen Falle das 
:Medikament zu wahlen, das zum Verschwinden des Lokalsymptoms fuhrt, aber doch die 
Aufmerksamkeit des Kranken nicht noch mehr auf die Stelle lenkt, die er fUr den Sitz 
seiner Erkrankung ansieht. 

Ganz besonders ist auch vor der Anwendung des Morphiums zu warnen, einmal 
weil die konstitutionelle Neurasthenie ein so besonders gUnstiger Boden fiir die Entwicklung 
des Morphinismus ist, und dann, weil das Wort Morphium allzu leicht assoziativ die Vor­
stellung cines organischen Leidens weckt. 

Die im wesentlichen zentrale Bedingtheit der meisten Symptome laBt es 
verstandlich erscheinen, daB, welche Erscheinungen auch im Vordergrunde 
stehen mogen, zentral angreifende medikamentose Beruhigungsmittel am meisten 
helfen. Die gebrauchlichsten, unschadlichsten und die Mittel, mit welchen man 
in den unkomplizierten Fallen von Neurasthenie wohl immer auskommt, sind 
Brom und Baldrian. Ich verzichte auf die Aufzahlung der zahllosen Praparate, 
die mit diesem oder jenem nebensli.chlichen Zusatz in dieser oder jener Auf­
machung im Grunde ihre Wirksamkeit doch nur diesen beiden Mitteln verdanken, 
weil ich durch die Hervorhebung eines einzelnen nicht den Eindruck erwecken 
mochte, als ob gerade dieses Praparat vor den anderen den Vorzug verdiene. 
Es ist gut, daB so viele Praparate zur Verlugung stehen, weil der Ersatz des einen 
durch das andere recht haufig doch ErfoIge bringt, die zum Teil wohl sicher 
nur auf suggestiven Einwirkungen beruhen, zum Teil aber auch darauf zuriick. 
zufuhren sind, daB eine individuell wechselnde Disposition fur die Vertraglichkeit 
des einzelnen Mittels besteht. 

Yom Brom muB man taglich aber mindestens 3 g geben, um einen wirklichen EinfluB 
zu erzielen, und muB auf einen regelma.6igen Gebrauch dringen. Sehr viele Versager erklaren 
sich daraus, daB der Kranke, der nach einigen Tagen noch keinen sichtbaren Erfolg erlebt, 
sich nicht mehr streng an die Verordnung halt. Erst wenn nach mehrwochigen Rromgaben 
ein deutlicher EinfluB zu sehen ist, kann mit der Dosis auf etwa 1,5 g heruntergegangen 
werden und mit dieser Menge breche man nicht zu rasch abo Ganz zweckma.6ig ist es, das 
Brom dann durch Baldrian zu ersetzen, der in Form von 'l'inctura valerianae oder von 
Baldriantee gegeben werden kann. Meist wirkt eine Kombination von Brom und Baldrian 
am besten. 

In Fallen, wo Angstzustande vorherrschen, kann man die bei echter Melan­
cholie gebrauchliche Opium-Kur in gemilderter Form durchfiihren. 

Man beginnt mit Opium pulveratum (Pillen, Tabletten) pro die 0,1 und steigt innerhalb 
drei Wochen auf 0,6 pro die, bleibt dann etwa zwei Wochen auf dieser Hohe, um ebenso 
allmahlich ~eder herunter zu gehen. Meist genugen diese Dosen; in schweren Fallen 
kann man blS auf 1,0 pro die steigen. Storend wirkt Verstopfung, gegen die mit Einlaufen 
und Abfiihrmitteln rechtzeitig eingewirkt werden muB. Die Gefahr der Gewohnung ist 
gering, immerhin aber nicht ganz auszuschlieBen. Das muB auch yom Pantopon gesagt 
werden, das an Rtelle des Opiums verwendet werden kann, wobei eine Opiumdosis von 0,1 
etwa zwei Pantopontabletten von 0,01 entsprechen wiirden; es wird im allgemeinen yom 
Magen besser vertragen als das Opium. Es gibt auch noch andere Opiumpraparate, mit 
welchen die Kur durchgefuhrt werden kann; ich will hier nur das Laudanon erwahnen. 

SchlieBlich weise ich noch auf das Codein hin, das hauptsachlich von DORN­
BLUTH in die Therapie der Neurasthenie eingefiihrt wurde. 



Die konstitutioneile Neurasthenie. 655 

Seine Kur beginnt mit 0,075 Cod. phosphor. pro die, steigt innerhalb 30 Tagen auf 
0,3 pro die, um im gleichen Tempo wieder herabzugehen. In schwereren Fallen kann 
man bis 0,5 pro die steigen. Die Gefahr der Gewohnung ist noch geringer als beim 
Opium und Pantopon. 

In Fallen, wo man neben der Beruhigung durch Brom und Baldrian noch 
eine Anregung des Stoffwechsels herbeifiihren will, empfiehlt sich vor allem die 
Anwendung des Arsen. Ich habe die Erfahrung gemacht, daB Injektionen 
eines Arsenpraparates besser wirken als Eingaben per os. Eine Aufzahlung der 
verschiedenen Fabrikate eriibrigt sich, da das in ihnen enthaltene Natr. cacodyL 
die Wirksamkeit ziemlich gleichmaBig gut garantiert, und die Unterschiede 
mehr in der Art der Aufmachung beruhen, die nur der Bequemlichkeit in der 
Anwendungsweise und der Sicherheit der Sterilitat dient. Bisweilen wirken 
auch arsenhaltige Quellen (Levikowasser, Diirkheimer Maxquelle) giinstig. 
Immer ist dem Auftreten irgendwelcher VergiftungserscheinU11gen Aufmerksam­
keit zu schenken, damit rechtzeitig mit der Kur abgebrochen werden kal1l1. 

Von sonstigen Spezialindikationen in der Anwendung medikament6ser Mittel 
erwahne ich nur das Calc. lacticum, das bei vasomotorischen St6rungen bis­
weilen gut wirkt. (1m iibrigen muB ich auf das betreffende spezielle Kapitel 
verweisen.) 

Die oben erwahnten Beruhigungsmittel reichen in den meisten Fallen auch 
aus, um der Schlaflosigkeit entgegenzuwirken, besonders wenn man die 
Dosierung so wahlt, daB die Hauptdosis am Abend genommen wird. Starkere 
Schlafmittel vermeide man so lange als moglich, z6gere aber andererseits auch 
nicht so lange mit ihrer Anwendung, bis das angstliche Durchwachen der Nachte 
die Patienten weitgehend geschadigt hat. Die schadliche Wirkung eines gelegent­
lich gegebenen, selbst starkeren Schlafmittels ist sicher geringer, als die einer 
schlaflos verbrachten Nacht. Dabei darf man aber die Verordnung eines Schlaf­
mittels entschieden nicht aHein von der Klage des Patienten, "keine Minute 
geschlafen zu haben" abhangig machen, was ich oben schon als haufige Selbst­
tauschung der Kranken hinstellte. 

Vor Anwendung eigentlicher Schlafmittd versuche man immer erst, ob nicht andere 
MaBnahmen, auf die gleich eingegangen werden solI, zum Ziele fiihren. Gelingt das nicht 
und reichen auch groBere Dosen Brom, Baldrian, mit Vorsicht auch Opium, Pantopon, 
Laudanon, Codein und ahnliches nicht, so gehe man zum Adalin, Voluntal, Medinal, Veronal, 
kleinen Dosen Luminal. W 0 nul' das Einschlafen erschwert ist, wirken Paraldehyd und 
Amylenhydmt giinstig, die auch schon deshalb empfehlenswert sind, weil ihr schlechter 
Geschmack einer Gewohnung entgegenwirkt. Immel' mache man es sich zum Prinzip, 
ein Schlafmittel keinen Tag Hinger zu geben, als es unbedingt notig ist. Man bestimme 
genau die Zeit, zu deres genommen werden muB, weil es sonst 8ehr haufig vorkommt, 
daB die Kranken zunachst einmal versuchen, ob sie nicht ohne das Mittel auskommen, 
um es dann nach angstlich wartend verbrachten Stunden vielleicht um 2 Uhr zu nehmen, 
erst um 4 Uhr einzuschlafen und nun natiirlich den ganzen Vormittag schlaftl'unken und 
benommen zu sein. 

Denn nichts wil'kt ungiinstiger als die Erwartungsspannung; und da gerade die Angst 
VOl' dem Nichteinschlafenkonnen haufig die Hauptursache del' Schlaflosigkeit ist, muB 
alles geschehen, umdieseAngst zu beseitigen. Es ist deshalb das haufig ausgesprochene 
Verbot der Lektilre im Bett nicht fiir aIle Patienten aufrecht zu erhalten; sichel' ist es richtig 
fiir die Faile, wo beim Hinlegen ein Gefiihl der Miidigkeit vorhanden ist, das durch die 
Lektiire meist verscheucht wird. Fehlt dieses aber, besteht noch ein reger Gedankenablauf, 
odeI' ist die ganze Aufmerksamkeit auf das angstlich erwartete Einsetzen des Schlafes 
gerichtet, so ist die Lekti.ire eines nicht spannenden, erfreulichen, leicht ablenkenden Buches 
nicht unzweckmaBig. Sie fiihrt haufig die gleichmutige Stimmung herbei, die das Einschlafen 
begiinstigt, besonders wenn die Kranken - und dazu kann man sie erziehen - sich nach 
dem Loschen des Lichtes, anstatt mit realen, meist doch nul' unlustbetonten Vorkommnissen, 
mit del' Ausmalung ihrer Wiinsche und Hoffnungen beschaftigen. Dieses Wachtraumen 
fiihrt sichel' leichter in den Schlaf hiniiber, als mehr odeI' mindel' mechanische bzw. logische 
Denktatigkeit, die, wie etwa das Zahlen u. a. m. als Mittel, die Aufmerksamkeit von dem 
Akt des Einschlafens abzulenken, empfohlen sind. DaB man auch auf hypnotischem vVege 
bisweilen die Angst VOl' dem Nichteinschlafen beseitigen kann, will ich nicht in Abrede stellen; 
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meine prinzipiellen Bedenken gegen die Anwendung der Hypnose bei Neurasthenie werden 
davon aber nicht bertihrt. 

Der ftir das Zubettgehen gtinstigste Zeitpunkt und die begleitenden und vorbereitenden 
Umstande, wie z. B. fruhes oder spates Nachtessen, vorausgehender kurzer Spaziergang, 
Art der Abendarbeit usw. mUssen fUr jeden Fall empirisch festgestellt werden. DaB Kaffee 
und Tee am Abend streng zu meiden sind, wenn erschwertes Einschlafen besteht, ist nur 
selbstverstandlich. Sem gUnstig wirken hydriatische Prozeduren, die man vor Ver­
ordnung aller Schlafmittel anwenden soIl und die auch neben Schlafmitteln beibehalten 
werden. Am besten wirken Bader (welchen man auch Fichtennadelextrakt zusetzen kann) 
von einer Temperatur von 35 Grad, die bis zu zwei Stunden ausgedehnt werden k6nnen; 
man lagere die Patienten bequem durch Anbringung einer Sttitze unter den Kopf. Nachdem 
Mtidigkeit eingetreten ist, muB unmittelbar zu Bett gegangen werden. Wo Baderbehandlung 
nicht stattfinden kann, gehe man mit Ganzpackungen vor, in welchen die Kranken etwa 
% Stnnden liegen bleiben; man vermeide dabei kaltes Wasser und lege lieber noch ein Deck­
bett tiber sie, da Kalte das Einschlafen noch mem erschwert. 

Wasseranwendungen sind auch sonst fiir den Neurastheniker giinstig, doch 
muB sehr genau individualisiert werden. So giinstig Aufenthalt im kalten Wasser, 
wenn er im Freien mit Schwimmen kombiniert wird, besonders fUr den Vaso­
motoriker, ist, so unzweckmaBig kann fiir ihn eine pli:itzlich applizierte kalte 
Dusche sein. Besser wirkt noch Abklatschen. Auch milde, nicht zu lange aus­
gedehnte Seebader haben infolge des starken Hautreizes recht guten Erfolg, 
zumal durch die atmospharischen Einfliisse auch Nahrungsaufnahme und 
Stoffwechsel angeregt werden. Fiir den Aufenthalt an der See eignen sich haupt­
sachlich die rasch ermiidenden Naturen, wahrend angstlichen, erregbaren das 
Gebirge besser bekommt. Luftbader sind zu empfehlen, vor direkter Sonnen­
bestrahlung, namentlich im Liegen, ist, wie schon oben bei der nervi:isen Er­
schi:ipfung erwahnt ist, zu warnen. 

Als allgemeiner Hautreiz, dann aber auch alB Mittel zur Herbeifiihrung einer 
lokalen Hyperamie an dem Sitze besonderer Parasthesien dient die Anwendung 
des faradischen Stromes, insbesondere der Pinsel-Elektrode. Man verwechBle 
diese Empfehlung aber nicht mit der Anwendung des faradischen Pinsels zur 
Beseitigung eines hysterischen Symptoms. Bei Hysterie muB er suggestiv, 
erzieherisch, ja strafend wirken, bei Neurasthenie kommt es auf die Schmerz­
wirkung nicht nur nicht an, sie soUte sogar auf ein MindestmaB eingeschrankt 
werden. Auch der galvanische Strom ist indiziert, wo es gilt, durch Anoden­
behandlung schmerzhafte Sensationen zu mildern. Die Faradisation kann 
durch Massage ersetzt oder mit ihr kombiniert werden. In gleichem Sinne 
wirken giinstig Bportliche Betatigungen, die aber der Leistungsfahigkeit des 
Einzelnen genau angepaBt sein miissen und auch nicht in Spielerei ausarten 
diirfen. 

Denn nichts ist schadlicher fiir den Neurastheniker als Untatigkeit, MiiBig­
gang und programmloses Dahinleben. Ein bestimmt vorgeschriebenes Arbeits­
pensum muB unbedingt eingehalten werden, und die Art deT Tatigkeit wird 
am besten so gewahlt, daB ein deutlich demonstrabler Erfolg erkennbar ist, 
der das beste Gegengewicht fUr das Insuffizienzgefiihl bildet. Wo sich diese 
Arbeitsleistung innerhalb des Berufes oder neben ihm durchfiihren laBt, soUte 
man unbedingt eine Loslosung aus dem taglichen Milieu vermeiden. 
Es ist also gerade das umgekehrte Verfahren am Platze, als bei der nervosen 
Erschi:ipfung. Die Entfernung aus dem taglichen Wirkungskreis veranlaBt den 
Neurastheniker nur haufig, sich erst recht abzusondern, iiber sich nachzugriibeln, 
und vermindert das Vertrauen in seine Leistungsfahigkeit. Man erreicht viel 
mehr, wenn man den Wiinschen der Patient en um Ausstellung eines Attestes 
zwecks Erlangung eines Krankheitsurlaubes nicht nachkommt, und dafUr die 
Verteilung von Arbeit und Ruhe iiber den Tag richtiger regelt, als es die Kranken 
selbst vermi:igen. 
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Nur wo das, hausliche Milieu ungeeignet erscheint, wo schwerere Angst­
zustande oder sonstige hedrohliche Erscheinungen vorliegen, lasse man eineu 
Ortswechsel eintreten. Am hesten dringe man dann aher auf stationare Behand­
lung in einem Krankenhaus oder einem sachverstandig geleitetem Sana­
torium. Die Wahl eines geeigneten Hauses mache man sich nicht leicht, denn 
nirgends kommt es mehr auf individuelle Behandlung an als hier,. Der eine 
Kranke hraucht Ruhe, eingehende Aussprache mit dem Arzt und Spaziergange, 
der andere Werkstattenarbeit, systematische arztliche Vernachlassigung und 
Zusammensein mit anderen, nicht nervosen Patienten. Das Ziel jeder Sana­
toriumsbehandlung muB aber sein den Kranken ja nicht zu lange seinen taglichen 
Pflichten zu entziehen, ihn ja nicht an die schiitzenden Wande der Anstalt zu 
gewohnen und ihn nicht unselbstandig werden zu lassen. 

Denn: man heilt den Neurastheniker nicht, indem man ihm 
Kriicken gibt, man muB ihn vielmehr lehren, auf seinen eigenen 
Beinen zu stehen. 

3. Zwangszustande. 
Begriff, Wesen, Atiologie. Wenn ich die hier zu beschreibenden Phanomene 

unter der etwas weniger pragnanten Bezeichnung der Zwangs, "Zustande" 
zusammenfasse, wo sonst von Zwangs-Vorstellungen, Zwangs-Denken, Zwangs­
Befiirchtungen, Zwangs-Handlungen gesprochen wurde, und wenn ich auch 
den Ausdruck Zwangs-Neurose vermeide, so tue ich das, weil es mir darauf an· 
kommen muB, klinisch zusammengehorige Erscheinungen darzustellen, ohne 
Riicksicht darauf, wie das Wesen und Zustandekommen der Erscheinungen, 
die wir psychiatrisch als Zwang bezeichnen, von den verschiedenen Autoren 
und Schulen aufgefaBt wurde. Bei der Divergenz der Meinungen solIte eine 
vorwegnehmende Festlegung in der Annahme einer primaren Storung des Denkens 
oder des Fiihlens oder des WolIens vermieden werden. Und mit der Vermeidung 
der Bezeichnung Zwangs-Neurose solIte zum Ausdruck gebracht werden, daB 
man es nicht mit einer bestimmt umgrenzten· Krankheits-Einheit zu tun hat, 
daB vielmehr einzelne Zwangserscheinungen auf dem Boden abnormer ner­
voser Veranlagung, wie etwa der neurasthenischen, erwachsen konnen, ja daB 
wir sie in das normale Seelenleben zurUckverfolgen ,konnen. 

Die Punkte, um welche der Streit iiber das Wesen der Zwangszustande 
entbrannt ist, und noch besteht, werden am leichtesten klar, wenn man an die 
ursprungliche Definition der ZwangsvorstelIungen durch WESTPHAL aus dem 
Jahre 1877 ankniipft. Nach ihm sind Zwangsvorstellungen solche, die bei 
iibrigens intakter Intelligenz und, ohne durch einen gefiihls- oder affektartigen 
Zustand bedingt zu sein, gegen den Willen des betreffenden Menschen in den 
Vordergrund des BewuBtseins treten, sich nicht verscheuchen lassen, den nor­
malen Ablauf der Vorstellungen hindern und durchkreuzen, welche der Befallene 
stets als abnorm, ihm fremdartig anerkennt und denen er mit seinem gesunden 
BewuBtsein gegeniibersteht. 

Stellt man si:Jh auf den Boden dieser Definition, so hat man es nur mit einer 
primaren Storung des Vorstellungsablaufs zu tun, mit einer formalen Denk­
storung, deren Genese allerdings in keiner Weise klar gemacht wird. Diese 
Lehre hat immer mehr Anhanger verloren, zugunsten einer anderen Auffassung 
der Zwangszustande, welche gerade in der Wirkung affektiver Momente die 
wesentliche V orbedingung fur ihr Zustandekommen erblickt. Entsprechend 
dieser verschiedenartigen Einstellung wurde entweder das Gebiet der Zwangs­
zustande auBerordentlich eingeschrankt, indem man die Zwangs-Befiirchtungen, 
die Phobien, nicht mit einbezog, da bei ihnen ja die Mitwirkung affektiver 
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Bedingungen augenscheinlich war; oder aber man muBte umgekehrt Zwangs­
vorstellungen erst dadurch zU krankhaften Erscheinungen werden lassen,daB 
sie Bestandteile einer Zwangsbefiirchtung werden, daB sich die Angst einstellt, 
sie mochten wiederkehren (KRAEPELIN). 

Die hauptsachlichsten Schwierigkeiten fiir eine klinischen Zwecken dienliche 
Anniiherung beider Standpunkte liegen meines Erachtens in einer nicht gam 
richtigen Auffassung der Art der Affekt-Mitwirkung beim Zustandekommen 
der Zwangszustande. Uber die Gultigkeit der beiden anderen Wesensbestand­
teile des Zwangsvorganges, namlich des subjektiven Gefuhls des Ge­
zwung"en werdens und der Einsich t, in das Krankhafte der Erscheinung 
(HOCHE) besteht wohl kein Zweifel. Dem widerspricht natiirlich nicht, daB 
etwa gelegentlich auf der Hohe des Affektes diese Einsicht einmal voruber­
gehend abhanden kommen kann, denn dieses Uberwaltigtwerden der Kritik 
durch den Affekt begegnet uns auch sonst. Wollen wir verstehen, inwiefern 
Gefiihlsmomente beim Zustandekommen der Zwangszustande eine Rolle spielen, 
allerdings eine ganz andere als im normalen Seelenleben, so mussen wir uns 
klar machen, daB wir namlich auch sonst noch V orstellungen kennen, die im 
Gedankengang quantitativ uberwiegen, objektiv zwingend sind und auch 
subjektiv als lastig empfunden werden. Wir nennen sie"dominierende 
Vorstellungen. Sie beziehen ihre Praponderanz aber aus bestimmten Stimmungs. 
lagen, aus der gefiihlsmaBigen Farbung der betreffenden V orstellung oder etwa 
aus der AbschluBunfahigkeit des betreffenden Gedankenganges. Wenn sich so 
ein trauriges Erlebnis, eine Enttauschung, eine Hoffnung immer wieder ins 
BewuBtsein drangen, so werden sie doch niemals als Zwangsvorstellung empfun­
den, weil hier aus dem normalen Erleben heraus, aus der verstandlichen Gefiihls­
betonung der betreffenden Vorstellung ihr im Vordergrund-Stehen logisch 
hervorgeht. Die Idee mag zwar als storend imponieren, aber nicht als "krank­
haft". Das Individuum empfindet sie als seine eigene, uber die es "nachdenkt", 
wahrend der Zwangskranke sie nur "denkt" (BUMKE), keinen Versuch macht, 
sie sich zu assimilieren, sondern sie ablehnt und aus seinem BewuBtsein aus­
zuschalten versucht. 

Es handelt sich also beim Zwang nicht urn ein Dominieren der Vorstellungen 
aus verstandlichen Griinden, nicht urn einfiihlbare Befiirchtungen, sondern 
urn ein rein dynamisches Uberwaltigtwerden. Von dieser Seite betrachtet, 
scheint mir also die Ablehnung affektiver Momente in der WESTPHALschen 
Definition durchaus berechtigt. Damit solI aber nicht etwa die Unwirksamkeit 
gefiihlsmaBiger V organge schlechthin behauptet werden. Eine vorurteilsfreie 
Beobachtung der Kranken wird ihr Vorhandensein vielmehr in der Mehrzahl 
der Falle klar erkennen lassen, und zwar nicht nur bei den Phobien, sondern 
auch bei anderen Zwangszustanden, wo, wie etwa in dem Bediirfnis, sich Fragen 
vorzulegen, zu rechnen, bestimmte Dinge zu beachten, affektive Momente 
im Sinne konstitutionell bedingter Sicherungs-Tendenzen eine Rolle spielen. 
Dem Wesen dieser emotiven Triebkrafte, vor aHem ihrem Widerspiel verstandes­
gemaBen V organgen gegenuber kommen wir am raschesten nahe, wenn wir 
uns nach analogen Zustanden im normalen Seelenleben umsehen. 

Bei Kindern (entsprechend bei Naturvolkern), bei geistig niedtig stehenden, 
bei angstlichen, unselbstandigen Personlichkeiten haben wir in den Ahnungen, 
im Aberglauben einen Tatbestand vor uns, der sich mit dem psychischen 
Mechanismus des Zwangsdenkens sehr nahe beriihrt. Wenn das Herabfallen 
eines Bildes die Ahnung eines Unglucks fiir eine geliebte Per$o:p, aufkommen 
laBt, wenn die Zahl 13 oder der Freitag aberglaubische Befurchtllngen herauf­
beschworen, wenn die Begegnung mit einem Schornsteinfeger ohne Leiter Un­
heil fiir den betreffenden Tag bedeutet, wenn mit dem reehten FuB zuerst in 
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den Pantoffel gefahren werden muB, um Widriges zu verhuten, wenn man als 
Schutzhandlung unter den Tisch klopft und das Wort "unberufen" aussprieht, 
wenn man sieh an die aus ahnliehen Befurehtungen resultierende Neigung vieler 
Kinder erinnert, beim Gehen bestimmte Regeln einzuhalten, bestimmte Steine 
nieht zu betreten, eine bestimmte Anzahl von Ladenturen zu beriihren, bestimmte 
Zahlenoperationen innerhalb einer vorgesehriebenen Zeit vorzunehmen und was 
dergleiehen Beispiele mehr sind, so ist allen diesen Seelenzustanden gemeinsam, 
daB hier etwas yom Gefiihl aus ohne nahere Begrundung geglaubt und doeh 
gleiehzeitig yom Urteil abgelehnt wird. 

Und um etwas prinzipiell Ahnliehes handelt es sieh bei den Zwangszustanden, 
wo ein Wettstreit (FRIEDMANN) besteht zwischen Uberzeugung und 
Wissen yom Gegenteil. Der Geltungszwang drangt uns, etwas fur wahr 
zu halten, dessen Unmogliehkeit man zugleich einsieht (JASPERS). Man kann 
sich die Eigenart dieses Geltungszwanges bildlich durch den Wettstreit der 
Gesiehtsfelder im Stereoskop (FRIEDMANN) veransehauliehen. Es ist ein dauern­
der Kampf zwischen GiiltigkeitsbewuBtsein und FalsehheitsbewuBtsein vor­
handen, ohne daB eines von beiden zu siegen vermochte. Das GefiihllaBt den 
Kranken also etwas fiir wahr halten, aber nieht ein GefUhl, das wie bei den 
dominierenden Ideen als Bestandteil des normalen Seelenlebens empfunden 
wird; selbst der Aberglaubische ist sieh dariiber klar, daB seinem "Glauben" 
kein pathologisches Gefuhlsmoment zugrunde liegt. Der Zwangskranke dagegen 
lehnt nieht etwa nur den Inhalt seiner Vorstellungen als falseh und unbegrundet 
ab, er hat vielmehr aueh eine Empfindung fUr das Abnorme der treibenden 
affektiven Krafte. 

An dieser Stelle seheint mir nun auch der Angelpunkt fur das Verstandnis 
yom Wesen der Zwangsvorgange zu liegen. Wir mussen zu ergriinden suchen, 
woher denn der Affektzustand riihrt - er wird sieher am richtigsten mit "Angst" 
bezeichnet, denn aueh da, wo er nieht ohne weiteres als Angst im landlaufigen 
Sinne kenntlieh ist, handelt es sich um prinzipiell Gleiehes, nur inabgesehwaehtem 
MaBe, um Angstlichkeit, um das instinktive Gefiihl der Unsicherheit, des 
Sehutzlosseins - der also hier nicht durch den Inhalt der Zwangs-Vorstellung 
(Befurehtung) bedingt ist, wie bei den uberwertigen, dominierenden Ideen, 
sondern der umgekehrt primar vorhanden war und sich erst eines Objektes 
bemachtigt hat. Es ist entsehieden ein Verdienst der FREuDsehen Schule, hier 
mit Erklarungsversuchen angesetzt zu haben, wenn ich allerdings auch der 
Meinung bin, daB sie mit ihrer vorgesehriebenen Marschrichtung zu unbewiesenen 
und daher unbefriedigenden Resultaten gelangen muBte. 

FREUD faBt die Zwangsvorstellungen auf als "verwandelte, aus der Verdrangung 
wiederkehrende Vorwiirfe, die sich immer auf eine sexuelle, mit Lust ausgefiihrte Aktion 
der Kinderzeit beziehen"; eine spatere Einschrankung gab nur zu, daB die verdrangten 
Erlebnisse nicht stets aus dem kindlichen Sexualleben herriihren. Es kommt also zu 
einer Trennung der dem BewuBtsein unertraglichen V orstellung von dem begleitenden 
Affekt; die Vorstellung wird verdrangt, der willkiirlichen Erinnerung entzogen. Der frei 
gewordene Affekt hangt sich an eine andere Vorstellung und macht diese zur Zwangs­
vorstellung. FREUD geht noch weiter und meint, daB auch der Inhalt der Zwangsidee 
bedeutungsvoll sei und einen Hinweis auf das verdrangte Erlebnis enthalte; das Zwangs­
symptom ist ihm eine erotische Wunscherfiillung, die Symptome sind Ersatzbefriedigungen 
fiir die im Leben vermiBten Befriedigungen. Wo ein solcher Zusammenhang nicht auf­
zudecken ist, kann der Entstehungsmodus so sein, daB ein mit der verdrangten Idee lediglich 
zeitlich zusammenfallender Vorgang den Affekt der Idee iibernimmt, und dadurch zur 
Zwangsidee wird. 

Ware die FREuDsche Erklarung richtig, so wi.irde sie entschieden einen Fortschritt 
bedeuten, weil sie die Herkunft der fiir das Verstandnis des Zwangsvorganges zu fordernden 
affektiven Triebkraft sicherstellt. Wie aber schon fruher ausgefiihrt, ist del' Beweis £tir die 
ausschlieBliche Giiltigkeit sexueller Erlebnisse keineswegs erbracht, denn das Aufdecken 
eines solchen Erlebnisses durch die Psychoanalyse ist bei der Ubiquitat derartiger Vor­
kommnisse, speziell auch bei Neuropathen, sicher noch kein Beweis fiir die ausschlieBlich 
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verursachende Wirkung gerade dieses Ereignisses; und auch die Heilung von Kranken 
durch Aufdeckung des Komplexes (die uhrigens nach meinen Erfahrungen an Patienten 
anerkannter Psychoanalytiker haufig nur sehr temporarer Natur ist, und sich rein suggestiv, 
ohne Komplexbeziehung erklaren laBt), enthalt fUr rich keine Beweiskraft, ist als Beweis­
mittel uberhaupt unbrauchbar, da moglicherweise alich die Aufdeckung eines ganz anderen 
Komplexes bzw. eines vom Psychoanalytiker zum Komplex gestempelten Erlebnisses 
heilend hatte wirken konnen. 

Ich will damit die pathogenetische Bedeutung sexueller Erlebnisse keines­
wegs durchweg ablehnen, bin sogar iiberzeugt davon, daB wir die bei Neuro­
pathen so haufig beobachteten abnormen sexuellen Triebkrafte und -Richtungen 
mit als Quelle des zur Erklarung der Zwangszustande geforderten Angstaffektes 
anzusprechen haben, aber doch nur als eine Quelle und nur in ihrem Zusammen­
treffen mit bestimmten Charaktereigenschaften dieser Personlichkeit, wie etwa 
Pedanterie, Skrupulositat u. a. m., die auch ohne die Unterstiitzung durch das 
sexuelle Erlebnis geniigt hatten, Zwangszustande entstehen zu lassen,oder zu 
deren Zustandekommen anch noch andere nicht-sexuelle Erlebnisse mit angst­
licher Affektbegleitung (deren es doch wahrlich genug gibt) hatten AniaB geben 
konnen. 

Es erscheintsehr viel ungezwungener, zur Erklarung der Herkunft affektiver 
Triebkrafte bei Zwangszustanden, statt ein Erlebnis heranzuziehen, die gesamte 
konstitutionelle Grundlage derartiger, meist dem weitgespannten Formkreise 
der Neuropathie angehorender Personlichkeiten als maBgebend anzusehen. 
Wie oben bei der Neurasthenie ausgefiihrt, finden wir da auf psychischem Ge­
biete das Insuffizienzgefiihl im Mittelpunkte stehend. Dieses Gefiihl des 
schutzlos oder wenigstens ungeniigend gesichert in den Lebenskampf Hinein­
gestelltseins ist nichts anderes (oder es liegt ihm zugrunde) als das primare, 
auf keine Erlebnisse sekundar zuriickzufUhrende Angstgefiihl, nach dem wir 
suchen wollten, um die Genese der Zwangszustande zu verstehen. Diese Angst, 
die ich hier meine, ist aber nicht etwa identisch mit dem Furchtgefiihl, das 
jedem aus der Erwartung eines bestimmten Ereignisses bekannt ist, es ist 
vielmehr ein instinktives Wissen um die psychische und physische Vulnerabili­
tat, ein Vorauswissen vor aller Erfahrung, was in diesem primaren Angst­
gefiihl enthalten ist. Es ist ein Schutz-Instinkt, der diesen Individuen mit 
auf den Weg gegeben ist. Seine Wirksamkeit driickt sich gewohnlich schon im 
Charakter dieser Menschen aus, die nicht frei ihres Weges gehen, nicht groB­
ziigig Unwesentliohes vernachlassigen konnen, die vielmehr in allen ihren Ver­
richtungen eine peinliche Genauigkeit, eine pedantische Gewissenhaftigkeit 
an den Tag legen. Das InsuffizienzgefiihllaBt Sicherungsbediirfnisse entspringen, 
welchen in dieser Art der Lebensfiihrung Rechnung getragen wird. Erfahrt diese 
angeborene Instinktangst dann noch durch die individuellen Erlebnisse einen 
Zuwachs, so konnen die Sicherungstendenzen formliche Zwangszustande ver­
anlassen, wie etwa den Zwang zu zahlen, zu rechnen, alles zu beachten, sich zu 
merken, auftauchende Fragen zu losen, auch wenD. die Losung als zwecklos 
erkannt wird u. a. m., alles psychische Zustande, die sich aus dem Bediirfnis 
herleiten, nichts auBer acht, nichts unerledigt zu lassen, alles zu klaren, alles 
zum AbschluB zu bringen, da man nach allen Seiten gesichert dastehen muB. 
Nicht das Auftauchen einer zwecklosen Frage ist das Krankhafte - das kommt 
auch im normalen Seelenleben vor -, sondern die Unmoglichkeit, sie unerledigt 
ad acta zu legen. Und diese Unmoglichkeit resultiert daraus, daB das instinktive 
Sicherungsbediirfnis die Frage rein als unerledigte Frage, ohne Riicksicht auf den 
Inhalt, sofort mit Beschlag belegt, so daB also nicht ihr Inhalt fiir ihr Dominieren 
im BewuBtsein maBgebend ist, denn sonst wiirde sie logisch abgelehnt werden. 

Ich habe diese Art Zwangszustande an die Spitze gestellt, weil gerade sie 
bisher der Erklarung durch die Affekttheorie am meisten Schwierigkeiten 
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bereiteten. DellI der affektive V organg, welcher einen DenkprozeB zum zwangs­
artigen gestaltet, wird, da es sich nur um das instinktive Sicherungsbedurfnis 
handelt, in diesen Fallen (im Gegensatz zu den Phobien) nicht als eigentliche 
Angst empfunden. Ja ich mochte die Angst, welche sich sekundar bei dem 
Versuch, dem Zwange nicht nachzugeben, einstellt, gar nicht mehr niit dem 
Zwangsvorgange in Zusammenhang bringen, wie es meist geschieht, da es sich 
hier nur um die ganz verstandliche Reaktion auf das Gefiihl des "Oberwaltigt. 
werdens handelt, um die ganz begreifliche Angst vor der Wiederkehr des Zwangs. 
vorganges. Deshalb kann ich auch KRAEPELIN nicht darin folgen, daB eine 
Zwangsvorstellung erst dann zu einer krankhaften Erscheinung werden solI, 
wenn sinh die Angst einstellt, sie mochte wiederkehren; wohl aber stimme ich 
mit ihm ganz darin uberein, daB eine echte Zwangsvorstellung immer "Bestand. 
teil einer Zwangsbefiirchtung" ist oder besser ausgedriickt, daB die Instinktangst 
die V orstellung erst zur Zwangsvorstellung macht. 

Viel unmittelbarer auBert sich die Instinktangst dann in den Phobien. 
Man wird sich aber huten mussen, in diesen Begriff, der nicht immer mit genugen. 
der Klarheit definiert ist, alle mit Befiirchtung einhergehenden Seelenzustande 
einzubeziehen. Rier kommt es mir vor allem darauf an, klarzumachen, daB 
gerade das Insuffizienzgefuhl der Neurastheniker Angst vor irgendeiner gefor. 
derten Leistung entstehen lassen kann, ohne daB wir naturlich dann voneiner 
Zwangs-Phobie sprechen duden. Das Wesen der eigentlichen Phobie besteht 
vielmehr gerade darin, daB der Inhalt der Befurchtung von dem Kranken als 
unsinnig erkannt wird, daB er keinen Grund fur die Furcht findet. Er muB 
eben fiirchten, weil sich die Instinktangst irgendeiner Vorstellung bemachtigt 
hat, die. eine von ihm zu leistende Funktion sein kann oder auch irgendein an 
sich gleichgultiges Erlebnis, das erst dadurch zu dem Kranken selbst (etwa im 
Sinne einer Verschuldung) in Beziehung gesetzt wird. So kann beispielsweise 
der Anblick eines eine Brocke uberschreitenden Kindes zu der Phobie werden, 
das Kind konnte ins Wasser fallen, was man bei genugender Aufmerksamkeit 
hatte verhindern konnen, woraus sich dann weiter die Zwangsbefurchtung 
entwickelt, an dem· Ertrinken eines Kindes schuld zu sein. Haufig ist, wie wir 
sehen werden, der Inhalt aber viel unsinniger, woraus dann noch deutlichel' 
hervorgeht, daB es sich hier nicht um eine objekt- bedingte Furcht, 
sondern um ein mit Furcht belegtes Objekt handelt. 

Die primare Instinktangst braucht sich naturlich nicht gerade mit einem 
an sich gleichgiiltigem Ereignis zu verbinden, haufig finden wir ein aktuelles 
oder friiheres affektbetontes Erlebnis zur Zwangsvorstellung werden, was dann 
der Deut~ng bisweilen Schwierigkeiten gemacht hat, da man nach dem Rergang 
uberwertige Ideen vor sich zu haben glaubte, wahrend das Zwangsartige· des 
V organges dem betreffenden Kranken doch evident war. Man muB sich diese.;; 
Mechanismus bewuBt sein, um nicht in den Fehler zu verfallen, wenn etwa 
auf diese Weise einmal eiri fruheres sexuelles Erlebnis Zwangsidee geworden 
ist, in ihm die Ursache fur die Entstehung del' Zwangsvorstellung zu sehen. 

Andererseits mussen wir wohl zugeben, daB aIle Erlebnisse (auch solche 
sexueller Natur) , wenn sie nur einen Zuwachs zu der primaren Angst herbei· 
fiihren, von atiologischer Bedeutung fur die Genese von Zwangszustanden sein 
konnen. Dabei darf sicher nicht auBer acht gelassen werden, daB es auch ein 
rein korperlich bedingtes Angstgefuhl gibt; so wissen wir von einer Angst 
bei Atembehinderung, bei Kreislaufstorungen, Vagusreizung, bei Nicotin· und 
Kaffee-Abusus; vielleicht haben auch Angstzustande, die man nach manchen 
Infektionskrankheiten beobachtet, eine ahnliche Genese; sicher geht in das 
Insuffizienzgefuhl der Neuropathen ein gut Teil solcher rein korperlich bedingten 
Angst ein. Dnd da jede psychische Erregung, jeder Schreck, jede Erwartungs. 
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spannung diesen somatischen Mechanismus nur noch leichter ansprechbar 
macht, so kann auf dem Wege affektbetonter Erlebnisse eben leicht ein Zuwachtl 
an dieser primaren Angst zustande kommen, die dann ihrerseits durch Verkniip­
fung mit diesem Erlebnis (aber auch mit einem unter Dmstanden ganz beliebigem 
Objekt) zur Zwangsvorstellung wird. 

Gerade das Vorhandensein einer solchen "gegenstandslosen" Angst, 
die haufig auch von den Kranken verkannt wird, weil das von der Angst mit 
Beschlag belegte Objekt falschlich als die Angst bedingend angesprochen wird, 
erklart auch, weshalb der Wille so auBerstande ist, die Zwangs-V orstellung 
oder -BefUrchtung aus dem BewuBtsein zu verdrangen. Der Wille kann eine 
qualende V orstellung nur dadurch beseitigen, daB er mit Hilfe der Logik etwa die 
Grundlosigkeit der Befiirchtung dartut; diese verstandesgemaBe Operation muB 
an dem Inhalt der BefUrchtung angreifen und beseitigt auf diese Wei"le die 
affektive Praponderanz. Bei der Zwangsbefiirchtung hat ein solcher iiber den 
Inhalt fiihrender Weg gar keine Aussicht auf Erfolg, weil ja hier nicht der Vor­
stellungsinhalt die Angst bedingte, sondern eine grundlose, zum Teil korperlich 
begrundete, nicht mehr weiter auflosbare Angst sich mit einem beliebigen In­
halt verband. Dnd an diese primare Angst selbst konnen wir mit verstandes­
gemaBen Uberlegungen eben nicht heran. 

Raben wir uns so das Wesen der Zwangszustande klar gemacht, so werden 
wir nicht mehr gut von einer Denkstorung sprechen konnen, wie es immer 
noch geschieht. Es ist zwar richtig, daB duroh das Hineingeschobenwerden 
einer assoziativ nicht begrundeten Vorstellung in das Denken eine formale 
Denkstorung resultiert, aber das Denken ist doch nicht primar krank, das krank­
machende Agens, die Instinktangst, auBert sich nur im Denken. Dnd so 
wenig wir von einer muskularen Erkrankung sprechen, wenn sich eine Hirn­
rindenreizung in einer Muskelzuckung auBert, ebensowenig diirfen wir auch 
bei den Zwangsvorstellungen von einer Denkstorung sprechen. 

Symptomatologie. Die nach diesen AusfUhrungen verstandliche unendliche 
Mannigfaltigkeit der verschiedenen Zwangszustande laBt es angebracht erscheinen, 
hier nur zur Illustration der Haupttypen einzelne aus der Literatur und aus 
eigener Erfahrung herstammende Beispiele anzufUhren. 

Die Dnmoglichkeit einer einheitlichen Gliederung driickt sich am deutlichsten 
in den auBerordentlich zahlreichen Eigenbezeichnungen aus, die namentlich 
von den Franzosen eingefUhrt sind. Wenn ich hier, entsprechend den vorher­
gehenden AusfUhrungen, zwischen den ohne eigentliche Angst auftretenden, mehr 
einem Sicherungsbediirfnis entspringenden, den friiheren Zwangs-"Vorstel­
lungen" im engeren Sinne entsprechenden Erscheinungen, und den eigentlichen 
Phobien trenne, so kann diese Scheidung begreiflicherweise keine ganz reinliche 
sein. Eine besondere Kategorie von Zwangs.Handlungen aufzustellen, halte 
ich nich t fUr angebracht, da von primaren Zwangsbeeinflussungen des Wollens 
nicht die Rede sein kann, das Handeln vielmehr immer nur aus der Befurchtung 
bzw. der Sicherungstendenz hervorgeht. 

Ob das zwangsmaBige Auftreten von Melodien, die kurz vorher gehort 
wurden - eine auch dern NOI'malen wohlbekannte Erscheinung - oder von 
Bildern bzw. Personen uberhaupt zu den Zwangszustanden zu rechnen ist, 
scheint mir noch sehr zweifelhaft. HITZIG hat schon an die Beziehung zu den 
Sinnestauschungen gedacht; und nach den neuesten Erfahrungen der Marburger 
psychologischen Schule (JAENSCH) bin ich geneigt, sie fUr "Anschauungs­
bi] der" zu halten. 

Dnmittelbarer Ausdruck der Sicherungstendenz ist der Beachtungs­
zwang, der darin besteht, keinen Sinneseindruck auBer acht zu lassen. 



Zwangszustande. 663 

Jedes Laden· und StraBenschild muB gelesen werden, aIle Gegenstande eines Schau· 
fensters mtissen genau angesehen werden und der Kranke muB umkehren, wenn er glaubt, 
einen iibersehen zu haben; die Personen, welchen er begegnet, miissen genau nach Gesicht, 
Barttracht, Kleidung gemerkt werden und lieber versaumt der Kranke einen notwendigen 
Gang, als daB er von der Betrachtung der Person ablaBt, in die er sich "verbissen" hat, 
wie mir ein Patient sagte; derselbe Kranke trug eigens einen Hut, der vorn und seitlich 
sein Sehield verdeckte, um nicht dem Beachtungszwang zu unterliegen. 

Hierzu gesellt sich dann haufig die 8ucht, gleichartige Gegenstande zu zahlell 
oder sich iiberhaupt zwangsmaBig mit Zahlen zu beschaftigen ("Arithmo. 
manie"). 

Die Fenster einer Hauserfront miissen gezahlt werden, die elektrischen Birnen eines 
Leuchters, die in einem Laden ausgestellten Postkarten, das Besteck einer Gasttafel. Ein 
Kranker zahlte im Theater die W orte eines Schauspielers, einer meiner Patienten, ein 
sehr musikalischer Herr, die Zahl der Einsatze der Oboe in einer Oper. Die Nummer der 
Droschke oder des Hotelzimmers wird gemerkt, die Quersumme gezogen oder versucht, 
wodurch sie teilbar ist. 

8ehr qualend werden diese Zustande, wenn noch der Erinnerungszwang 
die Kranken veranlaBt, sich Zahlen od()r Namen ("Onomatomanie") wieder 
ins Gedachtnis 'zuriickzurufen. . . 

Es kann sich dabei um ganz.nebensachliche Namen, etwa eines Firmenschildes, handeln, 
bis zu deren Wiederauffinden quaivolle Stunden vergehen. in welchen die Kranken zu keiner 
anderen Tatigkeit fahig sind. Ja, manche werden gezwungen, Reisen zu unternehmen, 
nur um den vergessenen Namen wieder zu finden. KRAEPELIN berichtet von einer Kranken,. 
welche die Wande mit Namen vollschrieb, nur um sie jederzeit parat zu haben. lch kenne 
eine Patientin, welche das Konversationslexikon nach einer fremdsprachlichen Bezeichnung 
durchsuchte, deren Anfangsbuchstabe ihr auch nicht mehr sicher in der Erinnerung war, 
so daB sie viele Tage brauchte, bis sie das betreffende Wort (Ressentiment) gefunden hatte. 

Diesem Erinnerungszwang nahestehend, ibn gewissermaBen einschlieBend, 
ist dann die Frage- und Griibelsucht. 

Meist beschaftigen sich die Kranken mit Fragen, deren Unlosbarkeit und Zwecklosigkeit 
ihnen von vornherein klar ist. Recht haufig sind es solche metaphysischen Inhalts: Gibt 
es einen Gott? Darf man ihn sich substantiell vor8tellen? Was bedeutet das Leben? Wie 
ist es entstanden? Dann aber hangt sich der Fragezwang an zufallig wahrgenommene 
Objekte: Warum heiBt der Tisch Tisch? Warum hat er eine nmde Platte? Warum hat 
der Stuhl vier Beine? Warum ist die Tapete blau? Oder der Blick auf den Kalender laBt 
sie fragen, warnm die W ochentage gerade so heiBen, weshalb ihre Reihenfolge gerade 
diese ist. 

LaBt das Unsicherheitsgefiihl zu diesem Bediirfnis sich Rechenschaft abzu· 
legen noch den Zweifel treten, so resultiert die Zweifelsucht ("Folie de 
doute"), eine schon meist mit dem Gefiihl der Angst einsetzende, den Phobien 
zugerechnete Zwangserscheinung. 

Hierher gehort die Unsicherheit, ob die Haustiir auch wirklich geschlossen wurde, 
ob nicht das hierbei weggeworfene Streichholz weiter glimmen und dadurch einen Brand 
verursachen konnte, ob das Licht im Zimmer beim Fortgehen wirklich geloscht wurde, 
ob man den Brief richtig in den Briefkasten geworfen hat, ob das Aufkleben der Marke 
nicht etwa vergessen wurde, ob man zwei Briefe beim Hineinstecken in das Kuvert nicht 
verwechselt hat. Arzte sind im Zweifel, ob sie nicht auf dem Rezept etwas Falsches ver· 
schrieben, ob sic bei Angabe der Dosierimg nicht das Komma falsch gesetzt haben. Ein 
Bankbeamter zweifelt, ob er richtig addiert, den Kasscnschrank gehorig geschlossen hat. 
Die Kranken fiirchten, sich in einem Brief, bei einer Unterredung, millverstandlich aus· 
gedriickt zu haben" sie zweifeln, ob sie bei einer eidlichen Aussage auch wirkIich "nichts 
verschwiegen" haben. Aus diesen ZweifeIn resultiert dann ein dauerndes Sichvergewissern, 
ein Wiederholen der Handlungen, ein Widerrufen, ohne daB doch eine wirkliche Beruhigung 
eintritt. FRIEDMANN berichtet von einer Bureaugehilfin, die lieber absichtlich Fehler 
machte, um wenigstens eine wirkIiche Unterlage fiir ihre Befiirchtung zu haben. 

Hieraus kann eine Beeintrachtigung der Berufstatigkeit resultieren, indem 
die Furcht, Dritte zu schadigen, die Kranken zu Untatigkeit verdammt; man 
spricht dann von "Funktions-Phobien". 

Der Friseur fiirchtet mit seinem Messer zu verletzen, der Maschinist, eine Explosion 
herbeizufiihren, die Stenotypistin etwas Verkehrtes zu schreiben. lch kenne einen Apotheker, 
der seinen Bernf aufgeben muBte, weil er befiirchtete, sich beim Zahlcn der Tropfen zu 
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irren. Er war in den Verdacht eines Morphinisten geraten, da wahrend seiner Tatigkeit 
in der Apotheke eine groBere Menge Morphillm verbraucht wurde, als nach den Rezepten 
verausgabt war, was daher rtihrte, daB er Morphiumliisungen, die er hergesteIlt hatte, 
immer wegschtitten muBte, aus der Befiirchtung, sich bei der HersteIluug geirrt zu haben. 
Die Berufstatigkeit kann auch dadurch schwer leiden, daB die Kranken mit einer Be­
schiHtigung nieht aufhoren kennen; sie werden daran durch die Furcht gehindert, es 
konnte noch irgend etwas verbessert, vervollkommnet werden. Es wird hruner wieder­
gepu.tzt, gerade gertickt, abgestaubt, genaht usw. 

Die Furcht, ein Unheil anzurichten oder eines angerichtet zuhaben, be­
schrankt sich natiirlich nicht gerade auf die eigentliche Berufstatigkeit. Jeder 
beliebige Sinneseindruck kann zur Objektivierung einer solchen V ersch uld ung 
fUhren. 

Man konnte durch eine liegen gelassene Nadel eine Verletzung verursach€n oder ver­
ursacht haben, ms.n konnte dureh eine fortgeworfene Apfelsehale das Hinsttirzen eines 
Passanten veranlassen, durch ungentigendes Put~en des Kochgeschirrs eine Vergiftung her bei­
ftihren, durch Unsauberkeit der Hande eine Krankheit tibertragen, mit einem Messer seine 
Angehorigen verletzen, dureh eine ungeschickte Bewegung die Lampe yom Tisch herunter­
stoBen. Die Kranken fiirchten, aus dem Wirtshaus einen falschen Hut mitnehmen zu 
konnen, yom Kellner zu viel Geld herausbekommen zu haben. KRAEPELIN beriehtet von 
einer sehr charakteristischen Befiirehtung eines Kranken, der einige Geldstiicke verloren 
hatte, und behn Aufsammeln von der Angst gequiilt wurde, es moehte aueh ein anderer 
dort Geld verloren haben, das er sieh nun widerrechtlieh aneigne. Ebenso wie dieser Kranke 
nieht eher ruhig wurde, bis er alIes Geld den Armen gegeben hatte, so sehen sich Andere 
zur Vornahme alIer mogliehen Sehutzhandlungen veranlaBt: sie sammeln auf der StraBe 
aIle Apfelschalen, well moglieherweise eine von ihnen hingeworfene dabei sein konnte; 
sie zahlen aIle Nadeln des Haushalts und vergewissern sieh an jedem Abend von deren 
vollzahligem Vorhandensein; sie essen allein, urn mit dem Messer sicher Niemand zu ver­
letzen, und was dergleiehen SieherungsmaBnahmen mehr sind. 

Die Zwang!langst, eine Schuld auf sich geladen zu haben, bedient sich auch 
nicht so selten religioser Objekte und Situationen: es ist gerade besonders. 
charakteristisch, daB tief religiose Leute gottesllisterliche Ideen in sich auf­
tauchen fiihlen, meist sogar in der Kirche, und daB sie den Zwang empfinden. 
diese Gedanken laut werden zu lassen (bzw. die Befiirchtung, sie konnten diesen 
Gedanken etwa durch Worte Ausdruck verleihen). Man spricht in solchen Fallen 
von Kontrastideen. 

Sie mtissen sich die Mutter Gottes unbekleidet vorsteIlen, die Kirchenheiligen mit 
irgendwelchen Spottnamen belegen, sie ftirehten die Hostie besehmutzen zu mtissen, in 
den Abendmahlskelch zu spucken. Sie qualen sich mit dem Gedanken, nicht vollkommen 
gebeiehtet zu haben (was natiirlich streng von VorsteIlungen ahnlichen Inhalts der 
Melaneholiker getrennt werden muB, die gerade ftir das Begriindete ihrer Beftirehtungen 
eintreten), die Taufe der Kinder nicht ordnungsgemaB in die Wege gelejtet zu haben u. a. m. 
Eine Patientin von mir litt unter der qualenden VorsteIlung, sichmit Christus zu Bett 
legen zu mtissen. Solche Kontl'astideen bedtirfen natiirlich nicht gerade eines religiosen 
Motivs. So beriehtet FRIEDMANN von einer Patientin, die ihrer Schwester wtinsehen muBte 
"brachest Du Dir doch das Genick" und BUlI·IKE von einer Frau, der sieh behn Absehied 
von ihrem Mann der Wunseh aufdrangte "wenn Dir doch ein Ungltick zustieBe". 

Einenbreiteren Raum als die Befiirchtungen um das eigene Seelenheil 
nehmen die Befiirchtungen fiir das eigene korperliche Befinden ein. 

Die Kranken ftirchten auf der StraBe tiberfahren zu werden, von einem yom Daea 
fallen den Ziegel getroffen zu werden. Einer meiner Kranken vermochte keine FahrstraBe. 
auf welche Schienen der StraBenbahn lagen, zu tibersehreiten, weil er befiirehtete, einen 
elektrischen Schlag zu bekommen; er war sich, als _t\.kademiker, natiirlieh tiber das Un­
sinnige der Befiirehtung vollkommen klar, vermied aber doch solche StraBen, oder fUM 
nur mit dem Rade bzw. zog sich Gummischuhe an, weil der Gummi des Rades oder der 
Sehuhe isoliere. Andere konnen im Theater nieht unter dem Kronleuchter sitzen, wei! 
er vielleicht doch einmal herabfallen mochte; sie mtissen dort oder aueh in der Kirehe, 
in Versammlungen, einen Eckplatz oder einen Logenplatz einnehmen, urn jederzeit die· 
Mogliehkeit, sieh zu entfernen, zu haben. Sie fiirehten, sich mit dem Rasiermesser schneiden. 
mit Nadeln sich verIetz,en zu mtissen ("Aichmophobie"), oder sie zu verschlueken. GELINEAU 
berichtet von einer Patientin, die schlieBlich auch keine Eier mehr furehtlos essen konnte. 
weil die Htihner vielleieht Nadeln verschluckt haben konnten, die dann in die Eier geraten 
waren. Auch typisch hypochondrische Befiirchtungen konnen Zwangscharakter haben. 
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z. B. die Furcht, sich auf dem Klosett odeI' durch eine Badehose mit Syphilis infiziert zu. 
haben. Mich besucht ein Student aIle 4 W ochen, nul' urn mil' diese Befiirchtungen, deren 
Unsinnigkeit und Zwangscharakter er genau kennt, Yorzutragen, was ihm fiir einige Zeit 
Ruhe verschafft. Auch suicidale Befiirchtungen spielen eine Rolle, entweder nul' die 
Angst schlechthin, sich etwas antun zu miissen, odeI' prazisere Ausfiihrungsvorstellungen, 
etwa sich aufhangen, die Pulsadern aufschneiden, ins W' asser springen zu miissen. Die 
Befiirchtung, schein tot begraben zu werden ("Tafephobie") fiihrte einen Kranken dazu, 
an seinem Bett eine Tafel mit del' Inschrift "ich bin nul' schpintot" anbringen zu lassen. 

Sehr verbreitet ist die Furcht sich zu beschmutzen ("Mysophobie"). 
Die Kranken qualen sich mit del' Angst, irgend etwas Unreines angefaBt zu haben 

odeI' auch nul' Infektionsstoff an ihre Kleider zu bekommen. Ich kenne eine Patientin, 
die, wenn sie nul' einer Krankenschwester auf del' StraBe begegnete,' sofort nach Hause 
gehen muBte, um sich andere Kleider anzuziehen. Die Hande werden wieder und immer 
wieder gewaschen, bis sich schwerste Hautschadigungen einstellen. Manche Kranken 
suchen sich dadurch zu heHen, daB sie sich vornehmen, sich nul' eine bestimmte Anzahl 
von Malen zu waschen, kommen abel' doch nicht zum Ziele, da sich dann del' Zweifel ein· 
stellt, ob sie sich nicht verzahlt haben konnten (ASCHAFFENBURG). OdeI' sie fassen aIle 
Gegenstande nul' mit Handschuhen an, offnen die Tiirldinken mit dem Ellenbogen. THOMSEN 
erzahlt von einer Patientin, welche fiirchtete, durch Beriihrung von mit Sperma beschmierten 
Gegenstanden schwanger zu werden. 

Bei Befiirchtungen, die sich bei bestimmten Situationen, welchen eine Ge. 
fahrdungsmoglichkeit innewohnt, einstellen, spricht man auch von "Situa­
tionspho bien". 

Beispiele hierfiir waren die Furcht, von einem Aussichtsturm herunterzustiirzen, odeI' 
in den Maschinenraum von Dampfern, von einer Briicke, aus einem Fenster zu fallen. Einer 
meiner Patienten muBte seinen Beruf als Drucker aufgeben, weil er gleichzeitig mit del' 
Befiirchtung den Antrieb empfand, seine Hand zwischen die Walzen zu schieben. Von 
solchen in derartigen Situationen auftauchenden Antrieben horen wir gar nicht selten; 
sie sind nichts anderes als die auch aus dem normalen Seleenleben bekannten motorischen 
Begleiterscheinungen einer lebhaften Vorstellung, wenn diese elnen Bewegungsvorgang 
zum Gegenstande hat. 

Bisweilen liegt den Situationsphobien gar kein so entsprechender au13erer 
AnlaB zugrunde, wie bei den eben genannten. Das gilt z. B. fiir die Claustro­
phobie, die Angst vor dem Alleinsein, aber auch fiir die Platzangst, die 
Agorapho bie. 

Sie beruht in del' Befiirchtung del' Kranken, einen groBen freien Platz nicht iiberschreiten 
zu konnen. Schon beim Anblick des Platzes iiberfallt die Kranken eine namenlose Angst, 
sie fangen an zu zittern, die Beine versagen, sie schwitzen und miissen wieder umkehren, 
wenn sie nicht einen Menschen odeI' einen ~Wagen finden, hinter dem sie hergehen odeI' den 
sie, wenn auch nur mit ihrem Stock, beriihren konnen. Es liegt diesem Unvermogen nicht 
etwa die Vorstellung einer prazisen Unfallsmoglichkeit zugrunde, es handelt sich vielmehr 
auch hier immer wieder nur um die Instinktangst. 

Endlich kennen wir noch Befiirchtungen, bei welchen die peinliche oder 
lacherliche Rolle, die der Kranke selbst spielen konnte, den Gegenstand 
der Phobie bildet. Hier sind Verwechslungen mit iiberwertigen Vorstellungen 
ganz besonders leicht moglich, da die von Hause aus linkischen, rasch errotenden 
Patienten an sich schon leicht in Situationen kommen, welcheauf dem normalen 
Wege zur Entstehung affektbetonter Komplexe fiihren. 

Gerade die Furcht zu erroten ("Ereu thopho bie") ist abel' auch haufig ein zwangs­
artiger Vorgang, del' dadurch besonders storend wirkt, daB die Beftirchtung nun natiirlich 
erst recht den befiirchteten Vorgang eintreten laBt (ein psycho-physischer Reflexablauf, 
del' selbstverstandlich an sich mit del' Zwangsbefiirchtung nichts mehr zu tun hat). Diese 
Erythrophobie ist iibrigens auffallend haufig bei Masturbanten und schwindet mit dem 
Unterlassen diesel' Gewohnheit. Derartiger Befiirchtungen mit entsprechenden k6rper­
lichen Auswirkungen gibt es noch viele, z. B. das Zwangs- Schwitzen del' Hande, die 
Zwangsfurcht, bei unpassenden Gelegenheiten Stuhl odeI' Urin entleeren zu miissen, 
das Zwangs- Stottern. Die Furcht, irgend etwas Auffallendes in del' Bildung ihres Karpel's, 
etwas Unordentliches an ihrer Kleidung (offener Hosenlatz) zu haben, laBt Eie Angst VOl' 
den Blicken ihrer Umgebung empfinden ("Phobie du regard"), und macht ihnen das Zu­
sammensein mit fremden Menschen iiberhaupt zur Unmoglichkeit ("Anthropophobie"). 
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Vielfach verschwindet die ursprungliche Phobie und macht einer Angst 
vor dem Auftreten der Phobie Platz, was man als "Phobophobie" bezeichnet 
hat. Ich glaube allerdings nach meinen Erfahrungen, daB man es hier gar nicht 
mit einer echten Zwangsangst vor der Phobie zu tun hat, sondern nur mit einer 
begreiflichen objekt.bedingten Furcht auf Grund der vielen vergeblichen Kampfe, 
welche die Kranken mit ihrer Phobie gefiihrt haben. 

Tics. Den Zwangszustanden schlieBe ich hier noch die Beschreibung der Tics 
an, weil sie durch die gleichen Wesensbestandteile charakterisiert sind wie der 
Zwang und weil ihre biologische Herkunft auch die gleiche ist. Ich habe den 
Tic im Kapitel Neurasthenie schon als "automatisch gewordene, zwangs­
maBig auftretende Ausdrucks- oder Abwehr-Bewegung" definiert. 
Der Tic hat mit den Zwangszustanden gemeinsam, daB die Bewegungen im 
gegebenen Moment zwecklos sind, daB sie gegen den Willen des Kranken vor 
sich gehen, daB ein qualendes Unruhegefiihl auf tritt, wenn er widerstrebt und 
daB das Nachgeben eine befreiende Losung schafft. Und sie sind ihnen auch 
insofern an die Seite zu stellen, als sie urspriinglich einem biologisch wertvollen 
Zwecke dienten, wie z. B. der Abwehr eihes das Wohlbefinden bedrohenden 
Agens (entsprechend dem Sicherungsbedurfnis bei den Zwangszustanden), dann 
aber durch ihre Verselbstandigung und Zweckge16stheit auf pathologisches 
Gebiet gerieten (entsprechend den zu weit getriebenen Sicherungsbetatigungen 
beim Zwang). 

Dem Tic als solchen, d. h. seinem motorischen Erscheinungsbilde, kann man 
es nicht ansehen, ob es sich um den "echten" Tic handelt, mit dem wir es hier 
zu tun haben, oder um den hysterischen Tic, oder gar nur urn eine organisch 
bedingte selbstandige bzw. reflektorisch auftretende Muskelzuckung. Es gilt 
hierfur das gleiche, wie oben bei der Unterscheidung des neurasthenischen, 
hysterischen oder psychogenen Ursprungs eines Symptomes dargelegt ist. Urn 
zu entscheiden, ob wir einen hysterischen oder einen "echten" Tic vor uns haben, 
mussen wir nach dem Krarikheitswert des Symptoms forschen, mussen wissen, 
welche Stellung der Kranke zu ihm einnimmt. Der Hysteriker hat ein, wenn 
auch noch so verborgenes Interesse an seinem Tic, der echte Tic-Kranke ist fUr 
das Zustandekommen der Affektion nicht verantwortlich zu machen, er ist 
am Tic uninteressiert, ja er wird nur von ihm belastigt, wie es beim Zwangs­
kranken auch der Fall ist. Das aus16sende Moment kann in beiden Fallen das 
gleiche sein, erst die spatere Stellungnahme bedingt den Unterschied. 

Dem "echten" Tic liegt meist eine sinnvolle Abwehrbewegung zugrunde: 
ein ins Auge gelangter Fremdkorper lost ein Blinzeln aus; normalerweise hort 
nach Entfernung des Fremdkorpers und tatsachlichem Schwinden jedes Reizes 
das Blinzeln auf. Beim Tic bleibt es aber ohne Ursache und ohne Zweck bestehen. 
Ein Furunkel im N acken veraruaBt den Kranken zu drehenden Bewegungen 
des Kopfes, urn den Kragen nicht mit dem Furunkel in Verbindung zu bringen; 
hieraus kann sich ein dauernder Tic im Sinne des Kopfdrehens entwickeln. 

Entsprechend dieser Genese ist der Tic immer eine koordinierte Muskel­
bewegung und unterscheidet sich dadurch yom Krampf, der auch einen ein­
zelnen Muskel oder sogar nur Teile eines solchen ergreifen kann. Man hat klo­
nische und tonische Tics (auch Haltungs-Tics genannt) unterschieden. 
1m 2. Falle sollte man meines Erachtens besser von Zwangs-Haltung sprechen, 
da man mit dem W orte Tic doch eine sich wiederholende Bewegung meint. 
Der seelische Gehalt des Vorganges ist allerdings der gleiche wiebeim Tic. 
Starke und Haufigkeit sind naturlich keiner Regel unterworfen; nachts setzt 
er meist aus, doch ist auch das Fortbestehen beobachtet worden. Psychische 
Einflusse wirken bald verschlimmernd, bald bessernd, doch hat Unterdriickung, 
die eine Zeit lang wohl gelingen kann, meist eine Zunahme zur Folge. 
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Zahl und Form der Tics ist natiirlich unbegrenzt groB; ich beschranke mich 
auf die Aufzahlung der wichtigsten: 

Am haufigsten sind die Gesichts-Tics, also der Blinzel-Tic, der Tic der 
Stirnmuskeln, der Schniiffel-Tic, der Lach-, BeiB- und Kau-Tic, der zum Trismus 
fiihrende Tic der Kaumuskeln; auch ein Tic der Augenbeweger im Sinne eines 
Rollens der Augapfel ist beschrieben worden. Der eine Anzahl von Hals-, Nacken­
und Schultermuskeln betreffende, zu einer Torticollis-Haltung fiihrende Tic 
gehort nach den neuesten Erfahrungen (CASSIRER) sicher in den meisten Fallen 
einer organischen (extrapyramidalen) Erkrankung, der Torsionsdystonie, an. 
Pharynx und Larynx sind betroffen durch Schluck- und Respirations-Tics 
(Hiisteln, Schnarchen, Seufzen, Blasen). Tics der Arme und Beine sind so 
mannigfaltig, wie sie zur Ausfiihrung von Ausdrucks- und Abwehrbewegungen 
dienen: es wird gekratzt, geschiittelt, geschlagen, gestampft, mit kleinen oder 
groBen Schritten gegangen, geknickst u. a. m. Vielfach werden auch Sprach-Tics, 
d. h. das zwangsmaBige AusstoBen sinnvoller, haufig unanstandiger, meist aber 
mehr oder minder sinnloser Worte, bei den Tics untergebracht. Sic her ist das 
nicht durchweg berechtigt, da es sich entweder um die Auswirkung der uns 
schon bekannten "Kontrastideen" oder nur um eine Schutz- und GegenmaBnahme 
aus AnlaB einer Befiirchtung handelt, ahnlich wie sich mancher Gesunde ge­
zwungen sieht, bei entsprechender Gelegenheit "unberufen" zu sagen. 

Man kennt auch eine von Gilles de la Tourette beschriebene Maladie des 
Tics oder den Tic general, eine iibrigens sehr seltene Erkrankung, bei der sich 
schon sehr friih eine groBe Menge von Tics entwickelt, und die gerade durch 
das zwangsmaBige AusstoBen unanstandiger Worte (Koprolalie), durch das 
Wiederholen gehorter Worte (Echolalie) und andere Zwangshandlungen aus­
gezeichnet ist. 

Beschaftigungs-Neurosen. Den Tics mochte ich hier noch die Beschaftigungs­
Neurosen anschlieBen, auf deren Vorkommen gerade bei Neurasthenikern obell 
schon hingewiesen wurde. Wenn ich sie bei den Zwangszustanden abhandele, 
so hat das seinen Grund darin, daB sie in vielen Fallen nur Ausdruck einer 
Zwangsbefiirchtung sind und daB sie, sofern das nicht zutrifft, wenigstens auch 
auf psychischem Wege zustande kommen, entweder infolge angstlicher iiber­
triebener Selbstbeobachtung, oder im Sinne hysterischer Zielsetzung; unbedingt 
sollte man in der Erscheinungsform ahnliche und selbst gleiche Funktions­
storungen organischen Charakters nicht hierher zahlen, wie das haufig noch 
geschieht. 

Denn die Storungen, welche hier gemeint sind, betreffen, wenn sie sich 
auch am Muskel auBern, nicht den einzelnen Muskel als physiologisches Objekt, 
sie behindern vielmehr eine bestimmte Handlung, und zwar eine gewohnheits­
maBig ausgefiihrte, wahrend andere und selbst ahnliche anstandslos geleistet 
werden konnen. Psychische Momente also sind es, welche die an sich mogliche 
muskulare Funktion beeintrachtigen. Das muB man sich, entgegen manchen 
Lehrbuchdarstellungen, ja vor Augen halten, um nicht aus den sekundar auf­
tretenden Muskelfunktionsstorungen, z. B. Krampfen, falschlich auf den primar­
organischen Charakter der Erscheinung zu schlie Ben. 

Ob es sich im einzelnen Fall um den Ausdruck einer Zwangsstorung, namlich 
einer Funktionsphobie, handelt, oder ob, wie bei der Hysterie, der Wunsch, 
eine Arbeit nicht ausfiihren zu miissen, oder die Absicht, durch das Nicht­
Ausfiihren ein bestimmtes Ziel zu erreichen, maBgebend ist, oder ob nur eine 
neurasthenisch-hypochondrische Befiirchtung infolge der auf den automatischen 
Bewegungsvorgang gerichteten Aufmerksamkeit die Funktionsanomalie in Er­
scheinung treten laBt, ist, wie es bei den Tics und friiher schon ausgefiihrt wurde, 
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am Symptom selbst wieder nicht zu entscheiden. Ich kann in dieser Hinsicht 
auf das Fruhere und auf das bei der Hysterie zu Sagende verweisen. 

Die haufigste hierher gehorende Storung ist der Schreibkrampf. Der 
Ausdruck "Krampf" ist insofern nicht ganz richtig, als die Starung bisweilen 
gar nicht in einem Krampf besteht und sie kann irrefiihrend sein, weil es sich 
nicht etwa lim einen primaren Krampf handelt. Ahnlich wie etwa bei der 
Agoraphobie'die Beine schwach werden und zu zittern anfangen oder wie der 
Hysteriker eine krampfhafte Anspannung von Agonisten und Antagonisten 
herbeifiihrt, oder wie wir beim Gehen auf einem Balken infolge der besonderen 
Aufmerksamkeit, die wir dem automatischen Gehakt zuwenden, unsicher gehen, 
ebenso spannt der an Schreibkrampf Leidende die zum Halten des Federhalters 
notigen Muskeln der Hand, dann aber auch des ganzen Arms unnotig an, oder 
umgekehrt die Muskeln versagen,oder die Hand zittert. Eine in der Literatur 
angegebene Unterscheidung in eine spastische, paralytische und Zitter-Form 
des Schreibkrampfes erscheint mir deshalb uberflussig, zumal der gleiche Kranke 
heute die eine und morgen die andere Form zeigen kann. Auch die Abtrennung 
einer vierten, neuralgischen Form ist unnotig undgleichzeitig gefahrlich, weil 
sie die irrtumliche Vermutung aufkommen lassen konnte, es mochte eine Neur­
algie die Ursache der Storung sein. Unnotig ist sie, weil Schmerzen auch bei 
den anderen Formen meist vorhanden sind; sie riihren von der krampfhaften 
Muskelanspannung her, werden bei der neurasthenischen Oberempfindlichkeit 
nur starker empfunden und fuhren schon fruher zu einem Niederlegen der Feder, 
als ein eigentlicher Krampf aufgetreten ist. Denn ein solcher, ein echter Crampus, 
gesellt sich als Folge der aktiven Muskelanspannung in vielen Fallen dazu, 
gehort also durchaus nicht unbedingt zum Bilde des Schreib-"Krampfes". 
Man beobachtet dies auch bei sonstiger ubermaBiger Muskelanspannung gelegent­
lich, und die neurasthenische Irritabilitat mag sein Auftreten noch begiinstigen. 

Es ist ein guter Beleg fiir die Giiltigkeit der psychischen Genese des Schreib­
krampfes, daB nicht Leute, die viel schreiben, sondern solche, die schon 
sc~reiben, an ihm erkranken. Wer auf die Ausfiihrung der Schrift achtenmuB, 
der stort eben hielmit den automatischen Ablaufder Bewegung und ist dadurch 
zum Auftreten der Starung pradestiniert. Irgendein psychisches Trauma laBt 
dann den Krampf als Zwangs-, Wunsch- oder Befiirchtungs-Erscheinung auf­
kommen. 

Da die anderen Beschaftigungskrampfe prinzipiell dem Schreibkrampf 
gleichen, kann ich mich auf die Aufzahlung der wichtigsten beschranken. Es 
sind der Telegraphisten-, Klavier-, Floten-, Violin-, Zitherspieler-, 
der Schneider-, Schuster-, Schlosser-, der Rasierer-, der Zigarren­
wickler- und Melkerkrampf. 

DaB bei allen diesen Berufen natiirlich auch echte Cranipi als Folge einer 
Oberanstrengung einzelner Muskeln auftreten konnen, zumal bei neurasthe­
nischer Veranlagung, gibt sicher kein Recht, auch den Beschaftigungsneurosen 
eine organische Komponente beizulegen. In solchen Fallen treten die Krampfe 
eben nicht nur bei der einen Beschaftigung, sondern auch bei anderen auf, 
sofern nur die geschadigten Muskeln in Anspruch genommen werden. 

Kurz eingehen muB ich schlieBlich noch auf die als "Crampus-Neurose" 
bezeichnete Erkrankung, weil der Ausdruck "Neurose", der ursprunglich von 
WERNICKE nur im Sinne des Bestehens einer ausgleichbaren, aber doch organi­
schen ("subneuritischer" Zustand der intramuskularen sensiblen Nervenfasern) 
Starung gemeint war, im Laufe der Zeit eine etwas andere Bedeutung bekommen 
hat, indem mannamlich die Bezeichnung Crampusneurose anwendete fur Fane 
von in verschiedenen Gebieten auftretenden Crampi, die man nicht ganz sicher 
als "echte" Crampi anerkennen wollte, aber doch auch nicht als hysterisch 
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gelten lassen konnte. Auch die Kriegserfahrungen haben zu keiner rechten 
Einigung gefiihrt. Mir scheint folgende Auffassung die richtigste: es handelt 
sich um echte Crampi, die durch Vergiftungen, Infektionen, Ermiidungen, 
mechanische Schadigungen, meist bei einem zu Muskelkrampfen disponierten, 
neurasthenischen Individuum auftreten, die aber in ihrem zeitlichen Kommen 
und quantitativen AusmaB von psychischen Momenten abhangig sind, eine Er­
fahrung, die manbei Muskelkrampfen auch auBerhalb des Gebietes der eigent­
lichen Crampus-Neurose gemacht hat. 

Difierentialdiagnose. Die von mir gegebene Begriffsbestimmung der Zwangs­
zustande umgrenzt diese so scharf, daB man, halt man sich an die in ihr normierten 
Unterscheidungskriterien, im einzelnen FaIle gar nicht iiber die Art des vorliegen­
den Phanomens im Zweifel sein kann. Wie bei den iiberwertigen, bzw. domi­
nierenden Ideen wird auch bei den ihnen ja wesensverwandten Wahnideen 
nie das Gefiihl des subjektiven Zwanges, nie die Einsicht in das Krankhafte 
der Erscheinung vorhanden sein, die Ideen werden nicht abgelehnt, die Kranken 
treten vielmehr mit ihrer ganzen Personlichkeit fiir sie ein. (Der Zwangskranke 
kampft "gegen" seine Vorstellungen, der Wahnkranke "fiir" sie.) Das kommt 
in gleicher Weise auch bei den Phobien zum Ausdruck, die sich von den auch 
noch so hochgradigen Befiirchtungen, etwa eines angstlichen Neurasthenikers, 
eben dadurch unterscheiden, daB bei diesen die Furcht durchdas Objekt begriindet 
ist, mag das MaB des Affektes auch in keinem Verhiiltnis zum Gegenstand 
stehen. Wenn auf der Hohe des Affektes gelegentlich einmal auch dem Zwangs­
kranken die Einsicht in diesen Zusammenhang abhanden kommen mag, so 
werden die sich etwa hierdurch ergebenden diagnostischen Schwierigkeiten bei 
Analysierung des ruhigen Kranken bald iiberwunden sein. 

Auch die korperlichen Auswirkungen der Angst bei Phobien werden, wenn 
man sein Augenmerk nur auf den Zwangsvorgang selbst richtet, zu keinen Ver­
wechslungen mit Zustanden AnlaB geben, die als Folge der neurasthenischen 
Angst oder auch etwa der gesteigerten neurasthenischen Erwartungs-Spannung 
auftreten, welch letztere KRAEPELIN iibrigens als besondere "Erwartungs­
N eurose" abgegrenzt hat. lch bin auf deren psychologischen Mechanismus 
oben bei Schilderung der neurasthenischen Erwartungszustande schon einge 
gangen und kann, auch hinsichtlich der Abgrenzung von derHysterie nur noch 
mals darauf hinweisen, daB die Ahnlichkeit, besser gesagt Identitat, des somati­
schen Zustandsbildes eben darauf beruht, daB es die gleichen Mechanismen sind, 
welche bei den normalen Ausdrucksbewegungen, den AuBerungen der Angst, 
Erwartung und anderer Gemeingefiihle und den von uns hysterisch genannten 
Symptomen in Gang gesetzt werden; nur das den Mechanismus in Gang setzende 
Agens ist verschieden. Das Auffinden dieses gibt uns den Schliissel fiir die diffe­
rentialdiagnostische Entscheidung. 

Eigentiimlichkeiten des Benehmens mancher Zwangskranker konnen eine 
auBerliche A.hnlichkeit mit den "Manieren" bei Dementia praecox haben, 
doch klart allein schon die hier und dort ganzlich verschiedene Stellung des 
Patienten zu seinen psychomotorischen AuBerungen sofort iiber ihre Zugehorig­
keit auf. 

Wenn bei manisch-depressivem Irresein wirklich gelegentlich einmal 
Zwangsideen auftreten, wie es beschrieben ist, so ist das ja insofern verstandlich, 
ala auch hier eine primare, gelegentlich mit Angst verbundene Verstimmung 
sich eines Objektes bemachtigt; aber ganz abgesehen davon, daB das Objekt 
meist schon aus der der Verstimmung entsprechenden Kategorie gewahlt wird 
und deshalb logisch nie derart im Widerspruch zu dem Affekt steht, wie bei 
der Zwangsvorstellung, laBt der dauernd veranderte Stimmungshintergrund 
kaum einenZweifel an der Diagnose aufkommen; im iibrigen ist das Vorhandensein 
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von wirklichen Zwangsvorstellungen sehr temporarer Natur, sie werden sehr 
bald Bestandteil der erkrankten Personlichkeit, und damit zu Wahnideen um­
gewandelt. 

Die oben auseinandergesetzten Beziehungen des Tics und der Beschi1ftigungs­
neurosen zu den Zwangsvorgangen bz~. zu psychogenen Mechanismen lassen auch fiir 
sie die gleichen differentialdiagnostischen Uberlegungen gelten. Achten wir auf den seelischen 
Gehalt, so wird uns die Abtrennung einer organisch bedingten Muskelzuckung oder eines 
echten Crampus nicht schwer fallen; selbstverstaudlich wird man die Moglichkeiten auch 
von der anderen Seite durch Aufdeckung etwaiger somatischer Entstehungsbedingungen 
einzuengen haben. 

Prognose. Wenn gewiB auch manchmal im jugendlichen Alter auftretende 
Zwangszustande von selbst wieder verschwinden, so ist doch in den meisten 
Fallen die Prognose keineswegs gunstig. Fur den, der in der konstitutionellen 
Anomalie die Grundlage der StOrung erblickt, ist das nicht verwunderlich. 
So sehen wir denn auch gaT nicht so selten einige Zeit nach dem etwa therapeu­
tisch erreichten Verschwinden einer Zwangserscheinung eine andere auftreten; 
und bei den Phobien habe ich den Eindruck gewonnen, daB wir meist uberhaupt 
nur die (normale) Angst vor der Phobie beseitigen und die erzielte Besserung 
falschlich auf eine Beeinflussung der Phobie selbst beziehen. Eine Heilung wird 
haufig auch nur dadurch vorgetauscht, daB die Kranken sich mit ihren Erschei­
nungen abfinden und dadurch burgerlich nicht mehr auffallen. Gar mancher 
Fall aber bleibt als Opfer seines Leidens in seinem Hause oder auch in Anstalten 
dauernd von der Welt abgeschnitten. DaB der jahrelange vergebliche Kampf 
manchem Kranken auch das Messer, den Strick oder Gift in die Hande druckt, 
ist nur allzu begreiflich, auffallend selten aber - eigentlich ist es bei unserer 
Auffassung der Herkunft der Angst aber gar nicht einmal auffallend - ist ein 
Suicid unmittelbarer Ausdruck einer Phobie. 

Die Prognose der Tics und Beschaftigungskrampfe, soweit sie nichts mit Zwang zu 
tun haben, sondern etwa hysterischer oder iiberhaupt psychogener Genese sind, ist durchaus 
giinstig, da eine sachgemaBe Therapie hier zur Heilung fiihren muB. 

Behandlung. Da jede Therapie an der Wurzel anzupacken hat, werden wir 
zunachst versuchen miissen, die Instinktangst und das InsuffizienzgefUhl zu 
beeinflussen. Das wird uns durch psychische MaBnahmen nur zum Teil gelingen, 
weil· wir damit nicht die tiefste, biologische Komponente, die ja in der Kon­
stitution selbst verankert ist, zu fassen bekommen. Wir werden dabei in der 
gleichen Weise aufklarend vorgehen, wie ich es oben bei der Neurasthenie aus­
einandergesetzt habe, nur mit der speziellen Richtullg einer Zergliederung der 
krankhaften Phanomene zum Zwecke der Beruhigung uber die meist im Vorder­
grund stehende Befurchtung, geisteskrank zu werden. Die Beseitigung dieser 
sekundaren Furcht bildet, wie ich es oben fUr die Phobophobien schon ausfuhrte, 
haufig einen Weg zum Vertrauen der Kranken, die man viellanger als bei der 
einfachen Neurasthenie am Leitbande zu fuhren hat. Fur ganz verfehlt halte ich 
es, die Kranken zum Kampf mit der Zwangserscheinung anzuhalten, es kommt 
dadurch immer nur zu affektiven Schadigungen; man rate ihnen anfangs viel 
eher, dem Zwang in seinem akuten Auftreten nachzugeben, und bemuhe sich, 
linen eine ruhige Grundstimmung zu verschaffen, von der aus sie ohne angst­
liche Spannung, sachlich einsichtig das Zwangs-Phanomen ruhig kommen lassen, 
und nicht etwa, wie bisher, erwarten. Die meist durch ihre Erkrankung ein­
siedlerisch gewordenen Patienten suche man durch Ablenkung in diese giinstige 
Stimmungslage zu versetzen, indem man sie Freunden zufiihrt, Sport treiben, 
einer Lieblingsbeschaftigung nachgehen laBt. Nie reiBe man sie aus lirem 
Beruf, und vermeide wenn irgend moglich auch Aufnahmen in eine Kranken­
anstalt. 

Wo Aufklarung bzw. Wachsuggestion im Laufe der langeren Behandlungs­
dauer nicht mehr verfangen, wird man zur Hypnose schreiten, die man aber 
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solange wie moglich aufschieben soIl, da man, wenn auch sie versagt, eigentlich 
aIle Beeinflussungsmoglichkeiten erschopft hat. 

Denn die Psychoanalyse ist fUr mich in diesen Fallen auch nur eine Art 
der Wachsuggestion, insofern man namlich den Kranken erst die Vberzeugung 
beibringt, es sei ein vergessenes sexuelles Erlebnis die Ursache ihres Zustandes, 
und dieses dann auch tatsachlich aufdeckt. (DaB man bei jedem Neurotiker 
nach eifrigem Suchen ein solches aufdecken kann, ist natfulich selbstverstand· 
lich.) 

Mit medikamentosen Beeinflussungen gehe man sparsam um, da man 
immer mit einer langen Behandlungsdauer zu rechnen hat, und vermeide vor 
aHem starkere Opiate. Bisweilen wirkt eine bei aufkommender Angst genommene 
Brom· Tablette aber doch giinstig, indem sie der weiteren Entwicklung des 
Zustandes vorbeugt; in vielen Fallen tut sie aber auch schon von der Westen· 
tasche aus suggestiv ihren Dienst, da sie eben das Gefiihl, gesichert zu sein, ver­
mittelt. 

Sind Tic und Beschaftigungskrampfe Zwangserscheinungen, so gelten die gleichen 
Gesichtspunkte, nur wirken hierbei auch noch lokale, elektrische, mechanische oder hydria­
tische Prozeduren unterstiitzend. Handelt es sich um psychogene bzw. hysterische Erschei­
nungen, so kommen die bei der Hysterie zu schildernden MaBnahmen in Betracht. Gelangt 
man beim Schreibkrampf zu keinem Resultat, so konnen zur Ermoglichung des Schreibens 
eigens konstruierte Federhalter oder Manschetten angewendet werden, bei welchen wenigstens 
die Funktion der kleinen Handmuskeln ausgeschaltet ist. 

4. Hysterische Anf3erungen und hysterische Konstitution. 
Begrifl', Wesen. ·Es gibt kaum ein psychiatrisches Gebiet, das so heftig 

umkampft wurde, kaum eines, in dem das instinktiv richtig Erfiihlte begrifflich 
so falsch oder zum mindesten so unzureichend definiert wurde, wie das der 
Hysterie. Und hatten wir nicht das Riesenexperiment des Krieges zur Verfiigung 
gehabt, so wiirden wir noch immer weit von einer einheitlichen Auffassung 
entfernt sein. Ja, es scheint mir trotzdem die Gefahr zu bestehen, die Errungen­
schaften unserer Kriegserfahrungen preiszugeben, wenn in neuesten Darstel­
lungen in das "Hysterischt" wieder psychische Reaktionsweisen einbezogen 
werden, die zwar gleiche Symptome zutage fordern, aber doch durchaus wesens­
verschieden sind. 

Denn der Angelpunkt fiir das Verstehen des Hysterischen liegt in der Erkennt­
nis, daB wir den Mechanismus, welcher die korperlichen Symptome zustande 
kommen laBt, und das Motiv, das diesen Mechanismus in Gang setzt, streng 
auseinander halten. Wir miissen die hysterische Reaktionsweise als eine der 
vielen psychogenen Reaktionsweisen nach ihrem Motiv, nach ihrer Tendenz 
herausheben. Denn seelische Vorgange der verschiedensten Art konnen zu 
gleichen korperlichen AuBerungen fiihren. 

An einer ungeniigend scharfen Erfassung dieses Tatbestandes kranken die meisten 
friiheren Hysterie-Definitionen. Wenn MOEBIUS ausfiihrt: "Hysterisch sind aIle diejenigen 
krankhaften Veranderungen des K6rpers, die durch Vorstellungen verursacht werden," 
so ist der Begriff "Vorstellungen" viel zu weit und allgemein gefaBt. In gleicher Weise 
unzureichend ist es, wenn BABINSKI das Wesen der hysterischen Erscheinungen darin sieht, 
daB sie "durch Suggestion" hervorgerufen und wieder zum Verschwinden gebracht werden 
k6nnen; denn damit hat er wohl die Wirkungsart des Mechanismus richtig gekennzeichnet, 
aber das Motiv auBer acht gelassen. Den Mechanismus aHein meint auch JANET nur, 
wenn er von einer Abspaltung sonst bewuBter Vorgange aus dem Zusammenhange mit 
dem bewuBten Seelenleben spricht. Und wenn KRAEPELIN als einigermaBen kennzeichnend 
fUr aIle hysterischen Erkrankungen die "auBerordentliche Leichtigkeit und Schnelligkeit 
ansieht, mit der Gemiitsbewegungen nicht nur das gesamte Seelenleben beeinflussen, 
sondern auch mannigfaltige k6rperliche Krankheitserscheinungen hervorbringen", so ist 
in dieser Definition auch wieder nur eine andere Seite des Reflex-MechanismuB hervorgehoben, 
die zwar bei der psychopathischen Konstitution, auf der eine hysterische Reaktionsweise 



672 A. HAUPT;;IANN: N.mrasthenische und hyaterische Aul3erungen und Konstitutionen. 

am leichtesten erwachsen kann, vorhanden ist, aber sich doch auch bei anderen psychogenen 
Reaktionsarten findet, und nicht den Kernpunkt des hysterischen Verhaltens trifft. 

Alle diese Definitionen enthalten also zwar etwas Richtiges, sind aber un­
voIlkommen. Wenn wir infolge eines Schrecks zittern, wenn die Beine versagen, 
wenn die Stimme heiser wird; oder wenn sich vor Angst die Haare strauben 
und die Zahne klappern, wenn sich DurchfaU einstellt, und wir das Wasser 
nicht halten konnen; oder wenn der Zorn uns gegen Schmerzen unempfindlich 
macht, wenn er uns zu wutendem Toben ohne Schonung der eigenen Person 
veranlaBt; oder wenn der Ekel Dbelkeit und Erbrechen hervorruft, so sind das 
korperliche AuBerungen psychischer V organge, die wir nicht als hysterisch 
bezeichnen. Es ist im Prinzip der gleiche Mechanismus, der benutzt wird, wenn 
jemand durch den Anblick eines Gahnenden auch zum Gahnen veranlaBt, 
oder yom Lachen oder Weinen eines Dritten "angesteckt" wird, und die Sug­
gestion, die hier wirksam war, benutzt keinen anderen Weg, wenn sie in der 
Hypnose die Empfindungslosigkeit einer HautsteUe, die Bewegungsunfahigkeit 
eines Armes zustandekommen laBt. Wiederum der gleiche Vorgang ist es, 
wenn ohne Hypnose, auf dem Wege der Autosuggestion der Patient mit eben 
geheilter Schenkel-Fraktur aus Furcht vor erneuter Schadigung nicht mehr 
stehen und gehen kann, oder der Neurastheniker aus Angst, etwas Vergiftetes 
gegessen zu haben, erbrechen muB. 

WoUten wir diese V organge aIle hysterisch nennen, so kamen wir zu einer 
Gleichsetzung des Hysterischen und Psychogenen, was naturlich nicht unser 
Ziel sein kann, denn wir wollen ja gerade das Hysterische als Untergruppe 
des Psychogenen naher bestimmen. Wir kommen aber auch nicht weiter, 
wenn wir nur die das normale MaB ubersteigende Reaktion hysterisch nennen 
wollten. Denn wie soIl man das Verhaltnis eines an sich doch nicht wagbaren 
auBeren Anlasses (Reizes) zu seiner psycho-motorischen Reaktion bestimmen? 
Die Verkennung dieser Schwierigkeit muBte dahin fiihren, alle moglichen psycho­
genen AuBerungsfor'men hysterisch zu nennen, die in ihrer psychischen Bedingt­
heit vollig wesensverschieden waren. DaB man aneinander vorbeireden muBte, 
wenn man eine einfache Schreckreaktion hysterisch nannte, wenn man die 
korperliche AuBerung einer neurasthenisch-hypochondrischen Beffuchtung mit 
dem gleichen Wort bezeichnete, und wenn man schlieBlich das Wunsch-geborene 
Symptom auch darunter verstand, ist ja selbstverstandlich. 

Klarheit herrscht aber sofort, wenn wir nur eine bestimmte psychogene 
Reaktionsweise hysterisch nennen. Nicht etwa auf Grund eines Dbereinkommens. 
Nein, es existiert wirklich nur eine einzige psychische Wurzel, die jeder instinktiv 
fUhlt, der mit einem Hysteriker zu tun hat, die mit wahrem Namen zu nennen 
aber sonderbarerweise nur wenige wagten, wahrend viele, wohl weil sie als 
Arzte ihre Kranken moralisch nicht herabwurdigen wollten, sich den Tatbestand 
kunstlich verschleierten. 

FaBt man die Frage von einer anderen Seite an, als es bisher immer geschehen 
ist, geht man nicht induktiv vor, indem man aus einer Anzahl von Einzelerfah­
rungen das Gemeinsame herausscha!t, sondern geht man deduktiv vor, indem 
man sich einmal fragt, warum wir uns denn gewohnt haben, eine Summe von 
Charaktereigenschaften als "hysterischer Charakter" zu bezeichnen, so wissen 
wir auch sofort uber das Wesen der hysterischen Reaktion Bescheid. Sehen wir 
im hysterischen Charakter "das Bedurfnis der Personlichkeit, anstatt sich mit 
den gegebenen Anlagen und Lebensmoglichkeiten zu bescheiden, vor sich und 
anderen mehr zu scheinen, als sie ist, mehr zu erleben, als sie erlebensfahig ist" 
(JASPERS), denken wir an ihren Drang, den Mittelpunkt der Aufmerksamkeit 
zu bilden, und an die Art, wie sie mit moralisch etwas anruchigen Mitteln dieses 
Ziel zu erreichen sucht, so erfassen wir klar, daB wir an der hysterischen Reaktion 
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hysterisch nur das nennen durfen, was sie Gemeinsames mit dem 
hysterischen Charakter hat, namlich die ihr zugrunde liegende Tendenz, 
durch die Art ihres Verhaltens (in diesem FaIle also durch das hysterische Sym­
ptom) etwas fur die Personlichkeit Gunstiges zu erzielen, und 
zwar wie wir sehen werden, durch Mittel, deren Anruchigkeit das In­
dividuum vor sich selbst zu verstecken in der Lage ist. 

Der Mechanismus, durch dessen Benutzung das Ziel erreicht wird, spielt 
hierbei eine sekundare Rolle, wesentlich ist nur die eben ganz besondere Art, 
wie der Hysteriker den Mechanismus in Gang setzt. Gerade der Hinweis auf den 
hysterischen Charakter zeigt, daB der konstitutionell-hysterischen Personlich­
keit die verschiedensten Mittel zur Verfugung stehen, ihre Bedurfnisse zu 
befriedigen. Es ist ja gar nicht immer nur eine Krankheit, die dazu herhalten 
muB, um Beachtung zu erzwingen, es wird intriguiert, gelogen, getauscht; und 
wenn eine solche Tauschung einmal die'Demonstration einer Krankheit zum Ziele 
hat, so konnen wir sogar dahin kommen, in dem offenkundigen Artefakt einer 
hysterischen Personlichkeit, als AuBerung eben dieser abnormen psychischen 
Veranlagung, eine "hysterische" AuBerung zu erblicken, die sich von der "Simu­
lation" eben dadurch unterscheidet, daB der Hysteriker handelt, aber doch 
durch einen eigenartigen VersehiebungsprozeB es erreicht, vor sich als leidend, 
oder allgemeiner ausgedrUckt, als passiv dazustehen. 

Die Benutzung des oben geschilderten Mechanismus, auf dem auch. 
die normale Affekt-Reaktion, die hypnotische Suggestion, die Autosuggestion 
ablaufen, ist also nur einer der Wege, den der konstitutionelle Hysteriker 
gehen kann, es ist der Weg, auf dem die hysterische Reaktion des an sich voll­
wertigen "Gelegenheits-Hysterikers" abzulaufen pflegt, und es ist auch der 
Weg, der vom hysterisch Veranlagten am haufigsten beschritten wird. Das hat 
seine guten Griinde. Beirn konstitutionellen Hysteriker kommt namlich 
als begiinstigendes Moment hinzu, daB der erwahnte Reflex-Mechanismus 
abnorm leicht ansprechbar ist, so daB also der Wunsch nach einem "Er­
lebnis" zu seiner Verwirklichung am leichtesten in die Bahn gleitet, an deren 
Ausgang das Zustandekommen eines korperlichen Symptoms liegt. 

Es kommt noch ein zweites Moment hinzu, das uns erklart, weshalb dieser 
Reflexweg so besonders haufig beschritten wird; wir verstehen damit auch, 
weshalb der vollwertige Gelegenheits-Hysteriker zu dieser seiner Reaktions­
weise gelangt. Die Benutzung dieses ja bei jedem Menschen parat liegenden 
Reflex-Mechanismus verschafft ihm am muhelosesten Waffen, und gerade die 
Waff0n, die er zum Kampfe braucht. Er hat den Wunsch, krank zu sein, will 
aber nicht das Odium des Simulanten auf. sich laden. Ginge er als Simulant 
vor, nahme er sich kiihl uberlegend, sein Ziel im Mittelpunkte des BewuBtseins­
feIdes haltend, vor, zu zittern oder den Arm nicht zu bewegen, oder nicht stehen 
und gehen zu konnen, so wurde er diese Rolle je nach seiner Geschicklichkeit 
eine Zeit lang durchfiihren konnen, aber immer das schlechte Gewissen haben, 
ein Schwindler zu sein. Sein "Trick" besteht nun darin, die klare Absicht, 
sein V orhaben aus der Mitte des BewuBtseinsfeldes nach dem Rande zu schieben, 
ins "UnbewuBte", wieman falschlich sagte - es ist nur ein weniger BewuBtes -:­
und die Tauschungs-"Absicht" damit zum "Wunsch" herabzumildern. Die 
Bezeichnung "Wunsch" ist eigentlich noch viel zu plump fUr den tendenzioseI)., 
"intentionalen" seelischen Vorgang, der sich hier abspielt, denn es handelt sich 
darum, daB die Absicht so weit ins Dunkel des psychischen Blickfeldes verschoben, 
"verdrangt" wird, daB sie zwar noch wirksam ist, aber doch von der Personlich­
keit nicht mehr als ihr eigenes Wollen anerkannt werden solI. Das bringt nicht 
nur den Vorteil der eigenen moralischen Rechtfertigung, des "Sundigens ohne 
Schuld", es kommt auch der Darstellung des Krankheitssymptoms. zugute, 
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indem namlich an die Stelle des doch immer etwas plumpen simulatorisch ent. 
standenen Artefaktes eine natiirlich aussehende AuBerung gesetzt wird, da eben 
der "Wunsch" nur den Reflex-Mechanismus in Gang setzt und unterhalt. 

Damit haben wir also das Wesen der hysterischen Reaktion, soweit es sich 
um die Produktion eines somatischen Symptoms handelt, in seiner Gesamtheit 
umfaBt: es gehort dazu 1. ein Willensmoment, 2. eine Verschiebung dieses aus 
dem Mittelpunkt des BewuBtseins und 3. die Benutzung des psycho-motorischen 
Reflexmechanismus. Nur wenn man das Ineinandergreifen dieser drei Vorgange 
erfaBt hat, wenn man versteht, wie nur durch die Verschiebung der Wille als 
verdrangter Wunsch in die Lage versetzt wird, den Reflexmechanismus anzu­
treiben, hat man den Schlussel zum Verstandnis des Zustandekommens korper­
licher hysterischer Symptome in der Hand. 

Es genugt deshalb nicht, einen einzelnen dieser drei V organge zur Definition 
des Hysterischen herauszugreifen, wie es"JANET tut, wenn er von einer Spaltung 
des BewuBtseins spricht. Auch FREUD hat zwar sicher etwas Richtiges erfiihlt, 
wenn er von der Wirkung verdrangter Komplexe sprach, aber er hat doch bei 
seiner ZUriickfiihrung des Hysterischen auf das kindliche Sexualleben unter 
Verdrangung etwas ganz anderes verstanden, als wir. Und wenn seine zu ein­
seitige Einstellung auf das Sexuelle, die in dem Krampfanfall das Sinnbild des 
Coitus oder in dem kontrakturierten Arm den erigierten Penis sieht, durch 
irgendwelche untriigliche Erfahrungen ad absurdum gefiihrt wurde, so hat dies 
der Krieg getan, der uns ganz andere Verursachungen einer hysterischen Reaktion 
kennen lehrte. Damit solI die sicher sehr groBe Bedeutung FREUD scher Ge­
dankengange fur das Zustandekommen unserer modernen Anschauungen uber 
das Wesen des Hysterischen durchaus nicht in Abrede gestellt werden. Wir 
konnen den psychischen tendenziosen Kern des Hysterischen kaum pragnanter 
fassen, als mit seiner "Flucht in die Krankheit", wenn diese Formulierung, 
ebenso wie die von KOHNSTAMM gepragte des "defekten Gesundheits­
gewissens" freilich auch nur einem Teil des Hysterischen gerecht wird. Richtig 
erkannt - und zwar schon im Jahr 1911 - hat meines Erachtens nur BON­
HOEFFER das Hysterische, wenn er das Charakteristische in einer "Abspaltung 
der psychischen Komplexe unter dem EinfluB einer inhaltlich 
bestimmt gearteten Willensrichtung" sieht. 

Die Form der einzelnen hysterischen AuBerung richtet sich einerseits nach 
der Methode, deren sich der Wunsch bedient, andererseits kann sie durch vor­
gebildete somatische Bedingungen beeinfluBt werden. Die "Methode" liegt 
darin, daB entweder durch einfache Affektanreicherung die Spannung in der 
Maschine auf einen Grad getrieben wird, der eine Explosion zur Folge haben 
muB, bei welcher die Auswahl des Reaktionsweges nicht vom Patienten selbst 
bestimmt wird. Die AuBerungen tragen dann einenmehr elementaren Charakter, 
wie z. B. in den Krampfanfallen oder im Zittern, und sie konnen da, wo vor­
gebildete somatische Bedingungen vorhanden sind, z. B. bei erleichtertem 
Ansprechen des vegetativem Nervensystems, nach dieser Seite eine spezielle 
Farbung erfahren. So kommen da, wo eine hysterische Reaktion mit einer 
neuropathischen Veranlagung zusammentrifft, Symptome zustande, die einer 
direkten Beeinflussung durch den Willensapparat uberhaupt entzogen sind. 
Eine andere "Methode" besteht darin, daB auf dem Wege der Autosuggestion 
ein bestimmtes, der jeweiligen Krankheitsvorstellung entsprechendes Symptom 
"geliefert" wird, etwa eine bestimmt abgegrenzte anasthetische Zone oder eine 
Monoplegie. Doch existiert in Wirklichkeit natiirlich nicht eine solch reinliche 
Scheidung der beiden Wege, und es gibt eigentlich kein Symptom, das wir nicht 
auch direkt ohne Zwischenschaltung einer "Uberlegung aus dem Affekt heraus 
entstanden fanden, so daB also nur die nahere raumliche Ausgestaltung,. etwa 
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einer empfindungslosen Hautpartie, auf das Konto der V orstellung zu setzen 
ware. .. 

Die hysterischen Symptome stellen aber nicht etwa nul' deshalb verzerrte 
Am:drucksformen seelischer Erregung VOl', weil del' Affekt sich kiirperlich nicht 
andel's zu au Bern vermiichte, man kann vielmehr in den Ausdrucksbewegungen, 
wenn man sie in ihrem Gehalt, in ihrer Tendenz erfaBt, nahe Beziehungen zum 
hysterischen Wesen entdecken. KRAEPELIN hat darauf hingewiesen, daB wir 
es hier mit stammesgeschichtlich uralten Schutzeinrichtungen zu tun haben, 
die ohne weiteres in Wirksamkeit treten, sobald del' Selbsterhaltungstrieb durch 
Gemutsbewegungen angestachelt wird. Es sind das urspriingliche triebartig 
entstandene Verteidigungsmittel, die im Laufe del' Hoherentwicklung immer 
mehr zugunsten del' durch zielbewuBte Dberlegung geschmiedeten Waffen 
zurucktraten, und die so allmahlich ihrer ursprunglichen Bestimmung ent­
fremdet wurden. Del' hysterisch Reagierende bedient sich ihrer instinktiv, wenn 
del' moralische Dberbau zusammengebrochen ist, sei €IS passiv, infolge zu starker 
auBerer Bedrohung, sei es aktiv, weil er gewinnen und doch schuldlos dabei 
bleiben will. Es ist ein Zuruckschrauben bzw. Sinken auf eine primitive 
Entwicklungsstufe, auf der wir gleichen Symptomen begegnen, wie etwa 
in dem Sichtotstellen kleiner Tiere, in dem ubertriebenen Heulen und Hinken 
kleiner Hunde, die sich dadurch dem Angriff zu ent::;iehen und das Mitleid 
herauszufordern suchen. 

Denn ein solcher Appell an die Dmge bung steckt ja in jedem hysterischen 
Symptom. Der auf einsamer lnsel ausgesetzte Mensch reagiert nicht hysterisch, 
weil er kein Auditorium hat; und wenn eine Hysterica auch im 3tillen Kammer­
lein einen Anfall bekommt, so weiB sie entweder doch, daB man yom Neben­
zimmer das Gerausch hort, oder sie demonstriert vor sich selbst, um sich die 
fUr den nachsten Tag notwendige Affektanreicherung zukommen zu lassen. 
Die ursprunglich der Verteidigung, dem Angriff oder wenigstens der Bereit­
schaftstellung dienenden Phanomene muBten im Laufe der Entwicklung durch 
Aufkommen eines neuen Gefuhls, des Mitleids, zu Symptomen eines "Leidens" 
werden. So erklart sich del' Widerspruch, daB man das Hysterische als "Krank­
heit" auffaBte, obgleich es bei Lichte besehen, eigentlich in das Gebiet del' 
Moral gehort. 

Man hat denn auch seit man uber die Auffassung del' Hysterie streitet, 
den Kampf auch mit den Waffen der Moral gefuhrt. Del' Streit ist sinnlos, 
da man vorher die Frage der Willensfreiheit ge16st haben muBte. GewiB ist es 
das Ziel jeder Erziehung, Herr seiner Triebe zu werden, aber der konstitutionelle 
Hysteriker wird eben starker angetrieben und verfugt uber schwachere Zugel. 
Dnd weI' will entscheiden, ob dem Soldaten, del' im Felde jahrelang tapfer aus­
gehalten hat, ein Vorwurf daraus zu machen ist, daB er auf die Jammerbriefe 
seiner Frau hin, Vaterlandsl,iebe der Sorge um die Familie unterordnend, zu 
einer hysterischen Reaktion gelangt ~ Sicher ist yom Standpunkt rein wertender 
Dberlegung jedes hysterische Verhalten moralisch zu beanstanden, aber del' 
konstitutionelle Hysteriker gleicht eben einem "Kranken", und es gibt 
Situationen, aus welchen del' Konflikt zwischen sittlicher Forderung und 
Selbsterhaltungstrieb den Heros nach del' einen, den Menschen nach del' anderen 
Seite treibt. 

Die Berechtigung einer moralischen Bewertung erhellt ubrigens schon aus 
del' Stellung des einzelnen zu seinem hysterischen Verhalten. Die "Spaltung" 
del' Personlichkeit, deren Eigentumlichkeit gerade darin besteht, daB es keine 
vollkommene Spaltung ist, die Verdrangung des Wunsches bis zu einer Zone, 
die gerade noch yom Lichte des BewuBtseins erreicht werden kann, bringen es 
mit sich, daB del' Hysteriker dauernd bereit ist, auf den zundenden Funken 
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des "Vorwurfs" hin zu explodieren. Er "fiihlt" sich schuldig und holt aus dern 
automatischen Zustandekomrnen seiner Krankheitserscheinungen irnrner 
wieder die Kraft, sich seiner Unschuld zu versichern. Es gibt in dieser Hinsicht 
keinen feinfiihligeren Menschen, und nichts offenbart uns den Mechanismus 
des Hysterischen besser, als diese Offensiv-Defensiv-Stellung, dieses Angreifen" 
zurn Zwecke der Verteidigung. 

Die sehr treffende JASPJ;;RSche Definition des hysterischen Charakters - ich 
mochte den Ausdruck "Charakter" besser meiden und nur von hysterischem 
Verhalten sprechen - bedarf nach rneinen Ausfiibrungen einer gewissen Er­
ganzung bzw. Berichtigung. Denn nach ihr konnte die hysterische Personlich­
keit ihrem Bediirfnis, mehr zu erleben, auch dadurch entsprechen, daB sie durch 
eigene, moralisch zu billigende Kraftanstrengung sich dieses gesteigerte Erleben 
verschafft. Das tut sie aber eben nicht, sondern das Wesentliche liegt darin, 
daB sie selbst nichts leistet, urn ihrem Bediirfnis zu geniigen, daB sie auf rnoralisch 
(irn strengsten Sinne) nicht ganz einwandfreie Weise sich Beachtung erzwingt. 
Dnd das "vor sich mehr scheinen" scheint mir trotz des durchaus richtigen Kerns 
der darin steckt, daB die Personlichkeit vor sich etwas "scheinen" will, dahin 
genauer zu forrnulieren zu sein, daB sie nicht "mehr", sondern daB sie schuldlos 
scheinen will, was sie durch den geschilderten Verschiebungsvorgang erreicht. 
Das gilt nicht etwa nur fiir das hysterische somatische Symptom als AuBerung 

, eines Krankheitswunsches, sondern wie wir sehen werden, auch fiir das psychische 
Verhalten, wo z. B. das Unmoralische der Liige durch das Furwahrhalten des 
Erfundenen (in der Pseudologia phantastica) fiir die Personlichkeit zurn Ver­
schwinden gebracht wird. Das hysterische Verhalten setzt sich also aus drei 
Kornponenten zusamrnen, aus der Tendenz, 1. etwas fur das Indi viduurn 
ErsprieBliches zu erreichen, 2. zu diesem Ziel ohne eigene Lei­
stung zu gelangen, und 3. trotz dieses Verhaltens schuldlos zu 
erscheinen. 

Es ist unmoglich, dieses trotz aller Durchschaubarkeit so verhiillte, kornpli­
zierte Getriebe in einer knappen Definition anschaulich zu machen. So wird 
auch der Versuch einer eigenen Fassung manche Mangel mit den bisherigen 
teilen, wenn ich resiimiere: Das Gemeinsame irn seelischen Verhalten 
des konstitutionellen und des Gelegenheitshysterikers ist, daB 
beide mohr verlangen als sie zu verlangen berechtigt waren, der 
eine YOm Leben uberhaupt, del' andere von der Situation. Der 
Weg zur Erfiillung dieses Verlangens geht aber nicht iiber die 
eigene Kraftanstrengung, sondern iiber den Appell an die Urn welt. 
Wir nennen eine Reaktionsweise dann hysterisch, wenn die zu­
tage geforderten Erscheinungen (korperlicher oder psychischer 
Natur), ohne das Produkt zielstrebiger Uberlegung zu sein, irn 
Dienste eines Zweckes, einer Wunscherfiillung stehen. 

Atiologie. Da nach unserer Auffassung "jeder Mensch hysteriefahig" ist 
(HOCHE) und andererseits eine bestirnmte Charakterveranlagung hysterische 
Manifestationen ohne weiteres zeitigt, hat eine Erorterung der atiologischen 
Momente nur darin zu bestehen, die optirnalen Bedingungen zu zeichnen, unter 
welchen auch ein Vollwertiger hysterisch reagieren kann, bzw. abzugrenzen, 
wieweit diesen auBeren Bedingungen wirklich ein maBgebender EinfluB zuzu­
billigen ist, da man eben friiher irnrner wieder emotionelle AuBerungen, wie 
iiberhaupt jede psychogene Reaktion mit Hysterie identifizierte. 

Die Hauptsehuld an der false hen Bewertung auJ3erer Einwirkungen tragt entsehieden 
die von OPPENHEIM inaugurierte Lehre von der "trauma tisehen N eurose", ein Ausdruek, 
den ieh nur mit groJ3er Uberwindung hier gebrauehe, da er weiter vergiftend wirken konnte, 
undden ieh rein historiseh aufgefaJ3t wissen moehte. Er hat unbedingt von der Bildflache 
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zu verschwinden, da er falschlich eine Krankheitseinheit schafft, wo es sich um im Prinzip 
ganz verschiedene Folgen traumatischer Schadigungen somatischer und psychischer Natur 
handelt. Noch verfehlter ist aber die in ihm enthaltene Auffassung der kiirperlichen Er­
scheinungen als Ausdruck feinster mikrostruktureller Veranderungen der nerviisen Substanz. 
Die letzten Anhanger der Lehre miissen schlieBlich durch die Erfahrungen des Krieges 
dariiber ins Klare gekommen sein, daB nicht die gewaltigsten seelischen und kiirperlichen 
Einwirkungen als Ursache einer hysterischen Reaktion anzusehen sind, sondern "Be­
gehrungsvorsteUungen", mit welchem Ausdruck STRUMPELL schon vor dem KI:ieg 
den der traumatischen Neurose zugrunde liegenden seelischen Tatbestand richtig charak­
terisiert hat, wenigstens insoweit es sich um die "traumatische" Hysterie handelt. Keiner 
der vielen Tausenden von Kriegsgefangenen reagierte hysterisch, denn sie waren ja gesichert; 
und doch hatten sie aIle die gleichen Schadigungen durchgemacht, wie ihre nicht gefangenen 
Kameraden, die, um aus der lebensbedrohenden Situation befreit zu werden - ohne moralisch 
oder strafgesetzlich zu kollidieren - den einzigen gangbaren 'Veg iiber ihre hysterische 
"Erkrankung" fanden. Kein Schwerverwundeter reagierte hysterisch, denn er hatte es 
ja nicht niitig, die Berechtigung fiir seinen Aufenthalt im Lazarett darzutun. Aber ebenso, 
wie der Kriegsgefangene pliitzlich mit einem hysterischen Symptom herausriickte, wenn 
es galt, krankheitshalber ausgetauscht zu werden, so lieB sich der Verletzte mit zunehmender 
Heilung und damit drohender Felddienstfahigkeit allmahlich auf die hysterische schiefe 
Ebene gleiten. 

Also nicht die Gewalt der auBeren Einwirkungen tragt die Schuld an dem 
hyst.erischen Reagieren, sondern ein moralischer Konflikt. Das hat iibrigens nicht nur der 
Krieg gelehrt, das haben uns Erdbeben gezeigt, wo nach Abklingen der SchreckauBerungen 
keine hysterischen Symptome zuruckblieben, das haben wir bei Bergwerkskatastrophen 
erlebt, das beweisen vor allen Dingen Erfahrungen in den. Liindern und den Betrieben, 
bei welchen gewerbliche UnfiiIle nicht entschadigungspflichtig sind. Fehlt das verlockende 
Ziel einer Versorgung, so kommt es auch nicht zur Ausbildung hysterischer Unfallsfolgen. 
Und wo bei bestehender Entschadigungspflicht eine einmalige Kapitalabfindung aIle 
spateren Anspriiche des Geschadigten abschneidet, auch da stoBen wir nie auf hysterische 
Folgeerscheinungen des Unfalls. Bevor es in Deutschland eine staatliche Unfallversicherung 
gab, hatten wir auch keine ,;traumatische Neurose". 

Zweifel an der Giilt,igkeit dieser Auffassung kiinnen nur bei dem auftauchen, der die 
unmittelbaren Folgen eines Unfalls oder irgendeiner Schreckeinwirkung oder einer lebens­
bedrohenden Situation, das, was man als "Schreck-Neurose" bezeichnet hat, mit 
hysterischen Erscheinungen verwechselt. Das kann um so leichter geschehen, als, wie ich 
es oben bei den schwerverletzten Soldaten schilderte, die schreckneurotischen Symptome 
mit dem Auftauchen von "Begehrungsvorstellungen" hystel'isiert werden. Diese Wiinsche 
sind dann als Atiologie anzusprechen und nicht etwa der Unfall. Wenn dies in praxi immer 
wieder verkannt wird, und wenn die irrige Vorstellung von der Berechtigung einer "trau­
matischen Neurose" sich aus manchen Kiipfen nicht ausrotten laBt, so liegt das daran, 
daB ein Unfall _. urn. bei diesem einen Beispiel einer exogenen Schadigung zu bleiben -
auch organische Schadigungen des Nervensystems mit sich bringen kann, die sich 
als sog. funktionell-nerviise Stiirungen auBern, z. B. in Form eines Zitterns, vasomotorischer 
Erscheinungen u. a. m., die also den einfach schreckneurotischen und hysterischen durchaus 
gleichen, sich aber von ihnen durch die Dauer ihres Bestehens und durch das Fehlen der 
psychischen Voraussetzungen unterscheiden; dann aber kann ein Unfall, wenn er einen 
Neurastheniker oder iiberhaupt einen angstlichen, zu hypochondrischen Befiirchtungen 
neigenden Menschen getroffen hat, eine psychogene Reaktion ausliisen, die in ihrer Er­
scheinungsform auch der hysterischen gleicht - wenn etwa ein solcher Mensch nach einem 
Beinbruch viellanger hinkt, als dem objektiven Tatbestand entspricht -, aber wegen dilr 
zugrunde liegenden seelischen Bedingungen eben nicht hysterisch genannt werden darf. 
Und schlieBlich scheint mir ein Umstand viel zu wenig Bel'iicksichtigung gefunden zu 
haben: ein Unfall kann als emotionelle Erschiitterung eine Bereitschaft zum 
erleichterten Ablauf des psychomotorischen Reflex-Mechanismus zuriicklassen, 
so daB dann ein neues schreckhaftes Erlebnis, unter Umstanden auch schon das Erinnert­
werden an den ersten UnfaH, den Mechanismus in Tiitigkeit setzt und Symptome zeitigt 
die, da sie ohne den Willen des Betreffenden, ja sogar haufig gegen seinen Willen zustande 
kommen, nicht zur Hysterie gerechnet werden diirfen. Ich habe, wie spater bei den Anfallen 
be!'prochen werden solI, bei solchem Tatbestand den Ausdruck "reaktiv-psychogen" 
gebraucht. 

Macht man sieh nur ein einziges Mal diese verschiedenen Mogliehkeiten der 
Folgeerscheinungen eines Unfalles klar, so wird man nieht im Zweifel sein, 
wie man ihn atiologiseh zu bewerten hat. Ais Atiologie fiir eine hysterisc~e 
Reaktion kommt also eine Situation nur insoweit in Frage, als sie je nach der 
individuellen Veranlagung zum Anla13 einer solchen werden kann oder nieht. 
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Es ist ahnlich wie mit der Weisheit "das Spiel verdirbt den Charakter": das 
Spiel enthalt in sich wohl die Moglichkeiten, den Menschen zum Betriigen, 
zum Heucheln, zur MiBgunst zu bringen; je nach seiner Veranlagung wird der 
Einzelne aber verschieden reagieren. 

Wir werden also fiir die hysterische Reaktion eine aufsteigende Skala atio­
logischer Bedingungen haben: angefangen von dem konstitutioneIlen Hysteriker, 
der gar keinen auBeren AniaB notig hat, bzw. dem die normalen Schicksale 
geniigender AnlaB sind, hysterisch zu reagieren, da die Bedingungen hierzu 
aussohlieBlich in ihm gelegen sind, aufsteigend bis zu dem moralisoh hochwertigen 
nervos Gesunden, den ein Konflikt zwischen zwei Pfliohten zur hysterischen 
Reaktion veranlaBt. 

Auf der Strecke zwischen diesen beiden Eckpfeilern liegen aIle die noch in 
den Bereich der Norm menschlicher Charakterverschiedenheiten fallenden 
Personlichkeiten, die auf Grund ihrer Eigenart pradisponiert sein konnen, 
hysterisch zu entgleisen. Es bedarf deshalb keiner naheren Belege, weshalb die 
normale Frau ein so viel groBeres Kontingent zu den Hysterischen steUt, 
was ja auoh die Veranlassung war, die "Krankheit" Hysterie nach der V(HEQa 
(Gebarmutter) zu benennen. Die Schwierigkeiten, sich im Leben durchzusetzen, 
veranlassen jeden Schwacheren mit Hilfe seines "ressentiment" sich die ihm 
tauglich erscheinenden Waffen zu schmieden. Daher ist es eben so richtig, 
wie iiberfliissig, von einer besonderen Entwicklungshysterie als der Hysterie 
der Kindheit und Entwicklungsjahre zu sprechen. Wie sehr die verkehrte 
Erziehung des Kindes, die iibertriebene Sorge und Verhatschelung dim Ausweg 
statt eigener Leistung an das Mitleid der anderen zu appellieren, und damit die 
Gewohnheit, hysterisch zu reagieren, groBziehen muB, bedarf keiner naheren 
Ausfiihrung. Man sollte aber auch angesichts zahlreicher hysterischer Reak­
tionen erwachsener Frauen als"groBer Kinder" das atiologische Moment in 
Form einer falschen Erziehung durch den Ehemann nicht auBer acht lassen. 

DaB die Haft die Anrufung des Mitleids auf dem Wege hysterischer Mani­
festationeu nahelegen muB, ist ebenso einleuchtend, wie die atiologische Rolle 
korperlicher Erkrankungen; nur muB man gerade dabei hypochondrisch­
psychogenes Verhalten und Einwirkung auf den Reflexmechanismus im Sinne 
einer leichteren Gangbarmachung differentialdiagnostisch sehr beachten. Die 
irrliimliche Bedeutung, die man Erkrankungen: der Geschlechtsorgane 
zumaB, stammt aus der Zeit der Auffassung der Hysterie als einer nur das weib­
liche Geschlecht befallenden Krankheit. DaB das Sexualleben - speziell 
die Onanie -, sofern es psychogene Reaktionen zeitigt, meist solche hypo­
chondrischer Natur zustande kommen laBt, habe ich bei der Neurasthenie 
bereits besprochen. Das schlieBt natiirlich nicht aus, daB gerade sexuelle Er­
lebnisse und Wiinsche sich haufig in Form hysterischen Gebarens entladen. 

J e mehr wir uns aus dem Bereich der mittleren Norm der konstitutionellen 
Hysterie nahern, um so haufiger werden uns selbstverstandlich Personlichkeiten 
begegnen, die aus einer nervos schwer belasteten Familie stammen. Es ist 
deshalb iiberfliissig, Zahlen als Beleg hierfiir anzufiihren. Die Pravalenz ein­
zeIner Rassen fiir die hysterische Reaktion feststellen zu wollen, hieBe das 
Problem nach der volkerpsychologisch-ethischen Seite verschieben. 

Symptomatologie. 
Da nach meinen bisherigen Ausfiihrungen der Umkreis der hysteriBchen Manifestat.ionen 

alles umfaBt, was als Krankheit oder Funktionsstiirung vorgestellt werden kann, und alles, 
was uns auch alB Ausdrucksform seelischer Erregung bekannt ist, mit fakultativer Ein­
beziehung der auf kiirperlichen Vorbedingungen beruhenden AuBerungen am vegetativen 
Nervensystem, so muB eine Beschrankung auf die Schilderung der Haupttypen jeder 
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Kategorie von Erscheinungen notwendige Bedingung ftir die Unterbringung des Stoffes 
im Rahmen dieses Lehrbuches sein. Wer das Wesen des Hysterischen erfaBt hat, d3r 
wird zur Diagnose seines Falles nicht erst nachzusuchen haben, ob sein Symptom auch 
unter den folgenden aufgezahlt ist. 

Sensibel-sensorische Storungen. 
Die groBe Bedeutung, die man friiher dem Vorhandensein unempfindlicher 

Haut. oder Schleimhautpartien oder gewisser "Druckpunkte" als einem 
"hysterischen Stigma" zugebilligt hat, ist begreiflicherweise mit der Er­
kennung des Hysterischen als einer psychogenen Reaktionsweise geschwunden, 
oder diese Erscheinungen sind nur insoweit charakteristisch, als sie die 
Suggestibilitat und, wenn sie unter den Augen des Arztes zum Zwecke der 
Krankheitsdarstellung entstehen, die hysterische Tendenz des Patienten klar 
beweisen. Wenn sicher auch die meisten sensiblen Storungen iatrogener 
Genese sind, insofern die entsprechende Fragestellung bei der Sensibilitats­
priifung den Patienten erst auf die Idee brachte, daB der Arzt eine Storung 
erwarte, so gibt es doch sicher auch andere Entstehungsweisen, wie etwa die 
hysterische Ausgestaltung einer affektiv zustande gekommenen Anasthesie 
durch entsprechende Vorstellungen. 

Deshalb sind die hysterischen Gefiihlsstorungen auch dadurch charakteri­
siert, daB sie nicht dem Ausbreitungsbezirk eines peripheren Nerven, nicht dem 
Typus eines spinal oder cerebral bedingten Ausfalls entsprechen, daB sie viel. 
mehr laienhaften Vorstellungen folgen, insofern ein Finger, eine Hand, ein Arm, 
eine Korperhalfte, der Kopf oder der Bauch oder irgendwie regelmaBig (kreis­
formig, oval, viereckig) begrenzte kleinere Hautpartien unempfindlich sind 
(Abb. 1). Ebenso unbestimmt ist die Qualitat der Storung, indem Beriihrungs­
Schmerz- und Tiefen-Sensibilitat bald gemeinsam, bald eine von ihnen isoliert 
fehlen. Ein spontaner oder arztlich-suggestiv herbeigefiihrter Wechsel der 
betroffenen Partien entspricht nur dem Wesen der Storung. Ebenso ist es 
leicht verstandlich, daB eine selbst aIle Qualitaten umfassende Sensibilitats­
storung eines Armes keine Gebrauchsbehinderung bedingen muB, da in der 
Vorstellung, die sich der Laie von einer motorischen Funktion macht, die sen­
siblen Empfindungen keine Rolle spielen. Und in gleicher Weise ist es moglich, 
daB er trotz der Empfindungslosigkeit einen Gegenstand durch Betasten er­
kennen kann. 

Wenn HANS CURS OHMANN darauf aufmerksam gemacht hat, daB bei hysterischer Analgesie 
die Schmerz-Blutdruckreaktion genau so ausbleibe, wie bei organischer Analgesie, 
so ist das sicher ebenso richtig, wie entgegengesetzte Beobachtungen anderer Autoren) 
bei welchen sie wohl nur auftrat, weil die Anasthesie eben nicht dauernd vorhanden war, 
sondern nul' jeweils bei der Untersuchung wieder entstand und bei entsprechender Ver· 
suchsanordnung (plot,zliches Uberraschen) der Reflex vor sich ging, bevor die Empfindungs­
losigkeit sich ausbilden konnte. 

In gleicher Weise kann eine Anasthesie mancher Schleimhaute (Con­
junctiva, Cornea, Rachen, Nase) das Fehlen der betreffenden Reflexe zur 
Folge haben, was man friiher als charakteristisches Stigma besonders bewertete; 
angesichts der Inkonstanz dieser Symptome bei Hysterikern, andererseits ihres 
Vorkommens auch bei ganzlich Unhysterischen und der Erkenntnis, daB diese 
Art sensibler Storungen nicht aus dem Rahmen anderer hysterischen Anasthesien 
herausfallt, haben diese Stigmata an Kredit verloren. 

Die Analgesien sind die Voraussetzung fiir die Selbstverstiimmelung und 
Artefakte, welchen wir bei konstitutionellen Hysterikern gar nicht selten be­
gegnen. 

Weniger haufig sind iiberempfindliche Zonen, die im iibrigen den gleichen 
Verteilungsprinzipien entsprechen wie die analgetischen. Haufig laBt sich der 
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psychische Kern ihrer speziellen Gestaltung noch deutlich daran erkennen, daB 
sie iiber Organen liegen, die bei der hysterischen Erkrankung eine Rolle spielen. 
Freilich ist angesichts unserer neuerdings gewonnenen Kenntnis von den HEAD­
schen Zonen auf den AusschluB einer echten Organerkrankung groBter Wert 
zu legen. Es verdient das um so groBere Beachtung, als sich hysterische Sym­
ptome gern einer schon etwas defekten Stelle anheften ("korperliches Ent­
gegenkommen"). 

Druckiiberempfindlichkeit bestimmter Hautpartien bzw. der darunter­
liegenden Organe hat friiher, namentlich in Form der sog. Ovarie als hysteri8ches 
Stigma eine groBe Rolle gespielt. Man weiB jetzt, daB die Ovarien hiermit 
natiirlich gar nichts zu tun haben, und daB die Dberempfindlichkeit dieser 
Gegend nur suggestiv zustande kam. Als Auslosungs- oder Unterbrechungs­
punkt hysterischer Anfalle ("hysterogener Punkt") kann man genau so gut 
jeden anderen Punkt verwenden, wenn man dem Kranken nur die geeignete 
Erwartungseinstellung gegeben hat. 

Schmerzen und MiBempfindungen der verschiedensten Art kommen als 
hysterische Dberbewertung tatsachlich vorhandener harmloser sensibler Ein­
driicke zustande, oder sie sind rein autosuggestiver Genese; haufig dienen sie nur 
dazu, sich in die Rolle des Krankseins hineinzusteigern, oder den zum Jammern 
notigen Affekt zu gewinnen. Wir werden sehen, daB bisweilen Stillstellung 
eines Gliedes, motorische Lahmung und Kontrakturen die Folge sein konnen. 
Es gibt keine Schmerzen bestimmter Art oder Lokalisation, welche die Spezial­
bezeichnung "hysterischer" verdienten. Sie konnen an jeder Stelle, an jedem 
Organ auftreten; jedenfalls liegt kein Grund vor, eine bestimmte Form des 
Kopfschnierzes, den sog. Clavus (Empfindung, als ob man auf der Scheitel­
hohe einen Nagel einschliige) zu den eigentlichen hysterischen Symptomen zu 
zahlen; er ist viel eher eine neurasthenische Erscheinung. 

Auge: Man beobachtet ein- oder doppelseitige Sehschwache oder sogar 
Blindheit, die dann natiirlich auch ein Benehmen des Patienten wie das eines 
organisch Blinden zur Folge haben kann. Die psychische Genese der (einseitigen) 
Storungen zeigt sich hingegen sehr deutlich bei Priifung mit dem Stereoskop, 
wo meist auch mit dem "blinden" Auge gesehen wird, da der nur auf einseitige 
Blindheit eingestellte Patient hierbei, wenn man ihm keine Zeit laBt, nicht 
auseinander zu halten vermag, was er mit dem gesunden und was er mit 
dem kranken Auge sieht. Etwas Annliches gilt fiir das Auftreten von Doppel­
bildern, wenn man vor das gesunde Auge ein Prism a halt. 

Die konzentrische Einschrankung des Gesichtsfeldes hat von 
jeher in der Symptomatologie der Hysterie eine groBe Rolle gespielt; sie ist meist 
doppelseitig und besteht ftir aIle Farben. In extremen Fallen kommt es zum 
"rohrenformigen Gesichtsfeld" , d. h. das Gesichtsfeld bleibt auch bei verschie­
dener Entfernung yom Perimeter gleich groB. Wir stellen dieses Symptom heute 
auch nur in die Reihe der anderen autosuggestiv erzeugten Funktionsausfalle. 
Das V orstellungsmaBige der Storung ergibt sich sehr schon aus Versuchen, 
nach welchen eine simulierte Sehstorung meist auch diese Gestalt annahm. 
DaB ein Patient mit konzentrischer Gesichtsfeldeinengung sich im Raume 
gewohnlich anstandslos bewegt, beweist nur die Abhangigkeit des Phanomens 
yom Akt der Prtifung und seine Beschrankung auf die Dauer der Prtifung. 

Ohr: Wahrend auf diesem Gebiete hysterische StOrungen frtiher selten 
beobachtet wurden, hat der Krieg uns gelehrt, daB Taubheit entweder als 
Hysterisierung einer im Prinzip ausgleichbaren organischen Erschiitterungs­
taubheit oder als psychogene Aufpropfung auf ein schon lange vorhandenes 
defektes Gehor ein haufiges Vorkommnis war. Auch hier konnte sich das gleiche 
MiBverhaltnis im Sinne des Fehlens einer raumlichen Orientierungssto~ng 
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feststellen lassen, wie beim Sehorgan, wenn auch im allgemeinen haufiger eine 
Dauereinstellung des Nichthorenkonnens vorhanden war. 

Geruch, Geschmack: Es finden sich ein- oder doppelseitige Ausfalle, 
und haufiger Hyperasthesien mit ganz willkiirlicher Heraushebung der einen 
oder anderen Qualitat. 

lUotorische Storungen. 
Das Hauptcharakteristikum aller motorischen Storungen besteht darin, 

daB nicht einzelne Muskeln oder zum Innervationsbezirk eines Nerven gehorende 
Muskelgruppen betroffen zu sein pflegen, daB vielmehr der praktische Gebrauch 
eines Gliedes oder einebestimmte Betatigung amlgeschaltet bzw. irgendwie 
abgewandelt sind. Immer wieder leuchtet die "ideagene" Genese durch, oder 
wir finden Beziehungen zu Ausdrucksbewegungen, zu Schutzhaltungen. 

DemgemaB sehen wir Lahmungen eines ganzen Arms oder des Vorderarms, 
der Hand oder nur eines einzelnen Fingers, Lahmungen beider Beine bzw. 
meist Unfahigkeit zum Gehen und Stehen. Wenn einmal eine zu einem be­
stimmten motorischen Nerven gehorende, nicht der Laienvorstellung ent­
sprechende Muskelfunktion gelahmt erscheint, so handelt es sich meist um von 
der Hysterie iibernommene friihere organische StOrungen nach Nervenver­
letzungen. Die gelahmten Glieder konnen vollkommen schlaff und frei von 
jeglicher Innervation bleiben, man findet aber gar nicht so selten auch, daB un­
willkiirliche Ausdrucksbewegungen sich ihnen mitteilen. Die Beobachtung 
HANS CURSCHMANNS, daB in der hysterisch gelahmten Extremitat die kontra­
lateralen Mitbewegungen ausbleiben (im Gegensatz zu organischen Lahmungen), 
hat deshalb trotzdem sicher ihre Riohtigkeit, da eben jede einzelne hysterische 
Lahmung nach Grad und Charakter ihre Besonderheiten hat. 

Wenn sich der Hysteriker an seinem schlapp herunterhangenden Arm nicht 
verletzt, nicht stOBt - und das trotz der meist mi.t der Lahmung verbundenen 
Gefiihllosigkeit -, so liegt das eben wieder nur daran, daB der Arm nicht in toto 
fiir den Hysteriker nicht existiert, daB er vielmehr nur hinsichtlich der Be­
wegungsmoglichkeit ausgeschaltet ist. 

Wenn bei arztlicher Aufforderung, das gelahmte Glied zu bewegen, -dooh 
auch einmal Impulse hineingelangen, so beobachtet man, daB die in Aktion 
versetzten Muskeln deshalb keine Bewegung herbeifiihren, weil gleichzeitig 
Agonisten und Antagonisten innerviert werden, oder man sieht, wie anstatt 
der fiir die verlangte Leistung notwendigen Muskeln andere in Funktion gesetzt 
werden ("Innervationsentgleisung"). 

Dieses gleichzeitige bzw. fast gleichzeitige Spiel der Agonisten und Antago­
nisten, das einerseits einen Tremor, andererseits einen (Pseudo-) Spasmus 
bewirkt, ist die Grundlage eines sich beim Gehakt einstellenden hysterischen 
Symptomenkomplexes, der sog. pseudospastischen Parese mit Tremor 
(NONNE). Es gibt aber auBerhalb dieses Typus noch eine auBerordentliche 
Fiille von StOrungen des Gehens und Stehens, deren Erscheinungsform bestimmt 
wird durch die verschiedenen Vorstellungsmoglichkeiten des Nicht-Stehen- oder 
Gehen-Konnens beim einzelnen Menschen. Man hat dieses fiir den hysterischen 
Seelenzustand sehr charakteristische Verhalten als Astasie-Abasie zu­
sammengefaBt: es besteht darin, daB die Kranken ihre Beine im Bett durchaus 
normal bewegen konnen, aber, wenn sie hingestellt werden, sofort haltlos zu­
sammensinken, und nicht imstande sind, die FiiBe auch nur einen Schritt vor­
warts zu setzen. J e nach der beherrschenden V orstellung bewegen sich andere 
tanzelnd, springend, stampfend, breitbeinig, schwankend, vorniibergebeugt, 
ja auf allen Vieren vorwarts. Die hierbei zutage tretenden Gleichgewichts­
storungen unterscheiden sich durch ihre Inkonstanz, durch den Wechsel 
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ihrer Richtung und die hochgradige psychische Abhangigkeit meist leicht von 
organisch bedingten; das gilt namentlich auch von dem Schwanken beim ROM­
BERG-Versuch, das fast immer auf dem Wege iiber die Simulation erworben 
ist, und, wenn es wirklich hysterisiert wurde, bei abgelenkter Aufmerksamkeit 
prompt verschwindet. 

Hysterische Haltungsanomalien verdanken ihre Entstehung meist einem 
Schonungsbestreben, indem sie der Ruhigstellung einer schmerzhaften Partie 
dienen. (Hysterisch nennen wir sie dann natiirlich noch nicht, auch nicht wenn 
hypochondrische Befiirchtungen eine Gewohnheitshaltung daraus werden lassen.) 
Sie werden auch nach Schwinden der Veranlassung auf dem Wege hysterischer 
Fixierung beibehalten. So kommt es nach Kontusionen des Riickens zu Haltungs­
anomalien des Rumpfes, was wahrend des Krieges als "Insufficientia vertebrae" 
organisch verkannt wurde. Ischias oder eine rheumatische Mfektion des Hiift­
gelenks konnen zu hysterischen Skoliosen, zu Schiefstellung des Beckens, in 
Hiifte und Knie gebeugter Haltung des Beines AniaB geben. Auch Torticollis, 
Hochstand einer Schulter und ahnliche Erscheinungen entstehen auf diese 
Weise. 

Meist bilden sich bei solchen hysterischen Schonungshaltungen Kontrak­
turen der Muskulatur aus. Wir begegnen ihnenauch an gelahmten Gliedern, 
und zwar befallen sie hier bald die gelahmten Partien, bald die Antagonisten. 
Finden wir einmal Kontrakturen in organisch determinierten Funktionsgebieten, 
so handelt es sich immer urn hysterische trbernahme urspriinglich organisch 
geschadigter Muskeln. 

An gelahrnten und kontrakturierten Gliedern entwickeln sich haufig vaso­
motorisch-trophische Storungen, wie cyanotische Verfarbung, 6deme, 
Hyperhydrosis, abnormes Nagelwachstum u. a. m. Es ist wichtig zu wissen, 
daB auch eine SUDEcKsche Knochenatrophie sich ausbilden kann, was man friiher 
fUr ein Charakteristikum organischer Prozesse hielt. Sehr wahrscheinlich handelt 
es sich eben bei allen diesen Erscheinungen nur urn die aus dem Nichtgebrauch, 
der Haltungsanomalie und der Kontraktur entspringenden lokalen Einwirkungen 
auf den motorisch-trophischen Apparat; daB daneben in einzelnen Fallen eine 
spezielle Pradisposition dieses. Apparates und auch psychische Beeinflussung 
eine gewisse Rolle spielen konnen, wird spater zu besprechen sein. 

Das Verhalten der Reflexe an hysterisch gelahmten Gliedern ist inkonstant. 
Ebenso wie ich es oben fUr die Schleimhautreflexe ausfiihrte, konnen Haut­
reflexe, wenn sie von anasthetischen Hautpartien ausgelOst werden, fehlen. 
Wenn Sehnenreflexe fehlen, so beruht das meist auf der Muskelatonie ge­
lahmter Glieder. Auch eine Lebhaftigkeit kommt vor, in der Hauptsache wohl 
eine Folge der fiir das Zustandekommen des Reflexes optimalen Tonusspannung 
infolge der Agonisten-Antagonisten-Kontraktion (natiirlich bei AusschluB 
maximaler Kontraktion). DemgemaB laBt sich haufig auch Klonus auslOsen, 
der dem Organischen zwar sehr ahneln kann, sich aber doch durch eine gewisse, 
nur dem Erfahrenen kenntliche UnregelmaBigkeit von ihm unterscheidet. 
Natiirlich fehlen die iibrigen Charakteristica einer organischen Reflexsteige­
rung, also das BABINSKISche und die anderen Phanomene. 

Von spezieUen motorischen Ausfallen erwahne ich solche am Auge, 
wo isolierte einseitige Ptosis sicher beobachtet wurde. Lahmungen einzelner 
Augenmuskeln kennt man nicht, eine angesichts der Unmoglichkeit willkiir­
licheroder affektiver Funktionsaufhebung eines Augenmuskels selbstverstand­
liche Erfahrung. Das Bild einer totalen Ophthalmoplegia externa, auch 
das Fehlen konjugierter Augenbewegungen ist dagegen beobachtet 
worden, und in seiner psychischen Entstehung begreiflioh. 1m iibrigen muB 
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man sich hiiten, die Lahmung eines Augenmuskels mit dem Krampfzustand 
des Antagonisten zu verwechseln. 

AmKehlkopf konnen die verschiedensten Bilder von Lahmungen einzelner 
oder mehrerer Muskeln hysterisch zustande kommen, meist als Hysterisierung 
einer emotionellen Lahmung, dann aber auch als Dbernahme einer Erkaltungs­
Heiserkeit. Die Stimmsti::irungen auBern sich in der Form volIkommener Apho­

Abb. 2. Hysterischer Konvergenzkrampf. 
(Nach SCHONBORNund KRIEGER') 

nie, wo nur tonlos gesprochen 
werden kann, oder es findet 
sich eineQuetsch-, Fistel-, oder 
Falsett-Stimme. 

Von Reizzustanden am 
motorischenApparatkennen 
wir auBer den Kontrakturen 
noch Tics und lokalisierte 
Krampfe, die in ihrerEr­
scheinungsform dem gleichen, 
was im vorigen Kapitel hier­
iiber gesagt wurde. 1hr psychi­
scher Gehalt ist maBgebend 
dafiir, ob wir sie hysterisch 
nennen diirfen. Es finden sich 
auch choreatische und Be­
wegungen anderer Art, die 
man als Gewohnheitsbewe­
gungen, meist mit deutlich 
durchleuchtender Herkunft, 
zwischen die Tics und die 
Krampfe stellen muB. 

Am Auge auBern sich die 
KrampfeamhaufigsteninForm 
des Blepharospasmus, wir 
kennen aber auch ein krampf­
haftesAufreiBen der Augen, 
als Fortwirkung einer Aus­
drucksbewegung ("krystalli­
sierter Schrecken"). Krampf 
der Augenmuskeln selbst fiihrt 

zu einer 1mitationder Deviationconjugee oder auch zum Konvergenz­
krampf (Abb. 2), der, wenn er sich mit einem allgemeinen Krampfanfall 
verbindet, deshalb von Bedeutung ist, weil die gleichzeitig vorhandene maximale 
Miosis eine fehlende Lichtreaktion der PupiIlen vortauschen kann. Auch 
nystagmusartige zuckende und zitternde Bewegungen der Augen kommen 
vor, und miissen dem Zittern bei Pseudospasmus der Extremitatenmuskeln an 
die Seite gestellt werden. 

Am Kehlkopf kann der Spasmus glottidis Dyspnoe und die oben 
genannten Stimmstorungen bedingen. Die haufigsteForm der hysterischen 
Sprachstorung ist aber das Stottern, das in seiner Form dem angeborenen 
wohl gleichen kann, sich aber doch meist durch allerhand hinzukommende 
"Matzchen" und eine sehr weitgehende psychische Abhangigkeit von ihm unter-
scheidet. . 

Das hysterische Zittern hat sich, namentlich im Kriege, als eine auBerst 
beliebte Form der hysterischen Manifestation erwiesen, wohl well es ala 
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unmittelbarste AffektauBerung mit geringstem Aufwand wieder in Gang gesetzt 
werden konnte. Es ist schon in seiner Erscheinungsform durch seine UnregelmaBig­
keit, zum Teil durch das exzessive AusmaB, dann durch die auBerordentlich groBe 
psychische Abhangigkeit von organischen und auch funktioneHen Zitterformen 
zu unterscheiden. Die oben erwahnte Entstehung aus einer "pseudospastischen 
Parese" ist natiirlich nur eine der vielen Moglichkeiten. Meist ist es schon in 
der Ruhe vorhanden und nimmt bei Bewegungen eine auBerst grobschlagige 
Form an. 

Motorische AuBerungen im weiteren Sinne sind auch die 

Hysterischen Krampfanfalle. 
Was sie zusammenfaBt, ist weniger das Bild der motorischen AuBerungen 

(die den bisher geschilderten bisweilen gleichen), als das Vorhandensein einer 
mehr oder minder hochgradigen BewuBtseinstriibung. 

Ihre Bedeutung als Mittelpunkt des ganzen hysterischen Krankheitsbildes haben sie 
verloren, seit man erkannte, daB von einem typischen Ablauf in verschiedenen Phasen, 
wie sie CJlA:RcoT beschrieben hatte, keine Rede sein konnte, da es sich bei den seiner Schilde­
rung zugrunde liegenden Beobachtungen nur um ein Ziichtungsprodukt der Salpetriere 
gehandelt hat. Wir wissen jetzt auch, daB die einzelnen wahrend des Anfalles hervor­
tretenden korperlichen Symptome fiir die Diagnose relativ belanglos sind gegeniiber dem 
Einblick in die psychische Dauerverfassung des Patienten .. und die Entstehungsursache 
des Anfalles. 

Die im einzelnen auBerordentlich verschiedene auBere Form des Amalles 
ist dadurch charakterisiert, daB die motorischen Erscheinungen in ihrer Gesamt­
heit Ausdrucksbewegungen gleichen. Wie es sich bei den hysterischen 
Lahmungen nicht um gelahmte Muskeln, sondern Tatigkeiten handelte, so finden 
sich hier keine cerebral-motorischen Entladungen tonischer oder klonischer 
Form, wie bei der Epilepsie. Ein tonischer Krampfzustand im hysterischen 
AnfaH ist der affektiven Reaktion eines Zornigen, der die Fauste krampfhaft 
ballt, oder die Zahne aufeinander beiBt, in ParaHele zu steHen. Und eigentliche 
klonische Zuckungen gibt es im hysterischen AnfaH gar nicht, denn das mehr 
oder minder rhythmische Schlagen mit den Beinen und Armen ist nichts andere8 
als eine Abwandlung des kindlichen Strampelns, oder wie wenn ein Wiitender 
mit den Fausten auf den Tisch trommelt. Und die gleichen Beziehungen treten 
klar zutage, wenn die Hysterischen sich im AmaH im Bett herumwalzen, durch 
das ganze Zimmer roUen, sich an den Bettpfosten festkrallen, ins Kissen oder 
ihre Hand beiBen, sich die Haare raufen; die Brust zerkratzen, wenn sie prusten, 
schnaufen, briillen, die Zunge herausstreckea, grimassieren, schaumen, mid 
was es sonst an exzessiven Ausdrucksbewegungen geben mag. Haufig kommen 
komplexe Handlungen zur Darstellung, welche deutlich auf bestimmte Erleb­
nisse zuriickgehen, z. B .. schreckhafte Kriegssituationen, wobei man wohl besser 
schon von deliriosen Dammerzustanden als von Anfallen sprechen sollte. DaB 
gewisse eigentiimliche Stellungen wie etwa der "Arc de cercle", wobei der Kqrper 
nur auf Fersen und Hinterkopf aufgestiitzt, der Riicken konkav gekriimmt und 
die Genitalgegend vorgestreckt wird, Ausdruck sexueller Regungen sein soll, 
wie behauptet wird, mag ja wohl fiir manche Falle zutreffen, ist aber sicher nicht 
durchweg so aufzufassen. 

Die BewuBtseinstriibung ist nie eine so tiefe, wie etwa beim epileptischen 
Anfall. Das geht einmal daraus hervor, daB beim Hinstiirzen, beim Herausfallen 
aus dem Bett, beim Herumwalzen so gut wie nie erheblichere Verletzungen 
vorkommen, und dann daraus, daB die Kranken auf·Beeinflussungen von auBen 
reagieren. Jedes Anreden des Patienten oder gar eine Beriihrung, ein Versuch, 
seinen "Krampfen" mechanisch Einhalt zu gebieten, ruft eine sofortige Steige­
rung hervor, ebenso wie ein allzu unangenehmer Reiz, etwa das DbergieBen mit 
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groBen Mengen kalten Wassers, ein Sistieren des Anfalls bewirkt. Schmerz­
hafte Reize konnen je nach dem V orhandensein anasthetischer Gebiete empfunden 
werden oder nicht. Dabei werden aber tiberraschend angebrachte Reize, z. B. 
Stiche ins Nasenseptum - wenigstens das erste Mal - deutlich wahrgenommen. 
Allein schon die Hohe des Affektes bedingt haufig eine allgemeine Analgesie. 
Sie kann nattirlich bei dem erregten Toben eines Hysterikers auch einmal eine 
Verletzung herbeiftihren, doch handelt es sich dabei immer nur um leichtere 
Schtirfungen, nie urn Verletzungen wie im epileptischen Anfall, es sei denn, 
daB zufallig gegebene Konstellationen solche bedingen. (So zog sich einer meiner 
Patienten durch ungeschicktes Ausrutschen auf nassem Boden eine Blutung 
aus einem Ohre zu.) Deshalb gehort auch das Vorkommen von Zungenbissen 
nicht zum hysterischen Anfall, wenn nicht etwa gerade beim Herausfallen aus 
dem Bett die Zunge zufallig zwischen die Zahnreihen gerat. Dagegen kommen 
kleinere Defekte an der Zungenspitze, haufiger an der Schleimhaut der Lippen 
oder Wangen als Folge der kauenden, mahlenden, saugenden Bewegungen 
schon ofters vor. DaB das Prusten der Kranken gelegentlich auch einmal 
Schaum vor dem Munde hervorrufen kann, ist klar, doch ist dieses Symptom 
ja auch fUr die Erkennung des epileptischen Anfalls keineswegs ausschlaggebend. 
Urinabgang sieht man selten, und dann zuweilen gerade bei Leuten, die an 
Enuresis nocturna litten. 

Das Verhalten der Pupillen-Reaktion ist meist ein wertvoller Hinweis 
auf die Art des Anfalles. Die Lichtreaktion ist namlich beim hysterischen Anfall 
immer erhalten. 1st das einmalnicht der Fall, so handelt es sich meist darum, 
daB an den durch die affektive Erregung (Sympathicus) maximal erweiterten 
Pupillen (Hemmung des Sphinctertonus, bzw. Kontraktion des Dilatator) der 
Lichtreflex nicht zum Ausdruck kommen kann. Da jeder hysterische Alrlall 
mit einem gewissen Plus an Affekt einhergeht, ist die Pupillenreaktion fast 
immer etwas weniger ausgiebig als in normalen Zeiten des gleichen Patienten. 
DaB eine hochgradige Miosis als Begleiterscheinung eines Konvergenzkrampfes 
auch einmal den Lichtreflex nicht in Erscheinung treten lassen kann, habe 
ich oben schon erwahnt. Ein recht charakteristisches Verhalten der 
Patienten ist mir immer wieder bei der Pupillenprtifung aufgefallen: daB sie 
namlich, wenn man die Lider auseinanderspreizt, und erst recht, wenn man 
das Licht der Taschenlampe hereinfallen laBt, das Auge nach oben drehen 
und die Pupille unter dem oberen Lid verstecken. Diese Fluchtbewegung zeugt 
nattirlich nur von dem geringen Grade der BewuBtseinstrtibung. Deshalb ge­
staltet sich die Pupillenprtifung beim Hysteriker meist recht schwer, wahrend 
der Epileptiker nicht den geringsten Widerstand leistet. 

Sehnen- und Hautreflexe bleiben im Anfallnormal. Das BABINsKIsche 
Phanomen tritt nie auf (im Gegensatz zum epileptischen Anfall). 

Es ist charakteristisch ftir den hysterischen Anfall, daB nicht bestimmte 
auDere Momente sein Auftreten zwangsmaBig herbeiftihren - das gilt eher 
fUr den von mir als "reaktiv-psychogen" bezeichneten, tiber den bei der Diffe­
rentialdiagnose Naheres zu sagen sein wird -, daB vielmehr die gleiche Situation 
ihn bald auslosen kann, bald nicht. Das ist ja nicht verwunderlich, da der eigent­
liche AnstoB doch yom Kranken ausgeht. Wenn sich der hysterische Anfall 
so haufig an emotionelle Erregungen anschlieBt, so liegt das nur daran, daB 
der Hysteriker gem diesen Weg zur Gewinnung der notigen Affektmenge benutzt. 
Der hysterische Anfall kommt dann, wenn der Patient ihn braucht, bzw. er 
kommt nicht, wenn der Patient durch ihn gestort wird. So habe ich z. B. im 
Kriege keinen Hysteriker bei Fliegeralarm eher einen Anfall bekommen sehen, 
als bis er in sicherer Deckung war. Bei der Arbeit bekommt er ihn nur, wenn 
er, etwa gelegentlich eines Rentenverfahrens, Zeugen ftir sein Vorhandensein 
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braucht. Nachts, aus dem Schlafe heraus, kommen die Anfalle hochst selten, 
und die etwa nach einem schreckhaften Traum auftretenden psychogenen Zu­
stande wird man wohl kaum hysterisch nennen diirfen. Wenn Druck auf den 
"Ovarialpunkt" den Anfall "auslOst", so ist das natiirlich nur ein anderer Aus­
druck fiir die Tatsache des Zustandekommens auf dem Wege der Suggestion. 

Aus dem Anfall erwachen die meisten Patienten - im Gegensatz zum Epf: 
leptiker - sofort zu volliger BewuBtseinsklarheit, seltener bleibt nochfiir 
einige Zeit eine gewisse Dammrigkeit zuriick, ofters klagen sie iiber eingenom­
menen Kopf und Miidigkeit. Fiir die Vorgange wahrend des Anfalles besteht 
eine mehr oder minder hochgradige Amnesie. 

Die Dauer des Anfalles schwankt in den weitesten Grenzen. Meist dauert 
er viel langer als der schwerste epileptische; halbstiindige bis mehrstiindige 
Anfalle sind keine Seltenheit. Andererseits "begniigen" sich manche Rysteriker 
mit ganz kurz dauernden anfallsartigen Matzchen, wobei auch kaum eine Be­
wuBtseinstriibung vorhanden ist. Raufig kleiden sich diese - kaum noch 
"Anfalle" zu nennenden- Manifestationen in die Form von Schrei-, Wein-, 
Lach-, Rusten-, Nies-, Gahn- und ahnlichen Mfektkrampfen. 

(Zu den hyst,erischen soUte man auch nicht mehr solche anfallsartigen Zustande rechnen, 
die einer bestimmten konstitutionellen Eigenart ihre Entstehung verdanken, wie die 
psychasthenischen, synkopalen, lethargischen, affektepilf'ptischen, wenn sie einmal, wie 
es vorkommen kann, in hysterische Regie geraten.) 

Vasomotorisch-trophische Storullgell. 
Bei allen an Raut und Schleimhauten auftretenden St6rungen wird man, wie nament­

Hch wieder der Krieg aufs neue gelehrt hat, in erster Linie an hysterische Artefakte zu 
denken haben, die der seelischen Verfassung des konstitutionellen Rysterikers ihre Ent­
stehung verdanken. Dann. aber darf man allerdings auch nicht vergessen, welch weit­
gehende Beeinflussung vegetativer V organge in der Rypnose doch m6glich ist. Und wo 
das AusmaB der Erscheinungen die iiblichen Grenzen iibersteigt, wird man um die An­
nahme einer besonderen Pradisposition im konstitutionell-neurasthenischen Sinne nicht 
herumkommen. 

Da Erytheme und Quaddelbildungen hypnotisch erzeugt werden 
konnen, muB man sie und ihre Folgeerscheinungen in Form geschwiiriger 
Prozesse auch als moglicherweise hysterisch bedingt gelten lassen. Immer aber 
schlieBe man durch sorgfaltigste tJberwachung artefizielle Beeinflussungen aus. 
6deme, von welchen man blaue und weiBe zu unterscheiden pflegt, die ihre 
Entstehung einem Kontraktionszustand der die Lymphstamme aufnehmenden 
tiefen Venen verdanken, findet man meist an hysterisch gelahmten Gliedern 
und dann haufig kombiniert mit trophischen Storullgen an der Raut und den 
Nageln. Blutungen an Raut und Schleimhauten ("blutiges Schwitzen", 
"blutige hysterische Tranen") sind zwar beschrieben, aber doch ohne daB arte­
fizielle Einfliisse einwandfrei ausgeschlossen worden waren. DaB bei vasomoto­
rischer Irritabilitat und besonderer Durchlassigkeit der GefaBe psychische 
Einfliisse einen Blutaustritt aber doch ermoglichen konnten, solI indessen nicht 
unbedingt in Abrede gestellt werd"Cn. Bekanntsind Beeinflussungen der Men­
struation, sowohl ill Sinne der Amenorrhoe, wie des zu friihzeitigen Ein­
tretens. Trophische Storungen der Raare (plOtzliches Ergrauen, Ausfallen) 
als Schreckfolge sind einwandfrei beobachtet, kaum aber als Ausdruck hyste­
rischer Regungen. 

Storungen der inneren Organe. 
Wir miissen an den inneren Organen Storungen recht verschiedener Art unter­

scheiden, namlich einmal solche, die alles das umfassen, was affektive Reize 
auf dem Wege iiber das vegetative Nervensystem in motorischer und 
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sekretorischer Hinsicht zum Ausdruck bringen, und wobei noch eine auto­
suggestive Dberbewertung sensibler Empfindungen eine Rolle spielt. Dann 
aber begegnen uns hier Storungen der willkiir lich beeinfluBbaren Teile des 
Brust- und Bauchraumes, die uns also, wie beim Motorium der Extremitaten 
in Form von Lahmungen, Spannungen und Krampfen entgegentreten. 

Die iiber das vegetative Nervensystem gehenden Erscheinungen decken 
sich groBtenteils mit den bei der Neurasthenie angefiihrten. Sie verdanken ihre 
Entstehung teils einer schon bestehenden erleichterten Ingangsetzung dieser 
Apparate, mag diese Ausdruck einer Konstitutionsanomalie oder durch emotio­
nelle Momente (Schreck usw.) erst geschaffen worden sein, teils handelt es sich 
urn die Ubernahme abheilender organischer Prozesse in hysterische Regie. 

Am Herzen sind es Irregularitaten und vor allem eine Tachykardie, 
die durchaus nicht thyreotoxisch bedingt zu sein braucht, aber haufig, wenn 
sie mit dem oben erwahnten Symptom der weit aufgerissenen Augen kombiniert 
ist, zu der falschen Diagnose einer BASEDowschen Erkrankung AnlaB gibt. 
Am Magen treffen wir die von der Neurasthenie her bekannten Dyspepsien, 
dann aber vor allem den Kardiospasmus, eine beliebte Form hysterischer 
Schlingstorung, die sich gerne mit den Erscheinungen des hysterischen Er­
brechens und Ruminierens zu kombinieren pflegt. Das einstmals als 
"Stigma" der Hysterie geltende G 10 bus -Gefiihl kann, wie ich ausfiihrte, 
sicher auch rein neurasthenischer Natur sein. Seitens des Darms begegnen uns 
Durchfalle und Verstopfungen, die bis zu ileusartigen Erscheinungen 
fiihren konnen. 

Von Stoffwechselstorungen handelt es sich beim ;,Dia betes insipidus" 
wohl immer urn hysterisch geziichtete oder hysterisch vorgetauschte Polydypsie 
(KEHRER). Ob es ein durch psychogene Beeinflussung des Warmezentrums ent­
standenes hysterisches Fieber gibt, ist auch durch die Kriegserfahrungen nicht 
sichergestellt worden. Sie haben uns aber die enorme Haufigkeit der simu­
latorischen oder hysterischen Vortauschung dieses Symptoms deutlich vor Augen 
gefiihrt. Yom hysterischen werden wir das "Thermometerfieber" zu trennen 
haben, das bei einem hysterischen Schiittler durch Reiben des Thermometers 
in der Achselhohle erzeugt wird. Auch eine abnorme starke S ch weiB - Sekretion 
kann in hysterische Regie treten. 

Von Erscheinungen der zweiten Kategorie, also den im Prinzip auch will­
kiirlich darstellbaren, kennen wir das hysterische Husten, Veranderungen des 
Atemtypus in Form der "Tachypnoe", dann die oben beschriebenen Stimm­
storungen, die als Ructus und Singultus bezeichneten Zwerchfellkrampfe 
und als haufiges Symptom das hysterische Erbrechen. Die Hyperemesis 
gravidarum immer als hysterisch bedingt anzusehen, namlich als Ausdruck 
des Wunsches, nach Befreiung von einer unerwiinschten Sehwangerschaft, 
ist ebenso unriehtig, wie die Auffassung einer lediglieh toxisehen Genese; sieher 
ist sie gar nieht so selten hysterisch zu nennen, wobei aber wohl aueh andere 
Wiinsehe als der eben genannteeine Rolle spielen diirften. DaB der hysterisehe 
Trommelbaueh (Vortausehung einer Sehwangerschaft) nieht nur nieht immer 
auf Luftschlucken oder Zuriickhalten von Flatus beruht, sondern auf einer 
krampfhaften Stillegung des Zwerellfells in Kombination mit einer Anspannung 
der Bauehmuskeln hat KEHRER gezeigt. Eine Zuriiekhaltung der Flatus kann 
aber einmal zur "Blahsueht" fiihren und dann in Verbindung mit Zwerchfell­
krampfen zu eigentiimliehen Bauchgerausehen ("Borborygmen"), die aueh 
dureh Mitteilung der Ersehiitterungen auf den mit Luft und Fliissigkeit gefiillten 
Magen zustande kommen konnen. Seitens der Blase begegnet uns am haufigsten 
die unwillkiirliehe Harnentleerung in Form der Enuresis noeturna und diurna, 
gewohnlich als hysterisehe Dbernahme einer entsprechenden konstitutionellen 
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Funktionsschwache dieses Mechanismus, weniger haufig ein vermehrter Harn­
drang (Pollakisurie) und noch seltener eine Harnverhaltung (Retentio urinae). 
Eine Anurie muB immer den Verdacht auf Vortauschung wecken; so be­
richtet z. B. ASCHAFFENBURG von einer Patientin, die dadurch eine Anurie 
vortauschte, daB sie fUr ihre Kopfschmerzen nasse Tiicher auflegte, in die sie 
den Urin lieB. 

Psychische Au6erung:en. 
Die Darstellung der psychischen .AuBerungen des Hysterikers in einem 

besonderen Abschnitt konnte als Tautologie erscheinen, da ich ja doch das 
Wesen des Hysterischen als eine auch dem vollwertigen normalen Menschen 
gegebene Verhaltungsweise (also etwas Psychisches) charakterisiert und bereits 
beschrieben hatte. Dort wurde aber nur die psychische Tendenz geschildert, 
aus der aIle hysterischen .AuBerungen entspringen, hier sollen diese .AuBe­
rungen betrachtet werden, soweit sie seelischen Charakters sind. Fiir den 
Hysteriker sind ja die Mittel zur Erreichung seines Zieles gleichwertig, ob sie 
somatischer oder ob sie psychischer Gestalt sind. Das ist in den friiheren 
Darstellungen nicht immer so klar auseinandergehalten worden, und es finden 
sich vor allem in vielen Lehrbiichern an dieser Stelle lange Schilderungen des 
"hysterischen Charakters", die meines Erachtens nicht hierher gehoren, da sie 
gar nicht den wirklichen hysterischen Charakter meinen - namlich das, was 
ich als das Wesen des "Hysterischen" beschrieben hahe -, sondern das psy­
chische Verhalten des degenerativen Psychopathen zum Gegenstande haben. 
Die Identifizierung mit dem hysterischen Charakter geschah, weil tatsachlich 
auf dem Boden dieser Konstitutionsanomalie die hysterische Verhaltungsweise 
besonders .leicht emporschieBt. Man hat aber schon friiher hiergegen Front 
gemacht (LOEWENFELD), und ich mochte bei meiner Darstellung ganz besonders 
betonen, daB die Eigentiimlichkeiten des Seelenlebens, die ich schildere, dm0haus 
nichts spezifisch Hysterisches an sich haben, daB sie auch ganz ohne hysterisches 
Verhalten vorkommen, wenn sie allerdings auch haufig bei Hysterischen ange­
troffen werden. Sie haben zum Hysterischen nur insofern Beziehungen, als sie 
einmal eine seelische Konstellation schaffen, die der Entwicklung der hysteri­
schen Tendenz besonders entgegenkommt, und dann, weil sie der praktischen 
Verwirklichung dieser Tendenz Vorschub leisten, ebenso wie etwa der erleichterte 
Ablauf des psychomotorischen Reflexmechanismus bei diesen Konstitutions­
typen das Zustandekommen somatischer hysterischer .AuBerungen begiinstigt. 

Insofern die psychischen Funktionen der Hysteriker hier geschildert 
werden, decken sie sich also mit denen eines Teils der degenerativen 
Psychopathen; und wenn ich von den psychischen .AuBerungen des 
Hysterikers spreche, soweit es sich um die .AuBerung der hysterischen Tendenz 
nach der Seite der Wirkung mit Mitteln psychischer Gestaltung handelt, so 
umfaBt die Schilderung den "konstitutionellen" Hysteriker ebenso wie den 
" Gelegenheits" -Hysteriker. 

Im "hysterischen Charakter" der friiheren Darstellungen hatte man 
diese "psychischen Funktionen" und die "psychischen .AuBerungen" zusammen­
geworfen und die hysterische Tendenz ohne prazise Begriffsbestimmung hinein­
gearbeitet. So ergab sich ein fUr die Lektiire und das Verstandnis unerfreuliches 
undurchschaubares Gemengsel psychischer Bestandteile. Die Trennung in 
1. die dauernden psychischen "Funktionen" als Hintergrund, 2. den eigentlichen 
hysterischen Psychismus, wie ich ihn oben im Wesen des Hysterischen dar­
gelegt habe und 3. seine ".AuBerungen" psychischer Gestaltung bringt Dber­
sicht hinein. 

Cur s chm a un -Kr a m er, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 44 
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Der eigentliche hysterische Psychismus (Punkt 2), das hysterische Verhalten, 
wie es im Eingangsabschnitt geschildert wurde, ist durchaus nicht untrennbar 
mit der dauernden psychischen Veranlagung (Punkt 1) verbunden; ist er es, 
dann resultiert das, was man friiher als "hysterischer Charakter" bezeichnet 
hat. Das hysterische Verhalten findet sich ja aber auch gelegentlich beim VoIl­
wertigen, der also die in Punkt 1 gemeinte Veranlagung gar nicht besitzt, sondern 
psychisch ganz intakt ist. Das ist das Eine, was von vornherein festgehalten 
werden muB. Und zum Anderen miissen wir uns klar machen, daB das psychische 
Erscheinungsbild des Hysterikers zwar einen fest en Rahmen hat (namlich 
das, was ich im hysterischen "Verhalten", im "WeseIi des HysterischeIi" fest­
gelegt habe) , daB aber das Bild in diesem Rahmen nicht in bestimmten 
Formen und Farben festgelegt sein kann; aufs Psychische iibertragen sind es 
nicht bestimmte Fahigkeiten oder Defekte, moralisch hoch oder niedrig 
zu bewertende Eigenschaften, die wir regeImaBig wieder finden, es kann viel­
mehr heute diese, morgen jene Eigenschaft, heute gemeinste Liige, morgen 
iibertriebene Ehrlichkeit, heute krassester Egoismus, morgen scheinbar ehr­
lichste Selbstaufopferung zur AusgestaItung des Gemaldes dienen, was durch 
den konstanten, sich gleichbleibenden (s. v. v.) hysterischen Rahmen zusammen­
gehalten wird. Man kann sich dieses BiId nicht farbenreich, nicht abwechslungs­
voll genug vorsteIlen, und zwar nicht, etwa nur in bezug auf die Unterscheidung 
verschiedener Typen, sondern gerade hinsichtlich des Wechsels bei derselben 
Person. Es muB daher dem Leser iiberlassen bleiben, sich an der Hand der 
einzelnen hier aufgefiihrten Ziige, unter Wiirdigung der drei oben genannten 
Punkte, das jeweiIige Zustandsbild zusammenzusetzen. 

Was zunachst die Veranlagung, also den dauernden psychischen Hinter­
grund des hier in Betracht kommenden Bruchteils der degenerativen Psycho­
pathen anbetrifft, so kann die In telligenz eine ganz verschiedene sein; immerhin 
steht doch wohl die Mehrzahl iiber dem Durchschnitt. Sehr viele zeigen eine 
Neigung zu kiinstlerischer Betatigung, wahrend sich niichterne Verstandes­
menschen viel weniger unter ihnen finden. Ihr UrteiI ist sehr wenig objektiv, 
von der Gemiitsseite durch Zu- oder Abneigung sehr beeinfluBbar, von der 
jeweiIigen auBeren Konstellation abhangig. Gedachtnis und Merkfahigkeit 
sind an sich nicht beeintrachtigt, es treten aber gerade auf dem Gebiete dieser 
Funktionen zahlreiche Storungen zutage, weil gemiitliche Einfliisse, Wiinsche, 
Hoffnungen, Erwartungen zu Erinnerungsfalschungen AnlaB geben. Die 
Lebhaftigkeit der Einbildungskraft fiihrt sie zu Wachtraumereien, 
deren Phantasiegebilde dann wie reale Erlebnisse vom Gedachtnis iibernommen 
werden. Wir lernen hier den giinstigen Boden kennen, auf dem die hysterische 
Ps eudologia phantastica so iippige BIiiten treiben kann. Diese Lebendigkeit 
der Einbildungskraft ist meist kombiniertmit einer iibergroBenA blenkbarkeit; 
sie interessieren sich fiir alles Neue; alles AuBergewohnliche an Menschen 
und Ereignissen zieht sie sofort an, sie sind neugierig, klatschbediirftig, sen­
sationsliistern. Trotz der Ablenkbarkeit haben sie meist eine gute Beo bach­
tungsgabe, auf Grund deren sie Eindriicke aufbewahren, die sie dann haufig 
viel spater zum Schaden der betreffenden Person wieder ausspielen. 

AIle zeigen sie Besonderheiten des Gefiihlsle bens. Es besteht eine 
auBerordentlich starke Eindrucksfahigkeit, sie werden durch jedes Ereignis 
iibermaBig stark gemiitlich affiziert; es gibt nichts, was sie gleichgiiltig laBt. 
Dabei sind sie einem fortwahrenden Wechsel ihrer Stimmung ausgesetz~, 
der keineswegs immer durch auBere Erlebnisse herbeigefiihrt wird. Die abnorm 
leichte und umfangreiche Ausstrahlung der Gefiihlsregungen auf das korper­
licheGebiet und ihre Umsetzung in iibertriebene Ausdrucksbewegungen ist 
ja schon oben mehrfach erwahnt worden. 
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Es ist klar, daB diese Eigentiimlichkeiten des Gefiihlslebens auch die Will ens­
Sphare beeinflussen miissen. Es fehlt die einheitliche Zielstrebigkeit, es kommt 
zu impulsiven, uniiberlegten Handlungen. Die Wirkungsintensitat gemiit­
licher Einfliisse und die Eindrucksfahigkeit lassen einerseits eine groBe Fremd­
bee infl u B b ar k e it zustande kommen, wie sie andererseits den storrischsten 
Eigensinn veranlassen konnen. 

Ein erhohtes Selbstgefiihl findet sich als Ausdruck des lebhaften Gefiihls­
lebens gar nicht so selten und kann dann ein Beachtungsbediirfnis aus sich 
entwickeln, besonders wenn durch die auBere Konstellation diesem Selbstgefiihl 
nicht Geniige geschieht. In diesem seelischen Tatbestand ist aber durchaus 
noch nichts Hysterisches enthalten, denn es fehlt das Sich-Uberheben, das 
Mehr-Wollen all'l berechtigt ware, und es fehlt vor allem die Tendenz, die Beach­
tung durch unerlaubte Mittel zu erzwingen und vor der Verantwortung den Kopf 
in den Sand zu stecken. 

Mit dem Hinzutreten dieses "Hysterischen" zu der beschriebenen psychischen 
"Veranlagung" bekommt das psychopathische Verhalten erst die hysterische 
Note, also das, was man auch "hysterischen Charakter" genannt hat, und 
was uns jetzt, nach meinen Darlegungen, als ein zusammengesetzter Psychis­
mus erscheint, in den einmal die genannten psychopathischen Eigenschaften 
und dann die spezifische hysterische Tendenz eingehen. Erst die Tendenz 
macht aus den Eigenschaften Etwas, macht sie zu Etwas, zu etwas Ganzem, 
Neuem, indem sie sie in eine bestimmte gegenseitige Stellung bringt und Etwas 
aus ihnen hervorgehen laBt. Das auf Grund einer bestimmten gegenseitigen 
Einstellung zusammengefiigte GebiIde ist der hysterische Charakter, 
das was hieraus hervorgeht, sind die hysterischen AuBerungen. 

Der hysterische Charakter reprasentiert demnach ein feinfiihIiges psy­
chisches Instrument, dessen Organe darauf eingestellt sind, Vorteile wahrzu­
nehmen, sie zu registrieren und aufzubewahren, "bis der geeignete Moment zu 
ihrer Verwertung da ist. Dazu dienen die oben geschilderten Eigenschaften, die 
gute Beobachtungsgabe, das vielseitige Interesse, die Neugierde, das Bediirfnis 
nach Klatsch. Ist das Wahrgenommene in der objektiv richtigen Form nicht 
zur Verwertung im eigenen Interesse brauchbar, so kommt die lebhafte Ein­
bildungskraft hinzu, modeIt es urn und macht es zu dem GedachtnisbestandteiIe, 
der geeignet erscheint, das Urteil in der gewiinschten Art zu falschen. Dieses 
Vorgehen kommt gleichzeitig der Tendenz zur eigenen moraIischen Recht­
fertigung entgegen; denn ein bewuBtes Liigen vertragt der hysterische Charakter 
nicht; der Hysteriker liigt, ohne es sich einzugestehen. Er erreicht das aber nicht 
nur durch den genannten Falschungsvorgang, es werden vielmehr trotz der guten 
Beobachtungsgabe Eindriicke nicht aufgenommen, deren Kenntnis irgendwie 
storend fiir das gutglaubige spatere Handeln sein konnte; zur Erreichung dieses 
Zweckes bietet sich die beschriebene gesteigerte Ablenkbarkeit an. Die an sich 
schon auf niedriger Reizschwelle gelagerten Affekte werden noch in besondere 
Bereitschaftsstellung gebracht, urn jederzeit die gewiinschte Explosion herbei­
fiihren zu kOnnen. Der zahe Eigensinn wird in den Dienst einer Wunscherfiillung 
gesteIIt, urn im nachsten AugenbIick, wenn ein Nachgeben geeigneter erscheint, 
durch die Ingangsetzung der BeeinfluBbarkeit abgeli::ist zu werden. Und zur 
Befriedigung des Beachtungsbediirfnisses dienen aIle Register seelischer Aus­
drucksmoglichkeiten, von der zornigen Erregung, die Schrecken einjagen will, 
iiber die Gleichgiiltigkeit, die Selbstsicherheit vortauschen solI, bis zur martyrer­
haft duldenden Erniedrigung, die an die Pforte des Mitleids klopft. 

Der durch solche, wie iiberhaupt aIle psychischen hysterischen AuBe­
rung en - ob sie aus dem hysterischen Charakter kommen oder aus der Situation 

44* 
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geboren sind - gehende Grundzug ist etwas Tendenzioses; man hat sofort 
den Eindruck des Unechten zu einem bestimmten Zweck Daseienden; man hat 
das Bediirfnis, hinter die Maske zu schauen, das Visier seines Gegeniiber zu 
offnen, um nicht mit ungleichen Waffen kampfen zu miissen. Man fiihlt den 
Hysteriker lauern, seinen Vorteil erspahen, um die zu spielende Rolle dem 
Augenblick anzupassen. Sie ist ganz auf den Gegner berechnet und kleidet sich 
deshalb in immer wieder wechselnde Gewander; bald ist es die gespielte 
Selbstsicherheit - denn im Grunde fiihlt er sich doch unsicher -, um von 
vornherein jeden Zweifel an der Echtheit des Dargestellten zu beseitigen, bald eine 
Nichtbeachtung der Umgebung, was das Harmlose, Ehrliche, nicht auf 
V orteil Ausgehende zur Darstellung bringen solI, bald - und diese Rolle liegt 
dem Hysteriker am besten - die Geste des Leidens. Zur Durchfiihrung dieser 
Rolle gehort es, daB der Hysteriker den Hypochonder markiert, was man sich 
ja klar machen muB, um nicht den echt hypochondrisch auf ein Ereignis Reagieren­
den, der auch psychogen entstandene, den hysterischen durchaus gleichende 
Symptome bieten kann, mit dem nur den Hypochonder spielenden Hysteriker 
zu verwechseln. Fiir gewohnlich ist es aber gerade das Kennzeichen des Hyste­
rikers in der Rolle des Mitleid heischenden Leidenden, daB die Ziige der angst­
lichen Besorgtheit fehlen; der Hysteriker ist nicht eins mit seinem Leid, er tragt 
es vielmehr vor sich her, er ist mit ihm zufrieden, ja er genieBt es. Man hat zur 
Bezeichnung dieses Seelenzustandes friiher das Wort "Leidseligkeit" gepragt, 
das den Tatbestand treffend charakterisiert. 

Damit solI aber nicht etwa nur die Freude an korperlichem Leid gemeint 
sein, der Hysteriker gefallt sich vielmehr in der Rolle des Leidenden schlechthin. 
So spielt er gern den Unterdriickten, ungerecht Behandelten, wobei es ihm 
gar nicht darauf ankommt, eine solche ungerechte Behandlung tatsachlich 
durch irgendwelche Machenschaften zu provozieren, um nachher mit unwider­
leglichen Tatsachen aufzutrumpfen. Er "erniedrigt sich selbst, um erhoht zu 
werden." Niemand versteht es besser, als die hysterische Frau, Situationen 
herbeizufiihren, in welchen sich der Mann ihr gegeniiber ins Unrecht setzt, 
und eine einzige solche Verfehlung geniigt ihr, um jede kiinftige Situation, der 
sie sich nicht ganz gewachsen fiihlt, mit dem Hinweis "Du erinnerst Dich wohl 
noch ... " fiir sich zu retten. 

Verfangen bei der Darstellung des korperlichen Leidens die psychomotorisch 
oder autosuggestiv herbeigefiihrten Symptome nicht mehr, so greift der Hyste­
riker zur zielbewuBten Selbstbeschadigung und zur Vortauschung 
der kompliziertesten Krankheitsbilder. Haut und Schleimhaute werden 
mit allen moglichen Mitteln ladiert, und an den wunden Stellen reiben sie Sub­
stanzen ein, welche die glatte Abheilung verhindern sollen. Es werden Nadeln 
tief in die Muskulatur hineingestoBen, Finger oder Unterarm werden umschniirt, 
um Odeme zu provozieren, die Vagina wird irgendwie bearbeitet, um Krank­
heitsauBerungen zu erzeugen, Blut aus kiinstlich hervorgebrachtem Nasen­
bluten wird verschluckt, um dann demonstrativ erbrochen zu werden, oder es 
wird dem Stuhl und Urin beigemischt. Und so kann dieses Thema in unendlich 
vielen Tonarten, haufig auf die abenteuerlichste Art, variiert werden. Selbst­
mordversuche liegen auf der gleichen Linie, nur daB hierbei auch noch die 
Absicht einem davon Betroffenen Schrecken einzujagen, mit im Spiele ist. Sie 
sind nie auf wirkliches Gelingen eingestellt, denn das widersprache ja der egoisti­
schen Triebfeder des Hysterikers; wenn sie einmal gelingen, so liegt die Schuld 
immer an einem Fehler der Technik: der 'absichtlich lose eingeschlagene Nagel 
halt eben doch fest, oder der vorher benachrichtigte "Retter" hat den Brief zu 
spat bekommen, oder der SchuB traf doch, anstatt nur durch den Knall sein 
Ziel zu erreichen. 
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Der Methoden, Beachtung zu erzwingen, Mittelpunkt zu bilden, sind das aber 
nicht die einzigen. Es gibt "edlere", wie etwa, sich moglichst vielseitig zu be­
tatigen, sich zu allen moglichen Amtern zu drangen, um "unentbehrlich" 
zu werden. Das Unechte, eben das Hysterische dieses Gebarens, liegt darin, 
daB diese Menschen gar nicht das Bediirfnis haben, der Sache, der sie dienen, 
auch wirklich zu niitzen. Sie verraten sie ebenso "gliihend", wie sie sich ihr 
geopfert haben, wenn sie dabei nicht auf ihre Kosten gekommen sind, und 
durch das Dbergehen in ein anderes Lager ebenso Gegenstand des Hasses von 
der einen wie der Umschmeichelung von der anderen Seite werden. 

Denn es ist charakteristisch fiir das hysterische Selbstwertbediirfnis, daB es 
auch aus der Antipathie der Umgebung "Honig saugen" kann. So kann der 
Hysteriker auf sein Liigen, sein Verdrehen, auf seinen "schlech ten Charakter" 
sogar stolz sein, wenn er ihm nur dazu dient, seine Macht zu zeigen. Um zu 
argern, zu intriguieren, Menschen gegeneinander aufzuhetzen, erfindet oder ver­
andert er Tatsachen, phantasiert das Fehlende hinzu und glaubt nachher an 
das fertige Gebilde, als hatte er es wirklich so erlebt (Pseudologia phan­
tastica). Hat er dann alles in Unordnung gebracht, so ist er auch der Erste, der 
sich anbietet, wieder Frieden zu stiften. Denn dies war ja der Zielpunkt seines 
Vorgehens: den Wert seiner Person ins rechte Licht zu riicken. 

Der bei der Pseudologia phantastica wirksame Vorgang, das Verdrangen 
einer unliebsamen Erinnerung und das Hineinle ben in eine frei erfundene 
Situation erklart auch, weshalb viele Hysteriker mit innerer Dberzeugung ver­
sichern, von Selbstverstiimmelungen und sonstigen groben Tauschungsmanovern 
nichts zu wissen; man erklarte das friiher mit einem Handeln im Dammer­
zustande, was sicher nicht richtig ist, da das Verdrangen nach geschehener 
Tat den wesentlicheren Anteil an dem Vorgange hat, als das halb-triebhafte 
Handeln, das zum psychischen Geschehen im Dammerzustande wenigstens 
in gewissen Beziehungen steht. J e nach dem Grade, in dem die Wirklichkeit 
abgesperrt wird, und ein Hineinleben in ertraumte Situationen stattfindet, 
gelangen wir auf dieser Linie zu den schon den eigentlich psychotischen 
Zustanden naher stehenden Krankheitsbildern der hysterischen Pseudo­
demenz, dem Sichdummstellen, und den hysterischen Ausnahmezu­
standen in der Form der Haft- oder sonstiger Situationspsychosen, 
deren hier nur Erwahnung zu tun ist. 

SchlieBlich ware mit Riicksicht auf die praktische Wichtigkeit noch ein 
Wort iiber das psychische Zustandsbild der sog. traumatischen Neurose 
(siehe aber meine friiheren Ausfiihrungen) zu sagen. Sofern es sich nur um die 
traumatische Hysterie handelt, die besser als Renten-Hysterie bezeichnet 
wird, so ist es charakterisiert durch die pseudo - hypochondrische Einstellung 
auf mannigfache Beschwerden und die zu erwartenden weiteren Folgen des 
Unfalles, auf die Arbeitsunfahigkeit, die materielle Verarmung und das Zu­
grundegehen der Familie. Der Hergang des Unfalles wird mit dem Wachsen 
der zeitlichen Entfernung immer mehr im Sinne einer schrecklichen Gewalt­
einwirkung entstellt, die unmittelbaren Folgeerscheinungen gewinnen durch 
phantastische Ausschmiickung, wobei ungeschickte arztliche Fragestellung 
(BewuBtlosigkeiM) meist als Ankniipfung dient, sehr bald das Bild einer organi­
schen Schadigung, und so ist es ohne Kenntnis des Akteninhaltes spater meist 
unmoglich, den etwaigen organischen und psychogenen Anteil abzugrenzen. 
J e nach der Bereitwilligkeit des Arztes in dem Unfallsgeschadigten den "Kranken" 
zu sehen, begniigt dieser sich mit der Rolle des gequalten Hypochonders oder 
er wird aggressiv, verteidigt sich gegen den gar nicht erhobenen Vorwurf der 
Simulation, droht mit Selbstmord oder schlieBt noch haufiger seine Anklagen 
mit der in derTendenz auf das Gleiche hinauslaufenden, beinahe schon stehenden 
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Redensart des "besser tot-Seins als so weiter Lebens" und des Wunsches "Iieber 
durch den Unfall umgekommen-Seins". 

Der allmahIiche Obergang dieses Zustandsbildes in das einer Renten­
Paranoia und andererseits die auBere AhnIichkeit des Verhaltens solcher 
Hysteriker mit dem eines echten posttraumatischen psychogenen Hypochonders 
verdienen genaue differentialdiagnostische Beachtung, ebenso wie durch ein­
gehendste Untersuchung auch geringfiigige organische Unfallsfolgen sicher­
gestellt werden miissen, da gerade durch das Obersehen eines sich gegenseitig 
iiberdeckenden, bedingenden und verstarkenden Konglomerates von 
organischen und psychogenen Symptomen die irrige Vorstellung von dem ein­
heitIichen Charakter eines KrankheitsbiIdes "traumatische Neurose" auf­
gekommen ist. 

VerIan!, Prognose. Der Verlauf einer hysterischen Situationsreaktion, 
d. h. ihre Dauer unu die Art ihrer Beendigung ist ganz abhangig von auBeren 
Momenten, namIich von der Erreichung des gesteckten Zieles oder von der 
Einsicht in das ZweckmaBigere des Aufgebens des hysterischen Verhaltens. 
Es konnen also dafiir keine allgemein giiltigen Normen aufgestellt werden. 

Viel zu wenig beachtet wird aber der "Verlauf" einer hysterischen Reaktion, 
soweit sie aus einer nicht hysterischen Seelenverfassung kommt und in eine 
nicht mehr hysterisch zu nennende Haltung ausgeht. Eine hysterische Reaktion 
kann namIich durchaus als Simulation beginnen oder die Simulation kniipft 
an ein bereits bestehendes Krankheitszeichen an; mit dem Hineinleben in die 
Vorstellung des Krankseins kommt es zu einem noch halb-absichtIichen 
Nachhelfen ("willkiirIiche Reflex-Verstarkung" KRETSCHMERS), das auf dem 
Wege der weiteren Verdrangung der Absicht immer mehr mechanisiert wird. 
Damit sind wir schon in der eigentlichen hysterischen Reaktion. Sie kann sich 
allmahIich so einschleifen, daB auch bei Fortfall der hysterischen Tendenz 
das Spiel weiter lauft, wie wir es etwa auch von einer Angewohnheit wissen, 
die beibehalten wird, und die man trotz l,Jemiihung nicht loswerden kann, 
auch wenn der Zweck, der sie einstmals in Gang setzte, langst nicht mehr vor­
handen ist. Oder die hysterische Reaktion kann unter Beibehaltung ihrer auBeren 
Erscheinung wes hysterischen Charakters entkleidet sein, indem sie zum "B e­
dingungs-Reflex" wird, wenn etwa eine bestimmte Situation, die das hyste­
rische Symptom zum ersten Male hervorrief, bei ihrem Wiederauftreten nun jedes 
Mal wieder das gleiche Symptom auslost. (Obrigens sind die meisten Angewohn­
heiten solche Bedingungsreflexe). 

Die psychopathisch-hysterische Veranlagung zeigt als konstitu­
tioneller Bestandteil natiirlich keinen Verlauf. Die bei der Atiologie angefiihrten 
auBeren Ankniipfungspunkte geben dieser Veranlagung nur Gelegenheit sich zu 
betatigen und bringen so einen scheinbaren Verlauf zuwege. Das zunehmende 
Alter versetzt mit seiner Dampfung der affektiven Geladenheit und der selbst­
verstandIichen Herbeifiihrung einer gewissen Anerkennung die hysterische 
Veranlagung in ein tieferes Stockwerk. DaB sie nicht ganz verloren geht, zeigen 
die geniigend zahlreichen hysterischen Reaktionen alter Leute, die einsetzen, 
wenn das Gewicht ihrer Jahre ihnen nicht mehr die notige Beachtung ver­
schafft. 

Die Prognose jeder hysterischen Gelegenheitsreaktion bei einem vollwertigen 
Menschen ist giinstig. Ja es gibt an sich keine Reaktion, die nicht geheiIt 
werden konnte. Nur fehlen uns heute die auBeren Bedingungen, um eine Heilung 
zu erzwingen. Konnte man aIle Instanzen beseitigen, an die sich der Hysteriker 
"parasitar" (KUPPERS) anklammert, die Familie, die ihn mit falsch angebrachtem 
Mitleid umgibt, gar manchen Arzt, der mit den Grundlagen der Hysterieauf­
fassung nicht vertraut ist, oder, um keine Patienten zu verlieren, nachsichtig 
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sein muB, konnte man die maBgebenden Stelien dahin bringen, die Unfalls­
gesetze rigoroser anzuwenden und zum mindesten Rentenhysterien nioht zu 
entsohiidigen, so ware es urn die Prognose besser bestellt. Das haben uns die 
Kriegserfahrungen deutlich bewiesen. 

Differentialdiagnose. So leicht es ist, das Prinzip der Erkennung einer 
hysterisohen Storung anzugeben, namlich die Ergriindung der ihr innewohnenden 
Tendenz, so schwer kann es praktisch sein, sie von ahnlich, ja gleich aus­
sehenden abzugrenzen. Das gilt weniger fiir die hysterischen Nachahmungen 
organischer Krankheitszustande als fiir die Trennung von psychogenen Erschei­
nungen nichthysterischer Genese. Hier hilft nur ein geduldiges Minieren, um 
eines Tages doch einen Blick hinter die Maske tun zu konnen. Und nie vergesse 
man, daB man organisch krank sein und doch hysterisch reagieren kann; man 
schlieBe also aus einem hysterischen Symptom ja nicht leichtsinnig auf den 
nichtorganischen Charakter der gesamten Storung. 

Das proteusartige Bild der Hysterie zwingt mich, hier nur die wichtigsten 
groBen Kategorien von Erscheinungen differentialdiagnostisch vorzunehmen. 

Die sensiblen Ausfalie werden immer duroh ihre oben geschilderte Be­
grenzung, durch ihre Inkonstanz, ihre BeeinfluBbarkeit und das Fehlen der zu 
erwartenden Gebrauchsbeeintrachtigung des betreffenden Gliedes von organi­
schen leicht getrennt werden konnen. Das gleiche gilt von den Storungen des 
Sehens und Horens, zu deren Erkennung man sich auch bestimmter Apparate 
(Stereoskop, Prismen, Larmtrommel u. a. m.) bedienen kann. Bei den moto­
rischen Storungen wird das Fehlen von Reflexanomalien oder Atrophien, die 
Verteilung der Lahmungen, der Ausfall des Gebrauchs einer Extremitat bei 
Erhaltensein der muskularen Einzelfunktionen, dann wieder die affektive Mit­
benutzung eines sonst gelahmten Gliedes, die BeeinfluBbarkeit eines Zitterns, 
Krampfes, einer Haltungsanomalie, einer Gehstorung durch das Gefiihl des 
Beobachtetseins von ausschlaggebender Bedeutung sein konnen. Allerdings 
vergesse man nie, daB auch organische Symptome affektiv eine Zunahme er­
fahren. konnen, und daB wir umgekehrt auch in der Lage sind, eine organische 
Funktionsstorung durch Energie eine Zeit lang zum Verschwinden zu bringen. 

Die Untersoheidung des hysterischen vom echten groBen epileptischen 
Krampfanfall ist leicht, wenn man die oben angefiihrten Einzelsymptome 
nicht als solche, sondern als Ausdruck eines noch teilweise erhaltenen BewuBt­
seins und einer demonstrierenden Personlichkeit bewertet, wenn man sich ferner 
bei der Diagnose nicht nur auf den Anfall, sondern auf die fast gegehSatzliche 
psychische Verfassung des Hysterikers und Epileptikers in der anfalisfreien Zeit 
stiitzt, und wenn man das von der Situation weitgehend unabhangige Auftreten 
des epileptischen Anfalis beriicksichtigt. GroBere Abgrenzungsschwierigkeiten 
bereiten in dieser Hinsicht Anf/We, iiber deren ZugehOrigkeit zur Epilepsie 
bzw. Hysterie noch immer keine Einigung erzielt ist, und die, um nur die ge­
brauchlichsten Namen zu nennen, von BRATZ als "Affektepilepsie", von 
BONHOEFFER als "Reaktivepilepsie" bezeichnet worden sind. Es handelt 
sich dabei um Anfalie, die ihrer Erscheinungsform nach den epileptischen mehr 
oder minder gleichen sollen und immer als Reaktion auf ein exogenes Moment 
(emotionelle Erregung, Fieber, Vergiftung u. a. m.) bei Psychopathen auftreten. 
Man Wird sie entschieden nicht der Epilepsie subsumieren diirfen, und ich habe 
auch stets den Eindruck gewonnen, daB die Anfalie, die immer eine wenn auch 
noch .so elementar ablaufende Affektentladung zum Ausdruck bringen, sich 
. von den epileptischen mit ihrem oerebralem Ausdruokscharakter wohl unter­
scheiden lassen. Gegeniiber den hysterischen Anfallen ist die weitgehende 
UnbeeinfluBbarkeit des Kranken im Anfall wesentlich und die unmittelbare 
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Abhangigkeit des Anfalls von dem aus16senden Moment ohne Dazwischenschal­
tung tendenzioser V orstellungen. 

Handelt es sich hier um Menschen von psychopathischer Veranlagung, so 
treten die von mir als "reaktiv-psychogene" Anfalle beschriebenen bei 
bis dahin gesunden Personen auf, die ein erhebliches emotionelles Trauma 
erlitten haben, durch das der psychomotorische Mechanismus in einen Zustand 
erleichterten Reagierens gelangt ist, weshalb nun jede neue Erregung einen Anfall 
hysterischen bzw. affektepileptischen Geprages aus16st, der "an" dem betreffen­
den Individuum ablauft und der wegen des Fehlens jedes tendenziosen Charakters 
unbedingt von dem hysterischen Anfall getrennt werden muB. Die Anfalls­
bereitschaft pflegt bei Erholung der Patienten bald zu schwinden. 

Die Abgrenzung der vasomotorisch-trophischen und der Erscheinungen 
seitens der inneren Organe einerseits von den organischen, andererseits von 
den neurasthenischen StOrungen erledigt sich nur durch griindlichste korperliche 
Untersuchung und durch Aufdeckung des seelischen Gehaltes der Symptome, 
was haufig nur durch das Experiment des psychotherapeutischen Eingreifens 
moglich ist. 

Das gilt schlieBlich auch fUr die Unterscheidung des hysterischen psychischen 
Verhaltens von anderen psychogenen Reaktionsweisen, also etwa der 
einfachen "Schreckneurose", der Unfallshypochrondrie und der Ent­
schadigungsparanoia. Das rasche Abklingen der Erscheinungen, die nichts 
Tendenzioses an sich tragen, der echte hypochondrische Affekt bei Fehlen aller 
Begehrungsvorstellungen und das Vorhandensein fixierter . systematisierter 
Wahnideen gewahren friiher oder spater einen Einblick in den Charakter der 
Storungen. Am schwierigsten, ja haufig ganz unmoglich ist die Unterscheidung 
von der Simulation; eigentlich kann nur der Patient selbst mit seinem Ein­
gestandnis - das er bisweilen Dritten gibt - uns eine sichere .differentialdia­
gnostische Entscheidung ermoglichen. 

Behandlung. Jede Behandlung hysterischer Erscheinungen, der nicht eine 
genaue Analyse des Seelenzustandes des Patienten vorausgegangen ist, und die 
ihn nicht psychisch zu fassen sucht, ist verkehrt. Das hysterische Symptom 
angehen ware das Gleiche, wie wenn man bei Epilepsie die krampfenden Ex­
tremitaten behandelte. 

Jedes hysterische Symptom ist im Prinzip zu beseitigen. Sofern es sich 
dabei um sein Verscnwinden nach Erreichung des Zieles handelt, hat dies nichts 
mit arztlicher Therapie zu tun. Verschafft man einem Rentenhysteriker die ge­
wiinschtehohe Entschadigung, so ist das keine legale arztliche Behandlung, sondern 
schon fast ein Kunstfehler zu nennen. Der Arzt hat die Aufgabe, moralisch 
auf den Hysteriker einzuwirken, weil er nicht nur das zur Zeit vorliegende 
Symptom beseitigen, sondern zukiinftigem hysterischen Reagieren vorbeugen 

8011. Diese moralische Einwirkung solI aber nicht etwa in Form moralisierender 
Schulmeisterei vor sich gehen. Das schlechte Gewissen jedes Hysterikers macht 
ein solches V orgehen gar nicht notig, da er aus der Art der Behandlungsmethode 
die Stellungnahme des Arztes zu seiner "Krankheit" sofort errat. Der Hysteriker 
und der kundige Arzt stehen sich vom Beginn der Behandlung an gewisser­
maBen mit einem Augurenlacheln gegeniiber. Der Arzt hat das Wesen der Krank­
heit seines Patienten gut durchschaut, und der Patient ist sich im Grunde klar 
dariiber, daB die ganze arztliche Behandlung nur die Form darstellt, in der er 
sich honorig aus der Affare ziehen kann. 

Die Wahl der Behandlungsmethode ist deshalb abhangig von dem Bildungs­
grade, ja man konnte sagen von dem Geschmack des Patienten, und andererseits 
von der Neigung des Arztes, zur suggestiven Beeinflussung auf diese oder jene 
Art vorzugehen. Es ist deshalb unmoglich, und es ware auch ganz verkehrt, 
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fiir die einzelne hysterische Storung ein bestimmtes therapeutisches Vorgehen 
empfehlen zu wollen. Die gleiche hysterische Lahmung muB bei dem einen 
Patienten durch Hypnose, bei dem anderen mit Wachsuggestion in der Form des 
Elektrisierens, beim dritten durch planmaBige Vernachlassigung behandelt 
werden, ja es wird unter Umstanden notig sein, beim gleichen Patienten heute 
dieses, morgen jenes Verfahren anzuwenden. 

Allen Verfahren ist die Wurzel der suggestiven Beeinflussung gemein­
sam. Damit faBt man den psychischen, den eigentlichen hysterischen Kern 
der Storung. Da, wo der Ablauf des psychomotorischen Mechanismus an sich, 
also nicht als Wirkung der hysterischen Tendenz, abnorm leicht vor sich geht, 
z. B. da, wo es sich um die Hysterisierung einer einfachen Schreckreaktion 
handelt, kann man das therapeutische Vorgehen dadurch unterstiitzen, daB 
man irgendwie sedativ einwirkt, also etwa mit den bei der N eurasthenie be­
schriebenen Methoden. 

Oberstes Prinzip jeder Behandlung muB sein, den Kranken moglichst 
rasch zu heilen. Was man in der ersten Sitzung nicht beseitigt, bereitet spater 
die groBten Schwierigkeiten; ja, ein halber Erfolg ist meist viel ungiinstiger 
zu bewerten als ein voller MiBerfolg. Denn der Kranke gewinnt dadurch den 
Eindruck, im Arzt nicht seinen Meister gefunden zu haben, wodurch der psy­
chische Rapport, ohne den eine Heilung unmoglich ist, unterbrochen wird. 
Besteht dieser Rapport von vornherein nicht, so unterlasse man besser iiberhaupt 
jede therapeutische Beeinflussung, da man sonst nur das Vorgehen seines arzt­
lichen Nachfolgers erschwert. Der Patient muB an den Arzt glauben, oder er 
muB ihn fiirch ten bzw. sich vor ihm schamen. 

Wo ein Subordinationsverhaltnis vorliegt, wie etwa bei der kindlichen 
Hysterie (auch wahrend des Krieges bei der Hysterie der Soldaten), da 
geniigt haufig schon ein im Kommandoton gegebener Befehl, urn in den 
gelahmten Arm wieder Beweglichkeit hineinzubringen, oder man braucht 
den sich straubenden Patienten nur manuell und autoritativ auf die Beine 
zu stellen, um eine Abasie-Astasie sofort verschwinden zu lassen. Man fuBe 
aber dann sofort auf dieser "Wunderheilung", iibe mit dem Patienten, lasse 
exerzieren, urn ihm den Erfolg ad oculos zu demonstrieren, lasse ihn nicht 
etwa "zur Erholung" wieder ins Bett gehen, sondern schlieBe lieber gleich einen 
Spaziergang an, kurz man behandle ihn wie einen vollig Geheilten, der keinerlei 
Schonung bedarf. Denn das geringste Nachgeben wird von dem Kranken als 
Briicke beniitzt, um sich wieder in seine Storung zuriickzufinden. 

Bei weniger autoritativer Beziehung zum Patienten muB man sein Ziel auf 
Umwegen zu erreichen suchen. Deren gibt es mannigfache. AIle beruhen sie 
darauf, daB man den Kranken zunachst die Uberzeugung von der unbedingten 
Wirksamkeit der beabsichtigten Methode beibringt und diese dann anwendet. 
Diese VorbereituI:\g halte ich fiir viel wichtiger als das spatere Vorgehen 
selbst, da sie ja doch die Handhabe schaffen muB, an der man dann angreift. 
Ob man als Methode dann die Elektrizitat, eine bestimmte Massage, ein Bad, 
eine Injektion, die Applikation einer Staubinde, eine Bestrahlung oder irgend­
welche sonstigen kunstvoll erdachten, Eindruck machenden Prozeduren an­
wendet, ist relativ nebensachlich. Zur Vorbereitung gehort auch die Schaffung 
einer geeigneten Heilatmosphare, was am besten dadurch geschieht, daB 
man den Kranken mit schon geheilten Patienten zusammenbringt oder ihn 
durch die Krankenschwester in die notige glaubige Erwartungseinstellung ver­
setzen laBt. 

Wie die einzelnen eben genannten Methoden anzuwenden sind, muB dem 
'Arzt iiberlassen bleiben. Nur mochte ich bei Anwendung der Elektrizitat davor 
warnen, zu starke Strome zu gebrauchen. Dig Intensitat des zur Heilung 
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notwendig gewesenen Stromes steht im umgekehrten Verhiiltnis zu den 
psychotherapeutischen Fahigkeiten des Arztes. Der Strom soll nur dazu 
verwendet werden, dem Kranken die Funktionsmoglichkeit seiner geIahmten 
Muskeln zu demonstrieren, oder einen Tic ruhig zu stellen, oder das Fiihlen 
an einer gefiihllosen Stelle zu beweisen. DaB man hierzu unter Umstanden 
auch einmal den faradischen Pinsel benotigen wird, und daB es die Angst vor 
der Wiederholung der Applikation ist, die den Kranken haufig aus seiner Storung 
"in die Gesundheit treibt", dan nicht dazu verleiten, den Schmerz allE)in 
als Peitsche zu benutzen. Der Patient empfindet dies Vorgehen bei spaterer 
Oberlegung als unwiirdig, behalt einen bitteren Nachgeschmack zurUck und ist 
zwar von seinem Symptom geheilt, nicht aber von seiner hysterischen Einstellung, 
aus der heraus dann spater, gewisserl'\1a.6en als Protest gegen die "erzwungene" 
Heilung, neue hysterische Erscheinungen geboren werden. . 

Die Hypncse halte ich deshalb fiir ein sehr geeignetes Vorgehen, weil der 
veranderte BewuBtseinszustand es dem Patienten am leichtesten macht, ohne 
das Gefiihl der Beschamung nachzugeben. Hier verdeckt der Schlafzustand 
das Eingestandnis des Unterlegenseins. Die Empfehlung der Hypnose bedeutet 
keineswegs ein Aufgeben des oben normierten Prinzips, den Hysteriker auch 
moralisch zu bessern, denn es gehort ja gerade zu den Eigentiimlichkeiten der 
hysterischen seelischen Spaltung, daB der Kranke sich das N achgeben durch 
die hypnotische BewuBtseinseinengung zwar verdeckt, aber doch davon weiB, 
und dieses Wissen auch in Zukunft immer parat hat. 

DiePsychoanalyse ist, wenn ichihre Wirkungsweise bei Hysterie auch anders 
auffasse als die Schule, doch therapeutisch entschieden brauchbar. Man muB 
bei ihrer Anwendung aber Verschiedenes auseinanderhalten. Durch das Befragen 
bzw. Erzahlenlassen der Patienten in der Hypnose oder in Form des "freien 
Assoziierens" kann man der zugrundeliegenden hysterischen Tendenz auf die 
Spur kommen. (Man wird es iibrigens auch ohne Anwendung einer speziellen 
"Methode" in dieser Hinsicht nicht schwerer haben, und eigentlich treibt so 
jeder verniinftige Arzt, wenn er seine Kranken exploriert, Psychoanalyse.) 
Dies ware also nur die Vorbereitung zur Anwendung des eigentlichen therapeu­
tischen Vorgehens. Denn nicht das Auffinden des hysterischen Kerns, des 
"Komplexes", nicht das Befreien eines "eingeklemmten Affektes" scheint 
mir fiir die Heilung maBgebend zu sein, sondern der Umstand, daB der Kranke 
von dem psychoanalytischen Vorgehen e~ne Heilung seiner hysterischen Sym­
ptome erwartet. Die Wirksamkeit der Psychoanalyse in solchem Falle beruht 
also nur auf dem gleichen Vorgange, wie ich ihn oben bei Arifzahlung der ver­
schiedenen uns zu Gebote stehenden Heilungsmethoden dargelegt habe, und sie 
ist in diesem Sinne eben nur eine neue Art des suggestiven Vorgehens. 

Haufig wirkt weit besser als aIle diese aktiven Methoden die systematische 
Vernachlassigung der hysterischen Erscheinungen. Sie ist vor allem der 
Familie des Hysterikers zu empfehlen. Findet er kein Publikum, so wird ihm 
sein Spiel bald zu langweilig, und er gibt es auf. 

Einen sehr wichtigen Bestandteil unseres therapeutischen V orgehens bei 
Unfallshysterikern bildet die Rentenbegutachtung. Es ist gleicherweise 
ein Verbrechen an dem Unfallshysteriker wie an der Allgemeinheit, wenn man 
ihm eine Entschadigung, richtig ausgedriickt: eine Belohnung, fiir die un­
moralische Ausniitzung unserer sozialen Fiirsorgebestimmungen verschafft. An­
spruch auf Rente hat, nach Erschopfung aller therapeutischen MaBnahmen, 
der Unfalls-Neurastheniker oder -Hypochonder, auch der reaktiv-Iabil gebliebene 
Kranke und wohl auch der paranoisch Festgefahrene. Keine Rente verdient 
dagegender Rentenhysteriker, der nur durch sein Rentenbegehren zu seiner 
hysterischen Reaktion veranlaBt wurde. Leider begegnen diese prinzipiellen 
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Entscheidungen in der Praxis den groBten Anwendungsschwierigkeiten, nicht 
nur weil die wenigsten Gutachter sie sich zu eigen machen, sondern weil die 
meisten Richter auch bei Vorliegen reiner Rentenhysterien eine Unfallsfolge 
konstruieren, insofern sie sagen, daB die Begehrungsvorstellungen nicht ohne den 
Unfall hatten auftreten konnen. Es ware endlich an der Zeit, hier eine wissen­
schaftlich korrekte und praktisch segensreiche Auslegung der gesetzlichen 
Bestimmungen herbeizufuhren. 

Denn aIle sonstigen Versuche, die Zahl der Rentenhysterien zu mindern, 
sind teils von vornherein nicht ausfuhrbar, teils unzureichend. Nicht ausfuhr­
bar ist der Vorschlag der Rentenentziehung aus therapeutischen Ruck­
sichten, da ein solches Vorgehen gesetzlich nicht statthaft ist. Die an einzelnen 
Stellen schon durchgefuhrte Dbung, Berufungen nicht kostenlos zu er­
ledigen, schiebt dem sonst unbegrenzt moglichen Einspruchsverfahren wenig­
stens einen gewissen Riegel vor. Sehr geeignet ist das Vorgehen mancher Eisen­
bahndirektionen, die ihren Traumatikern keine Rente geben, sie aber bei 
vollem Lohn beschaftigen, was sehr bald ein Fallenlassen der hysterischen 
Einstellung zur Folge hat, da ja kein rechter Grund fur ihre Beibehaltung mehr 
vorhanden ist. Das Gleiche gilt auch fur die Kapitalabfindung, durch deren 
Anwendung enorme Begutachtungskosten gespart werden und jede langer 
dauernde rentenhysterische Raltung verhindert wird. Die Arbeitsbehinde­
rung durch eine hysterische Storung wird man viel niedriger zu veranschlagen 
haben als bei entsprechender organischer Bedingtheit, da, wie oben ausgefuhrt, 
die praktische Gebrauchsbeeintrachtigung haufig in gar keinem Verhaltnis 
zu dem Einzelausfall steht und der Hysteriker, sich selbst uberlassen, meist 
viel mehr leisten' kann, als es bei der arztlichen Untersuchung scheinen will. 

AHe diese Mittel zur Reduzierung der Zahl der Rentenhysteriker und der an 
sich unnotigen Entschadigungssummen stellen aber natiirlich nur Pflaster 
dar, die wir hinterher aufkleben, nachdem wir selbst durch ungeeignete 
Auslegung der Gesetze Wunden geschlagen haben. 

Anhang. 

Die Migrane. 
Begriff, Atiologie, Pathogenese. Ais Migrane bezeichnen wir periodisch 

auftretende Kopfschmerzen, die haufig nur halbseitig sind und mit den 
mannigfachsten Begleiterscheinungen (am haufigsten seitens des Magens und 
Auges) einhergehen. 

Es ist ein ausgesprochen erbliches Leiden (bis 90%). Die Kopfschmerzen 
sind meist nur eine AuBerung der Konstitutionsanomalie; sie erwachsen aus 
endogenen Momenten auf dieser Anlage, konnen aber auch exogen ausgelost 
werden. 

Welches diese endogenen Momente sind, ob es spezifische sind, und welche 
Vorbedingungen im Gehirn fur das Zustandekommen der Migraneerscheinungen 
maBgebend sind, damber existieren die verschiedensten Theorien: 

Unzureichend sind die Reflextheorien, die Reizvorgange in den verschiedensten 
Organen, durch welche Anfalle reflektorisch ausgeliist werden sollen, fur das Wesentliche 
halten. Magenstorungen sind meist gar nicht Ursache der Anfalle, sondern schon eines 
ihrer Symptome; und wenn die Menstruation auch haufig eine Migrane ausliisen kann, 
so gehiirt sie doch darum noch nicht zu den Bedingungen dieses Leidens. Das Gleiche 
gilt von den Reizerscheinungen des Auges (Akkommodations- und Refraktions-Stiirungen), 
der Nase, ihrer Nebenhiihlen und des Rachens. Auch Muskelschmerzen beschuldigte 
man, und neuerdings ist diese Anschauung wieder aufgegriffen worden, allerdings um die 
Migraneschmerzen unmittelbar (nicht reflektorisch) hierdurch zu erklaren. Rheumatische 
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Erkrankungen der Kopf- und Nackenmuskeln, sowie der Kopfschwarte, eine hlerdurch 
bedingte Behinderung des venosen und des Lymphabflusses (A. MULLER) oder auch eine 
Myositis, welche Kompressionserscheinungen an den die Muskeln durchsetzenden Nerven 
hervorruft (KINDBORG). werden als die Grundlage der Migrane angesprochen, oder wie 
man sagen muB, als Migrane verkannt; denn es handelt sich hierbei um Kopfschmerzen 
anderer Genese. - Die meisten Anhanger zahlt heute die alte vasomotorische Theorie, 
welche die Migranesymptome sehr wohl mit GefaBspasmen in verschiedenen arteriellen 
Gebieten zu erklaren vermag (H. CURSCHMANN, J. R. MULLER, FLATAU, OPPENHEIM u. a.). 
Die Kopfschmerzen wiirden dann den bei Dysbasia arterioscleroticlL vorhandenen an die 
Seite zu stellen sein; ob die GefaBe der Dura und Pia oder des Gehirns selbst in Betracht 
kommen, ist noch unentschieden. Andere Autoren haben die Schmerzen auf die Trige­
minus-Verzweigungen in der DurIL bezogen, auch auf die Gehirnsubstanz selbst, was 
angesichts der chirurgischen Erfahrungen bei Operationen wohl nicht hILltbar sein diirfte. 
Veranlassung hierzu sollten geben Schwellung der Hypophyse (DEYL) oder auch Hirn­
schwellung als Folge eines Verschlusses des Foramen Monroi (SPITZER). Diese nicht halt­
bILren Anschauungen von einer Zunahme des Hirndrucks sind langst verlassen zugunsten 
der QUINcKEschen Theorie, welche die Migranesymptome auf eine akute Hirndruck­
steigerung durch eine angioneurotische Beeinflussung der Plexus chorioidei im Sinne 
ciner Liquorhyperproduktion zuriickfiihrt. Druckerscheinungen halt auch S. AUER­
BACH fiir maBgebend, aber keinen Hydrocephalus, sondern eine Hirnschwellung im 
Sinne REICHARDTS, ein MiBverhaltnis zwischen Hirnvolumen und Schadelinnenraum. 
Auf ein solches durch knocherne Anomalien des Schadels bedingtes MiBverhaltnis als 
Ursache der Migrane hat SCHULLER hingewiesen, der sie besonders bei Turmschadel gefunden 
haben will; es sprechen gegen die Giiltigkeit dieser Anschauung ILber auBerordentlich 
viele -o-berlegungen und Erfahrungen. - Es lag nahe, als Ursa.che der vasomotorisch­
spastischen, der ILngioneurotischen Erscheinungen, wie iiberhaupt der Migranesymptome, 
etwa als Ausdruck einer direkten Vergiftung des funktiontragenden Nervengewebes an 
Stoffwechselstorungen und speziell an Substanzen endokriner Genese zu denken, zumal 
man (H. CURSCHMANN) ILuf Beteiligung der Parathyreoidea zu beziehende Symptome, 
wie CHVOSTEKsches Phanomen und galvanische -o-bererregbarkeit beobachtet hat. Die nahen 
Beziehungen zur Gicht, die mILn friiher behILuptete, konnten allerdings neueren kritischen 
Untersuchungen (ULRICH) nicht standhalten. Aber auch Anomalien der endokrinen Driisen­
tatigkeit fanden sich doch zu selten, als daB mILn hierauf schon eine toxische Theorie griinden 
diirfte~ F. SCHULTZE denkt deshalb auch lieber an eine "selbstandige primare Veranderung 
im chemischen und physikalischen Verhalten des Gehirns selbst, so daB auf verschiedenartige 
Reize (z. B. Blendungsmigrane), und nicht nur ILuf solche toxischer NILtur in abnormer 
Weise reagiert wird". Allerdings kann er iiber die Natur solcher Veranderungen auch nichts 
angeben. Als Ausdruck eines anaphylaktischen Schocks konnte man vielleicht, wie H. CURSCH­
MANN meint, den Migraneanfall deshalb ILuffassen, weil im Amall Eosinophilie des Blutes 
gefunden wurde und weil Falle bekannt sind, die auf Nahrungsreize idiosynkrasisch mit 
einem Amall reagierten. 

Die mit der Migrane verbundenen Sehstorungen, speziell das Flimmerskotom, 
bringt man mit angiospastischen Zustanden in der Occipitalrinde in ZusILmmenhang; 
daneben spielen wohl ILuch Beeinflussungen des peripheren Sehapparates durch allgemeine 
Drucksteigerung eine Rolle. Die ophthalmoplegischen Erscheinungen fiihrt man ebenfalls 
auf vasomotorische Storungen im Kerngebiete des Oculomotorius zuriick. 

Unter allen Theorien haben also noch die groBte Wahrscheinlichkeit die An­
nahme angiospastischer Vorgange in verschiedenen arteriellen Gebieten 
und einer angioneurotischen Beeinflussung der Plexus choriodei mit dem 
Erfolg einer Liquorhyperproduktion, d. h. einer Hirndruckzunahme. 
Die eigentliche innere Veranlassung fur das Zustandekommen des einzelnen 
Anfalles kennt man noch nicht sicher. 

Zahlreich sind dagegen die auBeren (wenn auch zum Teil im Korper ge­
legenen) Momente, die mehr oder minder regelmaBig einen Anfall auslosen 
konnen. Zu ihnen gehoren die Menstruation, Hunger, gewisse Nahrungsreize, 
physische und geistige Ermudung, Emotionen, bisweilen der Coitus, Witterungs­
verhaltnisse, Kaltereize, die zu peripherer Vasokonstriktion AnlaB geben. DaB 
es sich hier wirklich nur 'um aus16sende Momente handelt, illustriert die Fest­
stellung, daB Alkohol, der meist einen Anfall herbeifuhrt, in der postparoxys­
malen Zeit in viel groBeren Mengen,. vertragen wird. Auch Nicotin wirkt un­
giinstig. Bei manchen lost grelles Licht den Anfall aus. 
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Infektionskrankheiten, Tuberkulose, Lues, vielleicht auch ein Trauma 
(ULRICH, SCHULTZE) sollen geeignet sein, eine Migrane aus dem latenten in das 
aktive Stadium zu versetzen. 

Symptomatologie: Je nach dem Vorhandensein von Begleitsymptomen der Kopf­
schmerzen hat man verschiedene Unterarten unterschieden, die ich aber hier bis auf die 
ophthalmoplegische Form nicht gesondert bespreche, da sich der Typus auch bei den einzelnen 
Anfiillen des gleichen Patienten andern kann. 

Dem Anfall geht haufig eine Aura in Form von Mattigkeit, Blasse, Frosteln, 
Oppressionsgeftihl, Stuhl- oder Urindrang, Salivation, Schwindel, Geruchs­
wahrnehmungen voraus. Der Anfall beginnt meist frtih morgens mit heftigen 
Kopfschmerzen, die bei yinseitigem Sitz in die Schlafe oder tiber das Auge 
lokalisiert werden, aber auch anders, sogar doppelseitig, verteilt sein konnen. 
Die Schmerzen strahlen dann in den Nacken, die Schultern und sogar die Arme 
aus. Die yom Schmerz befallene Seite kann im Lauf der einzelnen Anfalle wechseln. 

Fast immer besteht Dbelkeit und Erbrechen, das sich bis zum Erbrechen 
von Galle und zum "leeren" Brechakt steigern kann. AHe Sinnesorgane 
sind hochgradig tiberempfindlich, namentlich wird grelles Licht schlecht 
vertragen. Mannigfach sind die vasomotorischen, sekretorischen und 
trophischen Begleiterscheinungen. Das Gesicht ist bald blaB, bald rot, Rachen­
und Nasenschleimhaut sind geschwollen, gelegentlich auch von Blutungen 
eingenommen, Arme und Hande sind blaB oder blau, es treten Blasen mit seros­
blutigem Inhalt (H. CURSCHMANN) oder Odeme, besonders an den Augenlidern, 
auf; halbseitiges Schwitzen, TranenfluB, Salivation, ja Galaktorrhoe sind 
beschrieben worden (H. CURSCHMANN). Man beobachtete MenstruationsstOrungen, 
lang dauernde Erektion, Nierenschmerzen, Albuminurie, haufiger Urindrang 
und Entleeren eines ganz wasserheHen Urins. Es kommt zu Diarrhoe, wasserigen 
Stuhlentleerungen und den verschiedensten, haufig mit Schmerz verbundenen 
Magen-Darm-Erscheinungen, die als "abdominale Krisen" von CURSCHMANN 
wohl mit Recht auf vasokonstriktorische intraabdominale Vorgange bezogen 
und den entsprechenden V organgen an den HirngefaBen an die Seite gestellt 
werden. Auf eine Angina pectoris vasomotoria (Herzklopfen, Schmerz in der 
Herzgegend, Todesangst) hat der gleiche Autor hingewiesen, Beobachtungen, 
die vor allem hinsichtlich der Pathogenese der Migrane deshalb interessant sind, 
weil der Anfall dadurch ktinstlich ausgelOst werden konnte, daB man periphere 
Teile (z. B. die Hande) durch Kaltereize zur Vasokonstriktion brachte. Fast 
immer wird tiber Schwindel geklagt. Es kann zum Auftreten kortikaler 
Reizerscheinungen in Form halbseitiger Zuckungen oder auch zu Hemi­
pares en und Hemiparasthesien, auch zu Erscheinungen motorischer, 
(selten sensorischer) Aphasie kommen. Bisweilen, namentlich bei Kindern, 
ist die Temperatur gesteigert. An Stoffwechselstorungen hat man 
DberschuB an Harnsaure und passagere Zuckerausscheidung gefunden; auf 
die im Anfall festgestellte Eosinophilie habe ich oben schon hingewiesen. 

Zu den charakteristischsten Symptomen der Migrane gehoren die seitens 
der Augen: man beobachtet verschleiertes Sehen, das sich bis zu Sekunden 
anhaltender Amaurose steigern kann, dann das Auftreten schwarzer Punkte 
und bisweilen Hemianopsie; haufiger sind Flimmererscheinungen, namentlich 
das Flimmerskotom, die Verbindung eines Skotoms mit flimmernden glan­
zenden oder farbigen Figuren. Es entsteht meist aus einem leuchtenden, flim­
mernden Punkt in der Nahe der Mittellinie, der immer groBer wird, eine Zick­
Zackfigur annimmt, die sich dauernd bewegt und nach der Peripherie ausbreitet, 
um nach einigen Minuten bis zu einer halben Stunde zu verschwinden. Die 
Erscheinung ist gewohnlich halbseitig und zugleich auf beiden Augen 
vorhanden. 
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An den Pupillen finden sich im allgemeinen keine Storungen. Bisweilen 
hat man aber Pupillenerweiterung auf der erkrankten Seite beobachtet; 
spastische Miosis ist viel seltener (H. CURSCHMANN). 

Es gibt aber eine Form der Migrane, die man als ophthalmoplegische be­
zeichnet, und die charakterisiert ist durchdas Auftreten einer Augenmuskel­
lahmung, und zwar meist einer totalen (auBeren und inneren) Oculo­
motoriuslahmung. Selten sind auch noch die anderen Augenmuskeln er­
griffen. Die Lahmung tritt meist erst auf, nachdem der - hier immer halb­
seitige - Kopfschmerz 1-2 Tage oder noch langer (8-10 Tage) bestanden 
hat, und sitzt auf der Seite des Schmerzes. Die Lahmungserscheinungen 
konnen nach einigen Tagen schwinden, aber auch Wochen und sogar Monate 
bestehen bleiben. 

Bisweilen sind auch noch andere Hirnnerven mitbeteiligt, so der Trigeminus, 
Hypoglossus und namentlich der Facialis. . 

DaB sich wahrend des Migraneanfalls psychische Storungen finden, 
kann eine einfache Folge der qualenden Symptome sein, wird von manchen 
Autoren aber als spezifische AuBerung des zugrundeliegenden Vorganges auf­
gefaBt. Eine gewisse Berechtigung gewinnt dies durch die Erfahrung, daB sich 
psychische Storungen auch als Ersatz eines Migraneanfalles finden, und daB 
sie den eigentlichen Anfall fiberdauern konnen. Von noch weiter reichender 
Bedeutung sind dann aber die Beziehungen dieser Zustande zu epileptischen 
AuBerungen, was dazu geffihrt hat, in der Migrane nur eine AuBerungsform 
der Epilepsie zu erblicken. Sicher spricht Manches ffir innige Beziehung 
dieser beiden Erkrankungen: Vorkommen in der Ascendenz und Descendenz 
der an Migrane oder Epilepsie leidenden Patienten, Verlaufsarten dergestalt, 
daB jahrelang bestehende Migraneanfalle von echten epileptischen abge16st 
werden,. oder daB Epileptiker Migraneanfalle bekommen, die man dann als 
"Aquivalente" auffaBt, oder daB einem epileptischen Anfall ein typisch migrane­
artiger Kopfschmerz vorangeht, ferner das V orkommen von Dammerzustanden 
und depressiven Verstimmungen bei beiden Erkrankungen, schlieBlich die 
giinstige Beeinflussung durch Brom und vegetarische Diat. Solange wir aber 
noch so wenig fiber die Grundlagen der genuinen Epilepsie und der Migrane 
wissen, ist es fibereilt, hier von Identifikation der beiden Erkrankungen zu 
sprechen, da es sich auch nur um zwei Stamme eines gemeinsamen Mutterbodens 
handeln konnte. 

Die Migrane muB durchaus nicht mit psychischen Storungen einhergehen, 
fiihrt auch kaum einmal zu dauernden Veranderungen. Abgesehen von der 
- wohl nur als Schmerzfolge anzusehenden - Herabminderung der psychischen 
Funktionen im Anfall, der gesteigerten Reizbarkeit, einer gewissen Benommen­
heit und gelegentlichen halluzinatorischen Erlebnissen sieht man ausgesprochene 
Dammerzustande mit halluzinatorischer Erregung, delirioses und stuporartiges 
Verhalten, sowie depressive Verstimmungen. 

Die Dauer des einzelnen Migraneanfalles ist inkonstant. Meist dauert 
er 12 Stunden, geht also, da er morgens zu beginnen p£legt, am Abend zu Ende; 
Schlaf kfirzt ihn abo Er kann aber auch 2-3 Tage und noch langer anhalten. 
Die Anfalle folgen sich nach ganz verschieden langen Intervallen; eine Regel 
gibt es nicht. Gelegentlich kommen Haufungen im Sinne eines Status hemi­
cranicus vor. An die Stelle des ausgebildeten Anfalles kann auch eines der 
mannigfachen Begleitsymptome gewisserrnaBen als Aquivalent treten, was 
groBe Beachtung verdient, da haufig periodisch auftretende Organstorungen 
verkannt werden, weil man an diesen Zusammenhang nicht denkt. 

Verlauf. Auf das Vorkommen der Migrane schon in den frUhen Kinderjahren 
(in 80% im Schulalter) hat H. CURSCHMANN hingewiesen. Die Kindermigrane 
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solI sich durch das -Uberwiegen abdominaler Symptome auszeichnen. Meist 
beginnt die Migrane zwischen dem 16. und 30. Jahre. Yom 50. Jahre abwarts 
pflegt sie abzunehmen. Treten in diesem Alter migraneartige Kopfschmerzen 
uberhaupt erst auf, so handelt es sich wohl immer urn andersartige Erkrankungen. 
DaB die Migrane, etwa infolge der GefaBkrampfe, die Entwicklung einer Arterio­
sklerose begiinstigt, ist nicht bewiesen. Akute und Infektionskrankheiten 
konnen manchmal eine Migrane ffir viele Jahre zum Verschwinden bringen. Die 
mit Augenerscheinungen und PSY9hischen Sttirungen einhergehende Form hat 
eine ungiinstigere Prognose als die unkomplizierte. 

Differentialdiagnose. Da Kopfschmerzen der verschiedensten Art die Begleit­
erscheinung so vieler Krankheiten, Vergiftungen und Anlageanomalien sein 
konnen, wird man haufig aus der Beobachtung des einzelnen MigraneanfalIes 
noch keine Diagnose stelIen konnen. Der beste Schutz vor differentialdiagno­
stischen Irrtumern ist: an aIle anderen Moglichkeiten denken. Und 
wichtiger als die Beobachtung des AnfalIes selbst ist die Fahndung nach drei 
Richtungen: Hereditat, Beginn in der Jugend, anfallsweises Auf­
treten. 

Ich muB mich natUrlich hier damit begniigen, die verschiedenen anderen atiologischen 
Bedingungen fUr das Zustandekommen von Kopfschmerzen nur anzufiihren, ohne mich in 
Einzelheiten einlassen zu konnen. Wenn ich einige unterscheidende Merkmale aniiihre, 
so sind diese nicht etwa als unbedingt maBgebend anzusehen, und sie spielen diagnostisch 
nur neben dem Suchen bzw. AusschlieBen positiver Migranesymptome eine Rolle. 

N eurasthenie: Keine Anfalle mit Begleiterscheinungen, Schmerz mehr druckartig, 
von auBeren Momenten abhangiger. Hirntumor: Anfangs mag die Unterscheidung 
bisweilen schwierig sein, da auch hier Schmerzen periodisch auftreten konnen. Dauernde 
Kontrolle des Augenhintergrundes ist notwendig. Druckmessung im Liquor. HirnabsceB: 
Fahndung nach Atiologie. Fieber. Ohruntersuchung. Zellvermehrung im Liquor. Menin­
gitis und Hydrocephalus: Liquorbefund. Langsamer, progredienter Verlauf. Fieber. 
Dura-Hamatom: traumatische Atiologie. Halbseitenerscheinungen, zunehmende Be­
nommenheit. Probepunktion. Postkommotioneller Kopfschmerz: vasomotorische 
Erscheinungen. Lues cerebri, Paralyse: Charakteristische korperliche Symptome, 
Liquorbefund [Migrane kann durch Lues ausgelost werden und Teilerscheinung hereditarer 
Lues sein (NONNE)]. 1m Friihstadium der Lues und bei Periostitis syphilitica abendliche 
Exacerbation der Kopfschmerzen. Arteriosclerosis cerebri: Alter. Korperliche Sym­
ptome. Multiple Sklerose: Korperlicher Befund. Sog. Schwielenkopfschmerz (1): 
Ausgang vom Hinterkopf, keine Anfalle, atiologische Bedingung und ungiinstige Wirkung 
von Erkaltungsschadlichkeiten. Palpable Veranderungen an Kopfschwarte und Nacken­
muskel. Brom wirkungslos, Massage giinstig. Anomalien der Augen: Abhangigkeit 
des Schmerzes von 1Jberanstrengung der Akkommodation und Konvergenz (Hypermetropie, 
nervose Asthenopie), von Kriimmungs- und Stellungs-Anomalien, Conjunctivitis, Keratitis, 
Iritis, Glaukom. Er krankungen der N ase und ihrer N e benhohlen: meist Trigeminus­
Neuralgien oder tiefer dumpfer Druck. ,Erkrankungen des Ohrs (Otitis media): Druck­
empfindlichkeit des Tragus und Processus mastoideus, Fieber, Schmerz von klopfendem 
Charakter. Erkrankungen des Magen-Darm-Kanals: Abhangigkeit der Schmerzen 
von Hunger, Magenkatarrh (meist mit Schwindel verbunden), Obstipation, Wiirmern. 
Erkrankungen der Nieren: bei chronischer Nephritis treten als Vorbote der Uramie 
Kopfschmerzen auf. Diagnose durch Untersuchung des UrillS und Augenhintergrundes. 
Vergiftungen: Entscheidung durch atiologische Feststellungen [Alkohol, Botulismus, 
Nicotin, Blei (Encephalopathia saturnina, periphere Lahmungen)J. Infektionskrank­
heiten. Konstitutionelle Krankheiten: Chlorose (keine Anfalle, haufig Schwindel), 
Diabetes (meist Neuralgien). 

Behandlung. Wir haben zu trennen: 1. die allgemeine Behandlung, 
d. h. die Beeinflussung der Konstitutionsanomalie bzw. die Vermeidung der 
den AnfalI auslOsenden Momente, 2. die Behandlung des Anfalles selbst. 

1. Allgemeine Behandlung. Die Diat solI eine ovo-Iacto- vegetabilische 
sein (also kein Fleisch, Hulsenfruchte und Pilze, dagegen Eier, Milch, Kase). 
Tritt dabei Gewichtsabnahme ein, so muB man eine Zeit lang wieder Fleisch 
geben. Streng verboten sind Alkohol und Tabak, unzweckmaBig auch 
Kaffee, Tee, Klikao, Schokolade. Ais Getrank dienen alkalische Wasser. 
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Bewegung, Turnen, Massage, verbunden mit leichten hydropathischen 
Prozeduren sind angebracht. Aufenthalt im Gebirge wirkt meist gunstiger als 
das Seeklima. Fur genugende N ach truhe ist zu sorgen, namentlich fUr fruhes 
Zubettgehen. Mit Elektrotherapie erreicht man im allgemeinen wenig, 
ob man die Galvanisation des Halssympathicus oder die quereKopfgalvanisation, 
die beide empfohlen sind, anwendet. Man achte auf regelma13igen Stuhl­
gang, wofUr auch eine Kur in Karlsbad, Kissingen oder ahnlich wirkenden 
Badeorten gunstig ist. 

An Medikamenten hi1ft entschieden ani meisten eine streng durchgefUhrte 
Brom-Behandlung. Man gibt 3,0-6,0 pro die mindestens ein halbes Jahr 
lang. Damit kombiniert man zweckma13ig Inj ektionen eines Arsen-, Strych­
nin- oder Phosphor-Praparates. Empfohlen sind auch Cannabis indica, Jod, 
Belladonna, Hyoscyamus. Es wurde auch versucht, auf den Gefa13tonus einzu­
wirken mit Mitteln wie Nitroglycerin, Natrium nitrosum L Sec ale cornutum, 
Ergotin, Adrenalin. Eine sichere Wirkung von Organpraparaten hat man nicht 
gesehen, auch nicht von dem speziell empfohlenen Thyreoidin. Bei Vorhanden­
sein tetanischer, spasmophiler Erscheinungen hat H. CURSCHMANN vom Cal­
cium gunstige Erfolge gesehen, und bei Vorwiegen von Sehwindel empfiehlt 
er das Chinin. Auch langere Zeit gegebene kleine (pro die 0,1) Dosen Luminal 
sollen bisweilen von gutem Einflu13 gewesen sein. 

Von chirurgischen Ma13nahmen kommt die Lumbalpunktion in Frage, 
wahrend man sich zur Sympathektomie und Palliativtrepanation weniger 
leicht entschlie13en wird. 

2. Behalldlung des Allfalles. Ein sic heres Mittel, den in der Entwicklung 
begriffenen Anfall zu coupieren, gibt es nicht. Ein sofort gereichtes Abfuhr­
mittel solI nach FLATAU gunstig wirken. lch habe bisweilen vom Luminal 
0,3 eine gewisse Beeinflussung gesehen. Man sorge fUr Fernhaltung von grellem 
Licht, Gerauschen und Geruchen. Kalte oder auch hei13e Kopfkompressen, 
Einreiben des Kopfes mit Mentholspiritus oder Kolnischem Wasser, hei13e FuB­
bader sollen bisweilen nutzen. ASCHAFFENBURG empfiehlt starken Kaffee. 

Von Medikamenten wirken gro13e Dosen Brom (5-6 g),und dann alle die 
Salicylpraparate und die zahlreichen Mittel, die gegen Kopfschmerzen empfohlen 
sind, also Aspirin, Antipyrin, Phenacetin, Coffein, Pyramidon, Trigemin, Chinin, 
Migranin u. a. m. Auch auf die Gefa13e wirkende Mittel, wie Amylnitrit, Nitro­
glycerin, Ergotin und Adrenalin sind empfohlen. In manchen Fallen wird man 
schlieBlich nicht um eine Morphiuminjektion herumkommen; doch sollte man 
mit Rucksicht auf die durch den chronischen Charakter der Migrane nahegelegte 
Gefahr des Morphinismus mit dieser Anwendung moglichst zuruckhaltend sein. 



Die Erkrankungen des vegetativen 
N ervensystems. 

Von 

R. GREVING-Erlangen. 

Einleitung und Begriffsbestimmung. 
1m Verlauf des letzten Jahrzehntes hat sich mehr und mehr die Erkenntnis 

durchgesetzt, daB dem vegetativen Nervensystem ein hervorragender Anteil 
an dem geordneten Ablauf der Funktionen des Organismus zukommt. Mag es 
sich urn Stoffwechselprozesse, urn sekretorische V organge in den Drusen oder 
urn Kontraktionen der Organe mit glatter Muskulatur handeln, uberall greift 
das vegetative Nervensystem in unwandelbarer GesetzmaBigkeit regulierend ein. 

Die Bedeutung des vegetativen Nervensystems fUr das Leben des Organismus 
ist besonders zu ersehen aus den Folgeerscheinungen, welche bei Storungen im 
Bereich des vegetativen Nervensystems auftreten konnen. Diese in ihrem Wesen 
zu erfassen, ist nur moglich bei einer genauen Kenntnis der anatomischen und 
physiologischen Gesetze, die in diesem Teil des Nervensystems vorherrschen. 
Eine kurze Begriffsbestimmung moge vorausgeschickt werden. 

Begriffsbestimmung: Als vegetatives Nervensystem bezeichnen wir die 
Gesamtheit aller Nervenzellen und Fasern, die der Innervation der inneren Organe 
vorstehen, soweit diese aus glatter Muskulatur aufgebaut oder zu den 
drusigen Organen zu rechnen sind; sie dienen der Regulation jener Vorgange, 
die normalerweise und zumeist unserem Willen entzogen sind. 

1. Anatornie. 
Verfolgen wir die zu den inneren Organen ziehenden N ervenfasern bis zu 

ihrer Ursprungsstelle, so sehen wir einen Teil der Nerven aus dem Grenzstrang, 
den ubrigen direkt aus dem Mittelhirn, der Medulla oblongata und dem 
Sakralmark entspringen. Die aus dem Grenzstrang hervorgehenden Fasern 
fassen wir nach LANGLEY als sympathisches Nervensystem zusammen und 
stellen diesem den ubrigen Teil der vegetativen Fasern als parasympathisches 
System gegenuber (vgl. Abb. 1). Die Berechtigung, das vegetative Nerven­
system in diese beiden Unterabteilungen zu trennen, ergibt sich nicht aus 
anatomischen Tatsachen, sie beruht vielmehr auf physiologischen Grunden 
(s. Physiologie). 

1. Sympathisches System. Der Grenzstrang steht durch die Rami 
communicantes albi mit dem Ruckenmark in Verbindung. Demnach nimmt 
das sympathische System letzten Endes seinen Ursprung aus dem Ruckenmark, 
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und zwar sind es die in den Seitenhornern des Ruckenmarks gelegenen Zellen, 
deren Nervenfortsatze durch die vorderen Wurzeln und die Rami communi­
cantes albi zum Grenzstrang ziehen. 
Hier splittern sich die aus dem Rucken­
mark kommenden Fasern unter Bildung 
von Endnetzen (Abb. 2 u . 3) um multi­
polare Ganglienzellen auf, die in den 
knotenformigen Verdickungen des 
Grenzstranges eingelagert sind. Die 
histologische Form solcher Ganglien­
zellen ist aus dem Mikrophotogramm 
der Abb. 4 zu ersehen. Die von diesen 
sympathischen Zellen ausgehenden 
Fasern verlassen nunmehr den Grenz­
strang zum Teil durch die Rami com­
municantes grisei, um sich den 

Abb. 2. Endgeflecht aus dem Ganglion 
cervicale supremum. (BIELSCHOWSKYSche 

Silberfar bung.) 

spinalen Nerven anzuschlieBen (SchweiB­
drusen usw.) und mit diesen zu den vegetativen 
Organen der Haut zu gelangen. Zum groBeren 
Teil ziehen sie direkt zu den inneren Organen 
(Herz, Lunge, Schilddruse, Speiserohre); hier­
bei folgen sie zumeist dem Verlauf der GefaBe. 

Die sympathische Bahn setzt sich somit aus 
zwei Neuronen zusammen, deren erstes Neuron 
(Ruckenmark - Grenzstrang) nach LANGLEY 
als praganglionare Faser und deren zweites 
(sympathische Zelle - innere Organe) als post­
ganglionare Faser bezeichnet wird. Diese 
Unterbrechung der sympathischen Bahn muG 
nun nicht im Grenzstrang stattfinden, sie kann 
auch in den weiter peripherwarts vorgescho­
benen Ganglienzellanhaufungen (Pra verte bral­
ganglien) erfolgen, deren Hauptvertreter das 
Ganglion solare darstellt. Damit erhalten manche 
den Grenzstrang verlassende Nerven wieder 
Nervus splanchnicus die Bedeutung eines Ramus 
communicans albus und fUhren als solche pra­
ganglionare Fasern. Von den sympathischen 
Zellen des Ganglion solare entspringen dann 
postganglionare Fasern, um die inneren Organe 
des Abdomens (Leber, Magen-Darmkanal, Uro· 
genitalapparat usw.) zu innervieren (vgl.Abb . 5). 

Die praganglionaren Fasern des sympathi­
schen Systems stammen in der Hauptsache aus 
dem 7. Cervical- bis 12. Dorsalsegment und 
aus dem oberen Lumbalmark, doch sind die 
sympathischen Ursprungszellen bis weit hinauf 
in das Cervicalmark festzustellen. Auch im Be­
reich des vegetativen Vaguskernes in der Medulla 
oblongata findet sich ein sympathischer Anteil. 

Abb. 3. Endgeflechte aus dem 
Ganglion cervicale supremum. 
Die umsponnenen sympathischen 
Zellen sind schwach gefarbt, ihre 

Fortsatze sind daher nicht 
sicht bar. (BIELSCHOWSKYSche 

Silberfarbung.) 

2. Parasympathisches System. Die Fasern des parasympathischcn 
Nervensystems entspringen aus dem Mittelhirn, dem Dorsalmark und dem 
Sakralmark. Aus dem Mittelhirn stammen jene parasympathischen Fasern, 

45* 
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die der Innervation der glatten Muskulatur des Auges dienen; sie verlassen im 
Nervus oculomotorius das Zentralnervensystem. Aus der Medulla oblongata 

Abb. 4. Ganglienzellen aus dem Ganglion cervicale 
supremum. (BIELSOHOWSKYSche Silberfarbung.) 

Rodix postetior 

M>rvu.s $!lmpatlllcus 
IRamus tnlernodwlzsj 

werden im Nervus facialis 
parasympathische Fasern zu 
den Tranen- und Speichel­
drusen geleitet. Die Mehr­
zahl der parasympathischen 
Fasern aus der Medulla ob­
longata vereinigt der Nervus 
vagus, dessen Nervenaste 
zu der Lunge, dem Herzen, 
der Speiser6hre, dem Magen­
Darmkanal und den drusigen 
Organen (Leber, Niere usw.) 
ziehen. Aus dem Dorsalmark 
entspringen die parasympa­
thischen Fasern fUr die vege­
tativen Funktionen der Haut 
(Schwei13sekretion, Vasomoti­
litat, Piloarrektion) ; wahr­
scheinlich verlassen sie das 
Ruckenmark durch die hin­
teren Wurzeln. Aus dem 
Sakralmark i!ltammen die 

z u rim prtl!VcrtdJralen OlUJ.9licn. 

Abb. 5. Schematische Darstellung des Verlaufs der sympathischen Fasern in den Rami 
communicantes, dem Grenzstrang mit seinen Ganglien (nach L. R. MULLER). Blau : pra­
ganglionare Bahn, rot: postganglionare Bahn. Die punktiert durch das Spinalganglion 
und in der intermediaren Zone der grauen Substanz verlaufende rote Linie soil die von den 

inneren Organen kommende sensible Bahn darstellen. 
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parasympathischen Fasern fur das absteigende Kolon, die Blase und die Ge­
schlechtsorgane; sie verlaufen im Nervus pel vicus (vgl. Abb. 1). 

Die aus Mittelhirn und Medulla oblongata hervorgehenden Fasern fa13t man 
als bulbar-autonomes System zusammen, urn sie den im Nervus pelvicus 
ziehenden Fasern als sakral-autonomes System gegenuberzustellen. 

Eine Unterbrechung der parasympathischen Fasern, welche in ahnlicher 
Weise wie bei dem sympathischen Nervensystem eine Unterscheidung zwischen 
praganglionaren und postganglionaren Fasern gestattete, lie13 sich bisher nicht 
feststellen, wenigstens nicht vor Eintritt der Nerven in die Organe. 

3. Intramurales Nervensystem. In die Wandungen samtlicher inneren 
Organe ist ein Nervengeflecht eingelagert, oder auch den Organen angelagert, 
das aus multipolaren Ganglienzellen und einem Flechtwerk markloser Nerven-

Abb. 6. Intermuskularer Plexus aus der Speiserohre des Menschen. (Mikrophotogramm.) 
(BIELSOHOWSKYSche Silberfiirbung.) 

fasern aufgebaut ist. Wir bezeichnen es nach L. R. MULLER als juxta- und 
intramurales Nervensystem oder Wandnervensystem. Seine Fasern sind bis zur 
glatten Muskulatur der Organe und bis tief in das sezernierende Parenchym 
der Drusen zu verfolgen (vgl. Abb. 6). 

4. Ubergeordnete vegetative Zentren. Das gesamte bisher geschilderte 
Nervensystem besitzt im Gehirn eine Zentralstelle, von der aus die Leitung 
der uber den ganzen Karper verstreuten vegetativen Nervenelemente erfolgt. 
Sie wird durch das zentrale Hahlengrau (Substantia grisea centralis), welches 
urn den dritten Ventrikel angeordnet ist und durch eine Anzahl von Ganglien­
zellanhaufungen in der Zwischenhirnbasis (Nuclei tuberis, Nucleus supra­
opticus usw.) und im H y pot h a I a m us (Corpus Luysii, Nucleus para ventricularis) 
gebildet (vgl. Abb. 12). 

Der Aufbau des vegetativen Nervensystems ist in seinen Grundzugen in 
Abb. 1 dargestellt. 
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2. Allgemeine Physiologie. 
Die inneren Organe stehen in einem viel geringeren Abhangigkeitsverhaltnis 

vom vegetativen Nervensystem als dies bei der quergestreiften Muskulatur, 
die von cerebrospinalen Nerven versorgt wird, der Fall ist. Durchtrennt man die 
zufuhrenden Nerven, so tritt keine Degeneration der glatten Muskulatur 
ein; die Drusen vermogen auch ohne zustromenden Nervenimpuls ihre spezifische 

Abb. 7. Schematische Darstellllng der antagonistischen Darminnervation 
(nach L. R. MULLER). Blau: Parasympathische Bahn, rot: sympathische Ba,hn. 

Tatigkeit auszufuhren. Diese Tatsachen deuten auf eine gewisse Automatie 
der vegetativen Organe hin. Bei den Drusen, beispielsweise der Niere, ist sie 
an die Zelle selbst gebunden, die einem tuchtigen Arbeiter gleich auch ohne 
standige Aufsicht ihre zugewiesene Arbeit ausfiihrt. Die Kontraktionen der 
glatten Muskulatur (Darm, Blase usw.) aber werden durch die in diese einge­
lagerten Ganglienzellen, das murale Nervensystem, erzeugt und unterhalten. 
Damit sich nun die einzelnen Kontraktionen zu zweckmaBigen Bewegungen 
zusammenfugen, wie eine solche z. B. die Darmperistaltik darstellt, mussen in dem 
muralen Nervensystem Reflexe ablaufen. Bringt man in das Lumen eines 
Darmes, der yom Korper 10sgelOst sich in RINGER scher Flussigkeit befindet, 
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einen Gummiball, so lost dieser peristaltische Bewegungen aus und wird weiter 
befordert; wird der AUERBAcHsche Plexus abgezogen, so tritt keine Peristaltik 
mehr auf. Hieraus ist zu folgern, daB der peristaltischen Bewegung Reflexe 
zugrunde liegen, die im muralen Nervensystem ablaufen; wir bezeichnen diese 
als murale Reflexe. Hinsichtlich der Entstehungsart der muralen Reflexe 
sind wir bisher nur auf Hypothesen angewiesen, weshalb auf diese Frage nicht 
naher eingegangen werden solI. 

Den vegetativen Nerven, die aus Gehirn und Ruckenmark ihren Ursprung 
nehmen, fallt nun lediglich die Aufgabe zu, regulierend auf den Ablauf der 
intramural entstehenden Reflexe und die Tatigkeit der Drusen einzuwirken. 
Hierbei stromen den inneren Organen von zwei verschiedenen S'tellen des zen­
tralen Nervensystems Impulse zu. Diese vegetative Innervation ist jedoch 
nicht nur eine doppelte, ihre Wirkung ist zugleich eine antagonistische. 
Das Herz empfangt uber die Nervi accelerantes die S'chlagfolge beschleuni­
gende Einflusse, wahrend durch den Nervus vagus eine hemmende Wirkung 
ausgeubt wird. Umgekehrt wirkt sich die vegetative Beeinflussung am Darm 
aus. Die peristaltische Bewegung des Darmes wird durch den sympathischen 
Splanchnicus gehemmt, durch den Nervus vagus gefordert (vgl. Abb. 7). 
Bei dem Glykogenstoffwechsel in der Leber fuhren Erregungen im Nervus vagus 
zu Glykogenaufbau, Impulse in den zur Leber ziehenden sympathischen 
Nerven zu Glykogenabbau. Dieses an einigen Beispielen gezeigte Gesetz 
der doppelten, antagonistischen Innervation laBt sich fur fast alle von vege­
tativen Nerven versorgten Organe nachweisen. 

Da so den inneren Organen standig entgegengesetzte Erregungen zuflieBen 
konnen, ist es notwendig, daB diese durch eine iibergeordnete Zentral­
stelle gezugelt werden. Eine solche ist im Zwischenhirn (Hypothalamus) 
gelegen, eine Tatsache, die zuerst von KARPLUS und MEIDL und dann von 
ASCHNER festgestellt wurde. Die in der Zwischenhirnbasis gelegenen Zentren 
haben dafiir zu sorgen, daB mit einer Tonuserhohung im sympathischen 
System gleichzeitig ein TonusnachlaB im parasympathischen eintritt und 
umgekehrt. Weiter haben sie das AusmaB der Funktionen in den einzelnen 
Organen in geeigneter Weise den Lebensnotwendigkeiten anzupassen. Ferner 
mussen die ubergeordneten Zwischenhirnzentren fiir Einhaltung der physi­
kalischen und chemischen Grundbedingungen des Korpers Sorge tragen, 
wie es besonders, um ,nur ein Beispiel zu nennen, in dem Warmegleichgewicht 
zutage tritt. Auf diese Verhaltnisse wird spater noch einzugehen sein (vgl. 
Physiologie der vegetativen Zentren im Zwischenhirn). 

Auf Grund der bisherigen Erorterungen sind somit drei verschiedene, ein­
ander ubergeordnete Nervengebiete zu unterscheiden, das intramurale Nerven­
system, sodann die im Ruckenmark, Medulla oblongata und Mittelhirn gelegenen 
sympathischen und parasympathischen Zentren mit den von ihnen ausgehenden 
Nervenbahnen (aus zwei Neuronen bestehend, den pra- und postganglionaren 
Fasern) und schlieBlich die ubergeordneten vegetativen Zentren im Zwischen­
hirn. Jedes dieser Nervengebiete besitzt eine gewisse Selbstandigkeit. 

Fur das intramurale Nervensystem wurde bereits auf diese Verhaltnisse 
hingewiesen. Aber auch die im Ruckenmark gelegenen Zentren konnen, 
wenn sie von ihrer Verbindung mit den Zwischenhirnzentren losgetrennt sind, 
nach kurzer Zeit die ihnen zugewiesene Aufgabe, wenigstens zum Teil wieder, 
erfullen. 

So entsteht nach Querschnittslasion im B r u s t ma r k nach einigen W ochen die sogenannte 
"automatische Blase"; sie ist durch reflektorische, unwillkiirliche AusstoBung von an­
nahernd gleich groBen Urinmengen in regelmaBig wiederkehrenden Zeitabschnitten gekenn­
zeichnet. Wird jedoch das Entleerungszentrum im unteren Sakralmark zerst6rt, so 
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kann die AusstoBung des Hames nur noch vom muralen Nervensystem betatigt werden; 
dann kommt es zur "Polakisuria automatic a ", die Harnentleerung erfolgt nun in viel kiirzeren 
Zeitraumen als dies del' Fall ist, wenn das Zentrum im Sakralmark noch intakt ist, abel' 
von seinen cerebralen Verbindungen losgetrennt ist. Ferner tritt nach Riickenmarks­
durchschneidung sofort ein Absinken des Blutdruckes ein, nach einiger Zeit erholt sich 
diesel' jedoch wieder; die Riickenmarkszentren vermogen nunmehr auch ohne Beeinflussung 
durch iibergeordnete Zentren den Blutdruck auf einer bestimmten Hohe zu erhalten. 

Wenn auch den vegetativen Zentren fur einzelne Funktionen eine gewisse 
Selbstandigkeit zukommt, so kennen wir doch andere Funktionen, die von der 
Intaktheit der ubergeordneten Zwischenhirnzentren abhangig sind. So fuhrt 
Abtrennung des Zwischenhirns yom Rirnstamme bei Saugetieren und Vogeln 
zu Aufhebung des Warmegleichgewichts. 

Offenbar konnen von den Riickenmarkszentren auch ohne cerebralen Impuls die phylo­
genetisch alten Funktionen reguliert werden, jene Funktionen also, die beim niederen 
Tier von dem hier segmental angeordneten Ganglionstrang, dem spateren Riickenmark, 
geleitet werden. Hingegen wird bei den hoher entwickelten Lebewesen die Hegelung phylo­
genetisch j unger Errungenschaften, wie das Warmegleichgewicht, zentraler verlegt 
und den neu hinzutretenden Hirnteilen zugewiesen. 

Abb. 8. Schematische Darstellung des spinalen Erektionsreflexes (nach L. R. MULLER). 
Rot.: sensible, zentripetale Bahnen, blau: zentrifugale, praganglionare, griin: zentrifugaIe, 

postganglionare Bahnen. 

Um die im vegetativen System sich abspielenden reflektorischen Vorgange 
in Gang zu halten und sie den Erfordernissen des Korpers anzupassen, ist es 
notig, daB standig eine Zuleitung von Anregungen fUr ' die einzelnen Zentral­
stellen im Ruckenmark und Zwischenhirn zwecks tJbermittlung von Zustands­
anderungen und Bedurfnissen des Organismus stattfindet, Der Erfullung dieser 
Aufgabe dienen mehrere Wege. Zunachst kommen hier zentripetale nervose 
Bahnen in Betracht, Zwar leugnen namhafte Anatomen das Vorhandensein 
zentripetaler vegetativer Nerven, doch ist deren Vorhandensein eine physio­
logische Forderung. Die SchlieBung des Reflexbogens kann schon im 
muralen Nervensystem erfolgen, worauf bereits hingewiesen wurde, moglicher­
weise auch in den vertebralen und pravertebralen Ganglien, sicher aber im 
Ruckenmark. In letzterem Fall kann der zentripetale Schenkel aus einem 
gewohnlichen sensiblen Nerven der Schleimhaut oder Raut bestehen, wie dies 
bei dem Pupillenspiel, der Tranendrusensekretion, der Erektion und Ejaculation, 
bei der SchweiBabsonderung und GefaBerweiterung nach Erwarmung der Raut 
zutage tritt (vgL Abb, 8), Es konnten jedoch auch zentripetale Erregungen uber 
vegetative Bahnen zu den Zellen des Spinalganglions geleitet werden, deren 
zentripetaler Fortsatz dann den Impuls durch die hinteren Wurzeln auf die vege­
tativen Zellen der Seitenhorner ubertragen wiirde (DoGIEL), Fur diese Annahme 
sprechen auBer anatomischen Tatsachen (feine Geflechtbildung, von Fasern 
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wahrscheinlich sympathischer Herkunft um die Zellen des Spinaiganglions) auch 
klinische Befunde (HEADsche Zonen). 

Eine Beeinflussung des vegetativen Nervensystems findet noch statt bei jeder 
Erregung sensibler peripherer Nerven, insbesondere bei Auftreten einer lebhaften 
Schmerzempfindung. Die schmerzleitenden Fasern ziehen samtIich zum 
Thalamus. Von hier gelangt ein Teil der Impulse zur Hirnrinde und tritt damit 
ins BewuBtsein tiber; zum Teil aber konnen sie zu den benachbarten vegetativen 
Zentren im Zwischenhirn geleitet werden und so die vegetativen Begleitsymptome 
des Schmerzes auslOsen. Diese bestehen in Anderungen der Pupillen- und GefaB­
weite, sowie der Herzfrequenz, in vermehrter Tranen- und Speichelsekretion, 
in Beeinflussung der Magendarmbewegung (PAWLOW, METZGER und AUER). 
Auch Blase und Uterus werden durch sensible Reize beeinfluBt (E. KEHRER). 
Es ist hierbei hervorzuheben, . daB zur Auslosung dieser vegetativen Erschei­
nungen eine bewuBte Schmerzempfindung nicht notig ist. 

Das ti'bergreifen der sensiblen Erregung auf die vegetativen Zentren findet 
nicht notwendigerweise im Zwischenhirn statt; sie wird nach Untersuchungen 
von KA.RI'LUS und KREIDL zum Teil im Mittelhirn und in der Medulla oblongata, 
zum Teil im Rtickenmark tibergeleitet. 

Das GroBhirn vermag schIieBIich noch durch psychische Vorgange auf 
den im vegetativen System herrschenden Tonus einzuwirken. Stimmungen 
und Gemtitsbewegungen konnen die Tatigkeit der inneren Organe anregen 
und hemmen. Freude, wie seelischer Schmerz fiihren zu Anderungen der 
Vasomotilitat (Rote und Blasse des Gesichtes) und zu vermehrter Tranen­
sekretion; im Angstzustande kann SchweiBausbruch, haufiger Harndrang, 
Erbrechen und Durchfall auftreten; im Schreck kommt es zur Erweiterung 
der Pupille. So werden Schwankungen im seelischen Zustande von Tonusande­
rungen im vegetativen Nervensystem begleitet. Auch die bedingten Reflexe 
(PAWLOW) sind hierher zu rechnen. Ein solcher bedingter Reflex liegt vor, wenn 
auf psychische Eindrticke, die ffir gewohnIich bestimmte Handlungen begleiten, 
vegetative Funktionen ausgelOst werden, auch ohne daB diese Tatigkeiten durch­
gefiihrt werden. 

Der Geruch einer Speise kann Speichel- und Magensaftsekretion, der Gedanke an das 
herannahende Rtillgeschaft kann bei der stillenden Frau das EinschieBen der Milch hervor­
rufen. Man denke auch an das Auftreten der Erektion auf sexuell gefarbte sensorische Ein­
driicke hin (BUder, Bucher, Erinnerung). Ob die Ausliisung dieser vegetativen Vorgange 
auf vorgebildeten nerv6sen Bahnen oder durch Impulse erfolgt, die im "nerv6sen Grau" 
(NrssL) verlaufen, ist bisher nicht zu entscheiden. 

AuBer den auf nervosen Bahnen dem vegetativen System zustromenden 
Erregungen konnen diesem noch Reize durch das Blut zugeleitet werden. 
Auf diese Weise wird das Warmegleichgewicht erhalten. Erhohung der Blut­
warme fiihrt durch Erregung des Warmezentrums im Zwischenhirn zu SchweiB­
sekretion und Vasodilatation und damit zu Warmeabgabe; Abktihlung des Blutes 
bewirkt auf dem gleichen Wege Anfachung der Stoffwechselprozesse und damit 
Warmebildung. 

Auch die Beeinflussung der vegetativen Zentren, die. notig ist, um den 
Zuckerspiegel und den osmotischen Druck im Blute auf einer konstanten 
Hohe zu erhalten, geschieht durch die Zusammensetzung des Blutes. 

3. Spezielle Physiologie und Pathologie. 
Es wiirde tiber den Rahmen dieses Buches hinausgehen, wenn hier die vege­

tative Innervation der einzelnen Organe 1) des naheren besprochen wiirde. 

1) Ausfuhrliche Darstellung in L. R. MULLER: Die Lebensnerven. 1924. 
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Auch ist uns iiber pathologische Veranderungen des intramuralen Nervensystems 
und deren Bedeutung fiir die Funktion der inneren Organe nichts bekannt. 
Dagegen miissen Storungen, die durch Lasion der vegetativen Nerven, des 
Riickenmarks und der vegetativen Zentren im Zwischenhirn bedingt sind, 
ausfiihrlicher behandelt werden. Hierbei wird sich die Gelegenheit bieten, 
auf einige Fragen, die in den Abschnitten iiber die Anatomie und die allgemeine 
Physiologie nur gestreift werden konnten, aber von groBter Bedeutung sind, 
naher einzugehen. . 

A. Physiologie und Pathologie vegetativer Nervenfasern. 
Fiir die Klinik haben besonders Storungen im Bereich des 

Halssympathicus 
Bedeutung erlangt. Dieser stellt den Halsteil des sympathischen Grenzstranges 
dar. Er bildet durch Ganglienzellanhaufungen das Ganglion cervicale 
superius, medium und inferius, welch letzteres mit dem obersten Ganglien­
knoten des Brustgrenzstranges zum Ganglion stella tum vereinigt wird. Die 
im Halssympathicus verlaufenden praganglionaren Bahnen entstammen in der 
Hauptsache den Seitenhornern des 8. Cervical-3. Dorsalsegmentes; sie verlassen 
das Riickenmark durch die entsprechenden Rami communicantes albi, ziehen 
zum Ganglion stellatum, um dann in einem der Halsganglien zu enden; von 
dort nehmen die postganglionaren Fasern ihren Ausgang. Diese gelangen dann 
iiber den Plexus caroticus zu den vegetativ innervierten Organen des Kopfes. 
Als solche sind die glatte Muskulatur des Auges, die Tranen-, Speichel- und 
SchweiBdriisen sowie die GefaBe der Gesichtshaut zu nennen. Gleichzeitig 
empfangen diese Organe entsprechend dem allgemeinen Gesetz der doppelten 
und antagonistischen Innervation parasympathische Impulse durch die Gehirn­
nerven. 

Reizung des Halssympathicus hat Erweiterung der Pupille (Kontraktion 
des Dilatator pupillae) und Hervortreten des Bulbus aus der Augenhohle (Kon­
traktion des MULLERschen Muskels) zur Folge, ferner kommt es zur Verengerung 
der GefaBe der Gesichtshaut, der Conjunctiva und der Retina, auch wird von 
den Speicheldriisen ein zaher Speichel abgesondert. Lahmung des Halssym­
pathicus oder Erregung der entsprechenden parasympathischen Fasern ruft eine 
entgegengesetzte Wirkung hervor. So verlaufen im Nervus oculomotorius, 
Ganglion ciliare und in den Nervi ciliares breves Fasern, deren Reizung eine 
Verengerung der Pupille bewirkt. 

Unter pathologischen Verhaltnissen konnen wir sowohl die Symptome 
einer Reizung, wie die einer Lahmung des Halssympathicus beobachten. Als 
Ursache kommen meist entweder Verletzungen des Halssympathicus, wie sie 
im Kriege haufig beobachtet wurden, oder Tumoren des Halssympathicus in Be­
tracht, die zuerst eine Reizung, dann eine Lahmung des Halssympathicus herbei­
fiihren. Auch bei tuberkuloser Erkrankung der Lungenspitzen wurden Schadi­
gungen des Halssympathicus festgestellt und auf Schwartenbildung der Pleura 
bezogen, desgleichen bei Strumabildung. 

Die wichtigsten Symptome der Halssympathicuslahmung werden als HORNER­
scher Symptomenkomplex zusammengefaBt. Es findet sich hierbei Ver­
engerung der Pupille und der Lidspalte, sowie Zuriicksinken des Auges. Am 
haufigsten kommt die Miosis zur Beobachtung. Selten finden sich noch weitere 
vegetative Symptome: Verminderung der Tranensekretion, Erweiterung der 
GefaBe der Haut, der Conjunctiven und der Retina und Verminderung der 
SchweiBsekretion. Die Haut der betroffenen Seite fiihlt sich daher trocken 
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und warmer als die andere an. OPPENHEIM hat vorzeitiges Ergrauen der Kopf­
haare auf der betroffenen Seite beobachtet. 

Zu diesen meist sofort nach der Ralssympathicuslahmung sichtbar werdenden Erschei­
nungen treten in seltenen Fallen nach einiger Zeit noch weitere hinzu. Die Raut wird atro­
phisch, wird dunn und glatt, das Unterhautfettgewebe schwindet; es entwickeln sich damit 
Veranderungen, die auf einen trophischen EinfluB des vegetativen Nervensystems hin­
deuten. SchlieBlich konnen sich infolge der verminderten Tranensekretion Entztindungen 
der Bindehaute und Rornhautschadigungen ausbilden. 

Uber vegetative Storungen nach Veranderungen des Brust- und Bauch­
sympathicus ist bisher nichts Sicheres bekannt geworden. 

Ahnlich verhalt es sich um unser Wissen iiber organische Veranderungen 
im parasympathischen System und deren Folgeerscheinungen. Lediglich iiber 
St6rungen nach Lasion des 

Nervus vagus 
sind wir etwas besser unterrichtet. Von FR. KRAUS wurde in elllem Fall von 
Kardiospasmus eine Entartung im Nervus vagus nachgewiesen. Nach Vagus­
reizung wurden vermehrte Peristaltik des Magens und bei langerer Reizdauer 
Schleimhautveranderungen festgestellt, die den typischen Magenulcera gleichen 
(TALMA, MARCHETTI u. a.). 

Diese Befunde wurden im Rinblick auf den Mechanismus der Entstehung der Ulcera 
verschieden gedeutet. BERCKE dachte an eine spastische Kontraktion der Schleimhaut­
gefaBe, die zu lschamie und nachfolgender Verdauung fuhrt. TALMA hingegen nahm eine 
spastische Kontraktion der Muscularis mucosa an, die durch Abklemmung der GefaBe 
Schleimhautanamie erzeugen solI. Ob das Ulcus ventriculi tatsachlich letzten Endes auf 
eine Starung im vegetativen Nervensystem zuruckzufuhren ist, wie es die erwahnten experi­
mentellen Befunde wahrscheinlich machen konnten, ist nicht sichergestellt. Der Kliniker 
findet jedoch haufig eine Anzahl von Symptomen, die, wie besonders VON BERGMANN betont 
hat, auf eine gestorte Harmonie im vegetativen Nervensystem hinweisen. 

B. Physiologie und Pathologie del' vegetativen Zentren 
im Rlickenmark. 

Es ist als sic her anzunehmen, daB fast in allen Riickenmarkssegmenten 
vegetative Zellen gelegen sind. Allerdings ist es zur Zeit noch vollig unmoglich, 
das spinale Zentrum fiir jede einzelne vegetative Funktion in eine bestimlllte 
Zellgruppe des Riickenmarks zu lokalisieren; selbst sympathische und para­
sympathische Zentren vermogen wir noch nicht voneinander zu trennen. Ledig­
lich von groBeren Riickenmarksgebieten konnen wir aussagen, daB sie vorwiegend 
Zentren sympathischer oder parasympathischer Natur beherbergen. Wie schon 
bemerkt, liegen sympathische Zentren vorwiegend im Dorsal- und Lumbalmark, 
parasympathische im Sakralmark, auBerdem in der Medulla oblongata und im 
Mittelhirn. 

Am Riickenmarksquerschnitt dienen besonders die um den Zentralkanal 
angeordneten Zellgruppen der Regulierung vegetativer Funktionen; hierbei 
entsenden wahrscheinlich die den motorischen V orderhornkernen angelagerten 
Zellgruppen (Seitenhorn) efferente Fasern, wahrend die receptorischen 
Zellen mehr in der Gegend des Hinterhorns gelegen sind (Mittelzellen und Zellen 
der Substantia gelatinosa Rolandi). Die Zellen der Seitenhorner sind vom 
untersten Cervicalmark bis in die unteren Segmente des Lumbalmarks (Nucleus 
sympathicus lateralis superior nach JAKOBSOHN von CS-L3), sowie im Sakral­
mark (Nucleus sympathicus lateralis inferior s. sacralis) von S2 bis ins Coccygeal­
mark festzustellen. 

Gesonderte Zentren besitzen im Riickenmark die GefaBe, die SchweiB­
driisen, die Pilomotoren und die glatte Muskulatur des Auges. Nur 
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fiir letztere ist eine genaue Lokalisation Un Querschnitt bisher moglich. Die 
spinale Zentralstelle fiir die vegetative Innervation des Auges, von BUDGE als 
Cen trum ciliospinale bezeichnet, wird von den Zellen Un Seitenhorn am Uber­
gang zwischen Rals- und Brustmark gebildet. Wahrscheinlich gehen von diesen 
Zellen auch die Bahnen fiir die sympathische GefiWinnervation des Kopfes und 
RaIses aus. Daher werden FunktionsstOrungen des 

Halsmarkes 
zu den entsprechenden Reiz- oder Lahmungserscheinungen an dem GefaB­
system des Kopfes und am Auge fiihren. Weite Pupillen und Blasse des Gesichtes 
deuten auf Reizung, enge Pupillen und gerotetes Gesicht auf Lahmung der 
sympathischen Zentren und deren Bahnen. Solche Erscheinungen finden sich 
bei Verletzungen, bei Kompression sowie Erkrankung des Riickenmarks, seiner 
Haute und der Wirbelkorper. Lasionen des 

Brustmarkes 
fiihren besonders dann zu StOrungen der GefaB- und SchweiBdriiseninnervation, 
wenn sie sich iiber mehrere Segmente erstrecken oder zu volliger Querschnitts­
durchtrennung gefiihrt haben. Eine pathologische Veranderung der GefaB­
funktion laBt sich klinisch aus dem Verhalten des Blutdruckes und dem Auf­
treten von Zirkulationsstorungen erkennen. Bei Paraplegien pflegen die 
Beine kalt und blaB zu sein und Odeme aufzuweisen. 1m Tierexperiment sinkt 
nach Durchschneidung des Riickenmarks der Blutdruck zunachst in dem ge­
lahmten Gebiete infolge Wegfalls cerebraler gefaBverengernder Impulse, urn 
jedoch wieder anzusteigen. Diese Tatsache ist ein Beweis dafiir, daB Un Riicken­
mark GefaBzentren gelegen sind, die iiber eine gewisse Selbstandigkeit 
verfiigen. Kranke mit spastischer oder schlaffer Paraplegie zeigen sogar sehr 
bald nach der Verletzung eine Blutdruckerhohung von 10-30 mm Rg an den 
Beinen gegeniiber den Armen (BOWING). Es ist diese Erscheinung durch den 
Wegfall cerebraler hemmender Einfliisse zu erklaren. 

Es sei weiter noch auf StOrungen der Sch weiBsekretion infolge'Riicken­
markslasion hingewiesen. Erkrankungen des Riickenmarks, wie die Syringo­
myelie, die Poliomyelitis und die Tabes gehen nicht selten mit Vermehrung 
oder Verminderung der SchweiBsekretion einher. Auch Querschnittsunter­
brechungen des Riickenmarks fiihren haufig zu Veranderungen des Schwitzens. 
In der Literatur wird teils Vermehrung, teils Verminderung oder volliges Fehlen 
der SchweiBsekretion angegeben (RIGlER, GERSTMANN, SCHLESINGER, ANDRE­
THOMAS, BOWING). 1m 

Lumbal- und Sakralmark 
sind die vegetativen Zentren fiir Blase, Mastdarm und Geschlechtsorgane 
gelegen. Fiir die Blase nimmt L. R. MULLER auf Grund experUnenteller Unter­
suchungen zweiZentren Un unterenRiickenmark an; die Kontraktion des Detrusor 
vesicae und damit Entleerung der Blase erfolgt durch Reize, die vom unteren 
Sakralmark iiber parasympathische Fasern des Nervus pelvicus verlaufen; 
hingegen werden die Kontraktionen des inneren SchlieBmuskels durch die sym­
pathischen Fasern des Plexus hypogastricus vom oberen Lendenmark aus 
vermittelt. Gleichzeitig werden in beiden Systemen nach Art gekreuzter Inner­
vation Remmungsreize fiir die entsprechenden Antagonisten entsendet. Mit 
dem Kontraktionsreiz fiir den Detrusor vesicae verlauft im Nervus pelvicus 
gleichzeitig ein Hemmungsreiz fiir den inneren SchlieBmuskel, hier Erschlaffung 
auslOsend. In ahnlicher Weise gelangt gleichzeitig mit dem Kontraktionsreiz 
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fiir den Sphincter vesicae ein Hemmungsreiz zum Detrusor vesicae (vgl. Abb. 9). 
Die gleichen Innervationsverhaltnisse sind fur den Mastdarm und die Gebar­
mutter gegeben; fur den Uterus besteht jedoch der Unterschied, daB das obere 
Lumbalmark uber den Plexus hypogastricus in forderndem, das untere 

Bulbocavernosus 

m.Venfrikel ,/ 

Oberes 
Lendenmark ... . ..--,.-.... 

Unteres 
Sakrolmork 

Abb.9. Schema. der Blaseninnervation (nach L. R. MULLER). Schwarz: motorische spinale 
Fa.sern, rot : sympathisches System, blau: parasympathisches System. 
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Sakralmark in hemmendem Sinne durch den Nervus pelvicus auf dieses Organ 
EinfluB ge"Winnt. 

Sympathische wie parasympathische Fasern wirken nicht unmittelbar auf 
die glatte Muskulatur der genannten Organe ein, sondern auf das zwischen­
geschaltete m urale N ervensystem. Diesem entstammen letzten Endes die 
Bewegungsimpulse. Danach haben die spinalen Zentren die Aufgabe, einen 
regulierenden EinfluB auf die Bewegll'ngsvorgange in den Organen auszuiiben. 
AuBerdem dienen sie der Ubermittlung von Reizen, die aus dem Gehirn zu­
geleitet werden. Hierdurch gelingt es, die Blasen- und Mastdarmfunktion dem 
Willen zu unterwerfen. 

AuBer cerebralen Reizen stramen den spinalen Zentren auf sensiblen 
Bahnen Impulse zu. Reizung des Nervus ischiadicus fiihrt bei Hunden, denen 
das Riickenmark im Lenden- oder Brustteil durchschnitten wurde, zu Harn­
ausstoBung. Diese tritt nicht ein, wenn das Sakralmark zerstort wird. Es handelt 
sich also bei der HarnausstoBung um einen echten spinalen Reflex, der im 
Sakralmark geschlossen wird. 

Auch der normalen Blasenentleerung liegt ein solcher Reflex zugrunde. 
Dies haben uns Erfahrungen gelehrt, die wir bei Paraplegikern machen konnten. 
Hier ist die cerebrale Zuleitung unterbrochen und trotzdem wird der Harn aus­
gestoBen, wenn auch unwillkiirlich. Der sensible Reiz fiir die Blasenentleerung 
verlauft wahrscheinlich im Nervus pudendus zum Entleerungszentrum im 
Sakralmark; er wird ausgelast durch die mit der FiiIlung der Blase auftretende 
Dehnung der Blasenwand. Der sensible Impuls pflanzt sich, im Sakralmark 
angelangt, auf das vegetative Zentrum fort, das dann die Kontraktionen des 
Detrusor erzeugt und hemmend auf den Tonus des Sphincter internus einwirkt. 
Die Folge ist AusstoBung des Harnes. 

Krankhafte Veranderungen des Lumbal- und Sakralmarkes miissen 
nach dem bisher Besprochenen zu Starungen der Blasen- und Mastdarmfunktion 
fiihren. Diese sind bei Querschnittsunterbrechungen am starksten aus­
gebildet. Nach einer solchen tritt zunachst vaIlige Harnverhaltung ein, dann 
biIdet sich nach einigen Wochen, wenn die Lasion im Lendenmark oder einem 
haher gelegenen Riickenmarkssegment ihren Sitz hat, die "au tomatische 
Blase" aus. Sie ist gekennzeichnet durch reflektorische, unwillkiirliche Aus­
stoBung von annahernd gleich groBen Urinmengen in regelmaBig wiederkehrenden 
Zeitabschnitten. Mechanische Reize an der Haut des Bauches oder Oberschenkels 
vermagen den Entleerungsreflex auszu16sen, wobei die zentripetalen Impulse 
iiber sensible Fasern zum Riickenmark geleitet werden, um dort auf die vege­
tativen Zentren im Sakralmark iiberzuspringen. Die Unmaglichkeit, die Urin­
entleerung wiIIkiirlich auszu16sen oder zu hemmen, ist das hervorstechendste 
Merkmal der Blasenstorungen bei Querschnittsunterbrechungen im Riicken­
mark. 

Anders geartet sind jene Blasenstarungen, die nach Verletzung des untersten 
Sakralmarkes, also des eigentlichen Entleerungszentrums auftreten. Zum 
TeiI tritt hier lang andauernde Blasenretention auf, infolge Uberwiegens des 
noch funktionsfahigen Hemmungszentrums im Lumbalmark. In einem anderen 
TeiI der FaIle aber weisen die Kranken nach kurzdauernder Retention kraftige 
Miktionen auf, die in wenigen Minuten aufeinander folgen. Dieser Zustand 
wurde von BOWING als "Pollakisuria automatic a" bezeichnet. Hier ist die 
Entleerurig der Blase, da ja das spinale Entleerungszentrum im Sakralmark 
funktionsunfahig ist, lediglich auf die Tatigkeit des muralen Nervensystems 
angewiesen. 

Bei Paraplegikern ist die willktirliche Beeinflussung des Entleerungsreflexes fUr den 
Mastdarm in gleicher Weise wie ftir die Blase aufgehoben. Meist besteht hartnackige 



Speziclle Physiologie und Pathologie. 719 

Verstopfung. Nach einiger Zeit konnen aut,omatische Stuhlentleerungen auftreten. Vor­
bedingung hierfiir ist allerdings diinnbreiige Beschaffenheit des Stuhles. 

1m Gegensatz zu Blase und Mastdarm wird die Tatigkeit der Gebarmutter durch 
Querschnittsverletzungen des Riickenmarks, selbst wenn die Lasion im Sakralmark sitzt, 
nicht gest6rt. Die Menstmation verlauft in normaler Weise. Auch eine Entbindung erfolgt 
nach ausgetragener Schwangerschaft ohne Storung. 

Ahnlich wie bei Paraplegien konnen vegetative Storungen auch bei sonstigen 
Erkrankungen des Lumbal- und Sakralmarkes auftreten, so bei Tumoren 
dieser Gegend, bei der multiplen Sklerose und bei der Tab e s; bei letzterer findet 
sich meist im Anfang eine Erschwerung der Harnentleerung, die sich bis 
zu volliger Verhaltung steigern kann. Die Kranken verspiiren kaum Harn­
drang. 

Diese Tatsache ltiBt darauf schlieBen, zumal unter Beriicksichtigung unserer sonstigen 
pathologischen Kenntnisse von dem Wesen der Tabes, daB die Ursache fiir die Behinderung 
des Harnentleerungsreflexes in einer Erkrankung der sensiblen Fasern zu suchen ist, die das 
BewuBtsein von dem Fiillungszustand der Blase unterrichten. Infolgedessen erhalten die 
spinalen Zentren auch nicht die gewohnten willkiirlichen motorischen Impulse. Moglicher­
weise liegt die Lasion auch im zentripetalen Schenkel des spinalen Entleerungsreflexes. 
Die Erschwerung der HarnausstoBung ist bei Tabes fast in allen Fallen vorhanden. Betracht­
liche Stiirungen wie vollige Harnverhaltung pflegen sich erst im spateren Verlauf einzustellen, 
konnen sich aber gelegentlich wieder zuriickbilden. Auch die Stuhlentleerung kann bei 
Tabes krankhafte Veranderungen erkennen lassen. Inkontinenz ist haufig ein voriiber­
gehendes Symptom, meist besteht Verstopfung. 

Bei Erkrankung des untersten Teiles des Ruckenmarks, bei 

KonusHisionen 
wurden auch Storungen von seiten der Geschlechtsorgane beobachtet. 
HANS CURSCHMANN beschrieb hierbei zuerst das Symptomenbild der dissoziierten 
Potenzstorung, die eine Storung der Ejaculation bei erhaltener Erektion und 
mangelnden Orgasmus bei erhaltener Libido darstellt. Impotenz erscheint 
bei der Tabes zuweilen als Frfrhsymptom. Bei dieser Erkrankung wurden 
Clitoris-, Uterus- und Ovarialkrisen beschrieben;, auch Priapismus kommt vor, 
allerdings ofter bei Querschnittsmyelitis hoheren Sitzes. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB bei der Myelitis und der multi pI en Sklerose 
neben Blasen- und Mastdarmstorungen krankhafte Veranderungen der Geschlechtsfunk­
tionen auftreten konnen. 

c. Physiologie und Pathologie der vegetativen Zentren in der 
Medulla oblougata. 

Die Medulla oblongata enthalt vorwiegend Zentren, die dem parasym­
pathischen System zuzurechnen sind. Entspringt doch hier der Nervus vagus, 
der parasympathische Fasern fur Lunge, Herz, Leber, Magendarmkanal usw. 
fUhrt. Auch jene Bahnen, die im Nervus facialis und Nervus glossopharyngeus 
zu den Tranen- und Speicheldrusen ziehen, nehmen in diesem Gehirnteil ihren 
Ursprung. 

1m Nervus vagus verlaufen sehr verschiedenartige Erregungen; denn es 
werden in ihm Impulse fUr quergestreifte (Kehlkopfmuskulatur) und glatte 
Muskulatur (z. B. Magen und Darm) sowie sensible Eindrucke (uber den Nervus 
laryngeus von der Pharynxschleimhaut) geleitet. Es ist daher erklarlich, daB 
auch das Ursprungsgebiet aus mehreren histologisch verschiedenen Zellgruppen 
aufgebaut ist (Abb. 10). 

Der motorische Kern fiir die quergestreifte Muskulatur ist der Nucleus ambiguus. 
Er besteht aus groBen multipolaren Zellen vom Vorderhorntypus und ist daher als Fort­
setzung der Vordersaule des Riickenmarks anzusehen; dem entspricht auch seine ventrale 
Lage. Eine zweite Kerngruppe ist am Boden des vierten Ventrikels lateral vom Hypo­
glossuskern gelegen; von ihr nehmen die Fasern, die der Innervation der inneren Organe 
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dienen, ihren Ursprung. Sie wird daher als Nucleus vagi visceralis bezeichnet. Die 
Zellen dieses visceralen Vaguskernes unterscheiden sich ganz wesentlich in GroBe und Form 
von denen des Nucleus ambiguus. Sie sind kleiner, ihr Kern ist von einem schmal en Proto-

NucLfunic-fart JVw;/W$ va:;, 
UUCUniif 

Abb. 10. Durchschnitt durch die Ursprungskerne des Vagus im verlangerten Marke (nach 
L. R •. MULLER) (motorische Bahnen blau, viscerale Bahnen griin, sensible Bahnen rot). 

plasmasaum umgeben; sie besitzen ein oder zwei kurze Fortsatze und zeigen so haufig 
Birnform. Die sensiblenFasern haben iill trophisches Zentrum im Ganglion jugulare 
und G a n g Ii 0 n nod 0 sum; von dort ziehen zentripetale Fasern in die Gegend lateral vom 
visceralen Vaguskern, bilden den Fa sci C 111 u s sol ita r ius und nehmen dann einen ahn­
lichen Veri auf wie die Bahnen des Trigeminus und Glossopharyngeus. 
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Der Nervus vagus ist fur die Steuerung der lebenswichtigen Funktionen 
von groBer Wichtigkeit. Ein bedeutender Teil der glatten Muskulatur 
der inneren Organe und die Drusen des Abdomens empfangen durch ihn ner­
vose Impulse. Besonders aber sind reflektorische Vorgange bei der Atmung, 
sowie ein ungestorter Ablauf des Schluckreflexes von der Unversehrtheit 
der nervosen Elemente des Nervus vagus abhangig. 

Fur das Zustandekommen des Schluckreflexes ist auBer dem Nervus 
vagus noch der Nervus glossopharyngeus von Bedeutung. 

Der Schluckreflex wird durch mechanische Reizung bestimmter Schleimhautstellen 
der Mund- und Rachenhohle ausgelost. Je nach der bei den einzelnen Tierarten verschie­
denen Lage dieser Schluckstellen erfolgt die zentripetale Reizleitung durch den zweiten 
Ast des Trigeminus, den Glossopharyngeus und den Nervus laryngeus superior, der wohl 
vorztiglich als zentripetaler Hauptschlucknerv in Betracht kommt. Der Nervus glosso­
pharyngeus enthalt auBer Fasern ftir die Schluckerregung solche ftir die Schluckhemmung. 
Del' zen trifugale Reiz des Schluckreflexes wird den beteiligten Muskeln durch Aste des Vagus, 
des Glossopharyngeus und des dritten Astes des Trigeminus zugeleitet. Die Speiserohre 
selbst erhalt ihre motorischen Reize einerseits durch den Nervus recurrens und Thorakalaste 
des Vagus, andererseits durch sympathische Zweige; dazu treten noch Impulse, die im 
intramuralen Geflecht zustande kommen. 

Als weitere Funktion des Vaguskernes, und zwar seines visceralen Teiles, 
sei die Regulation des Glykogenstoffwechsels genannt. Seit den Unter­
suchungen von CLAUDE BERNARD wissen wir, daB Einstich in den Boden des 
vierten Ventrikels an genau umschriebener Stelle fUr kurze Zeit (meist 5-6 Stun­
den) zu Hyperglykamie und Glykosurie fuhrt. Die hier gereizte Stelle entspricht 
dem visceralen Vaguskern. 1m Bereich dieser Zellgruppe nehmen BRUGSeR, 
DRESEL und F. H. LEWY einen sympathischen und einen parasympathi­
schen Anteil an. Sie konnten durch Stichverletzung teils Hyperglykamie, 
teils Hypoglykamie erzielen. 

Die anatomische Untersuchung der Medulla oblongata von Kaninchen, an denen der 
Zuckerstich ausgeftihrt war, ergab, daB Verletzung des hinteren Teiles des visceralen Vagus. 
kernes Hyperglykamie erzielte, wahrend Lasion des vorderen Teiles Hypoglykamie hervor­
rief. Danach ist die Annahme berechtigt, daB im vorderen Teil dieses Oblongatakernes 
parasympathische Zellen ftir den Glykogenaufbau, im hinteren Teil solche fUr den Glykogen­
abbau gelagert sind. Denn Glykogenabbau ftihrt zu Hyperglykamie, Glykogenaufbau zu 
Hypoglykamie. 

Diese Stoffwechselprozesse werden in der Leber teils direkt auf nerv6sen 
Bahnen, teils indirekt durch Beeinflussung der inneren Sekretion von 
Nebenniere und Pankreas ausgeli:ist (vgl. hierzu den Abschnitt Physiologie und 
Pathologie der vegetativen Zentren im Zwischenhirn). 

In der Medulla oblongata sind auBer den Zentren fur die im Nervus vagus 
und Nervus glossopharyngeus verlaufenden vegetativen Bahnen noch Zell­
gruppen fUr die Innervation der Tranen- und Speicheldrusen gelegen. 
Die genaue anatomische Lage dieser Zentren ist noch unsicher. Das gleiche 
gilt fUr unsere Kenntnisse uber die Lage von Zentren fur Vasomotilitat 
und SchweiBsekretion, wobei es noch unsicher ist, ob diese Funktionen 
uberhaupt eine ubergeordnete Zentralstelle in der Medulla oblongata besitzen. 
Andererseits kann auch die Moglichkeit, daB die von cerebralen Zentren (im 
Corpus Luysii) nach abwarts ziehenden Bahnen in der Medulla oblongata durch 
Zellen unterbrochen werden, nicht geleugnet werden. 

Erkrankungen der Medulla oblongata fuhren naturgemaB zu Sto­
rungen der von dort innervierten vegetativen Funktionen. AuBer den im Ver­
lauf eines Ruckenmarkleidens, wie der Tabes, der multiplen Sklerose, 
der amyotrophischen Lateralsklerose oder der Syringomyelie auf­
tretenden bulbaren Symptome finden sich solche besonders bei der ]ul b ar­
paralyse, die als selbstandige Krankheit in Erscheinung tritt. Bei dieser treten 
zunachst Storungen im Bereich der Kau- und Kehlkopfmuskulatur auf. 

Cursehmaun·Kramer. Nervenkrankheiten. 2. Auf!, 46 
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Die Sprache leidet und bald schlieBen sich Schluck- und Schlingbeschwerden 
an. Wenn diese Symptome auch zum groBten Teil als eine Folgeerscheinung 
der Vision motorischer Zentren aufzufassen sind, so konnen doch die nahe­
liegenden vegetativen Zentren nicht unbeteiligt bleiben. Darauf deutet vor­
wiegend das Auftreten von SpeichelfluB, von Storungen der Atmung 
und Beschleunigung der Herzaktion (infolge Zerstorung der herzhemmen­
den Vaguszentren) hin. Haufig werden auch starke Temperatursteige­
rungen beobachtet, ohne daB Komplikationen, wie infektio~e Vorgange fest­
gestellt werden konnen. Besonders finden sich diese vegetativen Storungen 
bei der akuten Form der Bulbarparalyse, die durch Blutung oder Erweichung 
in dieser Gegend zustande kommt. Thrombose der Arteria basilaris oder verte­
bralis auf dem Boden einer Atheromatose, seltener Embolie der Arteria verte­
bralis yom Herzen her sind die letzte Ursache dieser Erkrankungsform. An 
vegetativen Symptomen sind dann Blasen- und Mastdarmstorungen, Herab­
setzung der Korperwarme und der Vasomotorenreaktion, Erbrechen und Ver­
anderungen der Speichelsekretion festzustellen. 

D. Physiologie uud Pathologie del' vegetativeu Zentren im 
llIittelhirn. 

Dem Mittelhirn entstammen die parasympathischen Fasern, die der Inner­
vation der gla tten M us kula tur des A uges dienen. Zu dieser ist der Sphincter 
der Pupille, der Ciliarmuskel und der MULLERsche Muskel zu rechnen. AuBer 
den Fasern des parasympathischen Systems beteiligen sich noch sympa­
thische an der Regulierung der Bewegungsvorgange der glatten Muskulatur. 

Beide Faserarten gelangen auf verschiedenen Wegen zum Auge. Die para­
sympathischen nehmen ihren Ursprung in dem medialen, kleinzelligen Teil 
des Oculomotoriuskernes, dem WESTPHAL-EDINGERSchen Kern, und ziehen 
mit dem Nervus oculomotorius. Diesen verlassend treten sie in das Ganglion 
ciliare, urn sich hier urn Ganglienzellen aufzusplittern. Die von diesen Zellen 
ausgehenden Nervenfasern innervieren dann die glatte Muskulatur des Auges. 
Die parasympathische Bahn ist demnach im Ganglion ciliare unterbrochen. 

Die sympathischen Fasern entspringen im Centrum ciliospinale an dem 
Dbergang yom Halsmark in das Brustmark, ziehen durch die Rami communi­
cantes albi zum Grenzstrang und verlaufen im Halssympathicus aufwarts zum 
Ganglion cervicale supremum, wo sie urn sympathische Ganglienzellen enden. 
Diese senden ihre Achsenzylinder tiber den Plexus caroticus zum Nervus naso­
ciliaris, einem Aste des Trigeminus, mit dessen Endverzweigungen sie zur glatten 
Muskulatur des Auges gelangen. 

Demnach kann das sympathische, wie das parasympathische System 
die vegetativen Bewegungsvorgange im Auge beeinflussen, und zwar vermittelt 
das erstere kontraktionshemmende, das letztere fordernde Impulse. Somit 
tibt beispielsweise Oculomotoriusreiz eine verengernde, Sympathicusreiz eine 
erweiternde Wirkung auf die Pupille aus. Die gleichen Verhaltnisse liegen fur 
den Ciliarmuskel und den MULLERschen Muskel vor. (fiber die Beeinflussung 
dieser vegetativen Funktionen durch ein tibergeordnetes Zentrum siehe Physio­
logie und Pathologie der vegetativen Zentren im Zwischenhirn.) 

Der Reflex, welcher bei Belichtung des Auges zu einer Verengerung 
der Pupille fiihrt, verlauft in seinem zentripetalen Schenkel tiber den Nervus 
opticus zum kleinzelligen Oculomotoriuskern. Hierbei verlassen die Pupillen­
fasern den Tractus opticus kurz vor dessen Eintritt in das Corpus geniculatum 
externum, wenden sich dem unter den Vierhiigeln gelegenen zentralen Hohlen­
grau zu und gelangen von dort zum Oculomotoriuskern. Von diesem nimmt 
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der zentrifugale Schenkel des Reflexes seinen Anfang und leitet die Erregungen 
tiber parasympathische Fasern (Oculomotorius-Ganglion ciliare) zum Sphincter 
pupillae (vgl. Abb. 11). 

Der anatomische Verlauf der Bahnen des Lichtreflexes, soweit sie ihren Weg von der 
Abzweigungsstelle des Tractus opticus zum Oculomotoriuskern durch das zentrale Hohlen­
grau nehmen, ist noch nicht sichergestellt. Daher ist auch die Lasionsstelle, wo es zu der 
diagnostisch so wichtigen Reaktion, zur reflektorischen Pupillenstarre kommt, 
noch unbekannt. Von der Mehrzahl der Forscher wird die Ursache fiir die reflektorische 
Pupillenstarre in der Gegend zwischen Vierhiigel und Oculomotoriuskern gesucht. Von ver­
schiedener Seite sind im Hohlengrau des Aquaeductus Sylvii Veranderungen festgestellt 
worden. 

Unterbrechung der Bahnen des Reflexbogens, wie traumatische Durch­
trennung des Nervus opticus oder des Nervus oculomotorius, fiihrt natur­
gemaB zu Storungen des Lichtreflexes. So hat nach Durchschneidung 
des rechten Opticus Belichtung des rechten Auges keinen EinfluB auf die 
Pupillenweite, wahrend eine solche des linken Auges den Pupillarreflex beider­
seits auslost. Betrifft die Unterbrechung dagegen den Oculomotorius, so ge-

Abb. ll. Bahn des Pupillenreflexes auf Lichteinfall (nach L. R. MtiLLER). 
Rot: sensorische Bahn, blau: visceromotorische, cranial-autonome Bahn. 

langen keinerlei pupillenverengernde Impulse zum Auge, die Pupille ist weit, 
sie reagiert weder auf Licht noch auf Konvergenz. 

Es sei hervorgehoben, daB Erkrankungen des Zentralnervensystems 
vorkommen, die als einziges organisches Symptom Pupillenstorungen zeigen. 
Diese k6nnen sich auf Veranderungen der Weite, der Licht- und Konvergenz­
reaktion beziehen, wobei jedes Symptom einseitig wie doppelseitig und in be­
liebiger Kombination mit einem anderen auftreten kann. 

Seitdem die diagnostische Anwendung der WASSERMANN schen Reaktion 
Allgemeingut der Arzte wurde und die Untersuchungsmethoden weiter ausgebaut 
wurden, hat sich gezeigt, daB die Mehrzahl der Pupillenstorungen luetischen 
Ursprungs ist. Bei der Annahme einer syphilitischen Entstehung der Pupillen­
storungen ist jedoch stets zu bedenken, daB auch andere ursachliche Momente 
in Betracht kommen konnen. 

AuBer den schon besprochenen traumatischen Verletzungen des Nervus 
opticus und oculomotorius sind hier zu nennen: die multiple Sklerose, 
die S yringomyelie (Miosis infolge Ausfalls der erweiternden Sympathicus­
impulse), Hirntumoren und Meningitis. Pupillenstorungen, allerdings 
meist vortibergehender Art, wurden ferner bei der Encephalitis in mannig-

46* 
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facher Kombination festgestellt. Haufig findet sich bei dieser Erkrankung 
Anisokorie, doch nach NONNE auch Mydriasis und Lichtstarre, sowie Licht­
und KonvergenzstOrung kombiniert. SchlieBlich fiihren noch toxische Schad­
lichkeiten zu Pupillenstorungen. Bei der Bromvergiftung, beim Opium­
und Morphiummi.Bbrauch kommt es zu trager Lichtreaktion, die bei der 
Alkaloidvergiftung mit Miosis, beim Bromismus mit Mydriasis verbunden ist. 
Auch beim chronischen Alkoholism us werden PupillenstOrungen beobachtet, 
die sich aber nach langerer Alkoholentziehung wieder zuriickbilden. 

Physiologie und Pathologie del' vegetativen Zentren im 
Zwischenhirn. 

Die Innervation der inneren Organe erfolgt, wie aus den bisherigen Erorte­
rungen_ zu entnehmen ist, nicht von einer Zentralstelle aus, wie etwa die will-

~ Putamen -"'_..l.....l 
t;';:-,c,.,r---D:r. Ventrikel 

o 
;§ 
"'" Globus 

?--1I!H-:+~f-N"U~CleU8 1}arft · 

pallidus T-~"""'''''-~-K''"lIli~ ';''' , 

Nucuus supraopiicus 

;f;7.f-lf;-r-b-"""'~'1- "~~1~~~~ul~~g(-
Zentrales 

~~~~::..... __ BOhlenurau 
Corpus subtlm· 

lamiellm 
r.lCntl'ft l8tcll e fill:" 

Va4(lmotlltt:it. 
Kchweio.lIckr. gll1uf3 

) 1 usklllntll.r dei! 
AugCl \1, dCl"81~tlt:') Tuber ci nereum mit Nuclei tuberis 

( 7.f' lIt1'-allJt elic rUr dlo S toW,,·cehacllll"O j",. 
dell W ~\$"crh ilUtl hDlb lIud tHe ·W~ r mC t"CKc.l Su bsta nt ia. 11 igra 

Abb. 12. Schematische Darstellung der um den III. Ventrikel gelagerten Zentren unter 
Berucksichtigung ihrer Funktion. Die linke Seite gibt einen oral, die rechte Seite einen 
mehr caudal gelegenen Frontalschnitt wieder. In Schragdruck sind jene Keme angegeben, 
die auf Grund der anatomischen Gestaltung ihrer Zellen als vegetativ zu bezeichnen sind. 

kiirliche Bewegung ilrre nervosen Erregungen von der Hirnrinde aus empfangt. 
Die vegetativ innervierten Organe erhalten vielmehr ihre nervosen Impulse 
durch zwei Systeme, das sympathische und das parasympathische Nerven­
system. Dem entsprechend sind auch die Zentren im Riickenmark, in der Medulla 
oblongata und im Mittelhirn teils sympathischer, teils parasympathischer 
Natur. Diese Zweiteilung erfordert naturgemaB eine iibergeordnete Zentral­
stelle, sobald eine einheitliche Wirkung erzielt werden soIl. Hierzu kommt, 
daB mit fortschreitender Entwicklung die Lebensmoglichkeit an einen bestimmten 
Grad der Korperwarme und ein GleichmaB der chemischen und physikalischen 
Grundbedingungen gebunden ist. 

Die Zentren, denen diese regulierende Aufgabe zufallt, liegen in den phylo­
genetisch altesten Teilen des Zwischenhirns. Zu diesen sind das um den 
dritten Ventrikel angeordnete Hohlengrau, sowie der unter dem Sehhiigel 
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gelegene Hypothalamus, insbesondere seine basalen Teile (Zwischenhirnbasis) 
zu rechnen. 

Folgende vegetative Funktionen sind mehr oder weniger von dem EinfluB 
der Zentren im Zwischenhirn abhangig: 

a) Zwischenhirn und glatte Muskulatur des Auges, der Blase und 
der Gebarmut.ter. 

Das Verdienst, zuerst auf die Bedeutung des Zwischenhirns als Zentralstelle 
fur vegetative Funktionen hingewiesen und hierfiir den experimentellen Nachweis 
erbracht zu haben, gebuhrt den Wiener Forschern KARPLUS und KREIDL. Sie 
zeigten, daB im Corpus subthalamicum ein Zentrum fur die glatte Mus­
kulatur des Auges gelegen ist. Reizung in dieser Gegend fiihrt bei Hunden 
und Katzen zu maximaler Pupillenerweiterung. 

Die Ubertragung des Schmerzrefle:x:es kommt nach KA.RPLUS und KREIDL nicht iiber 
die GroBhirnrinde zustande, denn Ischiadicusreizung fiihrt auch nach Entfernung der 
GroBhirnrinde zu Pupillenerweiterung. Es ist daher anzunehmen, daB die beim Schmerz 
auftretenden nervosen Erregungen, sobald sie im Thalamus angelangt sind, von dort auf 
sympathische Zentren im Zwischenhirn iiberspringen und so durch zentrale 
Reizung vegetativer Zentren die Begleiterscheinungen des Schmerzes hervorrufen. Zu 
diesen gehoren auBer Pupillenveranderungen Beeinflussung der Vasomotilititt und der 
SchweiBsekretion, Herzbeschleunigung sowie Kontraktionen der Blase. 

AuBer der glatten Muskulatur des Auges empfangt wahrscheinlich noch 
die Blasenmuskulatur Erregungen yom Corpus Luysii (NUSSBAUM, LICHTEN­
STERN). B. ASCHNER konnte bei Reizung des Bodens des dritten Ventrikels 
Kontraktionen des schwangeren Uterus und des Mastdarms feststellen. 

b) Zwischenhirn und Warmeregulation. 

Weit bedeutsamer als die zentrale Beeinflussung der glatten Muskulatur 
des Auges, der Blase und der Gebarmutter ist fiir den Organismus die Regu­
lierung des Warmegleichgewichtes yom Zwischenhirn aus. Auf Grund der 
Untersuchungen von ISENSCHMID und SCHNITZLER ist das Zentrum fiir die 
Warmeregulation in das Tuber cinereum zu lokalisieren. 

Die experimentellen Befunde, wonach durch Einstich in das Striatum Hyperthermic 
erzeugt wurde (bRONSON und SACHS), sprechen nicht gegen die Annahme eines Warme­
zentrums im Tuber cinereum. Sie beweisen lediglich, daB diesem aus anderen Hirn­
ge bieten Impulse zuflieBen 1). 

Die Erfolgsorgane, durch die das Warmezentrum uber mirvose Bahnen 
das Warmegleichgewicht aufrecht erhalt, sind die GefaBe, die SchweiB­
drusen, die Pilomotoren und die inner en Organe, deren Stoffwechsel­
prozesse bald gesteigert (Warmebildung), bald gehemmt (Warmeherabsetzung) 
werden. Die Beurteilung dieser Innervationsverhaltnisse wird dadurch er­
schwert, daB in die Regelung der K6rperwarme die Drusen mit innerer 
Sekretion eingeschaltet sind. Diese Drusen werden einerseits durch nervose 
Anregungen beeinfluBt, andererseits konnen sie durch ihre Hormone sowohl 
auf den Stoffwechsel einwirken, als auch die Erregbarkeit des Warmezentrums 
herabsetzen oder erh6hen. Wenn man die bei der Warmeregulation auftretenden 
Einzelvorgange uberblickt, so zeigt sich, daB standig nach den in ihrer Tatigkeit 
so verschiedenartigen Organen teils Anregungen, teils Hemmungen entsendet 
werden mussen. Fast samtliche Teile des Korpers beteiligen sich an der Warme­
regelung und trotz der mannigfaltigsten, stets wechselnden Beanspruchung 
des K6rpers verschiebt sich die Temperatur nur um wenige Zehntelgrade. Daraus 

1) Ausfiihrliche Darstellung in R. GREVING: Zur Anatomie, Physiologie und Patho­
logie der vegetativen Zentren im Zwischenhirn. Zeitschr. f. d. ges. Anat. Ergebn. d. 
Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 24. 1922. 
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ergiht sich deutIich die Bedeutung und Notwendigkeit eines Zentrums 
fiir die Warmeregulation. 

Bedingung fiir ein geordnetes Arbeiten dieses Zentrums ist sofortige "Ubermittlung 
jeder Temperaturschwankung in der Peripherie oder im Inneren des Korpers. Es geschieht 
dies einmal auf nervosen Bahnen durch die Temperaturnerven der Haut, in der Haupt­
sache aber durch das Blut. 

Die nervosen Anregungen werden in ihrem zentripetalen Schenkel iiber die Tempe­
raturnerven der Haut zum Riickenmark, von dort im Tractus spinothalamicus zum Thalamus 
geleitet. Vom Thalamus zieht ein Teil der Fasern zur Hirnrinde, wo es zur bewuBten Kalte­
und Warmeempfindung kommt. Ein :1nderer Teil gelangt zu den Warmezentren des Hypo­
thalamus und wirkt so reflektorisch auf die Warmeregulation. Esliegen hier also die gleichen 
Verhaltnisse vor, wie bei den mit der Schmerzempfindung auftretenden Symptomen (Pu­
pillenerweiterung, Vasokonstriktion, SchweiBsekretion). 

Wichtiger noch als diese reflektorische Beeinflussung ist fiir die Warmeregulation der 
von der Temperatur des Blutes ausgeiibte Rei.z auf die Warmezentren. So fand R. H. 
Kahn bei Erwarmung des durch die Carotis zum Gehirn stromenden Blutes GefaB­
erweiterung der Haut, SchweiBsekretion und Warmedyspnoe, also aIle Symptome der 
physikalischen Reaktion gegen "Uberhitzung. Zuleitung von kiihlem Blut fiihrte dagegen 
zur Steigerung der Verbrennungen in den inneren Organen, d. h. zur AuslOsung der chemi­
schen Warmeproduktion. 

So ist die Temperatur des Blutes als der normale physiologische Reiz fur 
das Warmezentrum anzusehen. 

Aus nachfolgender Ubersicht mogen die zu der Aufrechterhaltung eines 
bestimmten Warmegrades des Korpers beitragenden Vorgange ersehen werden: 

Nerviise Impulse 
(Tr. spinothalamicus) 

Blutwarme 

War mezen trum 
(Tuber cinereum [Nuclei tuberis ~]). 

t 1-}_I I 
1\ f I. Physikalische Warmeregulation 
I I { (Vasomotilitat, SchweiBsekretion) 

-+ l II. Chemische Warmeregulation 
(innere Organe) 

1-

Innere ~ekretion: II 

Schildd~i:i.se >~ __ _ 
/" Nebenmere 

-'-... Hypqphyse 

Abb. 13. Schema der Warmeregulation. 

Infolge krankhafter Veranderungen der an der Warmeregulation 
beteiligten Organe konnen Storungen des Warmegleichgewichtes eintreten, 
die meist zu 

Fieber, 
mitunter auch zu Untertemperaturen fiihren. Die Mehrzahl der fieber­
erzeugenden Reize greifen direkt am Warmezentrum an. Durch Tierversuche 
konnte mit mechanischen, chemischen und chemisch-physikalischen Einwirkungen 
Fieber ausge16st werden. So wurde durch Einstich in das Zwischenhirn (OTT), 
durch Eintraufeln von Quecksilber in das Infundibulum (JAKOBY und ROMER) 
und durch Betupfen der Ventrikelwand mit Carbolsaure und Silbernitrat 
(W A..LBAUM) Temperatmanstieg erzielt. Diese experimentellen Ergebnisse 
erklaren das Auftreten von Fieber in jenen Fallen von Gehirnverletzung 
oder von Erkrankung der Gehirnsubstanz in der Nahe des Warme­
zentrums, in denen eine Infektion auszuschIieBen ist. So sind auf mecha­
nische Ursachen Temperaturerhohungen zuruckzufiihren, die bei Hydro­
cephalus internus (MAMMELE), Blutungen in den dritten Ventrikel und akutem 
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Liquoruberdruck (REICHARDT) beobachtet wurden. In allen diesen Fallen 
handelt es sich urn eine Reizung des Warmezentrums. In ahnlicher Weise 
ist auch hohes Fieber bei Apoplexien sicherlich nicht immer lediglich Resorp­
tionsfieber, sondern haufig dadurch bedingt, daB es zu einem Dl\rchbruch der 
Blutungen in den dritten Ventrikel und zur Dehnung seiner Wandungen kommt. 
Wir haben dann die gleiche Entstehungsursache des Fiebers, wi"e sie in den 
Experimenten von J.AKOBY und ROMER infolge Einbringens von Quecksilber 
in den dritten Ventrikel vorlag, eine Reizung der Ventrikelwand und damit 
des benachbarten Warmezentrums. 

Auch Unt~rtemperaturen wurden bei Hydrocephalus beobachtet 
(STETTNER); hier ist die Erniedrigung der K6rperwarme durch eine Lahmung 
des Warmezentrums infolge des im 3. Ventrikel herrschenden hohen Druckes 
bedingt. Druckentlastung durch Punktion fuhrte wieder zu einer normalen 
Erregbarkeit des Warmezentrums. 

Am haufigsten sind es toxische Reize, die temperaturerhohend wirken; 
auch sie greifen am Warmezentrum an. Diese Entstehungsursache liegt dem 
Fjeber bei Infektionskrankheiten zugrunde. Durch Krankheitserreger oder 
durch den Zerfall von EiweiB werden Gifte gebildet, die einen Reiz auf das 
Warmezentrum ausuben. Storungen des Warmegleichgewichtes werden auBer­
demnoch beobachtet beiEr krankungen der Drusen mi t innerer Sekretion. 

c) Zwischenhirn und Vasomotilitat, SchweiB-, Tranen-, Speichel­
und Talgsekretion. 

Die Betrachtung der nervosen V organge bei der Warmeregulation lehrte 
uns, daB die GefaBe und SchweiBdrusen yom Zwischenhirn regulierende 
Impulse empfangen. KARPLUS und KREIDL erhielten bei ihren Reizversuchen 
in der Gegend des Corpus subthalamicum (Corpus Luysii) auBer den schon 
beschriebenen oculo-pupillaren Symptomen allgemeine Vasokonstriktion. 
Danach ist das Zentrum fur die Vasomotoren in den Hypothalamus zu ver­
legen. 

Wie fur die Vasomotilitat, so mussen wir auch fUr die SchweiBsekretion 
eine ubergeordnete Zentralstelle im Zwischenhirn annehmen. KA.RPLuS und 
KREIDL erhielten bei ihren Reizversuchen am Zwischenhirn der Katze profuse 
SchweiBe an allen vier Pfoten der Versuchstiere. 

Es sei noch angefUgt, daB bei Reizung der Regio subthalamica Tranen­
und Speichelsekretion auf tritt, daB also auch diesen von vegetativen Bahnen 
beeinfluBten Funktionen Zentren im Zwischenhirn ubergeordnet sind. 

Als Beweis fur die angefUhrten experimentellen Ergebnisse k6nnen noch 
Falle aus der klinischen Pathologie herangezogen werden. 

SCHROTTENBACH beobachtete eine Apoplexie mit mimischer Lahmung der linken 
Gesichtshiilfte, spastischer Parese links, Sensibilitatsausfall der linken Korperhalfte, ver­
bunden mit sekretorischen Storungen link'S und weitgehender Schadigung der Vaso­
motilitat. Bei einem Fall von GERSTMANN blieb nach Riickgang der anfanglich auf­
tretenden linksseitigen Lahmung im AnschluB an eine SchuBverletzung des Gehirnes eine 
sympathische Ophthalmoplegie (enge Pupillen, enge Lidspalte) rechts bestehen. Bei einem 
von LESCHKE mitgeteilten Fall von Diabetes insipidus, der im AnschluB an ein Kopftrauma 
auftrat, zeigten sich auBer Polyurie und Glykosurie Storungen der sympathischen Inner­
vation in Form von Vasokonstriktorenlahmung in der linken Korperhalfte mit 
starker, klopfender Pulsation der Kopfschlagader und rechtsseitigem Schwitzen 
(Hemihidrosis). 

In allen diesen Fallen ist fUr die vegetativen Storungen eine Lasion im Be­
reich des Corpus subthalamicum anzunehmen. 
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SchlieBlich haben uns die reichen Erfahrungen der letzten Jahre bei Er­
krankungen der Basalganglien gelehrt, daB es bei diesen zu mannigfaltigen 
Reizungs- oder Lahmungserscheinungen von seiten des vegetativen Nerven­
systems kommen kann (Hyperhidrosis, SpeichelfluB). 

WOLLENBERG teilte kiirzlich einen Fall von rechtsseitiger Hemichorea mit, bei dem 
sich auBer Hypotonie und meBbarer Atrophie der rechtsseitigen GliedmaBen Anhidrosis 
der rechten Kopfseite, Erweiterung der rechten Pupille und Lidspalte fand. Als 
Ursache dieser vegetativen Stiirungen nimmt WOLLENBERG encephalitische Herde im 
Zwischenhirn an. Diese sind wohl in die Gegend des Corpus subthalamicum zu lokalisieren. 

Ferner kann bei Erkrankung der Basalganglien vermehrte Talgdriisen­
sekretion auftreten, denn wenn bei der PARKINsoNschen Krankheit die Salben­
haut ein haufiges Symptom darstellt, so muB diese auf eine vermehrte Sekretion 
der Talgdriisen zuriickgefUhrt werden. Eine solche kann nur auf einem ver­
mehrten Reiz beruhen, der yom Linsenkern auf das Zwischenhirn ausgeiibt 
wird. 

d) Beziehungen des Zwischenhirns zum Wasserhaushalt, 
Kohlehydrat- und EiweiBstoffwechsel. 

Eine nervose Beeinflussung des Wasserhaushaltes und des Kohle­
hydratstoffwechsels ist schon aus den CLAUDE-BERNARDschen Versuchen 
zu schlieBen; sie zeigten, daB Einstich in den Boden des 4. Ventrikels Glykosurie 
und Polyurie hervorruft. Diese Storungen des WasserhaushaItes und des Zucker­
stoffwechsels sind durch die Reizung vegetativer Kerne in der Medulla ob­
longata bedingt. Weitere experimentelle Untersuchungen haben erwiesen, 
daB im Zwischenhirn iibergeordnete Zentren fUr diese vegetativen Funk­
tionen gelegen sind. Reizung des Hypothalamus, und zwar des Tuber cinereum 
dicht am Infundibulum erzeugt Polyurie und Glykosurie (ASCHNER, LESCHKE). 
Den in der Zwischenhirnbasis gelegenen Zentren fallt die Aufgabe zu, den Zucker­
spiegel und den osmotischen Druck im Blute unter nur geringen Schwan­
kungen auf einer moglichst gleichen Hohe zu erhalten. 

Auch der EiweiBstoffwechsel wird durch eine Zentralstelle im Zwischen­
hirn geregelt. Durch deren Tatigkeit wird die BeteiIigung des EiweiBabbaues 
an der gesamten Energieerzeugung auf einen bestimmten Prozentsatz (10 bis 
15%) eingestellt. Das Zentrum iibt hierbei einen hemmenden EinfluB 
auf den EiweiBstoffwechsel aus, da nach Zwischenhirnausschaltung eine Steige­
rung der EiweiBverbrennung eintritt (FREUND und GRAFE). 

Der durch Tierversuche sichergestellte EinfluB des Tuber cinereum auf den 
Wasserhaushalt hat unser Verstandnis fUr das Zustandekommen des 

Diabetes insipidus 
wesentlich gefordert. Friiher vermutete man eine Dysfunktion der Hypo­
physe als Ursache des Diabetes insipidus. Doch die Feststellung einer histo­
logisch intakten Hypophyse bei manchen Fallen, sowie die Beobachtung von 
hypophysaren Erkrankungen ohne Polyurie forderten mit N otwendigkeit das 
Heranziehen von extrahypophysaren Ursachen. Hierzu kam noch, daB in 
einzelnen Fallen von Wasserharnruhr sich ein -obergreifen der Erkrankung 
von der Hypophyse auf das Tuber cinereum oder eine isolierte Erkrankung dieses 
Hirngebietes fand. Diese pathologischen Erfahrungen, Bowie die hiermit iiber­
einstimmenden experimentellen Befunde lassen es als sicher erscheinen, daB 
im Tuber cinereum ein Zentrum fiir den Wasserhaushalt gelegen 
ist, und daB .. eine dort lokalisierte Erkrankung zu Diabetes in­
sipidus fiihren kann. 
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In ahnlicher Weise wie fiir die polyurischen Erscheinungen gab auch die 
bei der Akromegalie auftretende 

Glykosurie 

den AnlaB, diese St6rung des Zuckerstoffwechsels auf die Hypophysenerkrankung 
zu beziehen. Experimentelle Untersuchungen zeigten jedoch, daB diese Annahme 
nicht zu Recht besteht. Einstich in die Zwischenhirnbasis fiihrt auch nach 
totaler Exstirpation des Vorder- undHinterlappens der Hypophyse zu Glykosurie, 
wahrend Verletzung der Hypophyse diesen Erfolg nicht hat (ASCHNER). Somit 
mussen wir als Ursache fur die bei Hypophysenerkrankungen mit und ohne 
Akromegalie auftretenden Glykosurien eine Reizwirkung auf die Zentren 
des Tuber cinereum annehmen. Die gleiche Entstehungsursache liegt 
den bei Apoplexien und Schadelbasisfrakturen haufig auftretenden 
Glykosurien zugrunde. 

Es sei hier besonders auf den von LESCHKE mitgeteilten Fall von Schadelbasisfraktur 
hingewiesen,bei dem im AnschluB an einen Unfall Glykosurie (bis zu 7%), Vasomotoren­
lahmung und Hemihidrosis auftrat. 

Auch bei der basalen, syphilitischen Meningitis wird auBer Polyurie 
Glykosurie beobachtet, desgleichen bei der Meningitis cerebrospinalis 
epidemica. 

Diese Befunde zeigen, daB im Zwischenhirn ein Zentrum fur 
den Kohlehydratstoffwechsel gelegen ist und daB eine Lasion 
dieses Zentrums zu Glykosurie fuhren kann. Allerdings muB es 
als h6chst unwahrscheinlich bezeichnet werden, daB eine Erkrankung 
des Zentrums fur den Zuckerstoffwechsel einen e c h ten Diabetes mellitus 
verursachen k6nnte. Diesem liegt wohl immer eine Pankreaserkrankung zu­
grunde. 

e) Trophische Einflusse auf das Unterhautfettgewebe. 

In neuerer Zeit konnten in zunehmender Zahl Beobachtungen gemacht 
werden, die darauf hinwiesen, daB Vermehrung und Schwund des Fett­
gewebes unter dem EinfluB des Nervensystems stehen (L. R. MULLER). Be­
sonders Erkrankungen von Atrophia faciei, bei denen eine Schadigung des 
Halssympathicus oder des . Trigeminus festzustellen war, legten diesen Ge­
danken nahe. 

Auch die den Fettansatz regulierenden nerv6sen Erregungen scheinen unter 
dem EinfluB eines ubergeordneten Zentrums im Zwischenhirn zu stehen. Hierfur 
sprechen pathologische Erfahrungen, die bei der Dystrophia adiposogeni­
talis gemacht werden. Nahm FROHLICH noch eine Dysfunktion der Hypophyse 
an, so zeigte ERDHEIM, daB die Dystrophia adiposogenitalis auch bei intakter 
Hypophyse entstehen kann. Nur ein Dbergreifen der Geschwulstbildung auf 
die Gehirnbasis fiihrt zu Fettsucht in der Genitalgegend. So folgerte ERDHEIM, 
daB der Dystrophia adiposogenitalis eine Erkrankung eines in der Zwischen­
,hirnbasis gelegenen Zentrums zugrunde liegt. 

In der Folgezeit wurde dann bei verschiedenen Erkrankungen der Zwischen­
hirnbasis mit intakter Hypophyse Dystrophia adiposogenitalis festgestellt, 
namlich bei Tumoren die~er Gegend, bei Basisfrakturen. Basilarmeningitis 
und Hydrocephalus internus (GOLDSTEIN, LUCE, BUSCHER, NONNE). 

Von besonderer Beweiskraft fiir eine zentrale nerv6se Beeinflussung des 
Fettstoffwechsels erscheinen halbseitige Storungen des Fettstoffwechsels, wie 
sie von BARTOLOTTI und L. R. MULLER beobachtet wurden. 
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In letzter Zeit mehren sich die Angaben, in denen von einer Dystrophia 
adiposogenitalis oder anderen Storungen des Fettansatzes im AnschluB an 
Encephalitis berichtet wurde. Hier wird wohl der entziindliche Vorgang, 
welcher der Encephalitis zugrunde liegt, auf die vegetativen Zentren in der 
Zwischenhirnbasis iibergegriffen haben. SchlieBIich sei noch auf die auBer­
ordentlich rasche und starke Abmagerung bei Meningitis verwiesen. Der 
bei dieser Krankheit manchmal auftretende hochgradige Schwund des Fett­
gewebes ist aber sicher nicht allein eine Folge der gestorten Nahrungsaufnahme, 
sondern zugleich durch eine cerebrale Beeinflussung des Stoffwechsels bedingt. 
Zugrunde liegt dieser Stoffwechselstorung wohl meist ein Hydrocephalus 
internus, der durch Druck auf die trophischen Zentren im Zwischenhirn zu 
jener hochgradigen Abmagerung fiihrt. 



N ervenerkrankungen endokrinen U rsprungs. 
Von 

HANS CURSCHMANN-Rostock. 

Vorbemerknngen. 
Wenn wir auch heute wissen, daB kaum ein Gewebe bzw. Organ der inner­

sekretorischen Funktion ermangelt, so miissen wir doch daran festhalten, daB 
eine Reihe von Driisen eine ausschlieBliche innersekretorische Aufgabe 
hat (z. B. Schilddriise, Nebenschilddriise, Hypophyse, Epiphyse, Nebenniere, 
Thymus u. a.), wahrendanderen neben ihrer inkretorischen, auch eine exkretorische 
Tatigkeit zufalit (Pankreas, Leber, Keimdriisen u. a.). Wir verstehen dabei 
unter innerer Sekretion die Absonderung spezifischer Stoffe (Reizstoffe, Hor­
mone) von seiten dieser Driisen direkt in die Blutbahn. Diese Hormone regulieren 
normalerweise die Funktion und Reizbarkeit des vegetativen Nervensystems 
(und damit der gesamten glatten Muskulatur, aber auch· wahrscheinlich des 
Sarkolemms der quergestreiften) und auch den Stoffwechsel und den Aufbau 
(Wachstum und Formung) des Korpers (vgl. z. B. den EinfluB der Schilddriise 
und Keimdriisen auf Knochen- und Fettgewebe, der Hypophyse auf das Wachs­
tum). Die innersekretorischen Driisen stehen in engen Arbeitsbeziehungen 
und wirken (auf dem Wege ihres Einflusses auf Sympathicus und Parasym­
pathicus) hemmend und fordernd aufeinander ein; sie bilden ein hormono~ 
poetisches System (FALTA). Die Funktionsanderung des einen Organs 
bedingt zwangslaufig solche anderer inkretorischer Driisen (vgl. z. B. Hemmung 
der Keimdriisen durch Verminderung der Schilddriisenfunktion). Die inkretori­
schen Driisen werden ihrerseits in ihrer Funktion durch das vegetative Nerven­
system beherrscht; dessen Zentren im Zwischenhirn (AsCHNER) regulieren 
nachweisbar die Funktion .endokriner Organe. Es besteht also zwischen dem 
vegetativen Nervensystem, seinen Zentren und dem glandularen hormono­
poetischen System eine Funktionsgemeinschaft, ein Regulationssystem, das bis 
zu den Elektrolyten der Zellen reicht (ZONDER). 

Es ist begreiflich, daB die krankhafte Funktionsanderung eines inkretorischen 
Organs stets diejenige anderer nach sich ziehen wird; dabei ist aber fUr die 
Klinik zu betonen, daB bei vielen endokrinen Erkrankungen die monoglandu­
laren Symptome gegeniiber den (sekundaren1) pluriglandular en Storungen 
durchaus iiberwiegen; weiter, daB es experimentell tatsachlich gelingt, 
jene typischen monoglandularen Syndrome durch Funktionsausschaltung des 
betreffenden einzelnen Organs zu erzeugen (z. B. strumiprives Myxodem, para­
thyreoprive Tetanie, Eunuchoidismus durch Kastration). lch erwahne das, 
um die primare monoglandulare Genese der meisten endokrinen Krank­
heitsbilder ins richtige Licht zu riicken gegeniiber der neuerlichen Neigung, 
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endokrine Syndrome uberwiegend und ursprunglich als pluriglanduUir bedingt 
aufzufassen. 

1st die Rolle endokriner Storungen fiir Pathogenese vieler Krankheiten 
so als sicher zu betrachten, so kennen wir solche Storungen auch bei manchen 
Krankheitsbildern, bei denen wir ihnen mehr die Rolle von koordinierten 
Begleitsymptomen ohne direkte ursachliche Bedeutung zuerkennen mussen 
(z. B. bei Myasthenie, myotonischer Dystrophie, Paralysis agitans, WILsoNscher 
Krankheit usw.); hier liegt es nahe, an die gleichzeitige Wirkung zentraler 
Storungen (Zwischenhirn n auf das Nervenmuskelsystem und einzelne endo­
bine Organe zu denken. 

Die Beziehungen zwischen dem innersekretorischen Apparat und dem 
Nervensystem sind somit unendlich vielfaltig; ihre:F wird in fast allen Abschnitten 
dieses Buches beilaufig gedacht werden. 1m folgenden will ich mich begrundetem 
Herkommen gemiiB auf diejenigen typischen inkretorischen Erkrankungen 
beschranken, die vorwiegend als "Nervenleiden" imponieren; andere, die dies 
nicht tun (Diabetes mellitus und insipidus, die Nebennierenerkrankungen, 
die Osteopathien, Infantilismus, Hypogenitalismus, Status thymolymphaticus, 
Odemkrankheit und vieles andere) mussen darum hier naturlich fortbleiben. 

1. Die BASEDowsche Krankheit. 
Die Krankheit wurde von PARRY 1786 entdeckt, von GRAVES und dem 

Merseburger Arzt BASEDOW (1840) der breiteren Offentlichkeit bekannt gemacht 
und wird seit 1858 auf A. HIRSCHS Vorschlag Morbus Basedowii genannt. Ihre 
Kardinalsymptome sind (ihrer Bedeutung nach geordnet) die Tachy­
kardie, Stoffwechselstorungen in Gestalt einer oft erheblichen Steigerung 
der Oxydationsprozesse mit sekundarer Steigerung des EiweiB­
stoffwechsels und entsprechender Abmagerung, der Exophthalmus 
(mit den Phanomen von GRAEFE, STELLWAG und MOBIUS) und die meist 
pulsierende Struma; fast ebenso wichtig sind die psychischen Verande­
rungen, meist eine dauernde und akzidentelle Steigerung der Erregbarkeit, 
motorische Storungen in Gestalt des £einschlagigen Tremors und der 
Muskelschwache und spezifische Veranderungen der Haut, Pigment­
anomalien, Haarausfall usw. und schlieBlich sekretorische und dys­
peptische Storungen in Gestalt der Hyperhidrosis und der Diarrhoen. 

CHVOSTEK, SUDECK u. a. haben eine prinzipieile Trennung folgender drei Gruppen 
befiirwortet: 1. desklassischen Basedow, einer Dysthyreose; 2. des Thyreoidismus, einer 
einfachen Steigerung der Driisenfunktion und 3. des Status neuropathicus mit einzelnen 
basedowoiden Symptomen. Diese Trennung ist aber weder klinisch, noch pathophysiologisch 
haltbar, da aile drei Formen fIieBende "Obergange untereinander zeigen konnen; der "uni­
taristische" Standpunkt MOBIUS' ist meines Erachtens beizubehalten. 

Das Leiden befallt weitaus haufiger das weibliche Geschlecht als das 
mannliche; das Morbiditatsverhaltnis der beiden Geschlechter solI 6: 1 betragen, 
wahrscheinlich ist die Zahl fUr die Manner damit noch zu hoch gegriffen. 
Kinder werden sehr selten befallen. Der Krankheitsbeginn liegt meist zwischen 
dem 20. und 40. Lebensjahr, seltener im Ruckbildungsalter; primarer Greisen­
basedow ist sehr selten. Von Bedeutung fiir das Zustandekommen der Krank­
heit sind Klima, resp. Gegend und Rasse. Di"e Frage, ob sog. Kropfgegenden 
auch entsprechend mehr Basedowfalle produzieren, ist wahrscheinlich zu ver­
neinen. Weiter sollen temperamentvollere und vasomotorisch erregbarere Rassen 
(z. B. die romanische) leichter an M. Basedow erkranken als Rassen entgegen­
gesetzten Schlages, eine Behauptung, die des Beweises wohl aber entbehrt. 
Die neuropathische Veranlagung spielt wahrscheinlich atiologisch eine wichtige 
Rolle. Dementsprechend ist in einigen Fallen (OSTERREICHER, GROBER) ein 
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gehauftes familiares Auftreten mit starker Hereditat beobachtet worden; nach 
CHVOSTEK und GROBER kann in solchen Familien Diabetes oder alimentare 
Glykosurie mit dem M. Basedow alternieren. 

Als auslosende Ursachen sind die verschiedenstenDinge beschrieben 
worden. Zweifellos fehlt oft jegliches nachweisbare ursachliche Moment. Nicht 
selten finden sich dauernde Vberanstrengungen, vor allem geistiger Art. Auch 
akute und anhaltende dysphorische psychische Einfliisse, Schreck,· Angst, 
Trauer sind als Ursachen des M. Basedow beschrieben worden. MOBIUS hat in 
geistvoller Weise die Physiognomie des Basedowkranken mit erstarrtem 
"krystallisiertem Schrecken" verglichen. Die sexuelle Abstinenz ist von CHARCOT 
als nicht ganz seltenes atiologlsches Moment hervorgehoben worden. Sie mag 
beim weiblichen Geschlecht auf der gefahrlichen Wende zwischen "jungem 
Madchen" und "alter Jungfer" eine gewisse Rolle spielen. 

Von organischen Ursachen sind verschiedene akute und chronische In­
fektionskrankheiten, Typhus, Influenza, Malaria, Gelenkrheumatismus u. a. m., 
beobachtet worden; fiir die Lues als Basedowatiologie ist ENGEL-REIMERS 
eingetreten. Auch lokale Entziindungen der Schilddriise (eitrige und nicht­
eitrige Strumitis u. a.) hat man als Vorlaufer, resp. Ursache des Leidens gesehen 
(HENOCH, DE QUERVAIN u. a.) und aus diesem Befund weittragende SchlUsse 
gezogen. Vber das Verhaltnis von Graviditat und Puerperium zur Entstehung 
des M. Basedow lauten die Angaben verschieden. FaIle, in denen Ehe und Ge­
burten den Basedow giinstig beeinfluJ3ten, sind sicher nicht selten, aber 
auch Verschlimmerungen des Leidens durch Graviditat und Laktation kom­
men vor. Die Lehre yom "reflektoren" Basedow (durch Nasenleiden usw.) 
hat MOBIUS mit Recht abgelehnt. 

Symptomatologie und Verlauf. Das Leiden beginnt meist ziemlich langsam 
mit allgemein nervosen "neurasthenischen" oder "hysterischen" Beschwerden 
und subjektiven Herzstorungen oder auch (selten) allein mit Durchfallen; 
diesen folgen die erst en objektiven Zeichen, das oft nur dem Arzte auffallende 
Symptom des starren Blicks, des "Glanzauges" (FR. KRAUS), der die erste Folge 
der Lidspaltenerweiterung ist, und die auch dem weiblichen Patienten oft auf­
ffl,llende Entwicklung des Kropfes; von diesen ersten Erscheinungen an gerechnet 
bis zur Hohe des Leidens konnen Wochen, Monate, selten auch Jahre ver­
streich en. Bisweilen bleibt das Leiden in diesem Initialstadium stehen (Formes 
frustes). Solche inkompletten Formen, Basedowaquivalente (KRAUS) und 
Basedowoid sind nicht selten; die kardiovaskularen Symptome pflegen bei ihnen 
vorzuherrschen, desgleichen die psychischen; Struma und Augensymptome 
treten . demgegeniiber oft zuriick. Die Stoffwechselstorung und die Stigmata 
der Sympathicotonie sind aber auch bei ihnen haufig (nicht immer) nachweisbar. 
Seltener ist ein akuter Beginn der Krankheit. Nach akutem oder scheinbar 
akutem Beginn kann das Leiden weiterhin chronisch verlaufen. FaIle mit 
akutem oder perakutem Beginn und Verlauf (meist letaler Art, FR. MULLER, 
WEST u. a.) bilden die seltenste Form. 

Die Dauer der chronischen Form rechnet, besonders bei interner, bisweilen 
aber auch bei chirurgischer Behandlung, nach Monaten und Jahren (bis 20 Jahre 
und dariiber); spontaner Stillstand des Leidens kommt - vor allem im Be­
ginn - vor. 

In der Symptomatologie ist den Herz-GefaBsymptomen die erste 
Stelle anzuweisen; ohne sie gibt es, wie wir mit MOBIUS annehmen, keinen 
Basedow, ohne em oder mehrere andere "klassische Symptome" (s. oben) recht 
viele Falle des Leidens. Das wichtigste Kreislaufsymptom ist die Tachy­
kardie, die wohl stets (im Gegensatz zu dem Verhalten anderer Herz- und 
GefaBneurosen) eine permanente, nicht erst akzidentelle ist. Natiirlich ist 
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diese permanente Pulsbeschleunigung auf motorische und besonders psychische 
Einfllisse hin leicht einer weiteren Steigerung fahig. Die Zahl der Pulsschlage 
in leichten und mittelschweren Fallen betragt 120-140 in der Minute; selten 
ist sie hoher und kann eine Frequenz von liber 200 erreichen. Arrhythmien 
(extrasystolischer Art) kommen in leichten Fallen selten, bei Fallen mit 
Herzinsuffizienz haufig vor. Sehr seltene FaIle, sog. vagotonischer Basedow, 
sollen auch Bradykardie mit stark ausgepragter respiratorischer Arrhythmie 
zeigen. Das Herz ist meist maBig vergroBert; scheinbar sehr betrachtliche 
VergroBerungen lassen sich auf die (rontgenologisch erkennbaren) abnorm 
groBen Unterschiede der HerzgroBe (die Veranderungsbreite) bei Systole und 
Diastole beziehen. Der SpitzenstoB ist dementsprechend meist verbreitert, 
auBerhalb der Mamillarlinie liegend, stark anschlagend, aber nicht eigentlich 
hebend. Am. Herzen finden sich oft systolische Gerausche besonders liber der 
Basis; 'nicht selten sind aber die Tone rein, laut und paukend. 

Die groBen, peripheren GefaBe (Carotis, Subclavia) pulsieren abnorm sichtbar 
und stark. Der Radialpuls ist dagegen meist weich, aber etwas celer. Ent­
schieden seltener ist die von MOBIUS konstatierte Harte und Enge des Pulses. 
Der systolische Blutdruck ist in der Regel erhoht auf 150-160 mm Hg, der 
diastolische normal oder auch vermindert. Sphygmographisch fallt eine gewisse 
Celeritat der Pulszacke auf. 

Haufig finden sich auch in der Blutversorgung der Korperhaut, besonders 
des Gesichts, Storungen in Gestalt von dauernder Hyperamie, von fllichtiger 
Rote, wechselnd mit Erblassen, Emotionserythem der Brust, Dermatographie, 
Urticaria factitia usw. Die plethysmographischen GefaBreaktionen fand ich in 
einigen Fallen sehr ausgebildet, besonders auf Affektreize hin. 

Die subjektiven Kreislaufsymptome entsprechen nun ganz den objek­
tiven: Herzklopfen, Oppressionsgeflihl, lastiges Klopfen am Hals, abnorme 
Pulswahrnehmungen im Bauch und an den Extremitaten sind sehr haufig, 
Angina pectoris-ahnliche Anfalle seltener. 

AIle diese objektiven und subjektiven Herzerscheinungen konnen dauernd 
oder auch lange Zeit bestehen, ohne daB andere handgreifliche Symptome (Ex­
ophthalmus, Tremor) dazutreten, undkennzeichnen das Gros der inkompletten 
Basedowfalle. 

Die Augensymptome sind zweifellos die eindrucksvollsten des Leidens. 
Der Exophthalmus (das Glotzauge), tritt meist langsam und symmetrisch, 
selten akut auf; bisweilen befallt er die Augen auch ungleichmaBig. In leichten 
Fallen und im Beginn kann er in einem kaum unschonen und unauffalligen "Glanz­
auge" bestehen; in schweren Fallen erinnert er in beangstigender Weise an die 
Stielaugen mancher Tiere. Die Resistenz des Bulbus ist dabei nicht verandert; 
Pulsation des Augapfels ist nicht nachweisbar. Die Erweiterung der Lidspalte 
und die abnorme Seltenheit des Lidschlages bilden das sehr regelmaBige STELL­
wAGSche Symptom. Etwas weniger konstant, aber sehr charakteristisch ist 
das GRAFESche Zeichen: beim Senken des Blicks bleibt das obere Lid, das 
physiologischerweise dem Bulbus folgt, zurlick, und es wird ein mehr oder weniger 
breiter Streifen Sklera zwischen oberem Lidrand und Cornea sichtbar. Da 
das Symptom auch bei noch vollig erhaltener Moglichkeit des Lidschlusses 
auf tritt, handelt es sich wohl urn eine Storung des natiirlichen Synergismus 
zwischen Lid- und Bulbusbewegung. Am. inkonstantesten ist das MOBIussche 
Symptom: die Insuffizienz der M. interni bei Blick in nachste Nahe. Das 
Zeichen darf aber nicht als spezifisch gelten, da sich Storungen der Konvergenz 
sowohl bei Refraktionsanomalien (Myopien auch leichtesten Grades), als bis­
weilen auch bei manchen Individuen, besonders Neuropathen, als Zufallsbefund 
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feststellen lassen. Auch Nystag­
mus (besonders bei Blick nach 
oben) soIl haufig sein (TROUS­
SEAU, STOCKER). 

Von selteneren Augensym­
ptomen sind Lahmungen der 
auBeren Augenmuskeln (ge­
meinsam mit anderen Hirn­
nervenlahmungen oder auch 
ohne solche) (STELLWAG, JEN­
DRASSIK u . a .) zu erwahnen, 
wahrend die inneren Augen­
muskeln, der Dilatator und 
der Sphincter iridis und ihre 
Funktionen (Licht- und Kon­
vergenzverengerung, Schmerz­
dilatation) fast immer normal 
bleiben. Spezifische Sympa­
thicussymptome des Auges, so 
der HORNERSche Symptomen­
komplex, finden sich bei M. 
Basedow selten. Als wichtiges 
Lokalsymptom der Sympathi­
cotonie muB hier die recht hau­
fige Mydriasis auf Adrenalin­
eintraufelung (LOEWY) genannt 
werden; bei maximaler Aus­
bildung hebt sie die Konver­
genzverengerung auf bei Er­
haltenbleiben einer verminder­
ten und tragen Lichtreaktion 
(HANS CURSCHMANN). Gesichts­
feldveranderungen (KAST und 
WILBRAND) (konzentrische Ein­
engungen) werden von MOBIUS 
fUr das Produkt einer beglei­
tenden Hysterie erklart. Ver­
schiedene Arten der Amblyopie 
kommen - selten genug -
vor. Degenerative oder andere 
Veranderungen der Sehnerven­
papille wurden ausnahmsweise 
beobachtet. Bei einem sehr 
malignen Fall von mannlichem 
Basedow sah ich Sehnerven­
atrophie und volIige Erblin­
dung. Zittern des Bulbus 
(analog dem Tremorder Hande) 
wurde einige Male beobachtet, 
bisweilen zusammen mit einem 
Vibrieren der Lider. 

Leichtere Formen der Con­
junctivitis, als Folge des 

Abb.l und 2. 
Madchen mit schwerem Morbus Basedowii 

(Exophthalmus, Struma, Abmagerung.) 
(Nach HEINR. CURSCHMANN.) 
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mangelnden Schutzes durch ungenugende Bedeckung des Bulbus und des zu 
seltenen Lidschlages, sind sehr haufig. Schwerere entzundliche oder trophische 
Storungen der Hornhaut, Keratitis, Vereiterung, sogar Perforation der Hornhaut 
wurden in seltenen, auch sonst malignen Fallen konstatiert. 

Pathogenese des Exophthalmus: Da man Muskelkrafte, die den Bulbus aktiy 
vortreiben, nicht kannte, so haben einige Autoren in einer venosen Stase in der Orbita 
die Ursache der Protrusi~~ des Bulbus gesehen; sieher mit Unrecht, denn eine solche 
Stauung muBte einerseits Uberfullung der kollateralen Venen (nasofrontales, supraorbitales) 
und andererseits Lidodem hervorrufen; beide Erscheinungen fehlen a ber (als Dauersym. 
ptome) stets beim M. Basedow. Andere Autoren (HERVIEUX, T. KOCHER, KRAUS, auch 
MOBIUS) haben eine intraorbitale Arterienerweiterung als Ursache angenommen. Aueh 
diese Annahme hat wenig Wahrseheinliehkeit, wenn wir bedenken" daB arterielle Pulsations. 
erseheinungen beim Basedowexophthalmus stets fehlen, und daB eine intraokulare Druck­
steigerung vermiBt wird. 

Eine einleuchtende Erklarung der Genese des Exophthalmus verdanken wir LAND­
STROM. L. stellte an normalen Augen fest, daB der vordere Teil des Bulbus ringfOrmig 
von einem (bisher noeh unbekannt gebliebenen) zylindrisch angeordneten, aus glatten 
Fasern bestehendem Muskel umschlossen wird, dessen Ursprung am Septum orbitale und 
Insertion am Aequator bulbi gelegen ist. Die Kontraktion dieses Muskels muB ein Hervor­
drangen des Bulbus veranlassen konnen. Die Innervation des LANDsTRoMsehen Muskels 
erscheint durch die Experimente CLAUDE BERNARDS erklart, die ergaben, daB dureh Reizung 
des Halssympathieus Erweiterung der Lidspalte und Vordrangen des Bulbus hervorgerufen 
werden kann. Aueh das GRAFEsche und MOBIussche Symptom sind zum Teil durch die 
Wirkung dieses neu entdeckten Muskels zu erklaren; beim Zustandekommen des ersteren 
spielt wohl auch der MULLERsche Muskel eine Rolle. Ubrigens wird von einigen Autoren 
(z. B. SATTLER) diese LANDSTROMsche Lehre bestritten. 

Neben den Symptomen von seiten des Kreislaufs und der Augen ist die 
Struma das konstanteste und pathogenetisch wichtigste Zeichen des M. Base­
dow; sie solI nur in 6% der FaIle (fUr die Palpation) fehlen (SATTLER). Meist 
ent,vickelt sie sich langsam und gleichmaBig; es sind aber auch Falle von akutester 
Entstehung beobachtet worden. Meist handelt es sich urn eine nur maBige, 
das doppelte (oder wenig mehr) der normalen Druse betragende VergroBerung. 
Noch kleinere, aber auch wesentlich groBere Basedowkropfe sind jedoch keine 
Seltenheiten; in letzteren Fallen handelt es sich oft urn eine "Basedowifikation" 
eines gewohnlichen Kropfs im Sinne TH. KOOHERS. Die VergroBerung del' 
Schilddruse betrifft wohl meist aIle Lappen derselben gleichmaBig; aber auch 
asymmetrische VergroBerung eines Lappens, besonders des rechten, ist haufig. 
Charakteristisch fUr die Basedowstruma ist vor aHem ihr GefiiB- und Blut­
reichtum; eine Eigenschaft, die auch die starken und raschen Schwankungen 
der GroBe der Druse erklart. Die Struma pulsiert fiihlbar und sichtbar zum 
Teil infolge der Erweiterung der Thyreoideaarterien, zum Teil durch die fort­
geleitete Pulsation der stark klopfenden Carotiden. Dber dem Kropfe fUhlt 
bzw. hort man ein arterieHes Schwirren und Gerausch, bisweilen auch Venen­
gerausche (P. GUTTMANN). Subjektive Beschwerden von seiten der Struma 
selbst fehlen oft. Sie ist in der Regel weder spontan, noch auf Druck schmerzhaft. 
Auch Druckerscheinungen auf die Nachbarorgane (Trachea, N. sympathicus 
und N. recurrens) sind wahrscheinlich wegen der Weichheit der Struma seltener 
als bei dem gewohnlichen Kropf. 

Pathologische Anatomie: Anfangshielt man die GefaBvermehrung und -erweiterung 
fUr das einzig wesentliche und die Druse selbst fiir normal. Einige Autoren haben eine 
chronische Entzundung, bzw. die Folgen einer akuten nichteitrigen Strumitis als das Substrat 
der SchilddrusenvergroBerung angenommen und auf das angeblich haufige Auftreten des 
M. Basedow nach akuten Infektionskrankheiten (Typhus, Malaria usw.) hingewiesen (ROGER 
und GARNIER, DE QUERVAIN u. a.); ENGEL-REIMERS hat speziell eine akute luetische 
Strumitis mit Basedowsymptomen geschildert. Am wahrseheinlichsten und anatomisch 
wohl auch am besten fundiert ist die Auffassung, die eine glandulare Hyperplasie 
der Basedowstruma vertritt (S. GREENFIELD, FR. MULLER, Mc. CALLUM u. a.). Sie auBert 
sich in einer enormen Zunahme des sezernierenden Gewebes gegeniiber demjenigen deE 
normalen Gewebes (analog dem Verhaltnis der milchenden Brustdriise zur normalen. 
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GREENFIELD}. Das Epithel wachst in schone zylindrische Formen aus mit Faltung der 
Wand, Papillenbildung; rasche Desquamation der Epithelien, Verminderung des Kolloids 
usw. sind weitere typische Befunde. Diese glandulare Hyperplasie findet sich sowohl 
diffus in der ganzen Driise, als auch (seltener) auf einzelne Herde in derselben beschrankt 
(Mo. CALLUM). Ahnliche Hyperplasien hat man experirnentell erzielt durch partielle Excision 
der Driise und entsprechende kompensatorische Wucherung des restierenden Teils. TH. 
KOOHER ist der Lehre von der glandularen Hyperplasie entgegengetreten und hat auf Grund 
eines anscheinend konstanten Blutbefundes bei dem M. Basedow, einer Hypoleukocytose 
mit relativer Hyperlymphocytose auf die Analogie des Leidens und der Schilddriisen­
schwellung mit der "Pseudoleukamie" und der MnwLIOzschen Krankheit hingewiesen. 
A. HELLWIG fand neuerdings die groBfollikulare Hyperplasie der Schilddriise, d. i. die diffuse 
Kolloidstruma sowohl bei Thyreoidismus (CHVOSTEK), als beim "Voll-Basedow", beirn 
ersteren gering, bei letzterem entsprechend starker entwickelt; die histologischen Haupt­
kriterien sind: Verfliissigung des Kolloids, Vermehrung und Wucherung der Epithelzellen 
und Reichtum an BlutgefaBen. Es bestand ein strenger Parallelismus zwischen der Schwere 
der histologischen und der klinischen Veranderungen. Auch bei der Struma nodosa base­
dowificata (KOOHER) finden sich iibrigens Ubergange zu den obigen Veranderungen. 
HELLWIGS Befunde stiitzen die unitaristische Lehre MOBIUS' anatomisch. 

Weiter beherrschen eine Fiille von nervosen Symptomen die Hohe 
des Leidens. Am meisten in die Augen fallend ist der bekannte, sehr rasche 
und feinschUigige Tremor der Hande, der oft auch an den FiiBen, 
selten an Hals und Kopf wahrnehmbar ist. Der Tremor fehlt in der Ruhe meist, 
ist beim Ausstrecken der Hande am starksten, nimmt aber auch bei (besonders 
feineren) Zielbewegungen zu. Erregung und auch Kalte steigern ihn sehr wesent­
lich. Der Basedowtremor ist nach neueren Untersuchungen iiber Abhangigkeit 
des "Tonussubstrat" des Muskels, des Sarkoplasmas, vom Sympathicus-Para­
sympathicus (E. FRA.NK u. a.) wohl als sympathicogen anzusprechen. Neben 
dem Tremor finden sich andere motorische Reizsymptome (z. B. choreiforme 
Bewegungen) recht selten; aber doch charakterisieren eine gewisse Hast und 
Fahrigkeit besonders die Arm- und Handbewegung der Kranken; Diesen Be­
wegungsstorungen gesellen sich im Laufe der Krankheit in schwereren Fallen 
noch hochgradige M uskelerm iid bar keit und -sch wache, besonders in 
den unteren Extremitaten hinzu. Es solI dabei nach kurzen Anstrengungen 
zu einem volligen (intermittierenden) Kraftverlust und Einknicken der Beine 
kommen konnen, sogar zum Niederstiirzen. Diese Storungen konnen denjenigen 
bei Myasthenia pseudoparalytica ahnlich werden; die myasthenische Reaktion 
des :Muskels JOLLYS fehlt aber beim M. Basedow (HA.NS OURSCHMANN). Auch 
echte, dauernde Basedowparaparesen der Beine bisweilen, mit Muskelatrophie, 
wurden beschrieben (CHARCOT). Auch konnen sich die BasedowIahmungen in 
sehr seltenen Fallen mit mannigfachen Hirnnervenlahmungen kombinieren. 
Die sensi bIen Funktionen sind weit seltener gestort. Bisweilen hort man iiber 
neuralgische Schmerzen in verschiedenen Nervengebieten klagen, iiber typische 
Spinalirritation, iiber Parasthesien, besonders an den Korperenden u. dgl. 
MOBIUS beschreibt ein haufiger vorkommendes abnormes Hitzegefiihl ohne 
objektive Temperatursteigerung. Die Sehnenreflexe sind meist allgemein ge­
steigert, auch die Hautreflexe konnen erhoht sein. Dasselbe gilt regelmiiBig 
vonder allgemeinen und idiomuskularen Muskelerregbarkeit. Die Erregbarkeit 
der Nervenstamme ist dagegen meist nicht gesteigert, das Facialisphanomen 
selten. Storungen von seiten der Sphincteren gehoren nicht zum Bilde des 
M. Basedow. Potenz und Menstruation sollen selten leiden; dysmenorrhoische 
Beschwerden und Amenorrhoe kommen aber vor. Bisweilen wird Atrophie 
der Brustdriise beobachtet. Eirie Steigerung der sexuellen Erregbarkeit ist 
(im Gegensatz zum Myxodem) nicht selten. 

Die wichtigsten nervosen Symptome des M. Basedow neben dem Tremor 
liegen aber auf dem psychischen Gebiet. Psychische Reizerscheinungen 
fehlen wohl in keinem, wenn auch noch so leichten Fall und. werden vor 

Curs ehmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Aufl. 47 



738 HANS CURSCHMANN: N ervenerkrankungen endokrinen Ursprungs. 

Ausbildung der korperlichen Stigmata fast stets als hysterisch gedeutet. Meist 
sind sie ein getreues Spiegelbild der korperlich-nervosen Stigmata: Tremor 
und hastige "quecksilbrige" Beweglichkeit finden auf psychischem Gebiete 
ihre Analoga in einer dauernden, mehr oder weniger hochgradigen Dbererreg­
barkeit in affektiver Hinsicht, der Neigung zu jahem Stimmungswechsel von 
unnaturlicher "himmelhochjauchzender" Euphorie (selten) zum Tranenausbruch. 
Meist sind die Kranken durch Kleinigkeiten gereizt, miBtrauisch, rasch wechselnd 
in ihren Neigungen und Abneigungen, vergeBlich, scheu, launenhaft usw.; 
so werden die in gesunden Tagen liebenswiirdigen und vollwertigen Menschen 
oft zur Crux der Familie und sozial minderwertig. Die Ermudbarkeit erstreckt 
sich natiirlich auch auf das intellektuelle Gebiet, um so mehr, als sie durch 
schlechten und unruhigen Schlaf noch gesteigert wird. 

Eigentliche Psychosen sind im Verlaufe des M. Basedow selten. Sie kommen 
dann einerseits vereinzelt im Finalstadium der chronisch verlaufenden schwer en 
Falle vor, andererseits - und zwar mit einer gewissen RegelmaBigkeit - bei 
jenen seltenen akuten und malignen Formen (FR. MULLER) als schwere hallu­
zinatorische Verwirrtheit, maniakalische Erregung, bisweilen mit heftigen Wut­
ausbruchen und choreiform en Bewegungsparoxysmen. Einige Male sah ich 
FaIle mit Negativismus, Starre, Stereotypie und anderen Zeichen der Schizo­
phrenie. Manchmal sind auch Schlafzustande und in leichteren Fallen abnorme 
Tiefe des Schlafs, ahnlich wie bei Neurasthenie, beobachtet worden. 

Trophische Veranderullgen, vor allem an der Haut und anderen 
epidermoidalen Gebilden sind sehr haufig. Die Haut der Kranken (besonders 
der abgemagerten) ist meist eigentumlich dunn, glatt und weich, meist hat 
man den Eindruck abnormer Durchfeuchtung, selten ist sie trocken. Dieser 
Eigenart entspricht die von VIGOUREUX und CHVOSTEK beschriebene Herab­
setzung des Widerstandes der Haut Basedowkranker gegenuber dem galvanischen 
Strom, die durch die Hyperhidrose, Hyperamie und Dunne der Haut ver­
anlaBt wird. 

Die Vermehrung der SchweiBsekretion ist, wie bemerkt, ein nahezu 
konstantes und darum pathognomonisches Symptom; sie findet sich bei manchen 
Kranken nur an Handen und FuBen, auch am Kopfe; meist sind die SchweiBe 
ganz allgemein iiber den Korper verteilt; sie konnen auch in Form von Nacht­
schweiBen auftreten. Halbseitige Hyperhidrosis ist selten. 

Recht haufig sind Pigmentanomalien der Haut, oft finden sie sich in 
Form dunkler, gelblicher bis brauner, dem Chloasma gravidarum ahnlichen 
Verfarbung der Gesichtshaut an Stirn und Wangen, Achselfalten, Mamillen, 
Nabel usw.; in selteneren Fallen kann die Pigmentvermehrung allgemein werden 
und einen Grad, wie bei der ADDIsoNschen Krankheit, annehmen. Oft wechseln, 
wie bei vielen Pigmentvermehrungen, abnorm pigmentarme Stellen, Vitiligo, 
mit den dunklen Partien abo Bisweilen finden sich allgemeine oder ortliche 
sklerodermische Veranderungen neben dieser Pigmentation. 

Die vasomotorischen Symptome der Haut wurden schon erwahnt: 
die Neigung zu Dermatographismus und Urticaria factitia, Emotionserythemen 
des Gesichts und der Brust. Bisweilen wurden auch fluchtige Odeme (be­
sonders an den Augenlidern) beobachtet, seltener langer dauernder Hydrops 
anasarca an Bauch und Brust oder einzelnen Extremitaten. Die meines Erachtens. 
nicht haufigen Labyrinthsymptome bei M. Basedow werden neuerdings 
von HELLIN und SZWARC sehr betont; sie sind wohl ebenfalls, wie bei der 
Migrane, vasomotorischen Ursprungs; grobe Menierezustande habe ich dabei 
nie gesehen. 

Ein sehr haufiges Symptom ist der Haarausfall am Kopfe, seltener der 
Korperhaare. Dabei sind die Haare trocken, glanzlos und sprode, meist fehlen 
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die Zeichen der Seborrhoe. Der Haarausfall erreicht iibrigens selten hohe Grade, 
fiihrt wohl nie zur Kahlheit des Kopfes, ist aber doch ein Symptom, das haufig 
als eines der friihesten geklagt wird. Nagelveranderungen groberer Art sind 
groBe Seltenheiten. 

Unter den StOrungen des Digestionsapparates sind in allererster Linie die 
Durchfalle zu nennen, die schon im Beginn des Leidens iiberaus haufig sind 
und unter Umstanden hier die Differentialdiagnose der Hysterie mit ihrer 
pathognomonischen Verstopfung gegeniiber entscheiden helfen. Die Durch­
falle konnen verschiedenen Charakter haben: sie treten meist als ein- bis mehrmals 
sich wiederholende "Morgendiarrhoe" auf, viel seltener und in schwereren 
Fallen iiber den ganzen Tag verteilt; in schwersten Fallen wurden 30 bis 40 
choleraahnliche Entleerungen und bisweilen rascher letaler Ausgang beobachtet. 
Oft halten die Diarrhoen wochenlang und monatelang an. Nicht selten geben 
die Kranken an, daB die Durchfalle "ganz von seIber" schlieBlich standen. Meist 
sind die Diarrhoen ziemlich schmerzlos. Sie sind wahrscheinlich meist als direktes 
Produktdes durch das Schilddriisenhormon iibererregbar gellachten Para­
sympathicus und dessen Einwirkung auf die Peristaltik zu deuten; denn Achylie 
des Magens sind durchaus nicht haufig beimM. Basedow, eher Superaciditat; jeden­
falls findet man nur ausnahmsweise Fettstiihle, zumeist bei Fallen mit Glykosurie; 
hier ist die pankreatogene Natur der Durchfalle klar. Erbrechen ist recht selten 
und wenig pathognomonisch fUr den M. Basedow. Der Appetit der Kranken 
liegt oft sehr danieder; bisweilen findet man aber auch Steigerung des Hunger­
gefiihls und dementsprechende GefraBigkeit, die mit dem mangelhaften Erfolg 
der Nahrungsaufnahme, der Abmagerung, auffallend kontrastiert. 

Beziiglich der Storungen des Stoffwechsels sei kurz folgendes erwahnt: 
Nach FR. MULLER, MAGNUS LEVY, STEYRER u. a. liegt eine Storung des gesamten 
Oxydationsprozesses sowie des EiweiBumsatzes vor derart, daB trotz geniigender, 
ja iibergroBer Calorien-, insbesondere Eiweillzufuhr N-Defizit auftritt; erst 
durch groBe Mengen Eiweill oder fortgesetzte iiberreicheFett-Kohlehydratzufuhr 
gelingt es, die N-Ausscheidung auf ein dem Organismus ertragliches MaB herab­
zudriicken. In gleicher Weise ist der respiratorische Stoffwechsel (besonders 
in schwerenFallen) sehr gesteigert, bis auf 140-170% des normalen; dasselbe 
gilt yom Grundumsatz, der um 30, ja bis 70% erhoht sein kann (MAGNUS­
LEVY). Man nimmt an, daB die Steigerung der Oxydationsprozesse das Primare, 
die des EiweiBumsatzes das Sekundare sei (FR. MULLER). Neben dem EiweiB 
tragen auch Fett und Glykogen die Kosten des erhohten Umsatzes. Bisweilen 
wurde auch bei normalem Stickstoffgehalt der Entleerungen eine Vermehrung 
der Phosphorsaure gefunden (SCHOLZ); andere Autoren (GILLES DE LA TOURETTE 
u. a.) fanden dagegen normale P20s-Ausscheidung. 

Klinisch findet sich in der Mehrzahl der Fane dementsprechend eine starke 
Reduktion des Korpers sowohl an Muskeleiweill, als an Fett und an Wasser, 
die sich in enormen Gewichtsverlusten trotz leidlicher Nahrungsaufnahme 
ausspricht. Ich beobachtete z. B. bei einer Kranken eine Gewichtsabnahme 
von 210 auf 90 Pfund in 5 Monaten. Gewichtsabnahmen von 20 Pfund und 
mehr in wenigen Monaten finden wir meist in der Anamnese unserer Kranken. 

Dagegen gibt es auch eine nicht ganz kleine Gruppe von Basedowkranken, 
die an Gewicht zunimmt, ja auBerordentlich fettleibig wird. Meist sind es 
jugendliche Personen, die den chlorotisch-Iymphatischen Habitus tragen. 
Allerdings geht auch bei diesen fetten Basedowkranken im ersten Beginn des 
Leidens eine gewisse Abmagerung oft voraus (MOBIUS). Auch im Verlauf 
der Therapie beobachtet man trotz Weiterbestehens der Basedowsymptome 
bisweilen auffallende Gewichtszunahme, die den Status quo ante weit iiber­
trifft. Es diirfte sich dabei um eine thyreogene Fettleibigkeit handeln, wie sich 
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der M. Basedow ja auch mit anderen Zeichen des Hypothyreoidismus ver­
einigen kann. 

Glykosurie, sowohl echt diabetischer, wie (haufiger) alimentarer Art, 
wurde in nicht wenigen Fallen beobachtet (CHVOSTEK, KRAUS); sie scheint 
vor aHem in sog. Basedowfamilien vorzukommen; wahrscheinlich liegen hier 
adrenalinogene Glykamie und Glykosurie vor. Als wichtiges Diagnosticum 
sei hier die Steigerung der Glykamie und Glykosurie nach Adrenalininjektion, 
ein Stigma grober Sympathicotonie, erwahnt. Auch Polyurie ohne Zucker­
ausscheidung mit und ohne Polydipsie wurde beobachtet. Dber das Fieber 
der Basedowkranken existiert eine Anzahl von Beobachtungen; es soIl als 
voriibergehender Anfall oder als langerer Fieberzustand oder endlich auch als 
Inauguralfieber auftreten konnen. Ziemlich konstant ist es in den akuten 
schweren Fallen. Objektive Temperatursteigerungen werden aber trotz des 
gesteigerten Hitzegefiihls mancher Kranker, wie schon bemerkt, meist vermillt. 
Ziemlich haufig scheint mir eine (trotz Bettruhe) relativ hohe mittlere Tages­
temperatur (iiber 37,2°) mit Neigung zu subfebrilen Steigerungen zu sein, 
wie wir sie ahnlich auch bei Chlorosen beobachten. 

Die Atmung Basedowkranker ist meist nicht auffallend verandert. Bis­
weilen solI eine merkliche Flachheit der Einatmung bestehen mit abnorm 
geringer inspiratorischer Ausdehnungsmoglichkeit des Thorax (BRYSONSch6S 
Zeichen). Nicht selten ist eine teils durch die subjektiven Herzbeschwerden, 
teils durch nervose, auch hysterische Ehrfliisse zustande kommende TachYEnoe 
(RECKZEH). Eine typische Respirationsstorung der Basedowkranken in Form 
von dauernden lind paroxysmalen Veranderungen der Atemkurve hat neuer­
dings HOFBAUER beschrieben. AuBerordentlich selten ist die Kombination 
mit Bronchialasthma und fibrinoser Bronchitis (HANS CURSCHMANN). 

Kehlkopfstorungen sind nicht haufig und wohl meist durch Drucklasionen 
des N. recurrens bedingt. 

Veranderungen an den iibrigen endokrinen Organen sind sehr haufig. Vor 
allem ist haufig Hyperplasie der Thymusdriise in schweren Fallen gefunden 
worden. In vielen Fallen fand man auch Veranderungen an Pankreas, Neben­
nieren, Epithelkorperchen, Hypophyse und Ovarien und nahm an; daB eine 
pluriglandulare Erkrankung vorliege, bei der die Schilddriise nur als "prima 
inter" pares" erkrankt, bzw. gestort sei; eine meines Erachtens irrige Lehre. 
Die Schwellung der Halslymphdriisen und Tonsillen ist ebenfalls keine Selten­
heit bei unseren Kranken. Es sind sogar FaIle von allgemeiner Lymphomatose 
bei BA.SEDOWscher Krankheit beschrieben worden,die den Charakter der aleuka­
misch~ Lymphadenose auch in bezug auf die Steigerung der Lymphocytose 
des Bluts zeigten (CARO). Auch VergroBerungen der MHz sollen nicht ganz 
selten vorkommen. DaB auch die Leber gewisse Beziehungen zum Basedow­
symptomenkomplex hat, beweisen die von NEUSSER gemachten Beobachtungen 
von Exophthalmus und Tremor bei atrophischer Lebercirrhose; nach meiner 
Beobachtung scheint dies Syndrom gar nicht so selten zu sein. 

Das Knochensystem ist relativ haufig Veranderungen ausgesetzt. KOPPEN 
u. a. beschrieben abnorme, an Osteomalacie erinnernde Weichheit der Knochen. 
In einigen Fallen sah ich schwere nicht puerperale Osteomalacie mit kom­
plettem Basedow kombiniert; in nicht wenigen Fallen von seniler Knochen­
erweichung "basedowoide" Symptome. Auch eine Basedowkyphose wurde 
beschrieben. 

Das Blut der Basedowkranken zeigt bei normaler Menge der Erythrocyten 
und normalem Hamoglobingehalt eine relative Leukopenie mit absoluter 
Hyperlymphocytose (TH. KOCHER). Die Gerinnungszeit des Bluts ist meist 
verzogert und die Viscositat vermehrt (KOTTMANN). DEUSCH fand die Viscositat 
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des Gesamtbluts normal, die des Serums aber und den EiweiBgehalt des Serums 
- entsprechend der gesteigerten EiweiBverbrennung - stets vermindert, ein 
Verhalten, das bei giinstiger Behandlung des Falles zur Norm zuriickkehrte. 

Die Pathogenese der BA SEDowschen Krankheit ist noch immer umstritten. 
Es ist MOBIUS' Verdienst, zuerst auf die primare Rolle der Schilddriise in 

der Pathogenese des M. Basedow hingewiesen zu haben. Durch die klinische 
Erkenntnis, daB die Storungen, die durch Entfernung der Schilddriise ent­
stehen (Myxodem usw.), einen Gegensatz zur BASEDowschen Krankheit bilden, 
kam er zu dem Satz: "Das Leiden ist eine Vergiftung des Korpers, die durch 
eine krankhafte Tatigkeit der Schilddriise entsteht"; und zwar eine 
Hyper- und Dysfunktion. 

Die wesentlichste Stiitze fill die Hyper- und Dysfunktionstheorie lieferte 
TH. KOCHER, der auf Grund eines groBen Operationsmaterials zu dem SchluB 
kam: je mehr Schilddriisengewebe durch Resektion ausgeschaltet wird, desto 
mehr bilden sieh die Basedowsymptome zuriick. 1m Sinne der Hyperfunktions­
lehre sprachen auch die Erzeugung von Basedowsymptomen dUTch Schild­
driisenimplantation und die Thyreoidin- und Joddarreichung (bei Disponierten); 
ebenso die experimentelle Feststellung, daB die Basedowstruma, falls man 
ihr Sekret nach auBen ableitet, mehr Sekret liefert als die normale Driise. 
Die Annahme einer Dysfunktion (neb en der Hyperfunktion) ist wahrscheinlich, 
aber nicht bewiesen. 

DaB die Symptome des M. Basedow nicht alle thyreogen sind, wurde bereits 
erwahnt. Die neben und als FOlge der Hyperthyreose bestehendenFunktions­
anderungen pluriglandularer Art, vor allem der Thymus, der Nebennieren 
und des Pankreas, aber auch der Keimdriisen und der Hypophyse konnen aber 
nur selten die vorherrschende Rolle der Schilddriisenstorung iiberdecken. An­
griffspunkt der Hyperthyreose ist das sympathische Nervensystem; die Mehr­
zahl ihrer Symptome zeigt die Merkmale der Sympathicotonie (Exophthal­
mus, Tachykardie, Tremor, Lymphocytose, Diarrhoen, Psyche, Adrenalin­
iiberempfindlichkeit usw.); die sparlicheren vagotonischen Ziige (Hyperhidrose, 
Amenorrhoe, Obstipation, bisweilen Adipositas) will KRAUS durch Hyper­
thymisation erklaren. 

Es ist experimenteH wahrscheinlich gemacht, daB dabei das Schilddriisen­
inkret nicht selbst die Sympathicussymptome des M. Basedow hervorruft, 
sondern daB es die Organe des Sympathicus sensibilisiert fUr die Einwirkung 
des ihm adaquaten Hormons, des Adrenalins, das aber nicht, wie man falschlich 
annahm, in vermehrter, sondern in normaler Menge im :Rlute des KFanken 
kreist (GOTTLIEB, O'CONNOR). 

ABADIE, MORAT u. a. drehten nun den SpieB urn und behaupteten auf Grund 
experimenteller Ergebnisse, daB die Erkrankung des Sympathicus (spez. thora­
calis) das primare Moment sei: denn durch Reizung desselben glaubten sie 
die Hauptsymptome, den Exophthalmus, die Tachykardie und auch eine kon­
gestive SchweHung der Schilddriise herbeifiihren zu konnen. Auch OPPENHEIM 
neigte im Grunde dieser Anschauung zu und spricht von einer (allgemeinen) 
Neurose, die sekundar vor aHem die Funktion der Schilddriise beeinfluBt. An­
gesichts der psychogenen Entstehung und Verschlimmerung mancher FaIle 
und der fUr manche unverkennbaren determinierenden Bedeutung der pri­
maren neuropathischen Konstitution darf diese Lehre nicht unterschatzt 
werden, auch wenn sie nur schwer mit der MOBIUS-KoCHERschen zu ver­
einigen ist. 

1m Gegensatz zur MOBIUS-KoCHERschen Lehre von der Hyper- und Dyssekretion 
steht diejenige von v. CYON und namentlich BLUM, die die normale Rolle der Schilddriise 
in einer Entgiftung des Organismus gegeniiber autotoxischen und anderen Produkten 
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erblickten und in der BASEDowschen Krankheit eine Storung dieses Entgiftungsprozesses. 
BLUM lehrt: die Schilddruse sondert uberhaupt nichts ab, auch kein lebenswichtiges Gift, 
sondern es spielen sich in ihrem Innern Entgiftungsprozesse ab; die zu entgiftenden Stoffe, 
gegen die sich der Organismus normalerweise schutz en muB, stammen meistenteils aus dem 
Fleisch der Nahrung und dessen durch Stoffwechsel- und bakterielle Vorgange im Darm 
sich bildenden Endotoxinen. Das Hauptentgiftungsmittel der Druse sieht er im Jod der­
selben. Logischerweise kommt er darum therapeutisch erstens zur Jodtherapie und zweitens 
zur Fleischabstinenz bei Basedowkranken und verurteilt die operative Behandlung, unge­
achtet ihrer glanzenden Erfolge. Von KRAUS u. a. wurde die BLUMsche Lehre abgelehnt. 
Sie hat aber das Verdienst, die fleischlose Therapie begrundet zu haben, deren ZweckmaBig­
keit der erhebliche Ruckgang der Morbiditat und der Schwere des M. Basedow wahrend 
der Kriegsernahrung (HANS CURSCHMANN) bewiesen hat. 

Alles in allem ist die MOBIUS-KoCHERsche Lehre mit Recht die zur Zeit 
herrschende und durch die operative Praxis am besten begrundete. DaB neben 
der beherrschenden Hyper- und Dysthyreose und ihrem organischen Substrat 
einerseits und dem mehr sekundaren, pluriglandular en Syndrom die konsti­
tutionelle (nur selten familiare) sympathicoton-neuropathische Veranlagung 
die Rolle der Basis zur Erkrankung abgibt, muB fUr manche FaIle zugestanden 
werden. 

Differentialdiagnose. Der ausgebildete Symptomenkomplex der "Glotz­
augenkrankheit" ist so charakteristisch, daB es mit keiner anderen Krankheit 
verwechselt werden kann. Schwieriger in der Beurteilung sind die beginnenden 
und dauernd inkompletten Formen des Leidens; sie von kardio-vasomotorischen 
Neurosen anderer Art abzugrenzen, ist oft nicht leicht, bisweilen fast unmoglich. 
Das gilt vor allem von jenen GefaB- und Herzneurosen Jugendlicher, die mit 
starker Neigung zur Vasodilatation (Emotionserythem, Erythrophobie, Der­
matographie) und dem "Cor juvenum" verlaufen. Mit OPPENHEIM mochte 
ich aber der Ansicht sein, daB in solchen Fallen die Permanenz der Tachy­
kardie ein entscheidendes Kriterium ist. Bei den genannten, nicht thyreogenen 
Neurosen finden wir allermeist Wechsel von normaler Pulsfrequenz mit akzi· 
dent eller, bzw. affektiver Steigerung derselben. Besonders wichtig ist ferner, 
daB die "gewohnlichen" Herzneurosen die dem M. Basedow eigenen Steigerungen 
des Stoffwechsels, insbesondere des Gaswechsels, nicht zeigen. In manchen 
Fallen kann auch die positive Mydriasis auf Adrenalineintraufelung (fUr Basedow) 
entsl'heiden. Die Lymphocytose ist als unspezifisches Symptom ohne diagnosti­
sche Bedeutung. In vielen Fallen wird auch die Eigenart der psychischen 
Veranderung fur Basedow und gegen eine andere Neurose verwendet werden 
konnen. 

Trotzdem bleibt die Differentialdiagn03e bei inkompletten Fallen des 
Basedow oft schwierig. 

Nicht seltene Typen einer solchen sind die Kombinationen von Tachykardie 
mit unstillbaren Durchfallen, oder mit Haarausfall, oder mit SchweiBen und 
Pigm,entveranderungen oder endlich mit einem isolierten Tremor der Hande u. dgl. 

Wichtig ist ferner, daB bei einfacher Kropfbildung Herzsymptome besonderer 
Art vorkommen sollen, die ihre Entstehung verschiedenen Einwirkungen ver­
danken (MINNICH, FR. KRAUS). Das "Kropfherz" hat aber so viel mit dem 
Basedowherzen gemein, daB man neuerdings keine Artverschiedenheit, sondern 
nur eine graduelle Differenz bei Basedow- und Kropfherz annimmt. Wie will 
man klinisch eine sichere Grenze ziehen zwischen einer inkompletten Form 
des M. Basedowii mit Vorwiegen der Kreislaufsymptome (womoglich ohne 
Exophthalmus) und einem Kropfherz?! DaB Kropfe rein mechanisch durch 
Druck auf Vagus, Venen und Luftrohre bestimmte Herzsymptome machen 
konnen, kann nicht als spezifische Wirkung des Schilddrusentumors ge­
deutet werden. DaB man auch bei Myomatose des Uterus einen dem Kropfherz 
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nicht unahnlichen Zustand beobachtet hat (sog. Myomherz), sei hier nur kurz 
erwahnt. 

Therapie. Es ist klar, daB bei der starken Divergenz der atiologischen und 
pathogenetischen Auffassungen auch die therapeutischen auseinandergehen 
miissen. Als sehr wesentliches Moment mochten wir die Entfernung des Kranken 
aus seinem Beruf (auch in den leichten inkompletten Formen) zuerst nennen; 
ambulante Kuren werden bei der Basedowschen Krankheit wohl meist versagen. 

Fiir die minderbemittelten Kranken ist das Krankenhaus oder eine Heil­
statte der geeignete Ort; Liegekuren im Freien leisten hier sehr Gutes. Schwere 
Falle gehoren natiirlich anfangs stets ins Bett. Dem bemittelten Kranken 
werden wir vorallem zum Aufenthalt in Hohenluft raten, vorausgesetzt, 
daB der Zustand kein so schwerer ist, daB er klinische Vberwachung erfordert. 
Es empfehlen sich da je nach Konstitution des Kranken mittlere Hohen oder 
selbst milde Hochgebirgsorte von 1200 bis 1500 m Hohe; von letzteren sieht 
man sogar bei langerem Aufenthalt der Kranken ganz besonders gute Erfolge. 
Aufenthalt an der See wird oft nicht gut vertragen. 

Angesichts der atiologisch und symptomatisch wichtigen psychischen 
Storungen hat man auch zur Psychotherapie gegriffen, zur Hypnose, Psycho­
analyse u. a., in inanchen Fallen mit gut em Erfolg (0. KOHNSTAMM). 1m ganzen 
haben diese Methoden hier nur symptomatische Bedeutung. DaB die seelische 
Behandlung des Arztes die iiberempfindliche Psyche des Basedowkranken 
stets beriicksichtigen muB, ist dabei selbstverstandlich. 

Was die Diat unserer Kranken anbetrifft, so ist man sich heute wohl all­
gemein dariiber einig, daB eine reizlose, wenig Fleisch, mehr Kohlehydrate, 
Fett, Milch, Gemiise usw. enthaltende Kost fiir die Kranken das richtige ist; 
es gelingt hierbei auch relativ am leichtesten das Gewicht der Kranken zu 
steigern. Appetenz und Toleranz des Kranken sind dabei natiirlich zu beriick­
sichtigen, vor allem die Fett-Toleranz bei Neigung zu DurchfiiIlen. Eine tiber­
ernahrung zum Zweck des Ausgleichs der Umsatzvermehrung paBt sicher nicht 
fiir alle. 1m Gegenteil hat die Kriegserfahrung gezeigt, daB Basedowkranke 
bei niedriger Calorienzufuhr, insbesondere was Fleisch und Fett anbelangt, 
sich bessern. Dieser Erfolg lange fortgesetzter FleischeiweiBtemperenz be­
statigt zweifellos die BLUMSchen Forderungen. Alkoholica, starken Tee und 
Kaffee schranke man tunlichst ein oder verbiete sie ganz, ebenso den Tabak· 
genuB. 

Von hydrotherapeutischen MaBnahmen werden besonders kohlen­
saure Bader oder Bader mit anderen Zusatzen (Fichtennadelextrakt, Salz usw.) 
empfohlen, ebenso auch Abreibungen, Halbbader u. dgl.; meist ist die Wirkung 
dieser Prozeduren wohl mehr symptomatischer oder gar suggestiver Natur. 
Man sei aber vorsichtig dabeL lch habe nach energisch durchgefiihrten CO2-

Badekuren gefahrliche Verschlechterungen gesehen. Nach Nauheim, Orb usw. 
gehoren solche Kranke nicht. Jedenfalls scheint die Hydrotherapie keine be­
sonderen Erfolge zu erzielen. 

Dasselbe gilt wohl auch von der Elektrotherapie, wenngleich die stabile 
Galvanisation des Halssympathicus, die am meisten geiibte Methode, sich der 
Fiirsprache auch moderner Kliniker, z. B. Fit. KRAUS', erfreut. 

In medikamentoser Hinsicht sei vor allem auf das Arsen hingewiesen, 
das in interner oder (bei empfindlichem Magen und Darm besser) subcutaner 
Anwendung, z. B. als Solarson, zweifellos nicht selten Gutes leistet. Phosphor­
praparate verschiedener Art werden von manchen empfohlen, besonders das 
Natr. phosphor. 5-10 g pro die (KOCHER). Zur Herabsetzung der allgemeinen 
unq. vegetativen Erregbarkeit hat man neuerdings oft Kalksalze verordnet; meines 
Erachtens ohne viel Erfolg. Auch spezifisch die GefaBnerven beeinflussende 
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Mittel, Atropin und Ergotin, sind empfohlen worden, erfreuen sich wohl 
aber keiner groBeren Verbreitung. Vber die Indikation der Joddarreichung 
bestehen natiirlich sehr verschiedene Ansichten. Diejenigen Autoren, die die 
Hypersekretionstheorie verfechten, muBten natiirlich das Jod, als einen wesent­
lichen Schilddriisenbestandteil, aus der Therapie verbannen (MOBIUS). Auch 
KRAus, LANDSTROM und viele andere Kliniker sprechen dem Jod jeden thera­
peutischen Nutzen abo Andere Autoren (KOCHER, neuerdings NEISSER) empfehlen 
unter Umstanden kleinste Dosen auch zur Vorbereitung vor der Operation. 
Der Praktiker ist meines Erachtens vor der Jodbehandlung des Basedow am 
besten prinzipiell zu warnen; noch weit mehr gilt dies natiirlich von dem groben 
Unfug der Thyreoidinbehandlung bei einem Hyperthyreoidismus! 

Was die symptomatische Behandlung anbelangt, so werden bei er­
regten, schlaflosen Kranken nicht selten Sedativa notig werden und sich oft 
gut bewahren, Z. B. Brom, Valeriana in ihren verschiedenen alten und neuen 
Darreichungsformen, in schwereren Fillen auch Schlafmittel, wie Adalin, 
Veronal u. dgl. Die Herzsymptome, vor allem die Tachykardie, sind leider 
durch unsere gebrauchlichen Cardiaca Digitalis und Strophanthus nicht zu be­
einflussen. Natiirlich sind sie in ganz dchweren Fallen mit den typischen Zeichen 
der Dekompensation des Herzens wieder indiziert. Weit besser wird die 
Pulsbeschleunigung durch Chininpraparate, besonders das Chinidin. suif., 
beeinfluBt (WENCKEBACH). Die Durchfalle verhalten sich, wie bemerkt, nicht 
selten Opium, Adstringenzien und auch dem Pancreon gegeniiber refraktar; 
ich empfehle trotzdem neben Opiaten in erster Linie groBere Dosen von Pancreon, 
daneben Bettruhe, Warme und .,- in schweren Diarrhoefallen vor allem­
baldige Operation. 

Einen groBen Erfolg erhoffe man von der Behandlung der BASEDowschen 
Krankheit mit spezifischen Antistoffen. Das verbreite~ste Mittel dieser 
Art ist das Antithyreoidinserum MOBIUS (Merck), das in Dosen von 0,2, steigend 
bis auf 2,0, bis auf 5,0 gegeben wird. Es wird aus dem Blutserum entkropfter 
Hammel gewonnen. Der Gedankengang dieser Therapie ist der, daB die toxischen 
Stoffe, die sich im Blut dieser entkropften Tiere anspeichern, bei Individuen, 
die an einem VberfluB von Schilddriisensekret leiden, also Basedowkranken, 
geeignet sein sollen, dieses iibermaBig produzierte Sekret zu neutralisieren. 
AuBer dem MOBIusschen Mittel wird das Rodagen, ein Praparat, das aus der 
Milch entkropfter Ziegen hergestellt wird (LANz) , empfohlen. Beziiglich der 
(anfanglich sehr geriihm.ten) Erfolge dieser Mittel herrscht heute weitgehende 
Skepsis; meines Erachtens mit Recht. 

Interessant sind die Erfolge, die man durch die Darreichung von Thymus­
und Ovarien-Organpraparaten gesehen hat, ohne daB diese Therapie es aber 
zu groBeren Erfolgen gebracht hat. 

AIle Methoden der internen Medizin konnen sich jedoch nicht riihmen, 
derartig konstante und dauernde Erfolge zu erzielen, wie die chirurgische Be­
handlungsweise, die partielle Strumektomie nach TH. KOCHER U. a. 
Seine Methode besteht in einer mehrwochentlich vorbereitenden allgemein 
roborierenden Behandlung (mit Natr. phosphor.) und spater in der meist mehr­
zeitig ausgefiihrten partiellen Strumektomie in Kombination mit der Arterien­
ligatur; womoglich operiere man in Lokalanasthesie und vermeide die Narkose. 
Falls eine Operation nicht zum Ziele fiihrt, so empfiehlt eine Erneuerung des 
Eingrif£s. Neuerdings hat SUDECK in schwersten Fallen die Totalexstirpation 
der Schilddriise mit raschem, volligem Heilerfolg ausgefiihrt. Falls es gelingt, 
die Epithelkorperchen hierbei zu schonen oder zu implantieren, hat dieseradikale 
Operation wohl keine Bedenken. Etwaige Myxodemsymptome miiBten .mit 
Thyreoidin bekampIt werden. In vielen Fallen hat man auBer der Kropf-
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auch eine Thymusexstirpation mit Erfolg ausgefiihrt. Die Fiine, in denen dies 
notwendig ist, sind aber sicher selten. Die Erfolge der chirurgischen Therapie 
haben sich von Jahr zu Jahr gemehrt. 

Schon im Jahre 1906 konnte KOCHER tiber 167 Faile von operativ behandeltem Morbus 
Basedowii berichten, unter denen 93% Reilung oder weitgehende Besserung erfuhren; 
dabei betrug die Mortalitat nur 5,3%. Zwei Jahre spater, 1908, publizierte KOCHER weitere 
153 Faile, unter denen er glatte und vollige Reilung in 76% konstatieren konnte (Mortalitat 
dieser letzten Serie nur noch zwei FaIle). KOCHER konnte also mit Recht sagen, dati in 
den Randen des berufenen Operateurs die Exstirpation des Basedowkrop£s nicht wesentlich 
ge£ahrlicher sei, als die einer gewohnlichen Struma. Von neueren, bestatigenden Resultaten 
sei hier nur noch das von LANDSTR():M genannt, der an einem grotlen Material in 71 % Reilung 
oder starke Besserung beobachtet~. 

Von anderen Methoden, die Basedowstruma zu inaktivieren, sei nUT die 
Rontgenbestrahlung erwahnt. Von vielen Chirurgen wird sie abgelehnt wegen 
der Verwachsungen, die sie macht, die die spatere Operation erschweren soilen. 
Zweifeilos wirkt aber eine streng dosierte moderne Rontgenbehandlung oft stark 
und giinstig auf die Basedowstruma und den Krankheitsverlauf; oft zu stark, 
denn man hat Myxodem nach zu intensiven und langen Rontgenbestrahlungen 
auftreten sehen. Also Vorsicht bei dieser Behandlung'! Neuerdings hat man 
neben der Struma auch die Thymus mit Erfolg bestrahlt. SchlieBlich ist noch 
der Sympathicusresektion (JONNESCU, ABADIE) zu gedenken. Die Operationen 
dieser Autoren wurden neuerdings wieder nachgepriift, aber meist ohne 
Erlolg. 

Die Prognose der BASEDowschen Krankheit muB heutzutage verschieden 
formuliert werden, je nachdem ob der Kranke sich einer chirurgischen oder 
Rontgen-Therapie unterzieht oder nicht. Es unterliegt keinem Zweifel, daB 
viele leichte bis mittelschwere und hesonders inkomplette Falle, vor ailem, 
wenn sie viel Zeit und Geld auf ihre klimatische und sonstige Therapie verwenqen 
konnen, auch ohne Operation durch eine interne Behandlung gesunden konnen. 
Allerdings erfolgt diese Heilung fast stets nur langsam in Monaten, ja selbst 
in Jahren. Dabei handelt es sich oft nicht um wirkliche Totalheilungen, da ein 
oder das andere Symptom zuriickbleibt: z. B. ein Rest des Exophthalmus 
oder ein leichter Tremor, psychisch-nervose Storungen, oder endlich eine Neigung 
zurTachykardie. In sehr seltenenFillen hat man mit demAusgang der BASEDOW­
schen Krankheit in ihr Gegenteil, das Myxodem, zu rechnen. Die Mortalitat 
dES M. Basedowii schwankt nach den Angaben der Literatur zwischen 10 und 
25%; ich glaube, daB diese Zahlen zu hoch gegriffen sind und die zahlreichen 
harmlosen, leichten und inkompletten Faile zu wenig beriicksichtigen. Voilends 
werden diese Mortalitatszahlen zu vermindern sein, wenn die chirurgische 
Behandlung noch weiteres Feld gewinnt. Jedenfalls bleibt das Wort, das KOCHER 
dem KongreB fiir innere Medizin in Miinchen zurief: "Schicken Sie uns die 
Basedowkranken nicht zu spat zur Operation", sehr zu beherzigen. 

2. Mxyodem. 

A. Das Myxodem des Erwac~senen. 
Das spontane Myxodem kann, ebenso wie das postoperative, in patho­

genetischer und vielfach auch klinischer Beziehung als das direkte Gegen­
teil der BASEDowschen Krankheit bezeichnet werden: wahrend diese 
nach MOBIUS-KoCHER als spezifisch hyperthyreoider Zustand aufgefaBt 
werden muB, handelt es sich hier um einen thyreopriven Symptomen­
komplex. 
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Das Myx6dem wurde zuerst von W. GULL (1873) beschrieben; HADDEN wies als erster 
auf den kausalen Zusammenhang des Leidens mit der Schilddriise hin. Von deutschen 
Autoren sind VIRCHOW, EWALD, KOCHER, MAGNUS-LEVY, SCHOLZ u. a. als Bahnbrechende 
in der Pathologie des Leidens zu nennen. 

Klinischer!Begriff. Unter Myxodem verstehen wir eine im mitt­
leren oder meist hoheren Le bensalter spontan und chronisch 
beginnende und verlaufende Kachexie, deren augenfalligste 
SyIl1ptome ein chronisches, meist derbes Odem der Raut mit 
Anhidrose (vor allem an Gesicht und Extremitaten), eine er­
he bliche Rerabsetzung und Verlangsamung aller Stoffwechsel­
vorgange und allgemeiner korperlicher und psychischer Verfall 
sind; die Ursache erblicken wir in einer Funktionsverminderung 
bzw. Erkrankung der Schilddriise. 

Atiologie nnd Pathogenese. Als auslosende Ursachen des Myxodems sind 
verschiedenartige Noxen geschildert worden: vor aIlem Aufregungen, Sorgen 
und andere psychische Traumen, rasch sich wiederholende Geburten, schwere 
Blutungen (MAGNUS-LEVY), Infektionskrankheiten (am haufigsten Erysipel, 
Influenza, Dysenterie u. a.); auch die Lues wurde atiologisch beschuldigt. Bei 
Frauen ist die Menopause eine sehr wichtige AuslOserin des Myxodems (HANS 
CURSCHMANN). Bemerkenswert ist endlich, daB dauernde Unterernahrung 
das Auftreten des Leidens begiinstigt, da die Schilddriise bei Hunger weit starker 
atrophiert als aIle anderen Organe (vgl. auch ihre hochgradige Hypofunktion 
beim hungernden Menschen und winterschlafenden Tier 1). Neben diesen 
exogenen Faktoren sind aber die endogenen nicht zu vergessen: Auch beim 
Myxodem des erwachsenen und hoheren LebensaIters sind nicht seIten kon­
stitutionelle Momente nachweisbar. DaB hereditare Momente wirksam 
sein konnen, zeigen die Beobachtungen von familiarem Mxyoedema adultorum 
(PUTNAM, W. ORD). 

Dber die pathogenetische Rolle der Schilddriisenerkrankung fUr 
das Myxodem sind sich aIle Autoren einig, denn das Leiden ist dem Symptomen­
bild nach totaler Schilddriisenentfernung voIlig identisch (bis auf das Fehlen 
der Tetanie). Pathologisch-ana,tomisch handelt es sich nach EWALD stets um 
eine mehr oder minder hochgradige Atrophie der Schilddriise. Diese wird in 
fast allen Sektionsfallen als in toto verkleinert bezeichnet, oft als "hart, fibros, 
von gelblich-weiBer Farbe". Mikroskopisch zeigt sich eine starke Wucherung 
des interalveolaren Bindegewebes, die eine Verodung des driisigen Parenchyms 
herbeifuhrt. Die (seItene) VergroBerung der myxodematosen Schilddriise ist 
regeimaBig auf strumoses Wachstum des Interstitiums und nicht auf Vermehrung 
des Driisengewebes zuriickgefiihrt worden. Ausgelost wird diese Driisenatrophie, 
abgesehen von anderen exogenen Momenten, wie bemerkt, besonders oft durch 
die Klimax; der funktionelle und somatische Riickgang der Keimdriisen fUhrt 
zu einem ebensolchen der Schilddriise. Von anderen endokrinen Syndromen 
sei die Hypoplasie der Hypophyse (PONFICK) und die Unterfunktion der Neben­
nieren hervorgehoben. Trotzdem ist es nicht richtig, von einer pluriglandularen 
Insuffizienz mit vorwiegender Beteiligung der Schilddruse zu sprechen, da 
Atrophie odeI' Entfernung dieser Driise allein genugt, das volle Bild des 
Myxodems hcrvorzurufen. 

Symptomatologie nnd VerIan!' Das Leiden ist im ganzen seIten, in England 
und Belgien anscheinend haufiger als in Deutschland. Wahrend und nach dem 
Kriege qst es unter der Einwirkung der Unterernahrung bei uns haufiger ge­
worden. Lander, in denen endemischer Kretinismus haufig ist, haben anscheinend 
keine auffallig hohe Myxodemmorbiditat (MAGNUS-LEVY). Es befaIlt weit mehr 
Frauen als Manner (MorbiditatsverhaItnis von 4:1, EWALD) und bevorzugt 
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die Verheirateten und Miitter vor den Jungfrauen. Der Beginn, meist langsam 
und schleichend, faUt meist ins Riickbildungsalter; das Initialstadium mit seinen 
unklaren Symptomen kann sich iiber viele Monate, bisweilen iiber Jahre hin­
ziehen, bis endlich der Eintritt der klassischen Hautveranderungen die Diagnose 
ermoglicht. Es sind aber auch Falle beschrieben worden, in denen z. B. nach 
einer entkraftenden Krankheit das Leiden ziemlich akut einsetzte. Die Krank­
heit beginnt in der Regel mit ganz allgemeinen Storungen, einem langsamen 
korperlichen und psychischen Riickgang, meist einem einfachen Nachlassen der 
korperlichen und seelischen Kraft und Energie, viel seltener mit "neurastheni­
schen" oder "hysterischen" oder auch vasoneurotischen Symptomen. Friiher 
oder spater beginnt dann die Hautveranderung vor aHem im Gesicht: es kommt 
langsam zu einer eigentiimlich elastisch-odematosen Schwellung der Augen­
lider, der Wangen , der Lippen, der Nase, der Ohren, kurz der ganzen Gesichts­
haut. Die SchweHung ist meist blaB, bisweilen porzellanahnlich, haufig sind 

Abb. 3 und 4. Myxodem. 
Vor der Behandlung. Nach der Behandlung. 

(Nach MAGNUS-LEVY.) 

dabeiArocyarose und Teleangiektasien. Sie ist nicht weich und teigig wie der 
kardiale oder renale Hydrops, sondern praller und derber; der Fingerdruck 
vermag keine DeHen zu erzeugen. Die Haut der Myxodemkranken ist auf 
ihrer UnterlallP' gut, oft abnorm verschieblich. 

Auf der Hohe des Leidens hangen die Wangen wie "Backentaschen" herab, 
die Gegend des unteren Lides bildet plumpe Sacke, die Augen werden zu schmalen 
Schlitzen, die Oberlippe schiebt sich riisselformig vor, die Stirn legt sich in un­
bewegliche derbe Falten. Dieser plumpe Kopf, dem der eines wassersiichtigen 
Eskimos ahneln miiBte; sitzt auf einem eben so plumpen, kurzen Hals, an dem 
vorn und seitwarts bisweilen Wiilste hervortreten. Auch die Hande werden 
friih befallen: sie werden plump, gedunsen, schlieBlich hochgeschwollen wie 
"Fausthandschuhe" (EWALD). Dabei nehIlJ-en sie nur im Breiten- und Dicken­
wachstum zu, im Gegensatz zur Acromegalie; die Nagel erleiden haufig Ver­
anderungen (Briichigkeit, AusfaUen). An den FiiBen finden sich analoge Haut­
veranderungen wie an den Handen. Auch die Korperhaut wird in Mitleidenschaft 
gezogen, wenn auch oft nicht in demselben MaBe, wie Kopf und Extremitaten; 
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der Rumpf kann dadurch plump und faBfOrmig werden. Die Haut zeigt folgende 
bemerkenswerte Eigenschaften, die derjenigen der Basedowkranken direkt 
entgegengesetzt sind: sie ist verdickt, hyperkeratotisch und sprode, rauh ab­
schilfernd und auffallend trocken; stets ist die Hauttemperatur erniedrigt, 
es 'besteht auch meist subjektives Kaltegefiihl. Der elektrische Leitungswider­
stand der myxodemat6sen Haut wurde erhoht gefunden. 

Die Haare des Kopfs, oft auch die des Korpers, fallen aus oder werden 
sparlich, bisweilen miBfarben, Alopecia totalis des Kopfs ist ein wichtiges 
Symptom des Leidens. In einzelnen Fallen wurde abnorme Behaarung (Weiber­
bart) gefunden. Auch die Schleimhaute des Mundes, der Zunge, des Rachens 
und des Kehlkopfes werden bisweilen von der Pachydermie betroffen. 

Mit Zunahme der Hautveranderung wird auch der ganze Mensch verandert: 
die Bewegungen (vor aHem der Gang) werden langsamer und schwerfalliger, 
die grobe Kraft nimmt (ohne daB es zu direkten Lahmungen kommt) ab, die 
Muskulatur atrophiert, die Kranken werden schlieBlich in schweren Fallen 
invalide und hilflose Kriippel. Vielleicht noch rascher als der korperliche Verfall 
vollzieht sich haufig (nicht immer) der geistige. Die Kranken verarmen 
geistig; sie werden stumpf, interesse- und energielos, ihre Affekterregbarkeit 
sinkt; fast immer besteht eine deprimierte Stimmung; auch das GedachtDis 
nimmt ab, ebenso die Urteilskraft. Diese einfache Abnahme der gemiitlichen 
und inteHektuellen Krafte ist das haufigste Bild der Seelenstorung; viel seltener 
ist es mit haHuzinatorischer Verwirrtheit und manischen oder melancholischen 
Symptomen vermischt. In seltenen Fallen kann iibrigens trotz hochgradiger 
korperlicher Veranderungen jede Intelligenzstorung fehlen (MAGNUS-LEVY). 
Von subjektiven Erscheinungen sind weiter die sehr haufigen Kopf- und rheu­
matischen Schmerzen und Schwindel zu nennen. Von seiten der Hirnnerven 
ist eine Abnahme des Gehors nicht selten (OPPENHEIM). Veranderungen von 
seiten des Sehnerven wurden vereinzelt beobachtet; Storungen der iibrigen Hirn­
nerven sind sieher enorm selten. Veranderungen der Sprache scheinen fast 
regelmaBig vorzukommen: die Stimme wird rauh, tief und monoton; auch die 
Artikulation solI bisweilen leiden (Silbenstolpern). 

Die Sensibilitat bleibt, abgesehen von dem sUbjektiven und objektiven 
Kaltegefiihl, meist von Storungen verschont. AuBer der allgemeinen Schwer­
beweglichkeit sind eigentliche motorische Veranderungen sehr selten; in einigen 
Fallen wurde Tremor der Hande beobachtet. Als interessantes, aber (im Hin­
blick auf die Genese des Myxodems) bei der Erkrankung der Erwaehsenen 
auffallend seltenes Syndrom ist die Tetanie zu nennen (KRAPELIN u. a.). Sie 
kann mit Epilepsie, bzw. Petit mal kombiniert sein. Die Sehnenreflexe werden 
meist als normal, bisweilen als herabgesetzt geschildert. 

Von den inneren Organen ist vor aHem der Schilddriise zu gedenken. 
Sie wird in den meisten Fallen bei der Betastung als klein oder sogar vollig 
fehlend gefunden. Bisweilen ist die Driise aber auch deutlich vergroBert und 
auffallend hart. 

Von den iibrigen Organen sah man angeblich relativ oft die Nieren ge­
schadigt (Albuminurie und Cylindrurie). Auf Grund groBer eigener Erfahrung 
bezweifle ich das und glaube an diagnostisehe Verwechslung mit chronischen, 
milden Nephrosen, die ja auch auf Thyreoidin bisweilen entwassern (EpPINGER). 
Das Herz ist meist nach rechts und links erweitert, von trager Aktion, der 
PuIs verlangsamt, del' Blutdruck oft herabgesetzt. Elektrokardiographiseh 
fand sich Fehlen del' Vorhofzacke und Terminalschwankung; dabei volliges 
Fehlen del' A-Zacke auch in del' Venenpulskurve (ZONDECK). Die vasomotorische 
Erregbarkeit del' Peripherie ist gleichfalls stark herabgesetzt. Die Adrenalin­
priifung des Sympathicustonus ergibt iiberall Verminderung oder Ausfall der 
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Reaktionen. Nicht ga,nz selten beobachtet man beim Myxodem Symptome 
der hamorrhagischen Diathese. Von Storungen des Stoffwechsels sei die 
Glykosurie hervorgehoben (EW.ALD), die aber sehr selten zu sein scheint. 1m 
Gegenteil ist sicher, daB Mxyodemkranke vermindert oder gar nicbt hyper­
glykamisch oder glykosurisch auf Adrenalin und Traubenzuckerzufuhr reagieren. 
Genaue Untersuchungen iiber den Gaswechsel der verschiedenen Formen 
des Hypothyreoidismus (MAGNUS-LEVY) ergaben: alle schweren Falle zeigen 
eine hochgradige Hera bsetzung des Gaswechsels auf ca. 50 bis 60% der 
bei Gesunden beobachteten Werte; wieder ein hochst charakteristischer Gegensatz 
zum M. Basedowii. Die Einschrankung der Oxydationsvorgange auBert sich 
hauptsachlich in einem kleinen EiweiBstoffwechsel; es wird EiweiB angesetzt; 
auch der EiweiBgehalt des Blutserums ist (zusammen mit, dessen Viscositat) 
gesteigert (DEUSCR). Auch die NaOl- und Wasserausscheidung sind stark 
verzogert und vermindert (EpPINGER). Der Appetit der Kranken ist meist ver­
mindert, der Stuhlgang stets trage, ein ungemein wichtiges, oft friihestes Sym­
ptom. Die Magensaftsekretion ist oft vermindert und sub- oder anacid; Magen 
sowohl als Darm, besonders der Dickdarm, zeigen hochgradige Atonie (DEUSCR). 
Das Korpergewicht ist auf der Hohe des Leidens stets stark vermehrt. Alterationen 
der Geschlechtstatigkeit sind bei unser en Kranken fast konstant. 
Bei Frauen finden sich meist physiologische Menopause oder Amenorrhoe 
und Frigiditat. Bei Mannern wurde Verminderung und Verlust der Potenz 
gefunden. Das BIut zeigt meist sekundare Anamie und auch Leukopenie mit 
relativer Lymphocytose. 

Von seiten des Bewegungsapparates ist die nicht seltene chronische Synovitis 
des Kniegelenks, die weit seltenere Polyarthritis chrbnica und die Kombination 
mit Osteomalacia tarda oder seniiis' (HANS OURSCHMANN) zu nennen (vgl. die 
Ost,heopathien der Jugendlichen). 

Oft findet sich eine Nabelhernie. 
Die Differentialdiagnose des spoIltanen Myxodems der Erwachsenen ist 

meist nicht schwierig, sobald die typischen Rautveranderungen sich eingestellt 
haben. In dem oft vorausgehenden Stadium der langsamen, allgemeinen korper­
lichen und psychischen Reduzierung ist die Diagnose natiirlich oft unklar. 

Auf der Rohe des Leidens sind differentialdiagnostisch folgende Zustande 
'ZU beriicksichtigen: vor allem das chronische Erysipel der Nase und Lippen, 
das, fieberfrei verlaufend und bestandig exacerbierend, auBerlich ein inkomplettes 
l\ixyodem vortauschen kann. Dasselbe gilt von den fliichtigen oder chronischen 
Odemen verschiedensten Ursprungs und von dem syphilitischen Pseudomyx­
Qdeme (OPPENHEIM). Auch das - recht selten starker ausgepragte - Stadium 
des harten (Hems der Sklerodermie hat nur auBerliche Ahnlichkeit mit dem 
Myxodem. - DaB bei Dementia praecox ein dem Mxyodem nicht unahnlicher 
Habitus eintreten kann (MEIGE und DIDE), kann ich aus eigener Erfahrung be­
statigen. Die verschiedenen Arten der pathologischen Fettansammlung (DERCUM­
sche Adipositas dolorosa, die Lipomatosis perimuscularis (HEINR. OURSCHMANN) 
u. a. konnen eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Mxyodem aufweisen; es sei 
iibrigens bemerkt, daB von man chen Autoren die DERcUMsche Krankheit eben­
falls als ein Hypothyreoidismus aufgefaBt wird. 

Inkomplette Formen des MyxOdems, von RERTOGRE als "Hypothyreoidie 
benigne chronique" bezeichnet, sind nicht selten, recht vielgestaltig und dia­
gnostisch wichtig. Wahrend ,der Kriegsernahrung traten sie besonders oft auf. 
Bei ihnen pflegen die pachydermischen Hautveranderungen zu fehlen; Odeme 
sind inkonstant oder fliichtig. Relativ oft besteht chlorotischer oder thymo­
lymphatischer Habitus. Thyreogene Fettsucht ist haufig, es kommt aber auch 
normaler Panniculus und auch Abmagerung vor. Oft iiberwiegen subjektive 
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Storungen: Schlappheit, Mudigkeit, Obstipation, Kaltegefuhl, psychische 
Reduzierung. Meist kommt es zur Hypo- oder Amenorrhoe. 

Sehr haufig sind Dermatosen pustuloser, ulceroser oder ekzematoser Art 
von groBer Hartnackigkeit. Onychien und Paronychien, Ausfallen und Bruchig­
werden der Nagel, Haarausfall, schmerzloser Verlust der Zahne und ahnliche 
trophische Storungen sind gleichfalls haufig. 

Als Beispiele erwahne ich folgende Syndrome: fluchtiges Odem des Gesichts, 
maBige Depression, Anaciditat des Magens und Obstipation, dabei Gewichts­
zunahme; oder: Fettsucht, Menopause, geistige Tragheit, pustulose Dermatitis 
chronica, oder: Psychische Verarmung, chronisches "unheilbares" Ekzem, 
Obstipation, Amenorrhoe; oder: totaler Verlust des Kopfhaars, Kopfweh, 
Hypomenorrhoe, Mudigkeit. In allen solchen Fallen (eigenen Beobachtungen) 
sichert der prompte Erfolg des Thyreoidins die Diagnose. 

Die FaIle betreffen meist jugendliche Madchen und Frauen, seltener post­
klimakterische. Manner werden nur ausnahmsweise befallen. 

In Stoffwechsel und Kreislauf, sowie im Verhalten des Blutes zeigten solehe 
Falle bisweilen deutliche Verwandtschaft mit echtem Myxodem. 

Die Atiologie wurzelt meist in der konstitution ellen Anlage; Infekte, psychi­
sche Einwirkungen, Unterernahrung usw. konnen das Auftreten des Leidens 
veranlasesn. Die Thyreoidinbehandlung wirkt auch hier meist glanzend. Die 
Prognose ist demnaeh meist gut. 

B. Die Kachexia strumipl'iva 
steUt eine dem spontanen Myxodem meist uberaus ahnliche Erkrankung dar, 
die sich nur dadurch von diesem unterscheidet, daB durch plotzliche Funktions­

Abb. 5. Kachexia strumipriva 
bei 28jahr. Mann (vor der Behandlung). 

(Nach MAGNUS·LEVY.) 

vernichtung der Schilddruse die thy­
reoprive Kachexie meist rasch ein­
tritt und oft mit Tetanie gepaart ist. 

Das Verdienst, diese schwerste Folge 
der lokalen Schilddriisenentfernung zuerst 
mit dem spontanen Myxodem als artgleich 
erkannt zu haben, gebiihrt TH. KOCHER 
(1883). 

Das postoperative Myxodem war 
£ruher, bevor man die schweren Folgen 
der totalen Strumektomie erkennen 
gelernt hatte, nicht ganz selten (eben so 
wie die strumiprive Tetanie). Sie 
wurde naturgemaB in Kropfgegenden 
und bei Kropfdisponierten (Frauen) 
am relativ haufigsten beobachtet. 

Bald nach der Strumektomie­
eine bis mehrere Wochen hinterher, 
seltener erst nach Monaten oder gar 
Jahren - erkranken die Operierten 
an ganz allgemeinen Symptomen: 
Schwere und Mattigkeit in den Glie­
dern, Kraftlosigkeit, Zittern, Kalte­
gefiihl u. dgl. Dazu tritt mehr oder 
weniger bald eine sieh langsam 
steigernde Abnahme der psyehischen 
Funktionen: die geistige Lebhaftig­
keit, das Interesse am Beruf, das 
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Gedachtnis schwinden, die Kranken veroden geistig. Je jiinger das be­
troffene Individuum ist, desto schwerer pflegen die geistigen und korper­
lichen Ausfallserscheinungen zu sein. Zugleich treten die dem Myxodem 
analogen Veranderungen der Haut auf; die Haare des Kopfes und Korpers 
fallen aus. Dazu steIlt sich oft - nicht immer - allgemeine Fettleibigkeit 
ein. Die Genitalien bleiben bei Jugendlichen infantil, bei Erwachsenen zeigen 
sie entsprechenden Funktionsriickgang. Ebenso pflegt bei diesen Kranken das 
ganze Wachstum auf der kindlichen Stufe stehen zu bleiben; besonders charak­
teristisch zeigt sich dies an der Knochenentwicklung: die Epiphysenknorpelfugen 
bleiben ungeschlossen und konnen hei einem DreiBigjahrigen den Eindruck 
von denjenigen cines Vierzehnjahrigen machen. Auch die geistige Entwicklung 
dieser Individuen bleibt auf der kindlichen Stufe stehen. 

Bezuglich des StoffwechseIs, des Bluts, des Kreislaufs usw. gilt das gleiche 
wie beim genuinen Myxodem. Infolge Mitexstirpation der Epithelkorperchen 
erkranken die strumipriven FaIle meist auch an Tetanie oder (seltener) Tetanie­
Epilepsie. 

Nicht aIle anscheinend total Strumektomierten erkranken an Myxodem 
und Tetanie (vikariierendes Eintreten erhaltener oder verlagerter E. K. ~): Auch 
hat man FaIle beobachtet, in denen das Myxodem nur geringe Grade erreichte, 
oder FaIle, in denen anfanglich schwere Symptomenkomplexe sich spontan 
zuriickbildeten. In manchen dieser FaIle lieB sich als Ursache dieser fehlenden 
Progredienz oder der Spontanbesserung das Anschwellen eines kleinen, bei der 
Operation zuriickgelassenen Strumarestes feststellen (REVERDIN). 

Beilaufig sei erwahnt, daB auch nach partieller Strumektomie Myxodem 
bisweilen beobachtet wurde; als Ursache dieser Erscheinung fand KOCHER 
eine postoperative Atrophie in den nicht exstirpierten Driisenteilen. 

Die Prognose des ausgebildeten spontanen Myxoedema adultorum ist, 
wenn nicht planmaBig therapeutisch eingegriffen wird, meist schlecht. Die 
Kranken erliegen nach vieljahriger Krankheit entweder der Kachexie selbst 
oder interkurrenten Krankheiten. Beim operativen Myxodem scheinen die 
Chancen ein wenig besser zu stehen; hier sind, wie wir oben sahen, spontane 
Stillstande und lange Remissionen bisweilen beobachtet worden: in den meisten 
Fallen allerdings endete friiher auch diese Form in 4 bis 5 Jahren mit dem Tode 
(EWALD). 

Die kausale Therapie des Myxodems hat diese infauste Prognose allerdings 
sehr wesentlich gebessert. Es ist klar, daB die Behandlung in einer den Defekt 
ausgleichenden spezifischen Organtherapie, d. i. in der Darreichung von Schild­
driisensubstanz bestehen muB. Die einfachste Form der Darreichung, die tierische 
Schilddriise selbst in rohem oder gekochtem Zustande zu geben (per os oder 
sogar per clysma), hat zwar sichere Erfolge erzielt, ist aber doch wegen mannig­
facher Ubelstande (leichtes Faulen, schlechter Geschmack, Verwechslung mit 
anderen Drusen) nicht durchgedrungen. Eine andere theoretisch ideale Sub­
stituierung der Druse ware die der Implantierung eines gesunden (womob~ich art­
gleichen) Organs. Sie wurde zuerst von TH. KOCHER versucht (in den Hals), 
spater von SCHIFF, BIRCHER, HORSLEY U. a. (meist in die Bauchhohle) aus­
gefiihrt, teils mit gutem, teils mit negativem Erfolge. In neuerer Zeit haben 
PAYR die Implantation in die Milz und A. KOCHER die in das Knochenmark 
(Epiphysen) mit Erfolg unternommen. 

Trotzdem bleibt einstweilen die bequemste und harmloseste Therapie die­
jenige mit den bewahrten Organpraparaten. Von deutschen Priiparaten empfehle 
ich als zuverlassigste die Thyreoidintabletten von MERCK (zu 0,1 und 0,3 g). 
Man gibt Erwachsenen taglich 1 bis 4 Tabletten (zu 0,3), womoglich langsam 
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steigernd, und Kindern anfangs 1/3 bis 1/2 Tablette (also 0,1 bis 0,15 g) ein- bis 
zweimal pro die allmahlich steigend bis zu hochstens 2 Tabletten. 

Die Hauptsache bei der Organtherapie ist eine ausdauernde, aber stets 
vorsichtige Behandlung. Man gebe die Tabletten je nach Erfolg viele Monate 
lang mit Einschaltung von kurzen Pausen konsequent fort, wenn notig, auch 
ein Jahr lang und langer. Dabei beriicksichtige man, daB es einerseits Menschen 
mit ldiosynkrasien gegeniiber kleinsten Dosen gibt (Auftreten von Tachykardie, 
Wallungen, Durchfallen, Tremor), und andererseits im Verlauf der Behandlung 
allmahlich Intoxikationserscheinungen derselben Art auftreten konnen. 1m 
ganzen sind bei vorsichtiger Steigerung die letzteren Falle sicher sehr selten. 
Es empfiehlt sich schlieBlich, wenn die Heilung eingetreten ist, kleinste Dosen 
gleichsam als Prophylakticum noch lange fortzureichen. 

Andere, nicht spezifische Medikamente sind iiberfliisBig. 
Meist tritt schon wenige Tage nach Beginn der Behandlung eine Veranderung 

der Hautbeschaffenheit, Riickkehr der SchweiBbildung und normalen Haut­
warme, Abnahme der Fettanhaufungen und damit sehr betrachtliche Gewichts­
abnahme (z. B. 22 Pfund in 4 Wochen, MAGNUS-LEVY), normaler Stoffwechsel 
und Stuhlgang, Wiederkehr des Haarwuchses und vor allem Wiederherstellung 
in psychischer Beziehung ein; die Patient en werden korperlich und geistig 
"wie neugeboren". Bei jugendlichen Patient en erfolgt (selbst jenseits der 
zwanziger Jahre) erneutes Knochenwachstum (Verschwinden der Knorpel­
fugen an den Epiphysen), Bartwuchs und normale geschlechtliche Entwicklung 
an Stelle des Infantilismus; ein 28jahriger Patient von MAGNUS-LEVY konnte 
sich nach zweijahriger Behandlung mit Stolz eines Schnurrbarts und - einer 
Gonorrhoe riihmen! 

Adipositas dolor os a o(DERcUMsche Krankheit). Bei Frauen mittleren 
oder hoherenAlters (am haufigsten bei klimakterischen), sehr selten beiMannern, 
kommt es zu einer starken allgemeinen oder auch umschriebenen lipomartigen 
Fettansammlung, die besonders Rumpf, Nacken, Bauchdecken und die oberen 
Extremitatenabschnitte, vor allem die Oberschenkel, fast niemals Gesicht und 
Hande befant; die Fettanhaufungen haben die merkwiirdige Eigenschaft, sowohl 
spontan) als auf Druck enorm schmerzhaft zu sein. Das Leiden kann sich 
mit Konstitutionsanomalien und - anscheinend besonders oft - mit Psycho­
neurosen meist depressiver Farbung kombinieren. In 'einigen Fallen wurden 
regressive Veranderungen an der Schilddriise gefunden, so daB manche 
Autoren das Leiden als thyreogenes bezeichnen. Gegen einen reinen Hyper­
thyreoidismus spricht aber der normale Gaswechsel (GRAFE) und die normale 
Viscositat und EiweiBkonzentration des Blutserums (B. FROWEIN), desgleichen 
gelegentliches Versagen der Thyreoidinbehandlung. Trotzdem bleibt eine gewisse 
Mitbeteiligung der Schilddriise (Dysthyreose) wahrscheinlich und eine Thyreoidin­
behandlung stets des Versuchs wert; in einigen Fallen sah ich iiberraschende 
Erfolge von ihr. Vereinzelt hat man auch Tumoren der Hypophyse gefunden. 
In den meisten Fallen fehlen aber cerebral-hypopbysare Symptome. Mit OPPEN­
HEIM mochte ich iibrigens davor warnen, die Diagnose des Leidens zu leichtherzig 
zu stellen. Das Syndrom Adipositas und genuine oder klimakterische Hysterie 
ist so haufig, daB die Gefahr naheliegt, auf Grund von hysterischen Neuralgien, 
hyperalgetischen Zonen u. dgl. bei derartigen Kranken viel zu haufig die DERCUM­
sche Krankheit anzunehmen. - Die Adipositas dolorosa hat iibrigens Beziehungen 
zur symmetrischen Lipomatosis verschiedener Art bei Mannern, die auch in statu 
nascendi mit Schmerzen einhergehen kann. DaB auch bei solchen Fallen Be­
ziehungen zur Schilddriise bestehen konnen, zeigte mir ein Fall, der mit Basedow­
symptomen und Pigmentierungen kombiniert war. 
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C. Das Myxodem der Kinder und der Kretinismus. 
Die Lehre vom endemischen und sporadischen Kretinismus und ihrem 

Verhaltnis zum Myxodem ist lange Gegenstand von eifrigen Kontroversen 
gewesen. lch schlieBe mich in folgendem im wesentlichen den Ergebnissen 
von FRIEDRICH PINELES an. Wir unterscheiden mit PINELES im Symptomenbild 
des sporadischen Kretinismus zwei Formen: 1. die Thyreoaplasie, das 
kongenitale Myxodem, 2. das infantile Myxodem. 

a) T hyreoaplasia congenita. 

Das Leiden ist in seinem Auftreten nicht auf Kropf- und Kretingegenden 
beschrankt, sondern kommt u berall vor. Das weibliche Geschlecht solI stark 

Abb. 6. Sporad. Kretinismus 
(Thyreoaplasia congenital. 
14jahr. Madchen vor der 

Behandlung. 

Abb.7. 
Derselbe Fall nach 4jahriger 

Behandlung. 

(Nach MAGNUS-LEVY.) 

iiberwiegen. Was Hereditat in homologer oder anderer Beziehung anbetrifft, 
so lauten die Angaben verschieden; es scheint aber, daB auBer der "neuro­
pathischen Veranlagung", der Tuberkulose und der Konsanguinitat keine 
Belastung, speziell mit Kropfkrankheiten vorhanden zu sein pflegt; sie kann 
aber vorkommen. Der Verlauf gestaltet sich so, daB die Kinder anscheinend 
normal geboren werden und sich (nach Ansicht der Mutter) auch normal ent­
wickeln; der erfahrene Arzt vermag in solchen Fallen aber doch schon in den 
ersten Monaten das beginnende Myxodem zu erkennen. Erst mit einem halben 
Jahre oder spater beginnen die auffalligen und groben Storungen: die korperliche 
Entwicklung stockt, eben so die psychische. Die Kinder, die munter und frisch 

Curschmaun-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 48 
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waren, womoglich schon Geh- und Sprechversuche gemacht hatten, verlieren 
diese Fortschritte wieder. Allmahlich entwickelt sich das Bild des myxodematosen 
Kretins: die Raut wird dick, aber meist schwammig, die Lippen werden gewulstet, 
die Nase breit, die Augen durch Schwellung der Lider klein und schlitzformig. 
Dazu kommen Fettwiilste, vor allem an den Seiten des RaIses, dicker Bauch 
und haufig ein Nabelbruch. Das Knochenwachstum bleibt zuruck, die Fon­
tan ellen bleiben abnorm lange offen, die Knorpelfugen an den Epiphysen 
persistieren bis jenseits del' zwanziger Jahre (SCHOLZ). Die Plumpheit der Ex­
tremitaten beruht, da eigentliche Veranderungen (auBer del' Rypoplasie) an 
den Knochen fehlen, auf der Gewebszunahme del' Weichteile. Stets entwickelt 
sich abnorme Fettleibigkeit, wahrend das Langenwachstum stark zuruck­
bleibt (vgl. Abb. 6 und 7). Der Stoffwechsel ist verlangsamt, der Gas­
austausch herabgesetzt. Rochgradige Verstopfung ist die Regel. RegelmaBig 
bleiben die Genitalien und die sexuale Entwicklung fruh-infantil. 

Aile diese kretinosen Veranderungen sind in Fallen von Thyreoaplasie 
stets hochgradig ausgebildet. Trotzdem ist die Lebensdauer dieser Ge­
schopfe, wenn auch oft, so doch nicht immer beschrankt; es sind z. B. Falle 
beobachtet, die trotz groBter Rinfalligkeit und totaler Verb16dung das 37. Jahr 
erreichen. 

Die Ursache des Leidens ist nach den Forschungen Von BOURNEVILLE, 
PrNELES, KNOPFLMACHER, ERDHEIM u. a. stets in dem ange borenen totalen 
Fehlen del' Schilddruse zu suchen; genaueste mikroskopische Unter­
suchungen (ERDHEIM) haben stets nicht einmal mikroskopische Reste einer 
Anlage des Organs konstatiert. Die Tatsache erklart die erwahnte ganz konstante 
maximale Schwere aller Erscheinungen. Der Umstand, daB die schweren 
Storungen nicht schon bei del' Geburt vorhanden waren und erst Mitte odeI' 
Ende des ersten Jahres auftreten, kann vielleicht so gedeutet werden, daB 
im Fotalleben dem Kinde durch das mutterliche Blut genugend Schilddrusen­
sekret mitgeteilt wird, und daB durch die Milch der Mutter dem Kinde ebenfalls 
diese Stoffe zuteil werden. Warum sterben nun nicht aIle kongenital Myx­
odematosen rasch an ihrem DefeH? Diese eigentumliche Tatsache scheint 
dank der Forschungen von PINELES, ERDHEIM u. a. dadurch erklart zu sein, 
daB in den Fallen von Thyreoaplasie die Glandulae parathyreoideae sich in 
del' Regel normal entwickelt vorfinden, (die vielleicht vikariierend flir die Schild­
drusen eintreten). Thyreoaplatische erkranken darum auch nicht an Tetanie, 
als deren Ursache wir ja sicher organische oder funktionelle Lasionen del' Neben­
schilddrusen annehmen mussen. 

Neben del' Thyreoaplasie kommen auch angeborene FaIle von Thyreo­
hypoplasie vor, die entsprechend leichtere Symptome machen und bisweilen 
erst zur Zeit der (ausbleibenden) Pubertat erkennbar werden. 

Dber Diagnose und Therapie diesel' Form sei am Schlusse des Abschnitts 
gesprochen. 

b) Das infantile Myxodem. 

1m Gegensatz zur Thyreoaplasie handelt es sich hier nicht um eine angeborene 
Anomalie, sondern um einen im mittleren Kindesalter sich erst ent­
wickelnden echten KrankheitsprozeB. Auch diese Kinder werden gesund 
geboren, entwickeln sich aber auch meist bis zum flinften oder achten Lebens­
jahre ganz normal. Es handelt sich eben um ein echtes Myxoedema spon­
taneum, nur, daB es junge Kinder befallt. Dementsprechend ist auch in den 
Landern des spontanen Myxodems England und Belgien besonders haufig, 
bevorzugt weibliche Individuen und ist in den Gegenden des Kropfes und des 
endemischen Kretinismus nicht zahlreicher zu finden als in anderen in dieser 
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Hinsicht indifferent en Landern. In hereditarer Beziehung lauten die Angaben 
der Autoren verschieden; konstant ist spezifische hereditare Belastung augen­
scheinlich nicht; immerhin sind Falle von Kropf (MAGNUS-LEVY) und Akro­
megalie (POPE und CLARKE) bei Ascendenten solcher Kranken beobachtet 
worden. 

Die Ursachen des infantilen Myxodems scheinen die gleichen zu sein, wie die­
jenigen bei Erwachsenen; in einer Reihe von Fallen werden Infektionskrank­
heiten, Masern, Erysipel, Lues u. a. atiologisch beschuldigt, in sehr vielen Fallen 
fehIt jegliche erkennbare Ursache. 

Das Leiden setzt im 5. bis 13. Jahre ein und entwickelt sich allmahlich. 
Die Kinder, die sich bisher korperlich und geistig normal entwickeIten, bleiben 
zuruck. Es entwickeln sich langsam die kretinosen Veranderungen des Gesichts, 
die pachydermischeHaut, die wulstigen Lippen, 
Haarausfall, dauernder Infantilismus der Ge­
nitalien, Ausbleiben der Menstruation, die 
geistige Entwicklung leidet vom leichten 
Schwachsinn bis zur Grenze der kompletten 
Idiotie. Auch bleibt das Langenwachstum 
zuriick, der physiologische Verknocherungs­
prozeB (Fontanellen, Epiphysen) leidet. 

Die Stoffwechselstorungen entsprechen 
denen des erwachsenen Myxodems; auch hier 
bestehen stets Anamie, bisweilen Albuminurie, 
Neigung zu Blutungen u. dgl. mehr. 

Es ist aber hervorzuheben, daB in den 
Fallen dieser Kategorie alle korperlichen und 
geistigen Ausfallserscheinungen meist leichterer 
Art sind und nicht selten spontan stark 
schwanken. Oft sind die myxodematosen Haut­
veranderungen nur auf das Gesicht beschrankt, 
nicht ganz selten sind die Patienten zu einem 
leichten Beruf fahig; der abgebildete Patient 
von MAGNUS -LEVY war z. B. in seiner In­
telligenz "maBig enwickelt, aber ohne Defekte". 

Abb. 8. Infantiles Myxodem. 
Beginn im 6. Jahr. Z. Zt. 24 Jahre 

alt (vor der Behandlung). 
(Nach MAGNUS·LEVY.) 

Demleichteren Grade der Erkrankung entsprechend sind auch die HeilerfoIge der 
Organtherapie bei diesen Fallen oft besonders gut. All das weist mit Sicherheit 
auf die Annahme hin, daB hier keine angeborenen Defekte, sondern eine mehr 
oder weniger schwere Erkrankung der Schilddruse die Ursache des Leidens ist. 
Es ist auch mit groBer Wahrscheinlichkeit angenommen worden, daB in diese 
Gruppe eine nicht geringe Zahl der "thyreopriven" Aquivalente (KOCHER) oder 
Hypothyroidie benigne chronique (HERTOGHE) zu rechnen ist (s. 0.). Die anatomi­
schen Veranderungen der Schilddruse entsprechen denen des Myxodems der 
Erwachsenen, sind aber leichter. 

c) Der endemische Kretinis mus. 
Diese Form der hypothyreoiden Erkrankung ist wohl numerisch die haufigste 

von allen; sie ist auch am langsten gekannt; heutzutage wird ihre Zahl jedoch 
nach Ausscheidung der pathogenetisch und klinisch andersartigen obigen 
Formen etwas verkleinert werden mussen. Die ersten maBgebenden Forschungen 
verdanken wir VIRCHOW, spat ere BIRCHER, KOCHER, CURLING, LOMBROSO, 
SCHOLZ u. a. 

Der endemische Kretinismus ist, wie sein Name sagt, an bestimmte Gegenden 
gebunden und tritt dort gehauft auf: so vor allem in der Schweiz, Savoyen, 

48* 
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aber auch in den Vogesen und im Schwarzwald. Er kommt nur in solchen 
Gegenden gehauft vor, wo Kropfkrankheiten endemisch sind. 
1m Gegensatz zu allen anderen Hypothyreosen befallt es das mannliche 
Geschlecht etwas haufiger als das weibliche. Die Ascendenten derartiger Kranker 
sind oft Kropfige; auch findet sich nicht selten familiares und hereditares Auf­
treten dieser Form. MAGNUS-LEVY fand bei den Eltern aller seiner FaIle kre­
tinoides Aussehen, Intelligenzstorungen u. dgl. 

Das Leiden entwickelt sich wohl stets im ersten Lebensjahr und nimmt 
einen ungemein chronischen Verlauf. Stets findet sich dies Zuriickbleiben 
in bezug auf das Langenwachstum: Zwergwuchs oft unter 130 und 140 cm 
ist die Regel. Dazu zeigt das Knochensystem rachitisahnliche Veranderungen, 
Verbiegungen und Verkriimmungen der langen Rohrenknochen, plattes und 
verengtes Becken. Man hat diese Veranderungen auch auf eine fotale Rachitis 
zuriickfiihren wollen. Besonders charakteristisch sind die Schadelabnormitaten: 
meist finden sich eine auffallend niedrige und platycephale Form (SCHOLZ), 

Abb. 9. Gesichtstypus bei 
hochgradigem endemischen 

Kretinismus. 
(Nach BIRCHER-EwALD.) 

eine pramature Synostose der Schadelknochen und 
eine eigentiimliche Verkiirzung der Basis cranii 
infolge friihzeitiger Tribasilarsynostose (vorderes 
und hinteresKeilbein und Grundbein) (EWALD u.a.); 
dazu tritt die typische Veranderung des knochernen 
und knorpeligen Nasenskeletts, die in vielen Fallen 
zu einer richtigen "Sattelnase" fiihrt. 

Neben dem Zwergwuchs ist der Gesichtstypus 
das Hauptcharakteristicum des Kretins: Die Stirn 
ist niedrig und fliehend , die Nasenwurzel eingezogen 
und flach, die Nase gestiilpt mit weit nach vorn 
offenen NasenlOchern, die Backenknochen stehen 
mongolenartig vor, die kleinen Augen stehen schief, 
sind geschlitzt, die Lippen sind wulstig, der Mund 
ist breit, die Zunge groB und fleischig, der Unter­
kiefer breit und stark, aber niedrig; infolge der 
schlecht ausgebildeten Alveolarfortsatze und der 
breiten Runzeln der Haut entwickelt sich eine Art 
Greisentypus (vgl. Abb. 9). Der Hals ist kurz 
und zeigt an den Seiten Wiilste; die Brust ist flach, 

del' Bauch tritt vor oder ist ein Hangebauch; Nabelhernien sind haufig. Die 
Beine und Arme sind kurz und muskelschwach, Hande und FiiBe kurz und 
plump. Der Gang ist ungeschickt und bisweilen schwer gestort (EWALD). 

Uber die Beschaffenheit der Haut lauten die Beobachtungen der Autoren 
verschieden. Wahrend EWALD, BIRCHER u. a . eigentliche myxodematose Ver­
anderungen der Haut vermiBten und aus diesem Verhalten auch Schliisse auf 
die nosologische Stellung des endemischen Kretinismus zogen, haben MAGNUS­
LEVY, V . WAGNER u. a . doch stets eine typisch pachydermische Hautbeschaffen­
heit, wenn auch · geringeren Grades, wie beim Myxodem der Erwachsenen be­
obachtet . . Auch die Haut des endemischen Kretins ist verdickt, etwas sulzig, 
aber dabei doch schlaff, abnorm von der Unterlage abhebbar, "zu weit geworden". 
Die Farbe der Haut ist meist bleich, gelblich, seltener abnorm pigmentiert. 
In leichteren Fallen, aber auch im spateren Alter kann die Verdickung der 
Haut recht gering werden. Dasselbe gilt auch von del' Vermehrung des Fett­
polsters, die bei endemischen Kretins haufiger vermiBt wird als bei anderen 
Formen des Myxodems. 

Die Schleimhaute des Mundes und Rachens zeigen haufig analoge Ver­
anderungen wie die auBere Haut. Die Haare sind meist sparlich, miBfarben 
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und struppig; Behaarung des Korpers, speziell der Genitalien, fehlt fast stets. 
An den Zahnen und Nageln sollen die Veranderungen oft relativ gering£iigig sein. 

In bezug auf die inneren Organe des Brustkorbes und Bauches ist nichts 
BEsonderes zu vermerken. Fast konstant ist dagegen die Hypoplasie der 
Genitalien: dieselben bleiben vollig unentwickelt und auf fruhinfantiler 
Stufe stehen; bei weiblichen Kranken kommt es nicht zur Menstruierung. In 
leichteren Fallen tritt aber doch bisweilen eine Spatreife und damit Zeugungs­
fahigkeit ein; die Periode kann sich bisweilen erst ienseits der zwanziger Jahre 
einstellen. In vielen Fallen besteht An amie , in den meisten hartnackige Ob­
stipation. In bezug auf den Stoffwechsel ist ahnliches wie bei den anderen 
Formen konstatiert worden. 

Das Verhalten der Schilddruse ist beim endemischen Kretinismus ein 
anderes, wie bei den vorher besprochenen Arten dES Leidens. Wahrend sich 
beim Myxodem der Erwachsenen und Kinder und beider Thyreoaplasie stets 
hochgradige Atrophie, bzw. volliges Fehlen der Druse nachweisen laBt, findet 
sich hier in 60% (oder mehr) der Falle kropfige Entartung derselben; 
Atrophie und (palpatorische 1) Kropflosigkeit ist weit seltener (nach V. WAGNER 
nur in 10 % der Falle); die Kropflosen sollen aus leicht begreiflichen Grunden 
stets die am schwersten Erkrankten sein. 

Von den Veranderungen des Nervensystems stehen die psychischen 
Defekte im Vordergrund. Oft bestehen sie in einer kompletten Idiotie, bis­
weilen in einer unter der Grenze des Tierischen liegenden Verblodung; aber 
auch leichtere geistige Defekte sind nicht selten, die bisweilen sogar noch die 
Beschaftigung mit hauslicher Arbeit, mechanischer Fabrikarbeit (Spinnerei usw.) 
gestatten. In schwer en Fallen ist die Sprache ad minimum reduziert, beschrankt 
sich auf tierische Affektlaute; bei leichter Kranken besteht eine geringere Ver­
armung des Sprachvermogens. Taubstummheit oder Schwerhorigkeit sind sehr 
haufig (SCHOLZ). Bisweilen wurde auch Herabsetzung des Geruchs und Ge­
schmacks konstatiert. Anatomische Untersuchungen des Gehirns (SCHOLZ 
und ZINGERLE) ergaben zum Teil einfache Entwicklungshemmung, zum Teil 
entzundlich-degenerative Prozesse. 

Die Pathogenese wurzelt zum Teil in den endemischen Schadlichkeiten, 
die Gegend (Wasserversorgung), Ernahrung (Jodmangel!), Klima und Hereditat 
auch fiir die Kropfkrankheit bedeuten. Wahrend man nun fruher endemischen 
und sporadischen Kretinismus atiologisch identifizierte, mussen wir jetzt mit 
EWALD, PrNELES, V. WAGNER u. a. zu der Anschauung kommen, daB der 
endemische Kretinismus pathogenetisch etwas ganz anderes ist 
als die Thyreoaplasie und das kindliche Myxodem: niemals ist bei 
endemischem Kretinismus totaler Schwund einer bereits entwickelten Driise 
oder Aplasie derselben anatomisch nachgewiesen worden (PINELES); es handelt 
sich vielmehr urn eine (ihrer Natur nach nicht sicher bekannte) Schadigung 
des ausgebildeten Organs. Neuerdings hat FINKBEINER die besondere 
genetische Bedeutung des Rasseproblems betont (.Ahnlichkeit des Kretinismus 
mit mongolischen Rassen, auch mit neolithischen Pygmaen). 

Die Differentialdiagnose des kindlichen Myxodems und des endemischen 
Kretinismus untereinander ist aus dem Vorausgesagten zu entnehmen. Ver­
wechslungen sind moglich, vor allem mit einfacher Idiotie und Imbezillitat, 
die aber der Haut-, Knochen- und Schilddrusenveranderungen entbehren. 
Natiirlich gibt es flieBende Ubergange zwischen dem klinischen Bild des 
Kretinismus und der Idiotie. Dasselbe gilt von gewissen schweren Fallen von 
Rachitis mit Anamie und Skrofulose, die manchmal oberflachlich dem Myx­
odem ahneln konnen, und vor aHem von dem typischen Zwergwuchs, dem 
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Nanismus, der bisweilen (besonders bei alter en Zwergen) jene eigentumliche 
Mischung von kindlichen und greisenhaften Zugen produziert, die auch leichteren 
Kretins eigen sein kann. Andere seltene Knochenentwicklungskrankheiten, 
z. B. die (familiare oder haufiger sporadische) Chondrodystrophie unterscheiden 
sich trotz des Zwergwuchses, der Fettleibigkeit und der Plumpheit durch hoch­
gradige Defekte (nicht einfaches Zuruckbleiben) des Skeletts, r:ormale Haut 
und ebenso normale Psyche von dem Kretinismus. Auch der von kinderarzt­
licher Seite vielbeschriebene Mongolismus ermangelt der charakteristischen 
Haut- und Schilddrusenveranderungen der thyreopriven Erkrankungen, wenn 
auch Mischformen (mongoloider Kretinismus) beobachtet wurden. 

DaB nicht wenige Falle von geschlechtlichem Infantilismus mit Fett­
leibigkeit als Formes frustes eines Hypothyreoidismus aufzufassen sind, wurde 
schon erwahnt; diese Falle sind demgemaB diagnostisch nicht bindend von 
den kretinoiden Erkrankungen abzugrenzen. 

Die Therapie der kindlichen thyreopriven Erkrankungen ist je 
nach Form des Leidens verschieden erfolgreich. 

Zweifellos hat die Behandlung mit Schilddrusenpraparaten (s. oben) die 
gunstigsten Erfolge bei dem infantilen Myxodem. Hier kann man nach den 
Erfahrungen von NORTHRUP, EWALD, MAGNUS-LEVY u. a. schon nach einigen 
Wochen (bei Anwendung von 0,18 --0,3 pro die) uberraschende Erfolge sehen. 

Einen solehen glanzenden Dauererfolg zeigte ein 14jahriger Patient von MAGNUS­
LEVY, der naeh kurzer Behandlung psyehiseh vollig normal wurde, korperlieh die Zeiehen 
des Myxodems ganz verlor und in 31/ 2 Jahren 22 em an Lange wuehs. Aueh die gesehleeht­
liehe Entwieklung wird in solehen Fallen normal. Die Kranken werden in der Tat berufs­
fahige Mensehen. 

Etwas unsicher scheinen die Erfolge der Therapie in den Fallen von Thyreo­
aplasie. Immerhin wird aber auch hier von raschen Besserungen berichtet 
(MAGNUS-LEVY). Ob komplette Heilungen vorkommen, ist ungewiB. Wichtig 
ist auch hier eine gute calorien- und vitaminreiche Ernahrung, da die Kriegs­
erfahrungen gezeigt haben, daB Unterernahrung die Symptome des Leidens 
erheblich steigert (HANS CURSCHMANN). 

Anders lauten die Thyreoidin-Resultate beim endemischen Kretinismus. 
Bei schweren Fallen mit volliger oder doch betrachtlicher VerblOdung gelingt 
es nach den Erfahrungen von SCHOLZ, LOMBROSO u. a. oft nicht, Besserungen 
zu erzielen; ja man beobachtete Verschlechterungen, sogar Todesfalle. Dem­
gegenuber stehen aber die Erfolge von MAGNUS-LEVY und v. WAGNER, die 
allerdings anscheinend leichtere, zum Teil inkomplette Falle behandelten. 
Diese Autoren erzielten Besserungen des korperlichen und geistigen Befindens, 
die denen bei sporadischem Kretinismus nicht nachstanden. Wie bei gewohn­
lichen Strumen, so verdienen auch hier kleinste Joddosen, lange Zeit g~ommen, 
versucht zu werden. 

Jedenfalls ergibt sich aus allen diesen Erfahrungen, daB bei jeder Form 
des infantilen Myxodems und Kretinismus die (stets vorsichtige!) 
Schilddrusentherapie durchaus indiziert ist. 

Ob die Implantation von Schilddruse nach KOCHER oder V. PAYR von 
Erfolg sein wird, muB die Zukunft lehren; meist wird das Implantat nach ca. 
1 Jahr vollig resorbiert und unwirksam. 

3. Tetanie. 
Die Tetanie (STEINHEIM, CORVISART) auBert sich in intermittierenden, 

unter Schmerzen und Parasthesien verlaufenden tonischen Krampfen der oberen 
Extremitaten, besonders der Hande und Unterarme, weniger konstant der Beine, 
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selten der Rumpf- und Kopfmuskeln, der Sinnesmuskulatur und der Sphincteren; 
das BewuBtsein ist meist nicht alteriert. Die mechanische und elektrische 
Erregbarkeit der motorischen Nerven ist dabei stets gesteigert. 

A. Die Tetanie der Erwachsenen. 
Die Tetania adultorum laBt sich in eine Reihe von Gruppen scheiden: 1. die 

zuerst bekannt gewordene, bisweilen akute, oft aber auch remittierende und 
chronischrezidivierende Tetanie gewisser gewerblicher Arbeiter (Schuster, 
Schneider). 2. Die Tet a ni e , a) bei Magen- (seltener Darm-) kranken, b) im Beginn 
oder Verlauf akuter Infektionen, c) bei Intoxikationen und Stoffwechselano­
malien, d) bei Graviden und Wochnerinnen. 3. Die Tetanie bei Fehlen oder 
Verlust der Schilddriise und Epithelkorperchen. 4. Die symptomatische 
Tetanie bei organischen Nervenleiden. 

1. Die Hand~erkertetanie befallt vor aHem bestimmte Berufe, Schuster, 
Schneider, seltener Tischler, Drechsler und Schlosser; das mannliche Ge­
schlecht iiberwiegt bei weitem, 
wenn auch das weibliche Ge­
schlecht nicht wenige und be­
sonders schwere und chronische 
Tetanien liefert. Schuster und 
Schneider stellen in Wien zu­
sammen ca. 60 0/ 0 aller erwach­
senen Tetaniefalle. Auffallend 
ist die Tatsache, daB in tetanie­
reichen Gegenden bestimmte 
Monate, Januar bis April, 
die meisten, mitunter fast aHe 
Tetaniefalle hervorbringen; in 
Gegenden mit mehr sporadischer 
Tetanie ist dies weniger der Fall. 
Ebenso wie gewisse Jahreszeiten 
und Berufe, so sind auch be­
stimmte Stad tePradilektionsorte 
fiir das Leiden, vor aHem Wi en, 
Heidelberg und Budapest. 

Abb. 10. Tetanie. Handstellung im Anfall. 
(Nach SCHONBORN.KRIEGER.) 

Seltene Beobachtungen betreffen das familiare resp. hereditare Auftreten des 
Leidens (VANGHAUS, JAKOB!, FRANKL-HoCHWART u. a .) und Tetanieepidemien; 
bei letzteren iiberwiegen vielleicht die hysterischen lmitationen. Was das 
Lebensalter anbetrifft, so wird die Handwerkertetanie ganz vorwiegend 
bei Jugendlichen beobachtet. Bei alteren, jenseits des 40. Lebensjahres auf­
tretenden Fallen liegt faststets eine sekundare (z. B. gastrogene) Tetanie vor. 

Symptomatologie: Die Krampfe beherrschen das ganze Krankheitsbild. 
Meist geht dem Krampf eine sensible Aura voraus, die Kranken verspiiren 
Kribbeln, Schmerz, ElektrisiergefUhl u. dgl. in den Fingern. Den Parasthesien 
folgt sogleich der tonische Krampf, der die Beuger und Adductoren bevorzugt. 
Die Hand wird im Handgelenk gebeugt, die Finger in den Grundphalangen, 
wahrend die Phalangen in Streckung und Adduction geraten; der Daumen 
wird opponiert. So entsteht die typische "Geburtshelferhand" oder Pfotchen­
stellung; seltener wird der Daumen leicht abgespreizt; ebenso selten gerat 
die Hand in Fauststellung. Auch der Unterarm wird fast regelmaBig im Ell­
bogengelenk gebeugt, der Oberarm meist an den Rumpf gepreBt; in selteneren 
schweren Fallen wird auch die Schulter gehoben, derOberarm seitwarts und 
aufwarts bewegt (Abb. ll). Auch die unteren Extremitaten beteiligen sich 
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meist am Krampf, wenn auch durchweg geringer als die oberen; hier tritt 
Plantarflexion des FuBgelenkes und der Zehen, selten Beugung des Kniegelenkes 
ein. lnfolgedessen kommt es wahrend des Krampfes stets zu einer entsprechenden 
Gehstorung. Subjektiv auBern sich die Krampfe in mehr oder weniger heftigem 
Spannungsgefiihl, das sich zu intensiven Schmerzen steigern kann. 

Wesentlich seltener beteiligen sich die Muskeln des Stammes, des Halses und Kopfes 
am tetanischen Anfall. Ebenso selten sind Kaumuskelkrampfe und Beteiligung der Zunge 
und Krampfe des Zwerchfelles. Mitbeteiligung: des N. facialis scheint etwas haufiger zu sein. 

Abb. II. Schwerer Anfall von 
Hemitetanie des linken Ar· 
mes mit Beteiligung der Schul­
termuskulatur (mit der rechten 
Hand versucht Patient, wie ge· 
wohnlich, den schmerzhaften 
Krampf zu lOsen). Das linke 
Bein ist nur wenig beteiligt 
(vgl. Hebung des Knies). (Eigene 

Beo bachtung.) 

1m Gebiet der Sinnesnervenmuskulatur sind 
besonders die Stimmbandkrampfe zu erwahnen, 
die (bei~der Kindertetanie bekanntlich sehr haufig) 
nach Beobachtungen von PINELES auch bei Er­
wachsenen nicht ganz selten zu sein scheinen. 
Auch die Augenmuskeln konnen sich am Krampf 
beteiligen, der sich meist in asymmetrischer Kon­
vergenzstellung auspragt und mit Diplopie ver­
lauft (KUNN, VERF., SCHONBORN u. a.). Blepharo­
spasmus habeicheinmal beobachtet. Gahnkrampfe 
scheinen sehr selten zu sein, ebenso andere 
Krampferscheinungen des Pharynx (Wiirg­
krampfe). Auch manche FaIle von Bronchial­
asthma konnten mit Sicherheit als Aquivalente 
der Tetanie (Bronchotetanie, HANS CURSCHMANN, 
LEDERER) gedeutet werden. 

Sehr selten kommen paroxysmale Reizzustande 
der Geruchs- und Geschmacksfunktion (V ERF.) und 
des N. acusticus, insbesondere des N. vestibularis 
bei Tetanie vor (BOENHEIM). Bisweilen beschrankt 
sich der Anfall voIlig auf sensi ble, paroxysmale 
Storungen, besonders in den Gliedern~ 

Sphincterenkrampfe von Blase und Mastdarm, auch 
des Pylorus, scheinen bei kindlicher Tetanie bisweilen 
vorzukommen (IBRAHIM). Dieser Autor nimmt sogar 
eine Mitbeteiligung des Herzmuskels (todlicher Herz­
tetanus) an. 

In der Regel treten die Tetaniekrampfe 
doppels e itig und symmetrisch auf. Nur selten 
sind einseitige Krampfe beobachtet worden. 

Ich sah einen Fall, in dem Arm, Bein, Nacken, 
Gesicht, Zunge und Augenmuskeln halbseitig befallen 
waren. Bei solchen Hemitetanien werden die patho­
gnomcnischen iJbererregbarkeitsphanomene (s. u.) eben· 
falls streng halbseitig gefunden. 

Die Dauer des Krampfes schwankt sehr. 
Kurze Krampfe von Minutendauer sind haufig; 

meist dauern sie aber eine viertel oder halbe Stunde; auch mehrstiindige 
Krampfe und solche von tagelanger Dauer sind beobachtet. Bisweilen sieht 
man bei sehr chronischen Tetanien (besonders in der kalten Jahreszeit) dauernde 
leichte Spannung in den Handen. 

Auslosende Ursachen: relativ oft werden eigentiirnlicherweise psychische Reize 
(Schreck, Angst), korperlich schmerzhafte Eingriffe, Kalteeinwirkungen, besonders oft 
Warmereize als direkte Ausloser des Tetaniekrampfes beobachtet. Auch briiske Bewegungen,. 
ungewohnte Muskelanstrengungen u. dgl. konnen die Anfalle hervorrufen. 

Von fast noch groBerer Bedeutung als die Muskelkrampfe sind die latenten 
Symptome der Tetanie, die samtlich auf der Ursache der Krampfe, der 
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gesteigerten Reizbarkeit des peripheren (besonders motorischen) 
Nervenapparates beruhen: es sind die Phanomene von CHVOSTEK sen., 
ERB, TROUSSEAU, J. HOFFMANN und CHVOSTEK jun. 

Das augenfalligste und konstanteste Symptom ist das von CHVOSTEK sen.: 
die mechanische Ubererregbarkeit der motorischen Nerven, vor 
ailem des Gesichtes (Facialisphanomen), aber auch des Plexus brachialis, 
der Armnerven (besonders Ulnaris und Radialis), etwas seltener der Bein­
nerven. Das Phanomen fehlt Die bei Tetanie (wenigstens nie ganz), wechselt 
aber in seiner Intensitat oft sehr. 

CHVOSTEK hat 3 Grade des Phanomens untersehieden; die starkeren Grade I und II 
sind sieher pathognomoniseh fiirTetanie, wahrend III als unspezifisehes nervoses Stigma 
anzusehen ist. 

Absolut pathognomonisch fUr die Tetanie ist ferner das ERBsche Phanomen, 
die Steigerung der elektrischen Erregbarkeit der motorlschen 
Nerven. 

Die elektrisehe "Ubererregbarkeit bezieht sich vor allem auf den galvanisehen Strom: 
die KSZ tritt abnorm friih auf, z. B. am R. mentalis N. faeialis bei 0,2-0,3 MA, am N~ 
ulnaris bei 0,3MA; friihzeitigesAuftreten der ASZ und AbZ haufig AbZ > ASZ; in manehen 
(nur sehweren) Fallen kommt es zur KbZ, AbTe und KbTe. Aueh die faradisehe Erreg­
barkeit ist oft gesteigert, aber nieht so konstant als die galvanisehe. 

Weit inkonstanter als die Phanomene von CHVOSTEK und ERB ist das TROUS­
SEAusche Phanomen: Bei starkem Druck auf den Sulcus bicipitalis kommt 
es erst zu den typischen Pariisthesien, dann zum tetanischen Krampf der Hand. 

Der "Trousseau" entsteht (FRANKL-HoCHWART) aussehlieBlieh dureh Kompression 
der Nerven; die Kompression der GefaBe ist dabei irrelevant. Wie das ERBsehe ist aueh 
das TROUssEAusehe Zeiehen bisweilen reeht fliiehtig, erliseht bald naeh dem jeweiligen 
Aufall und fallt im Latenzstadium negativ aus. Neuerdings hat H. SCHLESINGER ein dem 

--Trousseau analoges "Beinphanomen" bei Tetanie besehrieben: Beugt man das im Knie­
gelenk gestreekte Bein im Hiiftgelenk stark ab, so kommt es naeh ca. 1-2 Minuten zu einem 
Streekkrampf im Kniegelenk und gleiehzeitiger ext remer Supination des FuBgelenkes. 
Bei briisker Hebung des Arms ist neuerdings Analoges beobaehtet worden. 

Noch weniger konstant als das TROUSSEAu-Phanomen und oft nur fliichtig, 
aber bei positivem Ausfall durchaus pathognomonisch ist die elektrische 
Dbererregbarkeit der sensiblen Nerven (J. HOFFMANN) und der 
sensorischen Nerven (CHVOSTEK jun.). 

Das HOFFMANNSehe Zeiehen ist am besten am N. supraorbitalis zu priifen und gibt 
z. B. folgende Werte: N. supraorbitalis KSE (K.S.-Empfindung) 0,2 (gegen 1,0 in der 
Norm), ASE 0,5 usw. 

Das CHVOSTEK jun.-Phanomen wird meist am N. aeustieus gepriift: die bei KS und Ab 
normalerweise bei 4,0 oder mehr MA wahrgenommenen Tone werden hier schon bei 0,5, 
0,8 usw. gehort. F. BOENHEIM hat bei einigen Fallen gesteigerten ealorisehen Nystagmus, 
also "Obererregbarkeit des N. vestibularis gefunden. Aueh die Gesehmaeksnerven sind naeh 
FRANKL-HoCHWAR'r bei Tetanisehen bisweilen galvaniseh iibererregbar, der N. optieus 
aber wahrseheinlieh nieht. 

Neben den Krampfen und Ubererregbarkeitsphanomenen treten aile anderen 
Symptome vollig zuriick. Relativ haufig sind noch trophische und vasomotorische 
Veranderungen. Die ersteren erinnern bisweilen an leichte myxodematOse 
Storungen: z. B. die leichte Gedunsenheit des Gesichtes (das Tetaniegesicht), 
Ausfail der Haare, WachstulIlBstorungen der Nagel. Manche Symptome, abnorme 
Diinnheit und Glatte der Haut, rascher Muskel- und Fettschwund u. a. haben 
dagegen mehr das Geprage des Hyperthyreoidismus. Das wichtigste trophische 
Phanomen ist die Bildung der Katarakt. 

Naeh FRANKL-HoCHWART und A. PETERS soIl der Tetaniestar im jugendliehen Alter 
haufiger ein Kernstar mit oder ohne Cortiealisveranderungen, im spateren Alter eher ein 
Cortiealstar sein. Besonders haufig wurde der Tetaniestar bei Maternitatstetanien (fast 
immer im Verein mit anderen trophisehen Storungen) bee baehtet. DaB er ein eehtes Produkt 
des Epithelkorperverlustes ist, wurde von ERDHEIM an parathyreoidektornierten Ratten 
festgestellt. Aueh bei Altersstar hat man oft Zeiehen latenter Tetanie gefunden (A. PE'rERS). 
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Veranderungen am Sehnerven wurden in Form einer Stauungspapillitis in seltenen, 
stets besonders schweren Fallen von Tetanie (verschiedenartiger Genese) beschrieberi 
(v. EOONOMO). 

Vasodilatatorisehe Phanomene (Dermatographie, Urticaria faetitia, Lidodem, 
Vasodilatation der Hande im AnfaIl) kommen vor; aueh vasoeonstrietorisehe 
Anfalle (bis zur Angina pectoris vasomotoria) habe ieh bisweilen gesehen. 
Paroxysmale SehweiBausbriiehe, Speiehel- und MagensaftfluB, DurehfaIle, 
Urina spastiea wurden beobaehtet. Von Stoffweehselstorungen seien die des 
gesteigerten EiweiBzerfaIls und der verminderten Kalkretention genannt; 
aueh der respiratorisehe Gasweehsel ist in einzelnen Fallen gestort gefunden 
worden. Alles das sprieht fiir eine Funktionsstorung des vegetativen Systems. 
In der Tat hat man bei Tetanie Oberempfindliehkeit gegen Adrenalin und 
Piloearpin konstatiert (FALTA, KAHN). Neben diesen Sympathieotonikern 
gibt es aueh Falle mit iiberwiegender Erregbarkeit des Parasympathieus. 

Sehr selten werden diese Schmerzen in bestimmte Nervengebiete lokalisiert, die dann 
dauernde Hypasthesie aufweisen konnen (VERF.). Enorm selten sind auch motorische 
Ausfallserscheinungen, Tetanielahmungen, die schlaffer Natur sein sollen; ich vermute 
in einigen der mitgeteilten Falle Kombinationen mit anderen primaren Nervenaffektionen, 
z. B. Neuritis toxica. 

Die Sehnenreflexe zeigen bei Tetanisehen keine besonderen Verande­
rungen, desgleiehen die Haut- und Sehleimhautreflexe. 

Psyehisehe Veranderungen sind nieht selten beobaehtet worden, wenn 
sie aueh bei der iiberwiegenden Mehrzahl der primaren Tetaniefalle vollig 
fehlen. 

FRANKL·HOOHWART hat akute halluzinatorische Verwirrtheit mit Delirien, Tobsucht usw. 
beschrieben. Auch zyklische Depressionen, Kombination mit Schwachsinn wurden 
beobachtet, letztere besonders in Mischformen von Tetanie, Hypothyreoidismus und Epi­
lepsie. Voriibergehende BewuBtseinsstorungen sind speziell bei schweren, z. B. Maternitats­
und Magentetanien beobachtet worden. Bei den mit Hysterie gemischten Fallen findet 
sich entsprechende Psyche. 

Die Kombination der Tetanie mit e c h t er E pile p si e ist nicht ganz selten (REDLICH). Von 
groBem pathogenetischem Interesse sind besonders die Falle (J. HOFFMANN, WESTPHAL u. a.), 
in denen die Tetanie zusammen mit Epilepsie und myxodematosen Storungen nach S tru m­
ektomie auftrat und weiter diejenigen, bei denen (meist leichteres) infant-iles Myxodem, 
Tetanie und Epilepsie spontan entstehen (KRXPELIN, VERF.). Diese Fane notigen zu der 
Annahme, daB hier (sowohl spontan, als auch operativ) die Epithelkorperchen geschadigt 
sind. Diese Annahme wird weiter bestatigt durch die Beobachtungen an thyreoidektomierten 
und parathyreoidektomierten Tieren, die ebenfalls zugleich tetanisch und epileptisch 
werden konnen. - SchlieBlich weist FRANKL-HoOHWART darauf hin, daB latente Tetanie­
symptome (CHVOSTEK I) bisweilen bei Epileptikern beobachtet werden, eine Beobaehtung, 
die ich speziell bei jugendlichen, aus der Eclampsia infantilis hervorgegangenen Epilepsie­
fallen bestatigen konnte. 

Die sekundare Tetanie. Unter dem Begriff der sekundaren Tetanien moehte 
ieh diejenigen FaIle zusammenfassen, die im Gegensatz zur haufigeren Tetanie 
der Handwerker bestimmte typisehe Sehadigungen bzw. Zustande krankhafter 
oder aueh mehr physiologiseher Art als Ursache der Tetanie erkennen lassen. 
Symptomatologiseh gleiehen sie der gesehilderten primaren Tetanie durehaus. 

Die Magen-Darm-Tetanie. KUSSMAUL hat zuerst FaIle besehrieben, 
in denen bei sehweren Fallen von Magenerweiterung mit profusem wasserigem 
Erbreehen (Pylorus- oder Duodenalstenosen) auf der Hohe der Erkrankung, 
oft direkt nach Einfiihrung des Magensehlauehes, Muskelkrampfe in den Ex­
tremitaten auftraten. Spatere Autoren haben festgesteIlt, daB diese Krampfe 
meist mit den typisehen Obererregbarkeitsphanomen verlaufen, also eehte 
Tetanien sind. 

Die Magentetanie ist im Vergleich zur Haufigkeit der groben motorischen Insuffizienzen 
des Magens enorm selten. Auf eine auffallige Steigerung der Morbiditat auch dieser Tetanie­
form in den typischen Tetaniemonaten Januar bis April macht v. FRANKL-HoOHWART 
aufmerksam und zieht aus ihr pathogenetische Schliisse. 
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Die Magentetanie ist zweifellos eine der schwersten Formen des Leidens, 
:sowohl was Dauer und Intensitat der Anfalle, als auch was die Prognose an­
betrifft; ein groBer Teil der Falle endet todlich; das gilt nicht nur von den 
carcinomatosen, sondern auch von den benignen Pylorusstenosen, falls nicht 
rechtzeitig operiert wird. 

Ebenfalls selten ist die Tetanie nach heftigen Magendarmkatarrhen mit profusen Diar­
rhoen, bei Appendicitis und bei Helminthiasis. Tetanie im lleusanfall habe ich einmal 
beobachtet_ Bisweilen finden sich auch bei Enteroptose, habitueller Obstipation und 
-chronisch rezidivierenden leichten Darmstorungen leichte Formen der Tetanie, oft nur 
sog_ tetanoide Zustande_ 

Die Tetanie im Beginne oder im Verlauf akuter Infektionskrank­
heiten ist gleichfaHs selten. Relativ am haufigsten wurde sie beim Typhus 
(auf der Rohe der Krankheit), seltener bei Influenza, ganz vereinzelt bei Angina, 
Morbillen, akuter Tracheitis und Laryngitis, Polyarthritis und Malaria beobachtet_ 
Es handelt sich fast durchweg urn gutartige akute Falle. 

Inwiefern die typischen Muskelkrampfe der unteren Extremitaten bei der Cholera 
zur Tetanie gehoren, ist nicht sicher. DaB es sich um echte Tetanie handelt, ist bei dem fast 
ausschlieBlichen Befallensein der Wadenmuskulatur nicht gerade wahrscheinlich; 
echte Tetanie der oberen Extremitaten in der Rekonvaleszenz der Cholera hat jedoch 
GIESE beobachtet. 

Intoxikationen mannigfacher Art konnen ebenfalls zur Tetanie fiihl'en; 
vor aHem das Blei. 

Auch bei Ergotin-, Phosphor-, Chloroform-, Ather-, Morphium-, Atropin- und anderen 
Vergiftungen ist Tetanie beschrieben worden; ich sah akute Tetanie nach Novokainlumbal­
anasthesie. Eine auffallende Provozierung der Krampfe bei latenten Fallen ist auf Tuber­
kulininjektionen beobachtet worden (CHVOSTEK u. a.). Auch das uramische Gift solI 
in seltenen Fallen zur echten Tetanie fiihren konnen; daB solche "Nephritistetanien" aber 
nicht alle als echte Tetanien aufzufassen sind, haben mich eigene Beobachtungen gelehrt. 

Die Tetanie der Graviden und Stillenden scheint etwas haufiger 
zu sein. Sie gehort zu den schwer en Formen des Leidens und tritt meist zwischen 
dem 6. und 8. Monat der Schwangerschaft auf und endet mit der Geburt (FRANKL­
ROCHWART); sie kann mit jeder neuen Graviditat rezidivieren. Sehr viel seltener 
1St die Tetanie der Stillenden. Bisweilen ist diese Tetanieform mit anderen 
nervosen Symptomen kombiniert. Auch bei der Maternitatstetaniemorbiditat 
'Zeigt die Statistik FRANKL-HoCHWARTS das deutliche trberwiegen der Tetanie­
monate Januar bis April iiber die iibrigen Monate. 

Die Kombination der Tetanie mit anderen organischen oder 
funktionellen N ervener krankungen ist nicht selten. 1m Vordergrund 
des Interesses steht hier die schon erwahnte Komplikation mit Epilepsie; 
sie wird bei der Behandlung der parathyreogenen Eklampsie der Sauglinge 
noch weiter besprochen werden. Es sei bemerkt, daB auch bei sekundarer 
Tetanie (bei Magendarmleiden, Graviditat und Lactation) Epilepsie bisweilen 
vorkommt; bei toxischer Tetanie scheint sie selten. 

Seiner endokrinen Grundlage entsprechend findet sich Tetanie nicht selten 
mit anderen Storungen der inneren Sekretion kombiniert, relativ am haufigsten 
mit Myxodem, besonders der milderen Form, z. B. der Thyreohypoplasia 
congenita, viel seltener mit M. Basedow. Auch bei pluriglandularer Insuffizienz 
konnen Tetaniesymptome vorkommen, z. B. der hypothyreoiden, hypadrenalen 
Form mit und ohne sklerodermischen Einschlag. Auch bei Krankheiten, die 
notorisch oft mit pluriglandularen Zeichen verlaufen, z. B. der myotonischen 
Dystrophie, sieht man oft dieZeichen des latentenRypoparathyreoidismus, selten 
manifeste Tetanie; ersteres wurde auch bei Myasthenie beobachtet. Entsprechend 
der parathyreogenen Beeinflussung des Knochenwuchses und Kalkansatzes 
vereinigt sich auch die Tetanie der Jugendlichen und Erwachsenen nicht selten 
mit Rachitis tarda (SCHULLER, VERF.) und Osteomalacie. Bei letzterer werden 
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vorzugsweise die nicht puerperalen, relativ oft mit pluriglandular en Symptomen 
verlaufenden befailen. 

Tetanische scheinen besonders zur Hysterie zu neigen; ich habe fUnf Faile 
von engster Kombination von Tetanie und Hysterie beobachtet. Man hat 
sich hier aber vor der Verwechslung mit der rein hysterischen Imitation 
(Pseudotetanie) zu hiiten. 

Auch mit anderen Hyperkinesen, z. B. der akuten Chorea, kombiniert 
sich bisweilen die Tetanie (RUDINGER). Von organischen Spinaileiden, die 
vereinzelt mit Tetanie verliefen, sind die Syringomyelie und die Poliomyelitis 
(HoCHHAus, DETERMANN) zu nennen. Auch Meningitis, Tumoren und andere 
Affektionen des Gehirns konnen sowohl mit tetanieahnlichen, als mit echt 
tetanischen Anfailen verlaufen; ich beobachtete echte Tetanie bei infantiler 
Pseudobulbarparalyse~ MARTINI und ISSERLIN sahen Hemitetanie bei Paralysis 
agitans mit Linsenkernherd. 

Auf Grund dieser Ubiquitat tetanischer Symptome sieht K. LANDAUER neuerdings 
im Tetanoid nicht nur ein parathyreogenes Syndrom, sondern auch den Ausdruck einer 
Himerkrankung und die kOrperliche Begleiterscheinung der Affekte Trauer u~d Angst; 
nach ihm ist das Tetanoid nur eine besondere, im iibrigen ubiquitare Form der Ubererreg­
barkeit. 

Von groBer Wichtigkeit ist endlich die Tetania strumipriva. Sie wird 
beim Menschen meist nach Totalexstirpation der Schilddriise (und damit auch 
der EpithelkOrperchen) beobachtet und verlauft natiirlich meistmit MyxOdem 
und Kachexie. Nach WEISS, FRANKL-HOCHWART u. a. tritt die Tetanie entweder 
sofort oder meist erst einige Tage nach der Strumektomie auf. Ihre Prognose 
(auch quoad vitam) ist meist ungiinstig. 

In sehr seltenen Fallen wird aber auch durch partielle Strumektomie Tetanie hervor­
gerufen (PINELES). 

Verlauf und Prognose. Der Verlauf richtet sich nach der Art und Ursache 
des Leidens. Die Arbeitertetanie galt friiher quoad sanationem als giinstig. 
Erst FRANKL-HOCHWARTS Nachuntersuchungen seines Materials brachten den 
Beweis des Gegenteils: von 37 nachuntersuchten Failen waren 32 chrOIllsch 
oder wenigstens haufig rezidivierend krank geblieben! Auch ich habe Faile von 
iiber 20jahriger Dauer gesehen. In der Regel verlaufen diese chronischen FaIle 
mit Remissionen und Exazerbationen je nach Jahreszeit und auch Berufs­
wechsel. Quoad vitam ist ihre Prognose fast stets giinstig. 

Viel ungiinstiger lauten die Mortalitatszahlen der Magendarm-Tetanie, 
zwischen 50 und 77,5% der FaIle! Hier sind es vor allem die Natur und der 
Verlauf des Grundleidens, die die Prognose triiben; jedenfalls ist das Auftreten 
der Tetanie stets ein Signum mali ominis an sich, vor allem bei Pylorusstenosen. 
Die schlechteste Prognose gibt die Te t a ni a s t r u mi p r i va; viele totalexstirpierte 
Faile enden in wenigen Tagen oder W ochen letal. Die Tetanie bei Hypothyreo­
idismus und vielfachen Formen der pluriglandular en Insuffizienz verlauft meist 
sehr chronisch, aber gutartig, oft als relativ unwesentliches Symptom. Die 
Tetanie bei akuten Infektionskrankheiten und Intoxikationen verlauft 
meist akut und gutartig. Die Maternitatstetanie endlich scheint nicht selten 
in Rezidiven zu verlaufen und, wie die Arbeitertetanie, chronisch zu werden; 
Aber auch Todesfaile bei gehauften Anfallen wurden beobachtet. 

Prophylaxe und Therapie. Eine sichere Prophylaxe gibt es nur bei einzelnen 
Formen. Sie besteht bei der strumipriven Form selbstverstandlich in Ver­
meidung der totalen Exstirpation und Konservierung der Epithelkorpergegend 
(vgl. ERDHEIM), bei der Magentetanie in friihzeitiger Beseitigung der Magen­
insuffizienz, bei der Maternitatstetanie in der Verhiitung einer weiteren Graviditat 
oder wenigstens des Stillens. Eine wirksame Prophylaxe der Arbeitertetanie 
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kennen wir nicht. Nur vereinzelt hat Aussetzen des Berufs weiteren Anfallen 
vorgebeugt. 

Die Tetanie ist in ihren chronis chen Fallen der Behandlung bisher kaum 
zuganglich gewesen (die leichten akuten FaIle heilen ja bekanntlich oft genug 
spontan), da die iiblichen Sedativa und Narkotica versagen. Auch die rationell 
scheinende Organtherapie mit Parathyreoidinpraparaten hat (PINELES) 
bisher wenig Erfolg gehabt. Bei postoperativer Tetanie sah SCHNEIDER jedoch 
nach Darreichung von frischen Pferdeepithelkorpern Heilung der Tetanie. 
Dber die Behandlung mit Parathyreoantitoxin nach V ASALLE liegen noch nicht 
geniigend Nachpriifungen vor. In zahlreichen Fallen habe ich - von experimen­
tellen Untersuchungen iiber die die Nerveniibererregbarkeit parathyreoidekto­
mierter Tiere herabsetzende Wirkung von Kalksalzen (LOEB und MAC CALLUM) 
ausgehend - mit Calcium chloratum (10% Losung 3-6mal 1 EBloffel) sehr 
giinstige Erfolge erzielt, die inzwischen von zahlreichen Autoren bestatigt worden 
ist. Die Kalkbehandlung muB aber eine Dauerbehandlung von vielen Wochen, 
eventuell Monaten sein. In schweren Fallen empfiehlt sich die intraven6se 
Calciumanwendung (Menil) oder die Inhalation nach W. HEUBNER. Ob sich 
das von, PORGES und ADLERSBERG empfohlene Ammonsulfat (30-50 g) be­
wahren wird, bleibt abzuwarten. In manchen Fallen hat man durch Implan­
tation von Nebenschilddriisen Heilung der Tetanie gesehen; ob sie von Dauer 
sein wird, ist aber bei der raschen Resorption des Implantats zweifelhaft. Bei 
parathyreopriven FiiUen ist die Vberpflanzung besonders indiziert. 

Die Tetanie bei Infektionskrankheiten bedarf meist keiner Sonderbehand­
lung. Die Intoxikationstetanie verlangt ausschlieBlich Eliminierung des be­
treffenden Giftes. - Die Tetanie bei Knochenkrankheiten (Osteomalacie, 
Rachitis tarda) erheischt eine energische Phosphorbehandlung des Grundleidens; 
eventuell ware sie mit der Calciumtherapie zu kombinieren. - Die Graviditats­
tetanie kann in einzelnen Fallen Unterbrechung der Schwangerschaft erfordern, 
die Krampfe der Stillenden, wenn moglich, Sistierung der Stilltatigkeit. 

Die Magentetanie bedarf besonderer Fiirsorge: Bei hochgradiger motorischer 
Insuffizienz des Magens ist auf energische Schonung und Entleerung des Magens 
zu achten; Magenspiilungen (am besten abends) sind absolut notwendig. Unter 
Umstanden sind rectale Ernahrung und subcutane Kochsalzinfusionen indiziert. 
Als oberstes Gesetz gelte aber, eine notwendig werdende Operation (Gastro­
enterostomie) nicht zu lange hinauszuschieben, sondern sie so bald wie 
moglich ausfiihren zu lassen! Die Tetanie bei Darmkatarrhen, chroni­
scher Obstipation und Helminthiasis verlangt ebenfalls energische Behandlung 
des Grundleidens und ist meist rasch zu beeinflussen. 

In allen schwer en Fallen von Tetanie ist korperliche Ruhe, Bettruhe wo­
moglich, der Besserung forderlich; korperliche Bewegung vermehrt meist die 
Anfalle. Bisweilen wirkt Warme giinstig auf die Patienten; in nicht wenigen 
Fallen sah ich aber auch durch Warme Provozierung der Anfalle und durch 
Kalteprozeduren Milderung derselben. 

Pathogenese und Atiologie gehen seit der Entdeckung der Epithel­
korperchen und ihrer Funktion ihrer Aufklarung entgegen. 

Die Glandulae parathyreoideae externae et internae wurden von SANDSTROM und 
.AL~'RED KOHN entdeckt. Moussu, V ASSALE und GENERALI stellten fest, daB die experi­
mentelle Tetariie auf dem Wegfall dieser Organe beruht. PINELES wies nach, daB dieser 
und der klinischen Tetariie riicht nur die paroxysmalen und latenten Symptome (also die 
Krampfe einerseits, die mechariischen und elektrischen Ubererregbarkeitsphanomene 
andererseits) gemeinsam sind, sondern auch trophische Storungen der ektodermalen Ge­
bilde, wie die Kataraktbildung, Hautveranderungen, Haar- und Nagelausfall u. a. m. 
ERDHEIM und PrNELEs zeigten weiter, daB menschliche strumiprive Tetanie nur dann zu­
stande kommt, wenn auch die Epithelkorperchen mit exstirpiert oder schwer geschadigt 
worden waren. Fiir die Kindertetanie waren die Befunde von ERDHEIM, YANASE und 
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ESCHERICH von Bedeutung (in den Epithelkorperchen tetanischer Kinder Blutungen oder 
Blutungsreste). Das Auftreten von Tetanie bei Tuberkulosen lieB sich in einigen Fallen 
durch tuberkulose Verkasung der Nebenschilddrusen er.klaren. Bei anderen Formen der 
Tetanie, z. B. der Magen-Darmtetanie wurden keine groberen Veranderungen der Epithel­
korper gefunden. Es ist in solchen Fallen an die Moglichkeit funktioneller Schwache 
zu denken. 

Uber die Funktion der Epithelkorper sind die Anschauungen noch geteilt: V ASALLE 
und GENERALI, auch PINELES sehen sie in der entgiftenden Wirkung gegenuber inneren 
und auBeren Giften. EpPINGER, FALTA und RUDINGER steIIten dagegen experimentell 
fest, daB von der Nebenschilddriise normalerweise hemmende Wirkungen auf das periphere 
Nervensystem ausgehen, welche sich "den von der Peripherie kommenden Erregungen 
entgegenstellen". Auf Grund des vermehrten Gehaltes des Blutes an Aminobasen, be­
sonders Dimethylguanidin, bei parathyreopriven Tieren und tetanischeIi Kindern vergiftete 
E. FRANK Katzen mit Dimethylguanidin und erzeugte so echte Tetanie. Er nimmt an, 
daB das Guanidin, indem es sich an die lebende Substanz fixiert, irgendwie die Bindung 
des Calciums an den Plasmakolloiden lockert, also calciopriv wirkt. Es ist anzunehmen, 
daB aIle tetanieerzeugenden Noxen durch Verminderung der Calciumionen (gegenuber dem 
Kalium) in Blut und Gewebe wirken. 

Fur die Handwerkertetanie mit ihren periodischen Schwankungen und herdweisem 
Auftreten mussen irgendwelche spezifische infektiose Krankheitserreger, die nach STERN­
BERG wahrscheinlich der Schlafstelle anhaften, postuliert werden. Fiir die Schwanger­
schaft werden wir Storungen der inneren Sekretion heranziehen mussen. Auch bekannte 
bacillare Gifte und Intoxikationen konnen tetanisierend wirken, ebensogut wie gewisse 
Autointoxikationen. Auf Toxine von seiten des Magendarmtractus ist die intestinal aus­
geloste Tetanie zu beziehen. 

Bei allen diesen Zustanden - sofern nicht grob organische Veranderungen der Epithel­
korper vorliegen - kommen wir aber ohne die Annahme einer primaren relativen In­
suffizienz derselben (ererbt oder erworben) nicht aus. Ohne eine solche miiBten die mannig­
fachen Gifte utld Toxine, die Graviditat, die Magenektasie USW. usw. viel haufiger Tetanic 
im Gefolge haben, als dies in der Tat der Fall ist. 

In Anbetracht der Annahme, daB die Vorderhornganglien der Sitz der Tetanie seien 
(EpPINGER, FALTA, RUDINGER), sei bemerkt, daB sich in der Tat Veranderungen in den 
grauen Vorderhornern bei Tetanischen gefunden haben (N. WEISS, ZAPPERT u. a.). Neuer­
dings wurden bei parathyreopriven Menschen und desgl. Tieren und solchen mit Guanidin­
vergiftung vorwiegende Veranderungen im Pallidum, Neostriatum und Subst. nigra ge­
funden und daraus Schliisse auf eine pallidostriare Lokalisation des Tetanievorgangs 
gezogen (URECHIA, und ELEKES). Diese Befunde und Auffassungen bediirfen aber 8ehr 
der Bestatigung! 

Diagnose und Differentialdiagnose: Angesichts der typischen "Obererreg­
barkeitssymptome (ERB, CnvOSTEK, TROUSSEAU U. a.) ist die Diagnose meist 
leicht. Am ahnlichsten kann die hysterische Pseudotetanie der echten Tetanie 
werden; sie kann sogar das TROUSSEAusche Phanomen imitieren und bisweilen 
mit leichtem Chvostek verlaufen (VERF.). Hohere Grade der mechanischen 
"Obererregbarkeit und vor allem die elektrische Dbererregbarkeit fehIen ihr 
aber stets. Dasselbe gilt von anderen, auBerlich der Tetanie ahnlichen Crampis 
der Hande, wie sie bei Neuritis, Arteriosklerotikern, Arthritis deformans, vaso­
motorischen Neurosen und bisweilen auch bei Nephritis und Diabetes auftreten. 
Die genannten Stigmata fehIen auch :i:n1mer beim Tetanus, der iII1 Stadium 
incipiens oder abortiven Fallen sonst der Tetanie bisweilen ahneln kann, bei 
gewissen Formen von Epilepsie (Petit mal, JACKsoNsche Epilepsie), bei Eclampsia 
gravidarum und bei chronisch-uramischen Zustanden mit Dauerspannung in 
den Muskeln, bei Meningitis und endlich auch bei den Krampfvergiftungen 
(Strychnin). 

B. Die Tetanie der Sauglinge. 
Die Sauglingstetanie wird von der modernen Padiatrie meist als die 

eine AuBerung der "spasmophilen Diathese" (FINKELSTEIN) angesprochen; 
die anderen AuBerungen dieser Diathese sind die Eklampsie und der Laryngo­
spasmus. Das Hauptsymptom, das die drei genannten Krankheitsformen zur 
"Spasmophilie" im weitesten Sinne zusammenfassen laBt, ist, wie THIEMICH 
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zuerst hervorhob, die galvanische (und auch mechanische) 1Jbererregbarkeit 
der motorischen Nerven, also das ERB-CHVOSTEKSche Phanomen. 

Es ist bemerkenswert, daB die galvanische Reizschwelle fiir den kindlichen Nerven 
etwas h6her liegt, als £iir den erwachsenen; so betrugen die durchschnittlichen Schwellen­
werte bei manifester Tetanie nach THIEMICH am N. medianus 0,63 KSZ, 1,11 AnSZ, 0,55 AOZ 
und 1,94 KOZ. Wie so haufig bei der Erwachsenel!-~etanie findet sich auch bei spasmophilen 
Sauglingen fast regelmaBig eine Pravalenz der AOZ gegeniiber der ASZ, also die Umkehr 
der Norm. Weiter soll die KOZ schon bei unter 5,0 MA auftreten (THIEMICH, MANN). 

Die Kindertetanie befallt Kinder von 1/2 Jahre bis zum Ende des dritten 
Lebensjahres; am haufigsten ist sie wohl im ersten und zweiten Lebensjahr. 
Nach ESCHERICH erlebt die Kindertetanie genau dieselben Morbiditatsschwan­
kungen je nach Jahreszeit, wie die der Erwachsenen: 1m Februar, Marz und 
April enorme Haufung der FaIle, in den heiBen Sommermonaten fast Erloschen, 
vom November an wieder langsames Ansteigen der Morbiditat; fiir die anderen 
Formen der Spasmophilie solI Ahnliches gelten (THIEMICH, FINKELSTEIN). 
Vereinzelt ist hereditares und familiares Auftreten beschrieben worden (SCHIFFER 
und RHEINDORF). 

Die Symptome der Kindertetanie sind denen der Erwachsenen sehr 
ahnlich: in kiirzeren oder langeren Attacken kommt es zu krampfhafter Schreib­
oder P£otchenstellung der Hande, meist mit Flexion des Ellbogen- und Hand­
gelenkes und Hebung und Adduktion des Oberarmes; der FuB gerat in Spitz­
und Hohl£uBstellung ebenfalls unter Anziehen des Oberschenkels und Flexion 
des Knies. Etwas haufiger als beim Erwachsenen findet sich Mitbeteiligung 
der Rumpf- und namentlich der Gesichtsmuskulatur (Karpfenmund, THIEMICH). 
Nach IBRAHIM sollen auch bisweilen tetanische Krampfe der Sphincteren, der 
Darm- und Herzmuskulatur vorkommen. Die Dauer der Anfalle iibertri££t meist 
die der Erwachsenen und betragt oft viele Stunden bis mehrere Tage. Von 
trophischen Storungen seien vor allem das Odem des Handriickens genannt. 

Die Stigmata der Kindertetanie sind die gleichen wie die der Erwachsenen: 
vor allem die galvanische Ubererregbarkeit der motorischen Nerven mit A OZ­
pravalenz, die mechanische Ubererregbarkeit derselben, vor allem des Nervus 
facialis und - viel inkonstanter - das TROUSSEAusche Phanomen; es besitzt, 
wie bei der Erwachsenentetanie, auch hier zweifellos den geringsten Wert. 

Der Verlauf der Kindertetanie ist oft - viel haufiger, als wie bei der der 
Erwachsenen - ganz akut und heilt nach einigen Wochen bis Monaten; es 
gibt aber auch FaIle von ein- und mehrjahriger Dauer. 

Die Prognose quoad sanationem ist darum im ganzen besser, als bei den 
Erwachsenen, wenn es sich nicht urn schwer ernahrungsgestorte oder atrophische 
Kinder handelt. Besonders giinstig ist die Prognose der zahlreichen inkompletten 
Falle, mit positivem Erb-Chvostek, aber nur ganz seltenen Anfallen, wie 
man sie besonders bei Brustkindern sieht. 

Von Komplikationen der Kindertetanie sei in allererster Linie die 
Rachitis genannt, die KASSOWITZ als indirekte Ursache der Tetanie bezeichnet, 
zumal nach ihm die Tetanie- und Rachitismorbiditat dieselben Kurven be­
schreiben sollen. An einem Zusammenhang der beiden Leiden ist angesichts 
der zweifellosen Abhangigkeit der Nervenerregbarkeit vom Kalksto££wechsel 
und namentlich angesichts der sich mehrenden FaIle des Syndroms Rachitis 
tarda-Tetanie der Erwachsenen nicht zu zwei£eln. 

In noch hOherem MaBe gilt die ZusammengehOrigkeit mit der Rachitis 
vom Laryngospasmus der Kinder, der ja von alters her als eigentliches 
Rachitissymptom angesehen wird. Meist handelt es sich um eine Behinderung 
der Inspiration, die sich in ziehender "jauchzender" Inspiration (THIEMICH) 
auBert. In schwer en Anfallen kommt es zu allen Zeichen schwerer Erstickungs­
gefahr: extrem forcierte Atmung, allgemeine Unruhe und Angst, die sich zu 
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Krampfen steigern kann, tiefe Cyanose und Blasse. Solche Anfalle konnen 
todlich enden. Meist beenden einige tiefe, einziehende Inspirationen nach 
einigen Minuten den Anfall. Neben der inspiratorischen ist auch eine exspira­
torische Atmungsbehinderung bei Obergreifen des Krampfes auf Zwerchfell 
und Atemmuskulatur beobachtet worden (KASSOWITZ); diese Form ist viel 
seltener und noch gefahrlicher. 

Als auslosende Ursachen gelten, wie beim Pertussisanfall, Schreck, plotz­
liches Aufwecken, " Argern", auch Oberfiillung des Magens (TmEMIcn). 

Der echte primare Laryngospasmus solI stets n:i.it den "Obererregbar­
keitssymptomen der Tetanie verlaufen. In Fallen, wo diese fehlen, solI es sich 
um eine sekundare Form als Folge von zerebralen, bulbaren oder meningitischen 
Erkrankungen handeln. Auch akute Laryngitis und Pseudocroup Mnnen 
natiirlich das Bild des scheinbaren Spasmus glottidis erzeugen. 

Die Eclampsia infantum (im Volksmund Kinderkrampfe oder Gichtern 
genannt) werden ebenfalls zur Spasmophilie gerechnet, da sie meist auch die 
Obererregbarkeitsphiinomene von ERB und CnvosTEK aufweisen. Die Krampfe 
ahneln auBerlich der echten Epilepsie auBerordentlich: auch sie beginnen mit 
einer langeren oder kiirzeren Aura (Verstimmung, Angstlichkeit, Unruhe) und 
fUhren dann zu Konvulsionen. Anfangs iiberwiegen die tonischen Symptome, 
"starrer. Blick", Strabismus, Streck- und Drehstellungen von Rumpf und Ex­
tremitaten. Dann kommt es zu klonischen Zuckungen und Jaktationen des 
ganzen Korpers. Meist ist nach wenigen Minuten der Anfall beendet. Zungen­
bisse, "Schaum vor dem Munde" sind viel seltener, als bei der Epilepsie; ebenso 
fehlt der Schlaf nach dem Anfall meist. Pupillenstarre ist im Anfall wohl stets 
vorhanden. 

Fast ebenso hiiufig als die ausgebildeten Anfalle sind die inkompletten, 
die "petits mals" der Eklampsie, die sich genau wie bei der Epilepsie in kurzem 
Augenverdrehen, Strecken und Verbiegen der Glieder, Schnalzen mit der 
Zunge oder Zahneknirschen auBern. 

Die Anfalle treten ganz verschieden hiiufig auf, bisweilen 1O-15mal am 
Tag, bisweilen nur aIle paar Tage oder gar Wochen. Kombinationen mit Laryngo­
spasmus und Obergange zwischen diesem und der Eklampsie und der Tetanie 
kommen - wenn auch nicht allzu haufig - vor. In extrem seltenen Fallen 
kann es zur HaufUng der eklamptischen Anfalle und zum meist todlichen Status 
eclampticus kommen. 

Von groBem Interesse ist das Vorkommen von "Spateklampsien", die sich bis ins 
achte Lebensjahr und langer erhalten konnen (TmEMICH). Diese FaIle erschweren zweifel­
los die noch schwebende Frage, ob echte Epilepsie Jugendlicher aus der Eklampsie hervor· 
gehen kann. Von den meisten Padiatern wird die Frage auf Grund der Katamnesen 
TmEMICHS verneint, von einer Reihe Neurologen dagegen bejaht (REDLICH, POTPESCH· 
NIGG u. a.). Auf Grundeigener Erfahrungen zweifle ich nicht daran, daB es FaIle von 
Eklampsie gibt, die in Epilepsia vera iibergehen konnen (sog. spatspasmophile Epilepsie), 
die durch Calcium besser beeinfluBt werden als durch Brom. 

Die Prognose der Mehrzahl der Eklampsien ist quoad vitam et valetudinem 
gut, jedoch zeigen die Katamnesen der Eklampsie sowohl wie des Laryngo­
spasmus relativ hiiufig ein Zuriickbleiben und die Entwicklung von neuro­
pathischen Ziigen mannigfaltiger Art. 

In der Pathogenese der kindlichen Spasmophilie spielt die Ernahrungsfrage eine wesent· 
lich groBere Rolle als bei der Tetanie der Erwachsenen. Angesichts der symptomatologischen 
tJbereinstimmung, der Periodizitat der Erkrankungen und der identischen tJbererregbar­
keitssymptome gleichen sich erwachsene und kindliche Tetanie derart, daB man geneigt 
sein muB, sie auch pathogenetisch zu identifizieren, also eine infektiose oder toxische bzw. 
autotoxische Atiologie auch fiir die letztere anzunehmen. Die Autointoxikation durch 
Nahrschiiden spielt bei der Spasmophilie nun zweifellos eine groBe Rolle. Vor allem gilt 
die Ernahrung mit Kuhmilch als zur Tetanie und Spasmophilie disponierend, wahrend 
bei Brustkindern diese Storungen seltener beobachtet werden, jedenfalls rasch. heilen. 
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Nach FINKELSTEIN soll die Kuhmilchmolke das irritative Moment darstellen. Eine Storung 
des KalkstoffwechseI ist zweifellos fiir die Entstehung der Spasmophilie von Belang. Ex­
perimentell und klinisch ist gezeigt worden, daB Kalkzufuhr die EI'regbaI'keit del' motorischen 
Nerven herabsetzt und daB das Zentralnervensystem der Spasmophilen meist abnorm 
kalkarm ist; auch del' Blutkalk wurde meist veI'mindeI't gefunden. Speziell bei parathyreoid­
ektomierten Tier~n mit hochgradigen UbeI'erregbaI'keitssymptomen wirkt der Kalk herab­
setzend auf die Ubererregbarkeit (MAC CALLU1Ii u. a.). Die gute Wirkung des Phosphors 
auf die Spasmophilie bei gleichzeitig bestehender Rachitis ist wohl so zu deuten, daB er 
die KalkI'etention steigert (BIRK, SCHAB.<\.D). Was bei der Tetanie iiber die Wirkung der 
Epithelkorperschadigung auf die Verminderung der Calciumionen gegeniiber den Kaliumionen 
und von der Guanidinvergiftung gesagt wuI'de, gilt auch fiir die Spasmophilie. Bei dieser 
wurde neuerdings im Stoffwechselversuch eine Alkalose festgesteIlt, die zum Unloslich­
werden der Kalksalze im Blut, also zu einer Verminderung des Blutes an aktivem Ca' 
und damit zur Nerveniiberregbarkeit und Tetanie fiihrt. Um die Alkalose in Acidose 
umzuwandeln, hat man Salmiakkuren empfohlen odeI' auch Salzsauremilch (F~EUDENBERG, 
GYORGY, SCHEER). 

Die Therapie der Kindertetanie und der Spasmophilie ist eine mehr diatetische 
als medikamentose. 1m Sauglingsalter gipfelt sie womoglich in der Entziehung 
der Kuhmilch und dem Ersatz durch Muttermilch; vorher mag der Darm 
durch Ricinusol, dem eine kurze Teeschleimdiat folgen solI, entleert werden. 
An Stelle der Muttermilch konnen im Notfalle auch fiir kurze Zeit Mehlpraparate 
gegeben werden (KUFEKE u. a.). Bei Spasmophilen nach dem ersten Lebensjahr 
wird die Behandlung durch Phosphorle bertran die beste sein. Sie wirkt 
ebem:o wie auf die begleitende Rachitis, so auch auf die Spasmophilie oft geradezu 
zauberhaft. Daneben gebe ich in schwer en Fallen stets Calciumpraparate 
(s. 0.). GYORGY hat als ebenso gut Salmiakkuren empfohlen. Aile anderen 
Mittel, wie' Brom, Chloral usw. haben geringeren Wert, sind aber besonders 
bei Laryrgospasmus und Eklampsie nicht ganz zu entbehren; bei Laryngo­
spasmus habe ich· einige Male von kleinen Veronalklysmen recht gute Erfolge 
gesehen. Nebenschilddriisenpraparate haben bei Kindern ebensowenig gewirkt 
wie bei Erwachsenen. 

Neuerdings wird von japanischen Autoren und REYHE als spasmogene 
Dyspepsie bzw. Nahrschaden ein Krankheitsbild beschrieben, das mit 
den meisten nervosen und korperlich dystrophischen Storungen gewohnlicher 
Spasmophilie verlaufen kann, aber meist unter Fehlen der Ubererregbar­
keitssymptome (ERB, CHVOSTEK usw.). Es wird auf das Fehlen des anti­
neuritischen Vitamins B zuriickgefiihrt und dem "Sauglingsberiberi" als nahe­
stehend bezeichnet. Treten besondere Kalkverluste, insbesondere Rachitis, hinzu, 
so kann die komplette Spasmophilie mit calciopriver Ubererregbarkeitresultieren. 

Diese Avitaminose solI durch reichliche Zufiihrung von Vitamin' B (~e­
sonders in der Hefe!) heilen; daneben ist Frauenmilch und Beigabe von ge­
mischter Kost empfehlenswert. 

Pathologisch-anatomisch hat man bei dieser Form neb en Hydropsie de­
generativ atrophische Veranderungen an Nerven und Muskeln, sowie besonders 
rechtsseitiger Herzdilatation und -hypertrophie gefunden; Epithelkorperschadi­
gungen sind wohl inkonstant und nebensachlich. 

4. Erkrankungen der Hypophyse. 
A. Akromegalie. 

Das Leiden wurde 1886 von PIERRE MARIE zusammenfassend geschildert 
und mit seinem Namen versehen; lange vorher hatten schon VERGA, FRIED­
REICH, LANGER und viele andere ahnliche FaIle beschrieben. 

Die Krankheit auBert sich in einer allmahlich eintretenden Massen­
zunahme bestimmter distaler Teile, regelmaBig von Nase, Kinn, 

Curschmann·Kramer, Nervenkrankheiten, 2, Anti. 49 
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Brustkorb, Handen und FiiBen; innere Organe, Weichteile und 
Knochen sind verschieden stark beteiligt. Stets findet sich dabei 
eine Erkrankung der Hypophysis cere brio 

Symptomatologie und Verlauf. Meist im dritten und vierten Jahrzehnt, 
seltener schon im zweiten, entwickeln sich ganz allmahlich und dem Kranken 
anfangs unmerkbar Verdickungen und (seltener) Langenzunahme del' Hande 
und FiiBe, meist etwas spateI' del' Nase, des Unterkiefers, der Augenbogen 
und Jochbeingegend und del' Zunge. Diese objektiven Veranderungen werden 
meist eingeleitet durch "allgemein nervose" Symptome, Kopfdruck und -schmerz, 

Abb. 12. Vorgeschrittene Akromegalie. 
(Nach SCHONBORN und KRIEGER.) 

Mattigkeit, Depression, Teilnahms­
Iosigkeit; oft finden sich auch peri­
phereSymptome, besonders vasomo­
tori scher Art (Akroparasthesien, As­
phyxie der Finger usw.). Bisweilen 
fehIen abel' trotz jahrelang be­
stehender hochgradiger Akromegalie 
aIle subjektiven Allgemeinsym­
ptome, so daB die Kranken bis zum 
Hohepunkt des Leidens vollig 
arbeitsfahig bleiben. Auffallend 
haufig leidet ganz friihzeitig die 
Genitalfunktion: bei Mannern er­
lischt die Potenz, bei Frauen die 
Menstruation. 1m weiteren VerIaufe 
kommt es unter starkerer Zunahme 
del' hypertrophischen Verande­
rungen zu Storungen del' Sehkraft 
und anderen Drucklahmungen von 
Hirnnerven; dabei nimmt die 
Anamie, Mattigkeit und physische 
und psychische Asthenie zu. Die 
Hohe des Leidens, die nach ein- bis 
zehnjahriger Dauer erreicht zu 
~erden pflegt, zeigt folgenden Be­
fund: 

Del' Allgemeineindruck ist del' 
eines matten Cyclopen. Oft - aber 
durchaus nicht immer - sind die 
Patienten von abnormer Korper­
lange, besonders wenn das Leiden 
in den Jahren des Wachstums ein­

setzte. Die Ziige des Gesichts sind auffallend vergrobert, die Augenbogen­
gegend tritt abnorm hervor, wahl' end die Stirn zuriickflieht, unter den 
Augen finden sich wulstige Sacke. Die Nase ist dick und knollig, auch etwas 
verlangert; die Jochbogenpartie prominiert. Wahrend die Oberlippe meist normal 
bIeibt, hat das Kinn stark an Volumen zugenommen; die Unterlippe schiebt 
sich durch die Prognathie des Unterkiefers VOl'; die Ohren sind groB und dick. 
Der Hirnschadel ist meist nicht besonders vergroBert, nur die Hinterhauptschuppe 
hypertrophiert. Am Rumpfe fallt eine Zunahme des Brustkorbs nach allen 
Richtungen, besonders nach del' Tiefe, auf. Das stark vergroBerte Brustbein, 
die gewaltigen Schliisselbeine markieren sich besonders. Die WirbelsauIe in ihrem 
oberen Dorsalteil wird stets kyphotisch. 
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Besonders fallen aber die Veranderungen der Hande und FiiBe in die Augen: 
die Hande werden weiche, schwammige, meist blasse Tatzen; oft nimmt allein 
die Breite und Dicke zu (typ en large), seltener die Lange (typ en long, P. MARIE). 
Dabei bleiben die Nagel (im Gegensatz zu den TrommelschIagelfingern) normal 
groB und flach, erscheinen also relativ klein; meist sind sie frei von trophischen 
Veranderungen. An den FiiBen finden sich analoge Veranderungen. Dabei 
fallt das Massige der Hande und FiiBe noch besonders dadurch auf, daB die 
Arme und Beine normal bleiben, in spateren Stadien durch Muskelschwund 
sogar recht diinn erscheinen. 

Die Haut ist im allgemeinen verdickt und bildet grobe Falten und Runzeln; 
meist ist sie weich, schlaff, glanzlos, feucht, oft aber auch auffallend trocken. 
Wesentliche trophische oder - dauernde - vasomotorische Veranderungen 
werden meist vermiBt. Nicht selten besteht Haarausfall, bisweilen aber auch 
Hypertrichose an Korper und Kopf. Das Fettpolster ist in den ersten Jahren 
des Leidens oft vermehrt. 

Von den inneren Organen tritt am Digestionstractus besonders die 
Makroglossie hervor; die Schleimhaut des Rachens und der Speiserohre wurde 
bisweilen verdickt gefunden. Kehlkopf und Stimmbander hyperplasieren 
ebenfalls, die Stimme wird meist rauh und sehr tief. Auch das Herz soIl in ein­
zelnen Fallen vergroBert gewesen sein und die peripheren GefaBe verdickt. Bis­
weilen nehmen auch Leber, Milz und der Verdauungsschlauch an der Hyper­
plasie teil. Auch die innersekretorischen Driisen hypertrophieren zum Teil, 
vor allem Ne bennieren, Thymus und Pankreas. Die Schilddriise ist haufiger 
verkleinert und sklerosiert. al" vergroBert; Basedowstrumen kommen aber in 
den Anfangsstadien bisweilen vor. Die auBeren Geschlechtsteile (Penis, Scrotum 
Labien) sind anfangs oft hypertrophisch, wahrend die inneren stets friihzeitig 
atrophieren, besonders beziiglich der generativen Anteile. Dementsprechend 
leidet die Funktion stets. Bei entsprechender Hypophysenerkrankung im 
Wachstumsalter bleibt die geschlechtliche Entwicklung infantil; es kommt 
zum "eunuchoiden Riesenwuchs". 

Als wichtigster Befund ist bei allen Akromegalen eine Veranderung der 
Hypophysis konstatiert worden, und zwar des glandularen Vorder­
lappens. Meist sind es an sich gutartige Adenome, bisweilen aber auch rasch 
wachsende, maligne Adenome, sehr selten Adenocarcinome. Nicht selten 
kommen auch strumose Veranderungen der driisigen Hypophyse vor (FALTA). 
1m ganzen iiberwiegen die gutartigen Geschwiilste (mit, erhaltener, bzw. ge­
steigerter Funktion). Diese Tumoren, die WalnuBgroBe und dariiber erreichen 
konnen, usurieren langsam den Knochen, zerstoren, wie sich im Rontgenbild 
stets zeigen laBt, die Sella turcica und weiter das Keilbein. 

Die subjektiven Allgemeinerscheinungen, die der Tumor verursacht, sind 
die typischen des Tumor cerebri: Schwindel, Erbrechen, heftiger Kopfschmerz, 
Sehstorungen, Riickgang der geistigen Fahigkeiten. Objektiv am bedeut­
samsten sind die Veranderungen, die die Hypophysisgeschwulst durch Druck 
auf den N. optic us , speziell auf das Chiasma herbeifiihrt. Ophthalmoskopisch 
(und anatonllsch) finden sich meist partielle Atrophien (selten Stauungspapille) 
des Sehnerven. Hochst charakteristisch ist die zuerst von SCHULTZE be­
schriebene, durch Druck auf das Chiasma leicht erklarliche bitem,porale 
Einschrankung des Gesichtsfeldes, die natiirlich oft unvollkommen 
symmetrisch ist; bisweilen finden sich auch konzentrische Einengungen oder 
auch normales Perimetrium. Seltener leiden durch Druck der N. oculomotorius 
und N. trigeminus. AIle aus diesen Lasionen resultierenden Storungen der 
Sehfunktion sind iibrigens oft auffallend wechselnd und besserungsfahig. 

49* 
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Sowohl an den Hirnnerven, wie den peripheren Nerven wurde auch einfache 
Hyperphasie und Verdickung gefunden. Periphere Lahmungen kommen nur 
sehr vereinzelt vor, sensible (neuritische) Storungen bis auf verschiedenartige 
Schmerzformen auBerst selten. Die Sehnenreflexe wurden oft gesteigert, bis­
weilen vermindert und erloschen beobachtet. Entsprechend der Hyperfunktion 
der Hypophyse und dem begleitenden pluriglandular en Syndrom kommen 
auch verschiedenartige Erregungsveranderungen im Bereich des vegetativen 
Nervensystems vor, die aber besonderer klinischer Bedeutung entbehren; 
einmal beobachtete ich hypophysares Asthma bronchiale. Von den iibrigen 
endokrinen Organen erfahren besonders die Schilddriise (Struma, oft Sklerose) 
und die Keimdriisen (Atrophie) am haufigsten grobere Veranderungen. 

Abb. 13. Gesichtstypus bei Akromegalie. 
(Nach HEINR. CURSCHMANN.) 

Von den Veranderungen des 
Knochensystems finden sich am 
Schadel auBer der Usurierung der Sella 
turcica fast konstant folgende : ungleich­
maBige Verdickungen des Schadeldachs, 
Erweiterung der Stirnhohlen, seltener 
der Kieferhohlen, VergroBerung der 
horizontalen A.ste des Unterkiefers, 
infolgedessen Prognathie desselben 
(STRUMPELL), Verdickung der Hinter­
hauptschuppe. Die Wirbelsaule zeigt 
cervicale und dorsale Kyphose mit Ver­
dickung der Processi spinosi (STERN­
BERG). Am Brustkorb fallen die mach­
tigen , mit Exostosen versehenen 
Schliisselbeine auf, weiter das verdickte 
Sternum mit dem meist noch besonders 
stark vergroBerten Schwertfortsatz. Der 
ganze Brustkorb wird abnorm tief und 
breit; auch die Rippen zeigen hyper­
trophische Veranderungen. An den 
Armen und Beinen werden nur die 
distalen Teile (besonders Radius und 
Ulna) als verdickt, aufgetrieben "bul-
bos" geschildert. Auch die Knochen 

der Finger und Zehen werden als verdickt und kompakt bezeichnet, wenn 
auch ihre Verdickung relativ viel geringer ist als diejenige der Weichteile. Haufig 
finden sich an Ihnen Exostosen, die Muskelleisten sind vergrobert, die GefaB­
furchen abnorm tief. 1m, ganzen sind also die Knochenveranderungen hyper­
trophischer Natur. Es finden sich aber auch - anscheinend nur in den Spat­
stadien - regressive Prozesse an den Knochen; die Pradilektionsstellen dieser 
Atrophien sind scheinbar der distale Teil der Ulna und die Phalangen der Zehen 
(VERF.). 

Von Storungen der Verdauungsorgane sind HeiBhunger, Polyphagie 
und hartnackige Obstipation zu erwahnen. Wichtiger sind die Veranderungen 
des Stoffwechsels, besonders der haufige Diabe'tes mellitus, seltener 
ein Diabetes insipidus. Meist handelt es sich umechten Diabetes, der aber 
beziiglich der Glykosurie oft Unaphangigkeit von denaufgenommenen Nahrungs­
stoffen zeigt (v. NOORDEN), oft auch um alimentare Glykosurie. Bisweilen erlischt 
die diabetische Stoffwechselstorung spontan. In manchen Fallen ist der Diabetes 
pankreatogen, in anderen wahrscheinlich thyreogen (F ALTA), in anderen wiederum 
Folge des Drucks der Hypophysengeschwulst auf die Stoffwechselzentren des 
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Zwischenhirns. Die letztere Entstehung wird auch fUr den begleitenden Diabetes 
insipidus angenommen (ASCHNER, LESCH:KE). 

Was die Oxydationsverhaltnisse anbetrifft, so wird die Oxydation in manchen 
Fallen als vermehrt befunden (MAGNUS-LEVY), und zwar in Fallen mit Basedow­
komplikation; Respirationsversuche anderer Autoren (SALOMON, SCHIFF) 
ergaben normales Verhalten. Neuerdings hat man - angeblich nicht so selten­
schwach oder unvollkommen ausgebildete FaIle als "Akromegaloidismus" 
beschrieben (EHRMANN); ihrem Wesen nach sollen sie dem vollentwickelten 
Leiden gleich sein. Sie bleiben aber stationar und harmlos; die leichtesten Falle 
von akromegaloidem Typus sollen auch familiar vorkommen. Nachgewiesen 
scheint mir der hypophysogene Charakter dieser Anomalie noch nicht. 

Als - seltene - Komplikationen der Akromegalie wurden u. a. Epilepsie, 
Paralysis agitans (BRUNS), MyxCidem, Morbus Basedowii, Dementia myoclonic a 
(OPPENHEIM) u. a. beobachtet. 

Prognose. Der Verlauf ist meist auBerordentlich langsam; meist erstreckt 
er sich auf mehrere Jahrzehnte (bis 50 Jahre). Seltener wurde ein akuter maligner 
Verlauf in 3 bis 4 Jahren (STERNBERG) beobachtet. Bisweilen kommt es zu plotz­
lichen, apoplektiformen Verschlimmerungen mit akuter Erblindung, Hirnnerven­
Iahmungen, z. B. des Oculomotorius (STERNBERG, VERF.). Diese akuten 
Storungen sind aber oft der Heilung fahig. Lange Remissionen ohne nach­
weisbare lokale oder allgemeine Verschlimmerungen sind haufig. Von TAM­
BURINI und spater HUTSCHISON werden zwei anatomisch und klinisch abgegrenzte 
Stadien angenommen: das hyperplastische und das kachektische Stadium mit 
Riickgang der Hyperplasien. Das Ende der Kranken erfolgt entweder im 
diabetischen Koma oder nicht selten plotzlich unter den Zeichen der Hirn­
lahmung; oft beenden auch Komplikationen (Tuberkulose, Herzleiden usw.) 
das Leben. 

Die interne Therapie ist bisher machtlos geblieben. Die angeblich beobach­
teten Besserungen auf Organpraparate (Thymus, Thyreoidin, Hypophysis­
tabletten) sind wohl eher als spontane Remissionen aufzufassen. Bisweilen sah 
ich gerade unter Hypophysinbehandlung ausgesprochene Verschlechterungen. 
Neuerdings hat die chirurgische Behandlung, Exstirpation des Hypophysen­
tumors, gute, zum Teil dauernde Erfolge gezeitigt (v. EISELSBERG, HOCHENEGG, 
SCHLOFFER). Auch die Rontgentherapie der Hypophysengeschwulst wird 
von manchen Autoren als sehr wirksam, von anderen als versagend geschildert. 
Sie ist sicher des Ausbaus fahig. 

Pathogenese. Die meisten Autoren sehen in der Vermehrung der Funktion 
der Hypophyse, und zwar des driisigen Vorderlappens, die Ursache der Akro­
megalie (TAMBURINI, BENDA u. a.), andere in einer veranderten Sekretion, 
einer Dysfunktion. Die Hypophysengeschwulst ist die Ursache der allgemeinen 
und ortlichen Hirnsymptome und der Veranderung ihres Lagers, der Sella turcica. 
Es sei iibrigens die Annahme erwahnt, daB nicht der Hypophysistumor selbst, 
sondern sein irritierender (driickender) EinfluB auf die trophischen Zentren 
des Zwischenhirns die Ursache der Akromegalie sei (ERDHEIM). Auch ASCHNER 
glaubt, daB die Akromegalie nicht nur Folge der organischen und funktionellen 
Hypophysenstorung sei, sondern auch durch Erkrankung der Zwischenhirn­
zentren entstehen konne; hierfiir sprache das Vorkommen von einseitiger Akro­
megalie, die durch endokrine Einwirkungen nicht gut erklarbar sei. 

Neuerdings wird diese Zwischenhirntheorie aller bisher als hypophysar aufgefaBter 
Erkrankungen von BERBLINGER iibrigens wieder bestritten und Funktionsanderungen der 
Prahypophyse als das wesentlichste bezeichnet. 

Die Differentialdiagnose des ausgebildeten Leidens ist stets unschwierig, 
besonders wenn der Augenbefund und das Rontgenbild den Hypophysistumor 
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erkennen HiBt. In solchen Fallen konnen gewisse Formen der Syringomyelie 
mit starker VergroBerung der Hande (Makrocheirie), manche FaIle von Myx­
odem, von lymphatischem Habitus, von Adipositas verschiedener Form, von 
familiarer (noch'physiologischer) abnormer GroBe der Hande und FiiBe u. a. m. 
differentialdiagnostisch kaum Schwierigkeiten machen. 

Differentialdiagnostisch kommen ferner vor allem in Betracht der all­
gemeine und partielle Riesen wuchs, der erstere besonders deshalb, wei! 
einerseits 40 0/ 0 aller bekannter "Riesen" Akromegalen und andererseits ein 
groBer Teil der Akromegalen Riesen sind (STERNBERG). Das Fehlen aller patho­
logisch-akromegalischer Symptome, vor allem cerebraler-hypophysogener Art 
bei den "normalen Riesen" macht aber die Unterscheidung leicht. Der partielle 
Riesenwuchs (meist angeboren, sehr selten erworben) befallt meist nur einzelne 
Extremitaten unter oft abenteuerlichster Deformierung derselben, eine Ge­
sichtshaIfte, bisweilen auch eine Korperhii,lfte und tritt fast nie symmetrisch 
auf; schon deswegen ist diese Anomalie fast stets von der Akromegalie unschwer 
zu trennen. 

Gegeniiber der beginnenden AkromegaHe konnen weiter differentialdiagnosti­
sche Schwierigkeiten machen: die vasomotorisch-trophischen Neurosen mit 
Schwellung, chronisch entziindliche Zustande an Haut, Sehnenscheiden und 
Gelenken (z. B. Leucaemia cutis und Lepra, die beide mit Facies leonina einher­
gehen konnen), manche Formen der deformierenden Arthritis und beginnende 
Elephantiasis. Besonders wichtig sind schlieBlich eine Anzahl von Knochen­
erkrankungen mit Hypertrophie und Deformierung der Knochen: die Osteo­
arthrophropatie hypertrophiante (P. MARIE), die zu enormer kolbiger 
Anschwellung der Fingerenden mit starker Konvexkriimmung der Nagel (im 
Gegensatz zur Akromegalie) fiihrt, sowie die gewohnlichen "Trommelschlagel­
finger" Herz- und Lungenkranker. Die Osteitis deformans (PAGET), die diffuse 
Hyperostose (allgemein oder auf den Schadel beschrankt), von VIRCHOW als 
Leontiasis ossea beschrieben, schlieBlich auch das Cranium progeneum (L. MEYER) 
das auBer bei Akromegalen auch bei Kretins, Psychopathen und Degenerierten 
auf tritt, und andere seltene Knochenleiden konnen mehr oder weniger Almlich­
keit mit akromegalischen Veranderungen haben, entbehren aber stets der klassi­
schen nervosen und hypophysogenenErscheinungen. 

B. Dystrophia adiposo-genitalis. 
Die seltene, von FROHLICH (1901) zuerst beschriebene Krankheit betrifft 

Knaben haufiger als Madchen, tritt (selten) familiar ,auf und beginnt meist 
im mittleren Schulalter. Es entwickelt sich meist langsam, bisweilen aber auch 
innerhalb weniger Wochen oder Monate eine auffallende Fettleibigkeit des 
weiblichen Typus, d. i. an Bauch, Hillten, GesaB, Oberschenkeln, Mammae. 
Die Genitalien bleiben im infantilen Zustand oder atrophieren (selten), die 
sekundaren Geschlechtsmerkmale bleiben aus. Die Haut ist meist infantil zart, 
oft blaB. Dabei fehlt eigentliche Anamie. Kurz, der auBere Eindruck ist der 
des Eunuchoidismus, dessen Hochwuch.."l aber fast immer fehlt. Gleichzeitig 
treten (in reinen Fallen) Hirndrucksymptome wechselnden Grades, Sehstorungen, 
bisweilen Hemianopsie und (im Rontgenbild) als Zeichen eines Hypophysen­
tumors eine Erweiterung des Tiirkensattels 'auf; bei luetischen Fallen fehlt 
sie iibrigens meist. Storungen der Intelligenz sind selten, bei Luetikern dagegen 
haufiger beobachtet worden (NONNE). Diabetes insipidus kOllmt bisweilen vor, 
selten Glykosurie. Vereinzelt fand sich dabei Kleinwuchs, der aber, wie die 
bisweilen vorkommende Pachydermie, thyreogenen Ursprungs sein diirfte. 
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Die Krankheit kaun nach kiirzerer odeI' langerer Zeit unter zunchmenden 
Hirndrucksymptomen letal enden. 

Pathogenese: Friiher glaubte man, daB die meist gefundenen Hypophysen­
tumoren (Carcinome, Sarkome, Adenome usw.) oder Gummen (besonders bei 
kongenitaler Lues, NONNE), die die Funktion des Vorderlappens verniehten, 
hierdurch das Leiden verursachten, erblickte also den Sitz des Leidens in der 
Hypophyse selbst. Neuerdings hat man abel' erkannt, daB das ganze Syndrom 
(experimentell und auch kliniseh) durch 
Liisionen der Zwischenhil'l1basis ohne 
jede Mitbeteiligung del' Hypophyse her­
vorgerufen werden kann (ASCHNER, 
LESCHKE). Immerhin ist daran festzu­
halten, daB in den meisten reinen Fallen 
Hypophysentumoren oder -gummen die 
Ursache dieser Lasion bilden. 

Die Diagnose hat vor allem den 
Eunuchoidismus zu beriieksichtigen, bei 
dem aber meist Hochwuchs (lange 
Beine!) vorhanden ist, dem auch dip 
groben eerebralen und hypophysaren 
Symptome stets fehlen (maBige "re­
aktive" Hyperplasie der Hypophyse 
kommt bei Eunuchoidismus vorl. Die 
konstitutionelle, oft familiare Fettsueht 
(Riesen kinder der Messen) entbehrt 
gleichfalls der hypophysaren Zeiehen 
und zeigt eine, wenn auch bisweilen 
spate, doeh leidliche geschlel'htliche 
Entwicklung. Die endogene Fettsucht 
weiblieher Personen mit Hypoplasie der 
Genitalien ermangelt ebenfalls der 
cerebral-hypophysaren Symptome. 

Die Therapie hangt von der 
Diagnose eines Hypophysentumors ab; 
im positiven FaIle sollte sie, wie bei 
Akromegalie, operativ sein (s.o.). Bis­
weilen sind schon vollige Heilungen auf 
operativem Wege erzielt worden. Man 
hiite sieh aber, bei nieht absolut ge­
sicherter Tumordiagnose zu operieren. 
Dazu ist der Eingriff viel zu schwer! 
In Fallen luetischer Atiologie ist bereits 
mit bestem Erfolg antiluetisch behan­
delt worden, aueh in kongenitalen Fallen 
mit negativen Reaktionen (NONNE). In 

Abb. 14. Dystrophia adiposo - genitalis 
bei einem 14jahrigen Knaben. 

(Nach ZONDEK.) 

manchen Fallen sollen Hypophysentabletten oder -injektionen sehr giinstig ge­
wirkt haben. 

Weitere Erkrankungen der Hypophyse fallen eigentlich nicht mehr in den l~ahmen 
der Nervenerkrankungen und bedurfen deshalb nur kurzer Erwahnung. 

SIMMONDS und seine SchUler haben eine hypophysare Kachexie beschrieben, 
die durch Atrophie oder sonstige ZerstOrung (Lues!) der Druse hewirkt wurde, und zwar 
des Vorderlappens, da bekanntlich vollige Entfernung des hinteren Lappens im Experiment· 
keinerlei Ausfallserscheinungen zu erzeugen braucht. Es handelt sich dahei urn eine all­
gemeine, hochstgradige Schwache und Kachexie, hei der eine rasche Senescenz besonders 
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auffailt. Cerebrale Drucksymptome oder sonstige nervose Veranderungen konnen fehlen. 
Die Kranken sterben im Marasmus nach einer Krankheitsdauer von ein bis zwei Jahren. 
Vereinzelt ist es gelungen, Faile, die man als SIMMoNDsche Krankheit ansah, die aber 
Lues in der Anamnese oder positivenWassermann zeigten, durch antiluetische Kuren zu 
heilen (REYHE). Differentialdiagnostisch ist vor ailem an andere endokrine Kachexien 
zu denken, vor allem an Addisonfalle ohne Pigmentation oder Hypernephrome; bisweilen 
kommen auch in SpMstadien von MyxOdem derartige Kachexien vor, bei denen das Odem 
ganz zuriicktreten kann. 

Therapeutisch ist bei einigermaBen gesicherter Diagnose eine Organbehandlung 
zu versuchen(Hypophysenvorderlappenpraparate) oder auch einelmplantation, in luetischen 
Fallen spezifische Behandlung. 

Ob es einen rein hypophysaren Zwergwuchs gibt, war lange Zeit bestritten. Jeden­
falls sind Hypophysenbefunde bei Chondrodystrophie, bei echtem Nanismus ("Lili­
putaner") Bowie bei dem durch spatere Einfliisse verursachten Zwergwuchs, dem rachitischen 
und hypoplastischen Zwerg (FALTA), nur selten erhoben worden. Der Zwergwuchs bei Mon­
golismus endlich hat sicher mit der Hypophyse nichts zu tun, sondern ist im wesentlichen 
hypothyreoiden Ursprungs. Neuerdings wird jedoch angenommen, daB es eine Form 
des hypophysaren Infantilismus gibt, der mit Storungen der Knochenentwicklung, d. i. 
in seltenen Fallen (und aus unbekannter Ursache) nicht mit Riesenwuchs, sondern mit 
Zwergwuchs einhergeht (BIEDL). Es gibt iibrigens auch vereinzelte FaIle von hypophysarem 
Nanismus ohne Infantilismus (LEVI). 

5. Erkrankungen der Epiphyse. 
Wenn Geschwiilste (Sarkome, Carcinome, Teratome, Cysten usw.) oder 

Gummen die Glandula pinealis betreffen, so kommt es durch Druck auf die 
Vierhiigelgegend mit Stauung im 3. Ventrikel zu charakteristiEchen Hirn­
symptomen: Ophthalmoplegie, konjugierte Deviation, Nystagmus, Storungen 
der Pupillenreaktion, Ataxie, Kdimpfe, Paresen u. dgl.; auch Stauungspapille 
kommt vor, eben so Pulsverlangsamung, Schlafsucht, Horstorungen, Erbrechen 
und schlieBlich Koma (FALTA). AIle diese Storungen treten aber, wenn die 
Epiphysengeschwulst, wie relativ haufig, im friihen Kindesalter auf tritt, zuriick 
vor dem eigenartigen Syndrom der Pubertas praecox (bisher nur bei Knaben 
beobachtet!): die auBeren Genitalien kleiner Kinder von 4 bis 6 Jahren werden 
denen von 15jahrigen gleich, es treten Erektionen auf; auch die sekundaren 
Geschlechtsmerkmale entwickeln sich vorzeitig, vor aHem Bart- und Genital­
behaarung, Stimmwechsel bei Knaben. Auch die korperliche Entwicklung 
an Lange, Gewicht, Muskelkraft usw. ist auffaHend verfriiht, in man chen Fallen 
auch die der Intelligenz (FRANKL-HoCHWART). Bisweilen fand man auch auf­
fallende Fettsucht. 

Bei Erwachsenen fallen diese hypergenitalen Veranderungen fort, ja man hat 
Atrophie der Geschlechtsorgane beobachtet. Hier sind die Symptome dieselben 
wie bei Tumoren der Vierhiigelgegend. Nur epiphysare Fettleibigkeit hat man 
auch bei ihnen beobachtet, aber auch Kachexie. 

Die Pathogenese ist darum unklar, weil iiber die Funktionen der Epiphyse 
noch keine Einigkeit erzielt ist. Friiher glaubte man auf Grund des Umstandes, 
daB jene Tumoren die Funktion der Epiphyse vernichten, daB die Zirbeldriise 
normalerweise hemmende Einfliisse auf die korperliche. insbesondere geschlecht­
Iiche Entwicklung ausiibe. FALTA nahm an, daB diese Wirkung iiber das Neben­
nierensystem gehe, da analoge Symptombilder bei Nebennierenhyperplasie 
und -tumoren gefunden wurden. Demgegeniiber werden neuerdings von F. K. 
WALTER (Rostock) auf Grund eingehender Untersuchungen starke Zweifel 
an einer innersekretorischen Funktion der Zirbel geauBert. Die Wahrschein­
Iichkeit, daB das ganze Syndrom, ganz wie bei der Dystrophia adiposo-genitalis, 
nicht durch eine Erkrankung der Epiphyse selbst, sondern durch die Wirkung 
des betreffenden Tumors auf trophische Zentren in der Gegend des Hypo­
thalamus erzeugt wird, ist jedenfalls zuzugeben (LUCE u. a.). 
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Die Diagnose hat VOl' allem zu beriicksichtigen, daB ganz ahnliche Pubertas 
praecox bei Nebennierenrindenadenomen vorkommt (LINSER) ohne alle Be­
teiligung von Hypophyse und Zirbel; in diesen Fallen fehlt natiirlich das cerebrale 
Syndrom. Die hypophysare Fettsucht unterscheidet sich von del' pinealen 
durch den Hypogenitalismus. Nul' bei erwachsenen Kranken konnen die 
Symptome beider Dystrophien auBerordentlich ahnlich werden, da auch bei 
del' pinealen Form Atrophie del' Keimdriisen vorkommt; desgl. Kachexie. 

Die Therapie hat bei sicheren Geschwiilsten del' Zirbel den Versuch del' 
Operation zu beriicksichtigen, iiber deren Aussichten die Erfahrungen noch 
sehr gering sind. Bei Verdacht auf Lues ist natiirlich antiluetisch zu behandeln. 

Anhang. 

Lipodystrophie. 
Das zuerst von PW-GARDERE und BARRAGUER, in Deutschland von SIMONS 

(1911) geschilderte Syndrom sei hier angefiigt, da man auch bei ihm eine epi­
physare A.tiologie vermutete. 

Abb. 15. Abb. 16. 
Frau mit Lipodystrophia progressiva . Hochgradige Abmagerung des Gesichtes (man 
beachte die Locher in den Wangen) und des Oberkorpers und starkes Fettpolster der 

unteren Korperhalfte. (Nach O. B. MEYER·Wiirzburg.) 

Die Krankheit beginnt meist urn das 6. Lebensjahr (viel seltener mit odeI' 
nach der Pubertat) mit einem fortschreitenden Fettschwund im Gesicht bis 
zum formlichen "Totenkopf" und del' ganzen oberen Rumpfhalfte, wobei die 
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Mammae ziemlich gut erhalten bleiben, bisweilen auch das Fett del' Arme. 
Dafiir tritt eine relative oder auch enorme absolute Fetthyperplasie an Beinen 
und GesaB, bisweilen auch im unteren Drittel des Bauchs auf; so kommt es zu 
Karikaturen, "deren untere Korperhalfte einer Venus im ultra RUBENsschen 
Stil gleicht, wahrend der Oberkorper hexenhaft erscheint" (PARKES, WEBER). 
Die Krankheit ist recht selten und bisher nur bei weiblichen Personen beobachtet 
worden. Neurologische AusfaIls- oder Reizerscheinungen fehlen, vor aIlem 
Symptome einer Hypophysen- oder Zirbelgeschwulst. Man beobachtete aber 
Hypert:r;ichose, Rinorhoe, Polyurie und Glykosurie. In einem meiner FaIle 
bestand daneben schwere Hysterie; im ganzen scheinen neul'otische Begleit­
erscheinungen selten. Die Sexualfunktion braucht nicht zu leiden, Hyper­
genitalismus fehlt. Der Stoffwechsel wurde normal befunden. Der Zustand 
ist mehr unschon als gefahrlich, die Prognose quoad vitam gut. Obduktionen 
liegen meines Wissens noch nicht vor. 

Die Pathogenese ist unklar. KLIEN glaubte an eine Starung der Zirbel­
druse zur Zeit ihrer physiologischen Involution, indem er del' Druse einen wesent­
lichen EinfluB auf die Fettverteilung beimiBt, eine An sicht , die aber von 
F. K. WALTER bestritten wird. Da anatomische Befunde fehlen, erubrigen 
sich Spekulationen. 

Die Therapie ist machtlos. Epiglandolinjektionen haben in einem meiner 
FaIle nichts geholfen. Gegen das "Totenkopfgesicht" sind bereits Paraffin­
korrekturen ("Fettersatz") versucht worden. 



Vasomotorische und trophische N eurosen. 
Von 

HANS CURSCHMANN -Rostock. 

1. Die vasoconstrictorische N eurose der Peripherie. 
Akroparasthesie (SCHULTZE) und verwand te Zustande. 

Das Leiden ist das gutartigste und haufigste unter den vasomotorischen 
Neurosen; es tritt oft als monosymptomatisches Dbel auf, viel haufiger aber 
als Teilerscheinung der verschiedenartigsten Neurosen und Psychopathien. 
Es wurde zuerst von NOTHNAGEL, spater von BERNHARDT, FRANKL-RoCHWART 
und FR. SCHULTZE, der ihm den Namen Akroparasthesie verlieh, beschrieben. 

Die Akroparasthesie befallt vorzugsweise Frauen, aber auch nicht ganz 
selten Manner. Sie tritt yom 20.-30. Lebensjahr an auf; die Mehrzahl meiner 
Patienten stand im Anfang der zwanziger Jahre und dann wieder im klimak­
terischen Alter. Aber auch das Kindesalter und das Senium sind nicht ver­
schont von ihm; mein jiingster Fall betraf ein lOjahriges Madchen, der alteste 
eine 75jahrige Frau. 

1m Interesse der nosologischen Umgrenzung miissen wir uns mit der Differenz in den 
Auffassungen NOTHNAGELS und SCHULTZE-CASSIRERS abfinden. Wahrend der erstere in 
seinen Fallen als die' primare Erscheinung stets die vasoconstrictorische Storung 
in Gestalt von Blasse, "Absterben", oft mit leichter Cyanose gemischt, beobachtete und 
die neuralgisch-parasthetischen Symptome als etwas Sekundares betrachtete, haben 
SCHULTZE und CASSIRER in der Mehrzahl der Falle objektive, vasoconstrictorische Zeichen 
vermiBt. CASSIRER will dementsprechend ziemlich scharf zwischen einer SCHULTzEschen 
Form, einer primaren sensiblen Neurose, und einer NOTHNAGELSchen Form, einer objektiv­
vasomotorischen N eurose, unterscheiden. Ich mochte mit NOTHNAGEL die va so mo tori s c h e 
Storung prinzipiell als das Primare in den Vordergrund stellen und das Leiden so definieren: 

Die vasoconstrictorische Neurose(Akroparasthesie) au13ert sich 
in intermittierenden Gefa13krampfen an den Korperenden (am 
haufigsten Fingern und Zehen, seltener Nase, Ohren usw.), die 
diesen Teilen eine leicht blaulich-wei13e bis wachsbleiche Farbung 
verleihen und sensible Erscheinungen mannigfacher Art zur 
Folge haben. ' 

Symptomatologie. Die, Pradelektionszeit fUr das Auftreten des Anfalls 
sind die Morgenstunden, meist bevor die Kranken das Bett verlassen haben, 
oft aber auch erst nach dem kalten Waschen. Seltener ist jene schwere Form, 
in denen sich die Attacken aIle Stunden und haufiger wiederholen. Der Anfall 
selbst tritt meist ziemlich plOtzlich auf: in typischenFallen kommt es unter 
mehr oder weniger heftigen Schmerzen, Kribbeln, schlie13lich volliger Taubheit 
und dem GefUhl des Geschwollenseins zum "Absterben" meist mehrerer sym­
metrischer Finger beider Rande (am seltensten des Daumens), sehr selten 
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der ganzen Hand; die betroffenen Teile sehen oft in toto leichenblaB aus, bis­
weilen leicht cyanotisch; nicht ganz selten ist die Blasse nur an der Fingerbeere 
oder den Nageln deutlich ausgesprochen, wahrend an den Phalangen und der 
Hand das blauliche, oft marmorierte Kolorit iiberwiegt. Zu gleicher Zeit sterben 
unter ahnlichen subjektiven Erscheinungen die Zehen und FiiBe, recht haufig 
auch die Unterschenkel bis zum Knie herauf abo AuBer den geschilderten 
sUbjektiven Symptomen sind auch stets objektiv nachweisbare Sensibilitats­
storungen aller Qualitaten vorhanden, die nicht die Grenzen peripherer Nerven 
innehalten, sondern die (zuerst von SCHLESINGER geschilderten) der ischamischen 
Gefiihlsstarung: sie sind an den distalen Enden am starksten und nehmen 
proximalwarts ziemlich rasch abo Neben den sensiblen finden sich auch stets 
- meist leichtere - motorische StOrungen: entweder sind die Finger steif, 
"klamm " , "verzogen", bisweilen bis zur tetanoiden Steifheit, oder die motorische 
Starung ist mehr eine Geschicklichkeitsverminderung infolge des fehlenden 
Tast- und Tiefengefiihls. - Nicht ganz selten klagen die Kranken im Anfall 
iiber analoge Erscheinungen, Kalte, Taubheit und Schmerz auch an den peri­
pheren Teilen des Gesichts, am haufigsten an der Nase und an den 
Ohren; man findet dann auch an diesen Teilen die objektiven Zeichen des 
Angiospasmus. Der Anfall selbst dauert oft nur wenige Minuten, durchschnitt­
lich etwa 1/4-1/2 Stunde, in seltenen Fallen, die dann meist mit tiefer lokaler 
Synkope und Asphyxie einhergehen, viele Stunden, halbe Tage lang. Nach 
Verschwinden der Anamie kommt es recht haufig zu einer reaktiven Hyper­
amie, Rotung, Schwellung und (subjektiver und objektiver) Hitze der be­
troffenen Teile, die hohe Grade erreichen und bisweilen als formliche Erythro­
melalgie imponieren kann. Auch diese - abklingende -Phase· des Anfalls 
ist natiirlich von mannigfachen sensiblen Beschwerden begleitet. . 

Aus15sende Ursachen des Anfalls selbst sind in vielen Fallen nicht 
zu eruieren; bemerkenswert ist es vielleicht, daB die Anfalle sehr oft in den 
fruhen Morgenstunden, also zur Zeit der physiologisch schwachsten Herzenergie 
und des niedrigsten Blutdrucks aufzutreten pflegen. Haufig geben die Kranken 
Kaltereize als Ursache an. Bisweilen treten die Angiospasmen im hysterischen 
Anfall auf. Eine eigentliche psychogene Auslosung peripherer vasoconstricto­
rischer Anfalle habe ich aber nur selten beobachtet, wahrend sie bei der Angina 
pectoris vasomotoria weit haufiger vorzukommen scheint. Wahrend der Arbeit 
oder sonstiger Muskelanstrengung treten die Vasoconstrictionen - im Gegen­
satz zum intermittierenden Hinken - sehr selten auf, meist verschwinden sie 
sogar wahrend derselben. 

Das ware das Bild der typischen einfachen FaIle. Recht haufig ist eine 
Abart des Leidens, die NOTHNAGEL mit einem gewissen Recht als eine Krank­
heit sui generis abgrenzen woIlte: 

Die Angina pectoris vasomotoria. Das Leiden tritt ebenfalls in ausge­
sprochenen An fallen , vor allem in den friihen Morgenstunden, auf. Die sub­
jektiven und objektiven Symptome des GefaBkrampfes der Peripherie sind die 
gleichen, wie oben geschildert. und meist ziemlich schwer. Es kommt wohl 
stets zu dem auch yom Patienten beobachteten Absterben der Extremitaten­
enden, zu den richtigen "Leichenfingern". 1m Beginne oder auf der Hohe des 
Anfalls treten aber ausgesprochene, oft q ualende Herzsymptome hinzu: 
Schmerz und Enge am Herzen, heftiges Herzklopfen, Angstempfindung bis 
zum Vernichtungsge£uhl, ausstrahlende Schmerzen in dem linken Arm, kurz 
aIle Symptome wie bei echter Angina pectoris. DaB aber eine solche 
nicht vorliegt, lassen die Anamnese und der objektive Befund erkennen: es 
handelt sich meist um nervose, hysterische, karperlich gesunde, Junge Madchen 
ohne luetische Infektion; aIle Zeichen einer Aorten- oder Coronarsklerose 
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fehlen. Das Leiden lliuft demgemaB harmlos ab und endet mit -volliger Genesung. 
NOTHNAGEL hat die anginosen Herzbeschwerden auf einen - demjenigen der 
Peripherie synchronen und analogen - Krampf der CoronargefiiBe bezogen. 
DaB auch andere GefaBgebiete, vor allem die des Gehirns, in solchen gutartigen 
Fallen betroffen werden, habe iGh bisweilen beobachtet (heftiger, halbseitiger 
Kopfschmerz mit Flimmerskotom, Nausea und Erbrechen, also typische 
Migrane, paroxysmale Amblyopie auf einem oder beiden Augen oder endlich 
momentane Ohnmachten). Objektiv findet sich wahrend des Anfalls am Herzen 
in solchen Fallen keine auffallige Veranderung, meist ist Tachykardie vorhanden, 
sehr selten Irregularitaten. Ein Verschwinden des zufiihrenden Pulses (z. B. 
der Art. radialis) filldet sich in gutartigen, nicht arteriosklerotischenFaIlen Iiie. 
Der Blutdruck ist im Anfall stets deutlich, wenn auch nur miiBig, gesteigert, 
eine Folge der vermehrten Widerstande in der Peripherie. Atiologisch habe 
ich fiir diese Form der vasomotorischen Neurose auffallend haufig psychische 
Traumen und besonders sexuelle Unstimmigkeiten gesehen (z. B. in vielen 
Fallen fortgesetzten Coitus interruptus). 

Neben diesen gutartigen Fallen kommen auch andere vor, in denen die Angina pectoris 
vasomotoria die Teilerscheinung oder das Aquivalent einer echten coronar-sklero­
tischen Angina pectoris bildet. Bei solchen meist alteren Leuten, deren Herz- und 
GefaBbefund die Arteriosklerose oder luetische Erkrankung der Aorta und der Kranz­
arterien erkennen laBt, ist meist der Blutdruck sowohl interparoxysmal, als auch besonders 
im Anfall erheblich gesteigert. 

Wenn der Anfall noch weitere Gebiete des vegetativen Systems betrifft, kommen die 
bunten, vielformigen Bilder der "vasomotorischen Ataxie" zustande, bei der in wechsel­
voller Mischung paroxysmatische Storungen der Sekretion (Speichel, Nase, Magen, Darm, 
Nieren), der Blutversorgung innerer Organe (Plethora abdominalis), vasomotorische Fieber­
und Frostzustande, Blutungen der Haut und innerer Organe, trophische Veranderungen 
(z. B. der Nagel), Bronchlalasthma, Colica mucosa mit vasomotorischen und exgudativen 
Hautsymptomen sich vereinigen. STRAUSS hat diese Zustande neuerdings mit Recht aIs 
"vegetative Neurodysergie" bezeichnet. 

Auch die psychischen Syrnptome des Leidens sind haufige und vielialtige. 
Besonders haufig ist das Syndrom Hysterie, meist allgemeiner, mit Anfallen 
verlaufender "femininer" Art, selten eine solche des monosyrnptomatischen 
Typus. Bisweilen sah ich, daB die vasoconstrictorischen Anfalle durch genau 
um dieselbe Zeit auftretende echt hysterische Attacken (Tachypnoe, Singultus 
usw.) substituiert wurden. Auch andere Neurosen und Psychopathien, be­
sonders haufig Angst- und Zwangszustande und Phobien, Neurasthenie, Hypo­
chondrie, Cyclothymie und Katatonie (sog. katatonische AnfaIle, HUFLER) 
konnen mit Akroparasthesien einhergehen. Ziemlich selten beobachtete ich ein 
Zusammentreffen des Leidens mit der klassischen kardio-vascuIaren Neurose 
und Psychoneurose der Adolescenten, der Tachykardie mit dem "Cor juvenum", 
den paukenden Herztonen, dem harten PuIs, der Dermatographie, dem Emotions­
erythem und der Erythrophobie. Diese FaIle, deren Syrnptome aIle auf eine 
abnorme Labilitat des arteriellen Systems nach der Seite der Dilatation hin 
zeigen, sind meist von der constrictorischen Neurose verschont. Haufig ist das 
Auftreten der Akroparasthesien bei Sklerodermie, bei Erythromelalgie u. dgl. 
Auch bei Akromegalie habe ich sie bisweilen beobachtet. Die von ROSENBACH 
beobachtete, mit Gelenkveranderungen einhergehende Form ist selten. Bis­
weilen treffen wir die vasoconstrictorische Neurose auch bei echter Tetanie, 
besonders bei ihren inkompletten Formen, den tetanoiden Zustanden; auch bei 
hysterischer Pseudotetanie wurde sie von A. WESTPHAL und mir beobachtet. 

Die· Differentialdiagnose ist nie sch wierig, wenn es moglich ist, die klassischen 
vasomotorischen Storungen, die Synkope und Cyanose festzustellen. Sind 
wir auf die Schilderungen der Kranken angewiesen oder treten die genannten 
Syrnptome nur wenig hervor, so konnen verschiedene organisch und funktionell 
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bedingte Nervenleiden "Akroparasthesien" (im weiteren Sinn) hervorrufen: 
besonders haufig die Polyneuritis, die Tabes, die Mutterkornvergiftung, Lepra, 
Pellagra, die beginnende multiple Sklerose usw.; auch bei Prodromen eines 
apoplektischen Insults horen wir die Patienten liber ofter wiederkehrende 
(meist allerdings einseitige) Parasthesien der Extremitaten klagen. Dasselbe 
gilt von allen Krankheitszustanden, die mit arteriosklerotischem GefaBverschluB 
oder GefaBverengerung einhergehen: auch bei der Dysbasia arteriosclerotica, 
bei den Prodromen der diabetischen und senilen Gangran treffen wir parasthe­
tische Storungen der Peripherie, die aber zumeist an Intensitat den Schmerzen 
nachstehen. Zu erwahnen sind schlieBlich noch die "tetanoiden Zustande", 
die subjektiv der vasoconstrictorischenNeurose sehr ahneln konnen; bei letzterer 
fehlen aber stets die Dbererregbarkeitssymptome der echten (ERB, CHVOSTEK) 
Tetanie. 

AIle die genannten differentialdiagnostisch in Betracht kommenden Zu­
stande entbehren aber - in reinen Fallen - stets der paroxysmalen Vaso­
constriction (es sei denn, daB es sich, wie bei der Tetanie, um Mischformen 
handle). 

Am schwierigsten ist die Abgrenzung gegenliber dem Morb. Raynaud in 
seiner chronisch beginnenden Form, denn es gibt zweifellos flieBende Dber­
gange zwischen diesen beiden so eng verwandten Krankheiten. 

Die Pathogenese weist auf das vegetative Nervensystem, das allen den ge­
nannten (krankhaft veranderten) Funktionen vorsteht, hin. Die wichtigste 
Rolle spielt hier die konstitutionelle Anlage, wenn es auch meist nicht 
gelingt, sie in wohlcharakterisierten Vago- oder Sympathicotonien zu unter­
scheiden. Es ist anzunehmen, daB das endokrine System bei seinem innigen 
Wechselbeziehungen zum Sympathicus und Parasympathicus oft von patho­
genetischer Bedeutung ist. Wissen wir doch, wie intensiv Storungen der Genital­
funktion auf die vasomotorischen Vorgange wirken (Pubertat, Klimax, "Chlo­
rose"). Auch Erkrankungen der Schilddrlise, sowohl Hyperthyreoidismus 
als auch hypothyreoide Zustande, wirken stark auf vasomotorische, sekretorische 
und trophische Zustande ein. 

Den Angriffspunkt der Reizung bei der vasomotorischen Neurose sieht 
CASSIRER bei der SCHULTzEschen Form in den peripheren sensiblen Haut, und 
GefaBnervenendigungen, flir die NOTHNAGELSche Form dazu noch in den gefaB­
verengernden peripheren Nerven (oder deren Ganglien). Bei den generalisierten 
Formen der vasomotorischen Neurose ist aber doch neben einem ortlichen 
Reizungszustand eine zentrale Stelle der Ubererregbarkeit (Zwischenhirn?) 
sehr in Betracht zu ziehen. 

PARRISIUS hat die konstitutionelle Anlage zu diesen Vasoneurosen neuer­
dings durch die Capillarmikroskopie bestatigt. Er fand monstrose, aneu­
rysmatische Ausbuchtung und Schlangelung der Capillaren, auBerdem schwere 
Stromungsveranderungen in ihnen, sowie abnorme Durchlassigkeit gegeniiber 
dem Blutserum. 

Verlauf und Prognose. Der Verlauf der einfachen vasoconstrictorischen 
Neurose ist meist recht chronisch.Oft bewegen sich Ausbrliche und Remis­
sionen in Kurven, die ihre Hohe im Herbst und Winter, ihre Tiefe im Frlih­
jahr und Sommer haben; bisweilen finden wir auch Frlihjahrs- und Herbst­
gipfel. Solche FaIle pflegen viele Jahre und Jahrzehnte lang zu rezidivieren. 
Die Prognose dieser Falle quoad valetudinem ist also oft zweifelhaft. Eine 
Erwerbsbeschrankung (speziell bei Klinstlern, Feinhandwerkern) kann vor­
kommen. Es gibt aber auch ganz sporadische FaIle, z. B. in der Rekonvaleszenz 
einer Infektionskrankheit, die nach ein- oder mehrll1aligen Anfallen spontan 
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dauernd gesunden. Relativ giinstiger scheint die Prognose del' gutartigen 
Angina pectoris vasomotoria, besonders, wenn diese als Syndrom odeI' Aqui­
valent hysterischer Zustande auftritt. Ther gelingt es nicht selten, auch die 
vasoconstrictorischen Krisen durch eine einfache Suggestivbehandlung zu be­
seitigen. Anders und wesentlich ungiinstiger ist natiirlich die Angina pectoris 
vasomotoria auf organischer Grundlage zu beurteilen. 

Therapie. Von allen tonisierenden odeI' sedativen Mitteln (man hat Arsen, 
Phosphor, Strychnin, auch Brom und Digitalis empfohlen) habe ich sichere 
Erfolge relativ am haufigsten von einer langeI' fortgesetzten Chinin behandlung 
(3mal taglich 0,2 Chinin. muriat.) gesehen und mochte diese aufs warmste 
empfehlen, dazu - als Kombination hydriatischer und elektrischer Proze­
duren - die Anwendung elektrischer Teilbader (etwa del' Vierzellenbader). 
In einzelnen Fallen kann man die nachtlichen und morgendlichen Anfalle mit 
gutem Erfolg dadurch verhindern, daB man die Hande nachts warm einhiillen 
laBt (z. B. durch Handschuhe). Auch die en~okrine Komponente bedarf del' 
BeriicksichtiguIlg (Ovarialpraparate, Thyr€Oidin bei Verdacht des Hypothyreo­
idismus); auch Calciumpraparate hat man emp£ohlen. In schweren -Fallen wird 
man auch zu den Nitriten (Nitroglycerin, Natr. nitrosum) greifen. Daneben 
versuche man natiirlich, psychisch auf die fast stets nervosen, meist hysterischen 
Patienten einzuwirken und hysterisierende Momente des bisherigen Lebens 
del' Patienten zu beseitigen. Bei Angstzustanden, Phobien usw. hat man 
durch Psychotherapie (z. B. Hypnose) auch auf die vasomotorische Neurose 
giinstig einwirken konnen. Stets denke man auch an die "Sanierung" des 
Geschlechtslebens (z. B. BeseitiguIlg del' Masturbation, des Coitus interruptus, 
del' Dysmenorrhoe)! 

2. Die RAYNAUDSche Krankheit. 
Symmetrische Gangran. 

Das Leiden, zuerst von RAYNAUD 1862 geschildert, ist das klassische Beispiel 
einer schweren vasomotorischen und zugleich trophischen Erkrankung und kann 
kurz, wiefolgt, charakterisiertwerden: Anfailsweise auftretende, schmerz­
hafte Angiospasmen, zum Teil mit folgender venoseI' Stase, be­
fallen symmetrisch die auBerste Peripherie del' Extremitaten 
odeI' des Gesichts, urn in langerer odeI' kiirzerer Zeit zur Gangran 
im Bereich diesel' Teilezu fiihren. 

Die Krankheit ist selten, wenigstens in ihren schwer en mutilierenden Formen, 
und befallt zumeist das jiingere Alter, sogar das Sauglingsalter (CASSIRER); 
Frauen sollen haufiger erkranken als Manner, wenn auch das Vorherrschen 
des weiblichen Geschlechts hier entschieden nicht so hervortritt, wie bei den 
gutartigen Angioneurosen. In einigen Fallen wurde hereditares und familiares 
Auftreten beobachtet; haufig findet sich erbliche neuropathische (auch direkt 
vasomotorische) Disposition in del' V orgeschichte del' Kranken. 

Als auslosende Ursache wurden zahlreiche Momente angegeben, akute 
Infektionskrankheiten, Traumen, Gemiitserschiitterungen, Cessatio praecox 
mensium, Ergotinvergiftung, Saturnismus, Morphinismus, Lues (besonders 
hereditare) u. a. m. 

Die typischen, mit Gangran von Extremitatenenden einhergehenden FaIle 
verlaufen gewohnlich in mehreren, oft scharf getrennten, bisweilen konfluierenden 
Phasen; deren erste die Syncope locale, die zweite die Asphyxie 
locale und letzte die Gangran ist (RAYNAUD). 

Die erste Phase, del' meist allerlei sensible und vasomotorische Prodrome 
vorangehen, befallt den Patienten oft urplotzlich: die Finger, besonders die 



784 HANS CURSCHMANN: Vasomotorische und trophische Neurosen. 

Nagelphalangen, die Zehen, oft aueh Nase und Ohrlappehen werden leiehen­
blaB, eiskalt, meist total gefiihllos, bisweilen aueh hyperasthetiseh; die Nagel 
haben einen leieht eyanotisehen Farbenton; nieht selten erseheint die Haut 
leieht m,armoriert. Dieser Anfall wird eingeleitet und besonders gekront von 
oft enorm heftigen, fast unertragliehen Sehmerzen, die aueh in die ganze Ex­
tremitat ausstrahlen konnen. Ohnmaehtahnliehe oder Angina peetoris-artige 
Empfindungen sollen dabei meist fehIen. Fieber besteht nie. Die lokale Synkope 
solI meist kurz, wenige Minuten bis Stunden dauern und kann dann direkt 
von dem zweiten Stadium del' lokalen Asphyxie gefolgt sein; seltener ist das 

Abb. 1. Defekte der Endphalangen bei Mar-b. Rftynaud. 

(Leipziger Medizinische Klinik.) 

Eintreten einer Ersehlaffungshyperamie odeI' einer pathologisehen Rotung 
und Sehwellung naeh Art der Erythromelalgie. 

Die Asphyxie, die in denselben Gebieten wie die erste Phase Platz greift, 
verandert das auBere Bild - meist unter Zunahme des Sehmerzes - folgender­
maBen: die Finger werden eyanotiseh, vom leiehtesten Blaurot bis zum 
sehmutzigen Sehiefergrau; oft sind sie fleekig; an der Vola blasser, am Dorsum 
tiefer eyanotiseh; nieht selten finden sieh z. B. am Handriieken grellrote Partien. 
Die betroffenen Teile erseheinen gedunsen, ihre Konsistenz ist vermehrt, sie 
sind hart, die Haut ist gespannt, oft abnorm glanzend. Dieser Zustand kann 
Stunden bis Tage dauern. Nun folgt in vielen Fallen unter Zunahm,e der sehwarz­
blauen Verfarbung der letzte Akt: die Gangran; nieht selten aber wieder­
holen sieh diese rein angiospastisehen Anfalle monate- bis jahrelang, ehe der 
Brand eintritt. 
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Die Gangran au.Bert sich fast stets in einer trockenen Schrumpfung und 
Schwarzfarbung der betroffenen Teile und endet mit der allmahlichen Ab­
stoBung (Mutilation) derselben; bisweilen beginnt der Brand auch mit dem 
Auftreten von groBen hamorrhagischen Blasen, die in nekrotische Herde und 
schlieBlich in Totalgangran libergehen. In der Regel betrifft die Mutilation 
nur die Nagelphalangen der Finger und Zehen, seltener die Nasenspitze und 
die OhrIappchen; ganz ungewohnlich ist die Gangraneszierung hoher gelegener 
Extremitatenteile, des FuBes, eines Unterschenkels, oder von Partien des 
Rumpfes (z. B. Haut liber dem Sternum). 

Ebenso haufig - nach meiner eigenen Erfahrung sogar weit haufiger -
sind aber die Falle, in denen der akrocyanotische Zustand vom Gangran nur 
kleiner und kleinster Flecken an der Haut der vorher asphyktischen Phalanx 
gefolgt ist: die Haut hebt sich in einer kleinen Blase ab, es entwickeln sich 
Geschwiirchen, die mit oft oberflachlichen, eingezogenen pigmentierten Narben 
(besonders an der Fingerbeere!) enden. Solche kleinen, oft punktformigen 
Narben finden sich dann in groBer Anzahl an den Fingerbeeren derartiger 
Patienten; jede dieser Narben bedeutet das Produkt eines Anfalls. Diese leichten 
chronischen Raynaudfalle sind es, die flieBende Ubergange zu der gutartigen 
vasoconstrictorischen Akroparasthesie, bisweilen auch zur Angina pectoris 
vasomotoria und vasomotorischen Ataxie (s. 0.) zeigen. 

Wahrend die mit echten Mutilationen verlaufenden Formen oft nach einem 
oder wenigen Anfallen in einigen Wochen oder Monaten in Heilung ausgehen, 
scheinen die mit leichteren Anfallen und nur kleinen Gangranstellen einher­
gehenden wesentlich chronischer zu sein, Jahre, Jahrzehnte, ja das ganze 
Leben dauern zu konnen. 

Diese mehr chronisch und auch oft gutartiger verlaufenden Formen des 
M. Raynaud leiten uns zu Fallen liber, die C.A.SSIRER von der typischen sym­
metrischen Gangran als Sondergruppe abtrennen mochte: zu der von ihm 
Acrocyanosis chronica anaesthetic a bezeichneten Form, die langsam und all­
mahlich zur dauernden Asphyxie der Acra mit Anasthesien, Parasthesie und 
allerlei leichteren trophischen Storungen (besonders hypertrophischer Art) 
fiihrt. Ich habe auch FaIle beobachtet, die als Ubergangsformen zwischen der 
oben genannten chronischen, gutartigeren Form des M. Raynaud und der 
Acrocyanosis chronica C.A.SSIRERS gelten konnen. 

Sehr haufig verlaufen diese chronischen FaIle auch mit den trophischen 
Storungen der Sklerodermie: mit allmahlich eintretenden Atrophien, Zuspitzung 
der Fingerenden, deren Haut hart, glanzend und faltenlos wird. Auch Knochen 
und Gelenke konnen - etwas seltener - an diesem langsamen Schwund 
teilnehmen. Solche Falle von Raynaud und "Sklerodaktylie" werden librigens 
besser der Sklerodermie eingeordnet. Haufig finden sich hierzu Nagelverande­
rungen verschiedener Art, Brlichigwerden, Quer- und Langsriefen, Pigmen­
tierung der Nagel und mannigfache Deformierungen. 

Von Veranderungen der nervosen Funktionen sind Sensibilitatsstorungen 
zu erwahnen. Meist bestehen (besonders im AnfaIl) betrachtliche Hypasthesien 
und Hypalgesien, die die Abgrenzung ischamischer Gefiihlsstorungen zeigen; 
d. i. sie beschranken sich auf die asphyktischen Partien. In seltenen Fallen 
wurden kompliziertere, z. B. dissoziierte Empfindungsstorungen vermerkt. 
Die sensiblen Storungen wechseln mit den Schwankungen der vasomotorischen, 
das gilt vor allem von den, wie schon erwahnt, nie fehlenden Schmerzen. Die 
hoheren Sinnesorgane konnen im Anfall, wie noch ausgefiihrt werden wird, 
affiziert sein. Die Motilitat leidet im Anfall stets; die Finger sind oft steif, 
unbeweglich. Reflexe, Sphincter en usw. sind frei von Veranderungen. Psychisch 
finden wir bei den Kranken bisweilen - aber durchaus nicht konstant, wie 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 50 
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bei den gutartigen vasomotorischen Nelirosen - Ziige der Hysterie und Neur­
asthenie, sehr selten des M. Basedowii; auch Psychosen sind bei M. Raynaud 
beobachtet worden. 

Seltenere Symptome und Komplikationen. Hier ist vor allem 
die Beteiligung der hoheren Sinnesorgane an dem vasoconstrictorischen An­
fall.zu nennen: nicht ganz selten wurde ein- oder doppelseitige voriibergehende 
Erblindung beobachtet, die durch voriibergehende Kontraktion der Retinal­
arterie verursacht wurde; auf analoge Storungen miissen fliichtige Ausfalls­
und Reizerscheinungen von seiten des Gehirns (Paresen, Krampfe) bezogen 
werden. Ganz vereinzelt wurde beobachtet, daB die zufiihrende Arterie (z. B. 
die Art. radialis) im Anfall sich verengerte, ihr PuIs kleiner, resp. unfiihlbar 
wurde. 

In ,einigen Fallen wurde im Anfall Hamoglobinurie und Hamoglobinamie 
beobachtet (CASSIRER, RIETSCHEL), bisweilen wurden auch intermittierende 
Blutungen aus Nase, Genitalien und Blase, intermittierende Albuminurie, 
Polyurie oder Magenachylie und Glykosurie beobachtet. 

Recht selten fanden sich an den betroffenen Extremitaten Muskelatrophien. 
In einigen Fallen wurden bei M. Raynaud cerebrale Storungen (Chorea, Epilepsie) 
beobachtet. 

Von Komplikationen der symmetrischen Gangran, bzw. von Krank­
heiten, zu denen Raynaudsymptome hinzutreten, ist in allererster Linie die 
Sklerodermie zu nennen: besonders die chronischen diffusen, mit starker 
Atrophierung der Extremitaten und des Gesichts einhergehenden Formen 
dieses Leidens zeigen haufig vasomotorische Storungen und kleinere oder groBere 
Gangraneszierungen; auch Mutilationen der Endphalangen habe ich dabei 
beobachtet. Weiter werden in der Literatur Raynaudsche Erscheinungen 
bei Tabes, Syringomyelie und anderen zu trophischen Veranderungen neigenden 
organischen Nervenkrankheiten berichtet. Meist wird es sich wohl dabei aber 
nicht um echte, durch spastischen GefaBverschluB produzierte, sondern um 
neurogene Gangran gehandelt haben. Die Falle, in denen chronische Nephritis 
und Diabetes zur symmetrischen Gangran gefiihrt haben, sind bei der relativ 
haufigen auf arteriosklerotischen Prozessen beruhenden Gangran solcher Kranken 
in bezug auf ihre Spezifitat wohl mit Vorsicht zu beurteilen. 

Wie die Sklerodermie - wenn auch viel seltener - kann die RAYNAUDSche 
Krankheit - mit endokrinen St6rungen einhergehen, z. B. mit Basedow- oder 
Myxodemsymptomen, nicht selten auch mit Addisonpigmentierung. 

Die Differentialdiagnose hat in erster Linie die harmlose angiospastische Akro­
parasthesie zu beriicksichtigen, die jedoch nie zu Gangran und Gewebsverlusten fiihrt. 
Wie bemerkt, gibt es aber flieBende -o-bergange zwischen dieser Form und dem chronischen, 
gutartigen M. Raynaud. Die Mutilationen bei Syringomyelie (MORVAN) werden durch den 
typischen spinalen Befund gekennzeichnet, diejenigen bei Lepra und Pellagra durch den 
charakteristischen sonstigen Befund dieser Krankheiten. Arteriosklerotische und embolische 
Gangran ist meist einseitig, nicht remittierend und exazerbierend und betrifft fast nur die 
untere Extremitat, besonders die Zehen. Bei arteriosklerotischer Dysbasie findet sich 
neben dem typischen subjektiven Syndrom Fehlen der FuBpulse, auBerdem allgemeine 
Arteriosklerose; die bei Jugendlichen vorkommende Form infolge akuter Arteriitis (ERB) 
fiihrt nicht zur Gangran und zeigt im Beginn die Zeichen der akuten, nicht angiospastischen 
Arteriitis. Die "idiopathische Hautgangran" betrifft meist die Haut beliebiger Karper­
stellen, nicht der Acra, und ist meist das Produkt hysterischer Selbstbeschadigung. 

Pathologische Anatomie. Die Befunde sind diirftig, dabei recht wechselnd. In 
typischen Fallen wurden Gehirn und Riickenmark fast stets normal gefunden. In den 
peripheren Nerven hat man mancherlei Veranderungen konstatiert, echte Neuritis, reine 
Degenerationserscheinungen u. dgl. Die Befunde sind aber sehr inkonstant und mit Wahr­
scheinlichkeit als sekundare oder koordinierte Veranderungen aufzu£assen. Die Gefa13e 
zeigten sich oft £rei von Veranderungen; nicht selten wurden aber allerlei Prozesse an ihnen 
konstatiert, Athuomatose, Endarteritis und Endophlebitis (DEmo) der periphersten GefaBe, 
besonders auffalliger Wucherung der Intima, Thrombosen usw. Es steht dahin, ob nicht 
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auch diese Erscheinungen nur als Teilerscheinungen der allgemeinen Gewebsveranderungen 
aufzufassen sind. Veranderungen des Herzens und der graBen GefaBe sind in der Literatur 
ziemlich selten vermerkt. Die anatomischen Veranderungen der Haut und der Unterhaut­
zellgewebe bediirfen hier keiner naheren Beleuchtung. DaB sich fast stets Veranderungen 
an den Knochen der befallenen Teile finden, wurde schon erwahnt; es wurden auBer totaler 
Nekrose Rarefizierung der Spongiosa, Aufsplitterung des Nagelbetts usw. beobachtet. 

Pathogenese. Die einfache Betrachtung lehrt, daB der symmetrische Gewebs­
zerfall in ursachlicher Beziehung zu der mangelhaften oder zeitweise vollig aus­
bleibenden Blutversorgung, die sich in der Asphyxie und Synkope auBern, 
stehen muB. Eine neuritische Atiologie, an die manche Autoren glauben mochten, 
halte ich mit CASSIRER fUr ganz unwahrscheinlich; dasselbe gilt fUr die Hypo­
these, die Veranderungen des vorderen Graus, der trophischen Riickenmarks­
zentren, heranziehen mochte. 

Nehmen wir die Vasoconstriction als Ursache des totalen Gewebstodes an, so erhebt 
sich die Frage: wie kommt es, daB hier bei oft nicht einmal totalem GefaBverschluB durch 
Krampf die Gangran eintritt, die doch, wie zahlreiche Experimente zeigen, ausbleibt, 
auch wenn ein zufiihrendes HauptgefaB viele Stunden lang viillig verschlossen wird? Um 
dieser Frage Rechnung zu tragen, miissen wir fiir die der Gangran entgegengehenden 
Teile eine gewisse Disposition zum Absterben "eine Opportunitat zur Nekrose", wie 
VIROHOW es ausdriickt (of. CASSIRER), annehmen. Diese Opportunitat scheint mir nun 
weniger in dem Aligemeinzustand, der Konstitution des Kranken oder auch erworbenen 
Dyskrasien zu beruhen, sondern sie diirfte durch ein anderes Moment hervorgerufen sein. 
Wie plethysmographische Untersuchungen an den erkrankten GliedernM. Raynaud·Kranker 
zeigten, fehlen bei ihnen haufig, wenn auch nicht dauernd, die normalen Reaktionen der 
Arterien (auf Temperatur, Schmerz, Affekte usw.), auch in viillig anfallfreier Zeit; dies 
Verhalten laBt - da bei manchen der Patienten (9· und 12jahrigen Knaben!) Arterio­
sklerose auszuschlieBen war - eine dauernde Tonusveranderung in Form einer Vaso­
constriction annehmen. DaB nun diese dauernde Verengerung der zufiihrenden 
GefaBe eine ebenfalls dauernd mangelhafte Ernahrung der peripheren 
Teile veranlaBt, liegt auf der Hand, und hierin miichte ich die Ursache 
zur "Opportunitat zur Nekrose" derartiger Teile sehen, der sie verfallen 
miissen, wenn durch Synkope und Asphyxie der arterielle Zustrom pliitz­
lich - wenn auch auf nicht allzu lange - ganz unterbrochen wird. 

Die eigentliche Ursache der angiospastischen Disposition ist hiermit nicht beriihrt. 
Es muB sich wohl, wie RAYNAUD und nach ihm CASSIRER annimmt, um eine abnorme 
Reizung und Reizbarkeit der vasomotorischen Zentren und Bahnen handeln. Diese all­
gemeine und auch iirtliche Reizbarkeit der vasomotor is chen Organe scheint nicht selten 
konstitutionell begriindet zu sein (of. das haufige Auftreten im friihesten Kindesalter und 
die FaIle von familiarem Raynaud). Eine gewisse Rolle scheinen auch gewisse Gifte (Ergotin) 
und Infektionen spielen zu kiinnen. Die Einwirkung endokriner Stiirungen auf die Er­
krankung ist noch strittig. 

Prognose und Verlau!. Der Verlauf des Leidens ist, wie schon oben ge­
schildert, in vielen typischen Fallen ziemlich akut: in einigen Wochen oder 
Monaten kann nach Eintritt der Gangran die Krankheit zum dauernden Still­
stand kommen. Viele andere Falle, besonders die mit leichteren trophischen 
Folgeerscheinungen, verlaufen wesentlich chronischer und konnen viele Jahre 
lang dauern. Lange Zeit - monate-, selbst jahrelang - kann sich dabei das 
Leiden auf rein vasomotorische Symptome beschranken, um endlich oft nur 
ganz leichte, die Haut und die Nagel betreffende Gewebsverluste zu zeitigen. 

Die Prognose quoad valetudinem ist also, wenn auch oft, so doch nicht 
immer giinstig, dagegen ist die Prognose quoad vitam stets gut zu stellen. 

Die Therapie hat sich einerseits auf allgemein tonisierende MaBnahmen 
klimatischer und medikamentoser Art (Eisen, Arsen, Jod) zu erstrecken, 
andererseits die ortlichen vasomotorischen Storungen zu bessern suchen; dem 
letzteren Zweck dienen warme Bader, vorsichtige Massagen und vor allem 
milde elektrische Bader (z. B. Vierzellenbad), von denen ich entschieden Nutzen 
sah. Auch versuche man das bei gutartigen vasoconstrictorischen Neurosen 
so wirksame Chinin! BIERsche Stauung hat bisweilen gut gewirkt (CASSIRER). 
Sehr nachahmenswert ist das Verfahren von H. NOEssKE: Man entleert durch 

50* 
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feine Incisionen, z. B. an der Fingerbeere, das cyanotische dunkle Blut und 
saugt dann mittels Saugglocke mittels Wasserstrahlgeblases von 10-15 cm Hg 
an dem betreffenden Gliedabschnitt. Unter dieser mehrere Tage fortgesetzten 
Behandiung sah NOESSKE Asphyxie und Synkope rasch schwinden und erzieite 
Heilung. Falls endokrine Storungen vorhanden, versuche man auch ent­
sprechende Organpraparate (z. B. Thyreoidin, Ovarialtabletten, Hypo­
physin usw.). 

3. Die Sklerodermie. 
Wie die meisten anderen Angio- und Trophoneurosen tritt auch dies Leiden 

vorzugsweise bei Frauen auf, meist im jugendlicheren erwachsenen Alter be­
ginnend; doch sind auch FaIle bei Sauglingen und bei Greisen beschrieben 
worden, bei Kindern zwischen 5 und 15 Jahren ist das Leiden sogar relativ 
nicht selten. 

Die Acme des Leidens kennzeichnet sich durch Atrophie, Induration 
und PigmentanomaIien del' auf dem unterliegenden (e benfalls 
allmahlich atrophierenden) Gewebe fest fixierten Haut. In den 
meisten Fallen befallt das Leiden ziemIich symmetrisch Gesicht, 
Hals, Vorderarme und Unterschenkel (symmetrische Sklerodermie); 
wesentlich seltener breitet es sich diffus libel' den ganzen Korper 
aus (ScI. diffusa). Ziemlich selten ist die fleckformige odeI' streifen­
formige Verteilung des Prozesses, relativ haufig die auf die Unter­
schenkel beschrankte Form. 

Es ist herkommlich, drei Stadien des Leidens anzunehmen: 1. Das harte 
Odem, 2. das Stadium indurativum, 3. das Stadium del' eigentlichen 
Atrophie. Selbstverstandlich sind diese Stadien im Verlauf nicht scharf 
getrennt und gehen flieBend ineinander libel'; besonders haufig finden sich 
indurative und atrophische Veranderungen gleichzeitig bei den Kranken. 
Manche Autoren schildern vor dem Stadium 1 noch ein Stadium prodromale 
sive nervosum, in dem allgemein nervose, neuralgische und rheumatoide Be­
schwerden im Vordergrunde stehen sollen. 

Die gewohnliche ]'orm der Krankheit, die einigermaBen symmetrische 
Skierodermie, soIl meist ziemlich langsam, schleichend, fleckweise, an den 
Handen auch diffus, einsetzen. Oft mag das Stadium des harten Odems voran· 
gehen, sic her fehlt es auch bisweilen ganz; meist gelangen die Kranken erst 
mit indurativen Veranderungen zur arztlichen Beobachtung. Del' odemati:ise 
Zustand scheint nicht selten recht akut zu beginnen: Gesicht, Brust und Arme, 
seItener Rumpf und Beine schwellen an. Die Haut zeigt von Anfang an sehr 
harte, glatte Beschaffenheit; es gelingt nicht, Falten aufzuheben; del' Finger­
druck erzeugt keine Dellen. Die Farbe del' Haut braucht sich von del' normalen 
nul' wenig zu unterscheiden, bisweilen ist sie cyanotisch odeI' braunlich verfarbt; 
sie kann aber auch Wechsel von abnormer Rote und Marmorblasse zeigen; 
starke Kontraste sind die Regel. Selten ist die Hauttemperatur erhoht, meist 
etwas erniedrigt. Durch die abnorme Spannung der Haut wird das Gesicht 
del' Mimik unfahig, starr. Diese Eigenschaft, zusammen mit del' - die Form 
nicht unformig, sondern mehr konzentrisch verandernden - Schwellung, del' 
Marmorharte und dem SchneeweiB- und Rosenrotkolorit konnen, wie ich 
beobachtete, Kopf und Bliste das Aussehen eines dicken Puppenkopfes verleihen. 
- Dies odematose Stadium kann einstweilen restios zurlickgehen. Meist reiht 
sich jedoch das Stadium indurativum direkt an. Bei diesem tritt die 
Harte del' Haut zusammen mit starken Veranderungen der Farbe und des 
Pigments am meisten hervor. Auch bei den spater mehr symmetrisch oder diffus 
werdenden Fallen ist die Sklerose fleckformig, bandartig verteiIt; diese Flecken 
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gehen entw€der ,einfach in die normale Raut iiber oder sind wallartig von ihr 
abgegrenzt. "Die Haut springt maBig vor, oder ist flach, oder etwas eingesunken, 
an der Oberflache {meist} glatt, oder (seltener) mit gerunzelter, diinnschuppiger 
Epidermis bekleidet, speckartig glanzend, oder matt fahlweiB, wa:chsartig 
oder wie Alabaster, oder rosa bis braunrot, manchmal mit Sommersprossen 
ahnlichen, von weiBen, pigmentlosen Punkten und Flecken und gelb bis dunkel­
braunen Pigmentflecken (bis zum Bronzebraun) besetzt" (KAPOSI). Wahrend 
die Raut an sich noch nicht verdiinnt erscheint, ist sie doch schon verkiirzt, 
zu enge: sie fixiert das Gesicht und hemmt die Bewegungen desselben, die 
Offnung des Mundes, das Spiel der Nasenfliigel, die ganze Mimik; sie fixiert 
auch Rande und Unterarme, oft in eine halbe Beugecontractur, bisweilen auch 
den Rals, so daB die verkiirzte Raut iiber dem Platysma den Kopf auf die 
Brust herabzieht. Bisweilen ziehen "wie von einem subcutanen, strammen 
Bande angezogen" (KAPOSI) tiefe harte Furchen'durch die Raut. 

Die Temperatur der Raut ist wohl meist etwas erniedrigt, seltener ganz 
normal, entsprechend dem subjektiven Kaltegefiihl, das die Kranken oft plagt. 
Die sensiblenFunktionen, vor allem das Tastgefiihl, sind meist iiberraschend 
wenig geschadigt, oft vollig normal (im Gegensatz zum Morb. Raynaud). Die 
SchweiB- und Talgsekretion 8011 in diesem Stadium meist nur wenig geschadigt 
sein, es kommt aber vollige Anhydrosis vor. 

Auch in diesem indurativen Stadium des Prozesses ist noch eine zeitweilige 
und partielle Riickbildung moglich, wenn auch selten. Diese Aussicht schwindet 
naturgemaB mit dem Fortschreiten in den Zustand der Atrophie. 

Diesem atrophischen Stadium gehoren die meisten den Kliniken zu­
gehenden Falle an. Es sei aber nochmals hervorgehoben (und ist schon aus 
der Schilderung ersichtlich), daB sich atrophische Prozesse stets schon in der 
indurativen Phase finden. Jetzt bieten die Kranken ein hochst charakteristisches 
Bild (s. Abb. 2): das Gesicht ist in toto wesentlich verkleinert, die Nase 
schmal, im Knorpelteil stark verschmachtigt, der Mund ist geschrumpft, so daB 
bisweilen die Zahne dauernd sichtbar sind, die Lippen und Zahne sind oft nur 
wenig zu offnen, das Kinn tritt zuriick; der Unterkiefer wird durch haufig 
friihzeitigen Zahnverlust klein und niedrig. Uberall liegt die papierdiinne, 
glatte, harte, glanzende Raut fest und unabhebbar dem Knochen auf, die 
mannigfachsten Pigmentverluste oder -anhaufungen von Vitiligoblasse bis zum 
tiefen Gelbbraun zeigend; sehr haufig finden sich im Gesicht kleine Teleangi­
ektasien. Weiter beteiligt sich die Raut des RaIses, der Schultern, der Brust, 
seltener des Bauches an der Atrophie, iiberall durch Verkiirzung und Spannung 
die Beweglichkeit hemmend. Oft entwickelt sich durch Raut- und Muskel­
schruillpfung eine passive Kyphose der Rals- und Brustwirbelsaule, seltener 
Sklosiosen. Besonders hochgradig ist der Rautschwund stets an den Fingern, 
die ganze Rand ist verkleinert wie eine magere Kinderhand, die Finger laufen 
spitz zu, geraten durch die Rautschrumpfung in dauernde Beugecontracturen; 
so entwickeln sich Subluxationen und andere Stellungsanomalien ahnlich 
der schwersten Arthritis deformans (Sklerodaktylie). Die Veranderungen der 
Raut sind die gleichen wie im Gesicht, bloB tritt hier die Blasse, das Leichen­
artige mehr hervor. An den Nageln finden sich stets mannigfache trophische 
Storungen. Kleinere trockene Nekrosen, selbst schmerzhafte Gangran an 
den Endphalangen sind keine Seltenheiten; man kann bisweilen ausgesprochene 
symmetrische Gangran finden (z. B. bei Kindern). Ahnliche Storungen zeigen 
sich - allerdings weit seltener - an Beinen und FiiBen. 

Die Atrophie betrifft in diesem Stadium ganz regelmaBig auch das Fett­
und sonstige Unterhautzellgewebe, den Bandapparat und die Knochen; auch 
disseminierte Atrophie und Osteosklerose wurde beobachtet, sehr selten 
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hypertrophische Prozesse. Die Schrumpfung von Bandern, Gelenken und 
Knochen erzeugt ankylotische Contracturen; auch Kombination mit Wir belsteifig­
keit habe ichgesehen. Auffallend selten sind echte, d. i. mit starker Motilitats-

Abb. 2. Sklerodermie mit Schrumpfung der Nase, der Lippen und des Kinns, 
Pigmentationen und Vitiligo. 

(Leipziger Medizinische Klinik.) 

starung einhergehende Muskelatrophien, wenn sie auch in einzelnen Fallen, 
besonders bei Sklerodaktylie, beobachtet wurden (C. WESTPHAL). Auch Myo­
sklerosen mit quantitativen und qualitativen Veranderungen der Erregbarkeit 
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wurden beobachtet. Aber selbst bei dem "Homme momie" GRASSETS konnte 
ich mich trotz der hochgradigen Muskelabmagerung von relativ guter grober 
Kraft, z. B . der Armmuskeln, iiberzeugen. 

Relativ haufig auBert sich die symmetrische Sklerodermie insofern abortiv, 
als nur einzelne symmetrische Gliedabschnitte dauernd befallen werden, wahrend 
Gesicht und die iibrigen Korperteile gar nicht oder nur gering beteiligt sind; 
besonders habe ich dies an den Unterschenkeln (in der unteren Halfte) 
mit oder ohne Beteiligung der FiiBe, genau im Bereich der Pradelektionsstellen 
der Ulcera und des Eczema varicosum cruris gesehen. 

Der oben erwahnte GRASsETsche Fall, ein brauner, vertrockneter Zwerg, 
ist das Urbild der allgemeinen, diffusen Sklerodermie, wohl der seltensten 
Form des Leidens. Alle geschilderten Haut-, Knochen- und Gelenkveranderungen 
haben hier den ganzen Korper befallen, besonders stark sind die Pigmentierungen 
entwickelt. Die bedauernswerten Geschopfe gleichen wirklich lebenden Mumien. 

Selbst in solchen Fallen sind die sensiblen Storungen stets auffallend gering oder fehlen 
ganz. Schmerzen sind besonders bei Gelenkmitbeteiligung und beim Auftreten von Nekrose 

Abb . 3. Sklerodermie mit Sklerodaktylie der rechten Hand. 
(Leipziger Medizinische Klinik.) 

haufig. Stets besteht das Gefiihl der Spannung und Beengung durch die geschrumpfte 
Haut. Ausfallserscheinungen von seiten der Hirnnerven und des iibrigen Nervensystems 
finden sich fast niemals; die Sphincteren funktionieren normal; die Geschlechtsfunktion 
(besonders Menstruation) erlischt meistens. Die Kreislaufsorgane zeigen selten Storungen; 
Arteriosklerose ist selten. Einmal fand ich am Herzen eines alteren Patienten langdauernde, 
ventrikulare Bigeminie, die schwerlich auf spezifisch sklerotische Storungen des Herzens 
bezogen werden durfte; dasselbe gilt wohl auch fiir die anderen (seltenen) in der Literatur 
niedergelegten Falle von Herzstorungen bei Sklerodermie. Vasomotorische Storungen, 
Synkope und Asphyxie kommen dagegen - ziemlich haufig - bei Sklerodermie aller Stadien 
vor, auch echte RAYNAUDSche Symptome; die Kombination mit der symmetrischen 
Gangran wurde schon in diesem Kapitel geschildert. Auch in bezug auf das funktionelle 
(plethysmographisch kontrollierbare) Verhalten der GefaJ3reaktionen fand ich ahnliche 
Areflexie wie bei dem M. Raynaud. Von Blutveranderungen scheint nur die Eosino­
philie konstant zu sein. 

Die fleckformige Sklerodermie (Morphea) ist eine seltenere und harm­
lose Form des Leidens. An verschiedenen meist nicht symmetrischen Stellen 
der Korperhaut - seltener an einer Stelle allein - treten rundliche Flecken 
auf von Nagel- bis HandtellergroBe oder Streifen und Bander, die anfangs 
etwas hervortreten, spater mehr einsinken. Die Peripherie dieser Flecken 
zeigt alle moglichen Farbentone, gelbliche, braune, blauliche, graue, nicht selten 
lila (sog. lilac ring). Nach dem Zentrum zu werden die Flecken farbloser bis 
ganz weiB und zugleich harter, sklerotisch; hier ist die Haut der Unterlage 
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fest aufgeheftet, nicht abhebbar. Wegen ihres eigentumlich transparenten 
AUBsehens wurde sie einer Speckschwarte verglichen (LESSER). Allmahlich 
kommt es auch bei dieser Form zur Atrophie der Raut, die dann papierdunn, 
glatt, gliinzend und faltenlos wird. Die Raare fallen aus, die Sekretion der Raut­
drusen Boll sistieren. Nicht ganz selten halt die fleckformige Sklerose genau 
die Grenzen eines peripheren Nervengebietes oder die eines Wurzel- oder Segment­
gebietes ein, bisweilen auch die eines bestimmten arteriellen Gebietes; in den 
ersteren Fallen fanden sich meist entsprechend begrenzte Gefiihlsstorungen. 

In seltenen Fallen sah man eine gleichzeitige Atrophie der Mucosa und Submucosa 
der Zunge, des Zahnfleisches, des Pharynx und Kehlkopfes mit Stenosierung derselben 
(ARNING). 

In einem FaIle (WESTPHAL) wurden sklerotische Herde auch im Gehirn gefunden. 
In vielen Fallen von symmetrischer und diffuser Sklerose leidet der Allgemeinzustand 

erheblich; es entwickelt sich eine "sklerodermische Dystrophie" (VERF.), auch in 
Fallen mit quantitativ nur geringer Sklerodermie. Solche FaIle zeigen haufig endokrine 
Storungen. Man hat M. Basedow, Tetanie und auch Addisonsymptome dabei beobaehtet; 
v. NooRDEN schilderte als Degeneratio genito.sclerodermatiea bei jungen Madehen die 
Kombination mit Genitalatrophie, Kachexie und hypophysaren Symptomen. Aueh ich 
beobaehtete eine Reihe von Fallen von Sclerodermia symm. (geringen Grades) mit pluri­
glandularen Symptomen von seiten der Nebennieren, Atrophie von Schilddriise und Hoden, 
aueh Tetanie, Katarakt, Fettsueht, Parotishyperplasie u. a. m. Alimentare Glykosurie 
solI relativ haufig vorkommen. 

1m iibrigen war der Stoffweehsel (in einigen untersuchten Fallen) nieht besonders 
gestort. 

Psychisehe Komplikationen (Hysterie, Cyclothymie, Epilepsie, Neurasthenie) sollen 
nicht selten sein. 

Anatomie. Das Zentralnervensystem, Gehirn und Riiekenmark wurden meist normal 
gefunden, die in ganz vereinzelten Fallen konstatierten Veranderungen (sklerotische Herde 
im Gehirn, kleine Hohlen in der grauen Achse des Riiekenmarks u. dgl.) kommen atio­
logisch wohl- kaum in Betracht. Auch die peripheren Nerven waren meist intakt, die bis­
weilen gefundenen Veranderungen, einfache Degeneration, parenehymatose Neuritis, 
Perineuritis sind sicher eher als koordinierte oder sekundare Erscheinungen anzusehen. 
Das Sympathicussystem erwies sich ebenfalls als intakt. Das GefaBsystem, speziell die 
Arterien, wurden meist vollig normal, speziell frei von Atherom, gefunden; Ausnahmen 
hiervon kommen aber vor. 

Die histologischen Veranderungen der Haut werden recht verschieden geschildert; 
meist fand sich eine Verdichtung und Verdickung des Bindegewebsfilzes der Haut (KAPOSI), 
"so daB das homogen beschaffene derbfaserige und engmaschige Cutisgewebe bis dieht 
an Fascie und Periost reicht und ohne lockere Zwischenschicht diesen anhangt". Die 
elastischen Fasern wurden von vielen Untersuehern stark vermehrt geschildert; von anderen 
wieder normal oder gar vermindert. 1m Corium wurde konstant Pigmentvermehrung 
beobachtet. Die Lymphbahnen und aueh die SchweiBdriisen fand man verengt, zusammen­
gedriiekt; stets starker Schwund des Hautfettgewebes. RegelmaBig war eine Hypertrophie 
der glatten Muskulatur der Haut. Die Hautnerven waren meist normal. Haufig waren 
Veranderungen der HautgefaBe: einerseits einfache Verengerung derselben durch Druck 
des sklerosierten Bindegewebes und der Lymphzellenlagen, andererseits Erkrankungen 
des GefaBes selbst, die aIle drei Schichten desselben betreffen (Peri-, Mes- und Endarteritis); 
auch Venen und Capillaren wurden verandert gefunden. 

In den an der Atrophie teilnehmenden Muskeln, Knochen, Bandern usw. wurden 
entsprechende Veranderungen bald einfaeh atrophiseher, bald sekundar entziindlicher 
Natur gefunden. 

Fast alle inneren Organe wurden vereinzelt verandert gefunden, Lungen, Herz, Leber, 
Nieren, Milz und besonders die endokrinen Driisen, vor allem die Schilddriise (odematose 
Durehtrankung, Proliferation des Bindegewebes und Schadigungen des Parenchyms; 
Mitb~teiligung besonders der terminalen GefaBe). 

Die Pathogenese der Sklerodermie ist unklar. Man hat die GefaBerkrankung, 
die Peri-, Mes- und Endarteritis pathogenetisch als das Primare aufgefaBt. 
Andere Autoren (WOLTERS) sehen in dem Leiden - im Gegensatz zu KAPOSI­
eine echte, chronische Entzundung, wieder andere beschuldigen die chronische 
Lymphstorung als das ursachliche Moment. Angesichts der Ubiquitat des 
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sklerodermischen Prozesses geniigt es aber nicht, nur die Entstehung der Haut­
veranderungen pathogenetisch zu beriicksichtigen. 

Auch grob-organische Lasionen des zentralen und peripheren Nerven­
systems wurden atiologisch in Betracht gezogen (BRUNS u. a.); die Beobachtung, 
daB sklerodermieartige Hautveranderungen bei Erkrankung einzelner Wurzeln 
und peripheren Nerven in dem Verbreitungsbezirk gefunden wurden, hat hierzu 
AnlaB gegeben. Auch Erkrankung des N. sympathicus wurde als Ursache 
der Sklerodermie angenommen (BRISSAND). 

Die eigentliche Ursache des Leidens hat man auch in Storungen der inneren 
Sekretion gesucht (Schilddriise, Hypophyse). Aber nicht nur diese, sondern 
auch die Epithelkarper, die Nebennieren, die Keimdriisen und die Parotis 
konnen mitbeteiligt sein. Also pI urigland ulare Storungen scheinen eine 
Rolle zu spielen. Ob sie nun das Primare sind oder die Erkrankung ihres "nu­
tritiven Zentrums", des Sympathicus oder dessen Zentren (im Zwischenhirn), 
ist noch unentschieden. Eine derartige zentrale Starung der vasomotorischen 
und trophischen Funktionen ist nicht unwahrscheinlich. 

Die Diagnose ist bei ausgebildeten Formen stets leicht. Schwieriger kann dieDif­
ferentialdiagnose bei dem beginnenden Leiden, auch im Stadium des bdems, sein. Hier 
kann die Verwechslung mit entziindlichen Veranderungen, der Dermatomyositis, chroni­
schem Erysipel oder mit chronisch iidematiisen Veranderungen (Myxiidem) vorkommen. 
Die auffallende Harte und die eigentiimlichen Pigmentanomalien werden aber die Sklero­
dermie bald erkennen lassen. Wenn die vasomotorischen Stiirungen sehr in den Vorder­
grund treten, kann die Abgrenzung gegeniiber dem Morb. Raynaud Schwierigkeiten machen, 
zumal, wie wir sahen, Vereinigung beider Leiden nicht allzu selten ist. Die flachenhafte 
Ausbreitung der Sklerodermie (z. B. im Gesicht, auch der Brust) ist aber ein pathognomoni­
sches Symptom, das meist die Diagnose miiglich machen wird. 

Der ADDIsoNschen Krankheit, an die man bei diffuser Pigmentierung denken kann, 
fehlt stets die harte, atrophische Hautbeschaffenheit; auch sind die malignen Symptome 
derselben (Magen- und Darmachylie, Blutdrucksenkung, rasche Kachexie) der Sklero­
dermie fremd. 

Wichtig ist ferner die Differentialdiagnose gegeniiber der chronischen Arthritis de­
formans und ihren Abarten, die ebenfalls fast gleichzeitig mit den Gelenkveranderungen 
Hautatrophie, Muskelatrophie, spater Atrophie der Nagel, Knochen usw. zeigen kiinnen. 
Wichtig ist hier, daB die sklerodermische Harte der Haut bei der Arthritis deformans 
typica nicht vorkommt, ebenso die Veranderungen der Gesichtshaut. Es gibt aber, wie 
auch ich beobachtete, Falle von Sklerodaktylie, in denen multiple Gelenk- und Haut­
veranderungen fast gleichzeitig auftreten. 

Die fleckfiirmige Sklerodermie ist unter Umstanden mit Keloiden, gewissen lepriisen 
Hautveranderungen (Morphea atrophica), den Hautveranderungen iiber der primaren 
Knochenatrophie (SUDER) und den verschiedenen Formen der essentiellen und sekundaren 
Hautatrophie zu verwechseln. Allen diesen Leiden fehlt jedoch ebenfalls die Harte der 
Haut. Dasselbe gilt auch von dem eventuell differentialdiagnostisch in Betracht kommenden 
Xeroderma pigmentosum, das auBerdem Teleangiektasien, Hauttumoren usw. aufweist. 

Verlauf und Prognose. Das Leiden erstreckt sich iiber Jahre und Jahrzehnte. 
Das atrophische Stadium ist stets irreparabel; Heilungen im indurativen Stadium 
sind schon beobachtet. 1m Gegensatz zu den anderen Tropho- und Vasoneurosen 
fiihrt die Sklerodermie haufig zu einer allmahlich eintretenden Kachexie. 
Diese kann den Exitus durch eine interkurrente Krankheit sehr begiinstigen. 
Die Prognose des Leidens ist darum quoad valetudinem fast stets als schlecht, 
aber auch quoad vitam meist mit Vorsicht zu stellen. Die fleckformige Sklero­
dermie ist prognostisch wesentlich giinstiger zu beurteilen. 

Therapie. Es empfehlen sich natiirlich stets roborierende und tonisierende 
Mittel (Eisen, Arsen, Jod, Diat, Ruhe). Gutes hat man von warmen Badern, 
Dampfbadern, Fango- und Moorpackungen usw. gesehen. Auf Grund eigener 
Erfahrung mochte ich vor allem Fibrolysin regelmaBig und langere Zeit an­
gewandt und vorsichtige MassagemaBregeln warm empfehlen; es gelingt 
so zweifellos, die sklerotische Haut geschmeidiger zu machen und Contrac­
turen zu lOsen. Auch hier wird man die BIERsche Hyperamie versuchen. 
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Schilddriisenpraparate werden von manchen gelobt; auch ein Versuch mit kom­
binierten "pluriglandularen" Praparaten ist am Platz. BUELER hat iiber Heilung 
durch Terpentininjektionen berichtet. Neuerdings wurde die periarterielle 
Sympathektomie (LERIeRE, BRUNING) bei Sklerodermie und M. Raynaud mit 
Erfolg ausgefuhrt. 

4. Hemiatrophia facialis progress iva. 
(Neurotische Gesichtsatrophie, ROMBERGSche Krankheit.) 

Das sehr seltene, zuerst von PARRY (1837) beobachtete, spater von ROM­
BERG d. A.. klassisch geschilderte Leiden, befallt meist jugendliche weibliche, 
seltener mannliche Personen des ersten und zweiten, seltener des dritten Jahr­

Abb. 4. Hemiatrophia facialis 
sinistra besonders der Stirn. 
(Nach SCHONBORN-KRIEGER.) 

zehntes; sehr selten entsteht es nach dem 
30. Lebensjahre. Auch kongenitale Hemi­
atrophie wurde beschrieben, gehort aber streng 
genommen nicht zur ROMBERGSchen Krank­
heit. Vereinzelt sah man familiares und 
hereditares Auftreten. Neuropathische Here­
ditat ist nicht haufig. Der Beginn ist gewohn­
lich langsam, schleichend; recht haufig gehen 
jahrelang Prodrome in Gestalt neuralgischer 
Symptome, "Zahnf!chmerzen", voraus. Meist 
bricht das Leiden bald nach einem Trauma, 
einer Zahnextraktion , einer Otitis media, 
Diphtherie, Anginen, Pneumonien oder 
anderen Infektionskrankheiten aus. Es be­
ginnt fast stets an einem relativ kleinen 
Fleck, am Kinn, uber dem Jochbogen, vor 
dem Ohr und anderen Stell en; oft wird dieser 
Fleck als infiltriert oder "knotenformig" ge­
schildert. Allmahlich wird nun die Haut 
der betreffenden Gesichtsseite atrophisch, 
glanzend, papierdiinn, oft heller als normal, 
noch haufiger leicht braunlich verfarbt. Harte 
der Haut und starke Adharenz auf der Unter­
lage, wie bei Sklerodermie, werden nur selten 
gefunden. Die Hautatrophie breitet sich 

meist nicht gleichmaBig, sondern fleck- und streifenformig aus; im letzteren 
FaIle entstehen linienhafte Einsenkungen, die "Coups de sabre" der franzosischen 
Autoren. 

Zugleich - oft auch i5cheinbar spater - atrophieren die Weichteile und 
das Knochengerust des Gesichts: das Fettpolster der Wange schwindet, diese 
sinkt tief ein; das Auge tritt weiter zuruck als das normale; besonders scharf 
markieren sich del' verkleinerte, aber durch die Weichteilatrophie noch promi­
nierende Jochbogen und die Verschmalerung und Verkurzung der betreffenden 
Nasenseiten. Die erkrankte Stirnseite flieht zuriick. Die Kontur der unteren 
Gesichtshalfte wird besonders durch die Atrophie der Mandibula stark asym­
metrisch. Del' atrophische ProzeB endet stets genau in der Mittellinie des 
Gesichts; hier findet sich als Grenze haufig ein leicht prominierender, pigmen­
tierter Streifen. Bisweilen nimmt auch die Zunge an der Atrophie halbseitig 
Anteil; recht selten auch der Gaumensegel , der Kehlkopf, die Stimmbander 
und die Ohrmuschel, wohl nie der Augapfel. Die Muskeln des Facialisgebiets 
scheinen zwar meist atrophisch, sind aber fUr gewohnlich sowohl in ihrer Funktion, 
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wie in ihrem mechanischen und elektrischen Verhalten nicht oder nur wenig 
(und stets nur quantitativ) verandert. Die yom N. V versorgten Kaumuskeln 
dagegen k6nnen schwer und bereits sehr fruh geschadigt sein; sowohl Lahmungen, 
als im Beginn Krampfe derselben kommen vor. Die Haare der betroffenen 
Seite - meist nur Wimpern, Brauen und Bart, sehr selten das Kopfhaar -
fallen aus oder werden farblos, oft weiB. 

Veranderungen, die als Starung der Sympathicusfunktion zu deuten sind, 
finden sich ziemlich selten: sie bestehen in halbseitigen vasomotorischen St6-
rungen, paroxysmaler oder permanenter Blasse und Kuhle, bisweilen im Ver­
siegen, seltener in Vermehrung der Talgdrusen - und SchweiBsekretion; einige 
Male wurde auch der oculo-pupillare Symptomenkomplex HORNERS (Verengerung 
der Lidspalte und der Pupille) beobachtet, in einzelnen Fallen Tachykardie. 

Von subjektiven Symptomen treten die 
sowohl prodromal, wie wahrend des aus ­
gebildeten Leidens vorkommenden heftigen 
neuralgischen Schmerzen des Trigeminus­
gebiets durchaus in den Vordergrund; oft 
bestehen auch allgemeine oder halbseitige 
Kopfschmerzen, stets naturIich ein deutliches 
Spannungsgefiihl auf der erkrankten Seite. 
Eigentliche Sensibilitatsstorungen (Hyp­
asthesien, Anasthesien) sind sehr selten. Der 
Unterkieferreflex wird als normal geschildert. 
St6rungen der sensorischenHirnnerven (auBer 
dem N. V) fehlen allermeist. 

Abb.5. Vorgeschrittener Fall von 
Hemiatrophia facialis sinistra. 
(Nach SCHONBORN-KRIEGER.) 

Seltene Formen. Einige Male wurde eine 
Ausbreitung des atrophischen Prozesses auf die 
gleichseitigen Schultergiirtel, den Oberarm, auf 
eine Mamma, ja auf die ganze Korperhalfte (bis­
weilen auch gekreuzt auf die entgegengesetzte) be­
obachtet. In wenigen Fallen trat zur Hemiatrophie 
auch eine Atrophie der anderen Halfte, so daB eine 
totale Gesichtsatrophie, ganz ahnlich wie bei ex­
tremen Sklerodermiefallen, die Folge war. AuBerst 
selten beobachtete man eine gleichseitige Lahmung 
einiger Hirnnerven, Facialis, Acusticus, R ecurrens 
usw. (GOWERS), die sekundar durch Kompression in 
den sich atrophisch verengernden Kanalen des 
Schadels entstanden war. Komplikationen des 
Leidens mit anderen auf degenerativer Anlage ent-
stehendenNervenkrankheiten wurden nicht allzu selten beobachtet so mit Chorea, Krampfen 
und Spasmen der Gesichtsmuskulatur, Epilepsie, Tabes, multipler Sklerose, Sklerodermie u. a. 
In einigenFallen sah man auchKombination mit endokrinen Storungen, z. B. Riesenwuchs, 
Akromegalie, Eunuchoidismus (BOENHEIM). 

Verlauf und Prognose. Der Verlauf ist stets auBerst chronisch. SchlieBlich 
kommt es stets zum Stillstand des Prozesses. Das Leben wird durch das Leiden 
nie gefahrdet. Die Prognose quoad sanationem ist aber fast stets schlecht: 
eine Besserung wurde ungemein selten beobachtet, eine Ruckbildung schon be­
stehender atrophischer Veranderungen ist wohl ausgeschlossen. 

Therapie. Der galvanische Strom mag nach den Erfahrungen J. HOFF­
MANNS immerhin versucht werden, wenn auch seine Wirkung in den meisten 
Fallen versagt hat. OPPENHEIM hat in einem Fall die Resektion des Hals­
sympathicus von besserndem Erfolg begleitet gesehen . Von einigen Autoren 
wurden zur Ausgleichung der Defekte Paraffininjektionen mit gutem kosmeti­
schen Erfolg angewandt. Interne Mittel haben stets versagt . 

Die Pathogenese der Hemiatrophie ist noch dunkel. BERGSON u. a. nahmen eine 
·GefaBnervenalteration als Ursache an. ROMBERG erklarte das Leiden fiir eine reine primare 
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Trophoneurose. SAMUEL vermutete, auf dem Boden der ROMBERGSchen Anschauung stehend, 
eine Lasion der zentripetalen und zentrifugalen trophischen Nervenbahnen; er sah in dem 
halbseitigen Gesichtsschwund geradezu den Nachweis von der Realitat spezifisch trophischer 
Nerven. VIRCHOW, MENDEL u. a. erklarten Affektionen des N. trigeminus, entweder des 
Stammes oder zentralwarts gelegener Teile, fiir die Ursache der trophischen Storung. MOBIUS 
trat dieser Trigeminushypothese entgegen. Er nahm die Wirkung einer ortlichen Noxe 
an, derart, "daB durch die Raut oder Schleimhaut ein Gift eindringe, das vielleicht an 
Bakterien gebunden ist, vielleicht auch nicht, und daB dieses, langsam vordringend, die 
Raut zum Schwunde bringe". DaB diese Hypothese weder die strenge Halbseitigkeit 
der Affektionen, noch die sehr haufigen, oft prodromalen Trigeminussymptome (z. B. die 
Neuralgien) erklart, liegt auf der Hand. Andere Autoren (SEELIGMULLER, OPPENHEIM) 
beschuldigen Storungen des Ralssympathicus als atiologisches Moment. Auch diese Er­
klarung erscheint wenig glaublich, wenn man bedenkt, wie relativ selten einerseits typische 
Halssympathicusstorungen bei den Leiden sind (F. LANGE fand sie unter 163 Fallen der 
Literatur nur 18mal vermerkt) und wie enorm haufig andererseits halbseitige Sympathicus­
storungen beobachtet werden, die ohne aIle trophische Veranderungen verlaufen. JEN­
DRASSIK schlieBlich sieht den Sitz des Leidens weder im N. quintus, noch im cervicalen 
Sympathicus; er vermutet ihn vielmehr an einer Stelle, wo Sympathicusteile und Trige­
minus nahe zusammen liegen, also an der Schadelbasis; hier sind der Carotisplexus und 
das Gangl. Gasseri eng benachbart. 

Mir scheint die Trigeminushypothese am meisten begriindet. Denn es gibt zweifellos 
gewisse Nerven (z. B. N. medianus), die Lasionen irgendwelcher Art ganz vorwiegend mit 
trophischen Storungen beantworten, gegeniiber denen die sonstigen Ausfallserscheinungen 
motorischer und sensibler Art zuriicktreten konnen. Aus Analogie mit dem N. medianus 
erscheint es mir durchaus plausibel, daB es gewisse Storungen geben mag, die regelmaBig 
nur die trophischen Funktionen des N. trigeminus schadigen, haufiger dabei bestimmte 
sensible Erscheinungen veranlassend (Neuralgien), (ohne allerdings konstant zu Hypasthesien 
zu fiihren) und dabei nur relativ selten motorische Ausfallserscheinungen hervorrufen. 
Allerdings ist man versucht - bei dem meist jugendlichen Alter der Patienten -, eine 
angeborene Schwache der hypothetischen trophischen Zentren fiir die spater erkrankte 
Gesichtsseite als disponierendes Moment hinzu anzunehmen. 

Die Differentialdiagnose des ausgebildeten Leidens bedarf keiner besonderen 
Besprechung. Hochstens mag erwahnt sein, daB halbseitig lokalisierte Narbenflachen 
nach Verbrennungen oder Ulcerationen (Lupus usw.) fiir den ersten Anblick an die Hemi­
atrophie erinnern konnen. 

Schwieriger kann die Differentialdiagnose des beginnenden Gesichtsschwundes 
sein. Hier ist vor allem die Sklerodermie zu nennen, die, bisweilen fleckformig be­
ginnend, auch das Gesicht befallen kann; jedoch ist gerade diese Lokalisation der fleck­
fOrmigen Sklerodermie auBerst selten. Meist unterscheidet sie sich von dem Gesichtsschwund 
dadurch, daB sie ausgesprochen symmetrisch auf tritt, weiter dadurch, daB sie der 
atrophischen Haut eine eigentiimliche Harte verleiht, und daB sie - im Anfang - die 
Knochen verschont. SchlieBlich sichern die fast stets gleichzeitig mit dem Gesicht affizierten 
sklerodermischen Rande und Finger die Diagnose dieses Leidens gegeniiber der Hemi­
atrophie. 

Knochenatrophien nach Trauma (SUDEK), die, sehr langsam fortschreitend, 
circumscripte Veranderungen der Form des Gesichts hervorrufen konnen, kommen weiter 
differentialdiagnostisch in Betracht, zumal, wie ich beobachtete, iiber solchen atrophierenden 
Knochen (z. B. auf der Stirn) die Haut etwas diinn und pigmentiert sein kann. 

Zu erwahnen waren schlieBlich noch gewisse Krankheiten, die als Residuen oder als 
mechanisch bedingte Wachstumsanomalien Asymmetrien des Gesichts, auch des ganzen 
Kopfes, veranlassen konnen. Bei cerebraler Kinderlahmung (speziell Porencephalie) findet 
sich bisweilen ein auffallendes Zuriickbleiben im Wachstum der paretischen Gesichtshalfte. 
Bei Torticollis congenitus werden gleichfalls ziemlich betrachtliche Asymmetrien der Ge­
sichtshalften beobachtet. Die normal bleibende Haut und das Fehlen jeglicher Progredienz, 
der Atrophie machen natiirlich die Differentialdiagnose gegeniiber dem Gesichtsschwund 
stets leicht. Dasselbe gilt von Asymmetrien, die durch friihzeitigen, halbseitia kompletten 
Zahnverlust hervorgerufen worden sind. 

DaB in auBerordentlich seltenen Fallen auch eine Remihypertrophia 
faciei vorkon1mt, wurde schon bei dem Kapitel Akromegalie erwahnt. Sie 
ist meist angeboren, selten erworben. Die Rypertrophie betrifft Raut, Unter­
haut, Raare, Fett und auch den Knochen. Motilitat, Sensibilitat und vaso­
motorisch-trophische Funktion bleiben intakt. Bisweilen findet sich gleich­
seitige Rypertrophie der betreffenden Korperhalfte, besonders der Extremitaten 
dabei. Man hat auch ,hier die Ursache in Storungen des Trigeminus gesucht, 
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z. B. in utero erfolgten Lasionen groBer Quintusaste am Ganglion Gasseri 
(ZIEHEN). 

5. Das neurotische Odem. 
(Oedema circumscriptum acutum QUINCKE und andere Formen.) 

Unter den Begriff des neurotischen Odems wollen wir diejenigen 
Formen von akutem oder (seltener) chronischem Odem zusammenfassen, fUr 
die l. eine organische allgemeine oder lokale Ursache nicht vorliegt (Herz­
und Nierenleiden, Anamien, Kachexien, Inanition einerseits; GefaBverschluB, 
lokale Entzundung aller Art andererseits); bei denen wir 2. 0 r g ani s c h e Er­
krankungen des Nervensystems (cerebrale und spinale Lahmungen, vor allem 
Syringomyelie, auch Tabes usw.) ausschlieBen konnen; und die uns 3. durch 
das oft launenhafte, fluchtige Auftreten, rasche, restlose Verschwinden, schlieB­
lich auch durch die Kombination mit psychisch nervosen Erscheinungen an 
die Symptome erinnern, die wir in allen Teilen und bei allen Funktionen des 
Korpers antreffen und als "funktionell" und nervos (im weitesten Sinne) zu 
diagnostifizieren pflegen. 

Diese Odeme sind recht vielfiiJtiger Art. Man darf sie nicht aIle unter den 
Begriff des QUINCKESchen Oedema circumscriptum acutum cutis 
zusammenfassen, da des sen Symptome auf andere Formen, besonders bezuglich 
der Umschriebenheit der Schwellung, nicht zutreffen. Das gilt beispielsweise 
von dem relativ haufigen Odem auf dem Boden von Genitalfunktionsande­
rungen, vor allem Klimax und Menstruation. 

Die Storung ist fast stets die Teilerscheinung einer allgemeinen Neurose 
hysterischer, neurasthenischer oder hypochondrischer, vor aHem aber vaso­
motorischer Art, wie wir sie bei Frauen im klimakterischen Stadium (besonders 
schwer bei artifiziellem Climacterium praecox) so oft antreffen. Wie die aH­
gemein nervosen Erscheinungen, so sind auch die Odeme durchaus nicht an 
die wenigen "Wechseljahre" gebunden, sondern pflegen die Cessatio mensium 
viele Jahre, bisweilen uber ein Jahrzehnt zu uberdauern. Sie konnen auch 
schon im zweiten bis vierten Jahrzehnt auftreten und pflegen dann besonders 
haufig zur Zeit der Menstruation zu erscheinen. Dieses menstruelle 
nervose Odem ist ubrigens wesentlich seltener als das klimakterische. Das 
Leiden kennzeichnet sich dadurch, daB nicht circumscripte, sondern 
diffuse, allmahlich und unmerklich in normale Hautpartien 
u bergehende Schwellungen auftreten, die meist ziemlich blaB, bisweilen 
auch von normaler Farbe, aber nicht blaulich oder gerotet sind und auBer 
geringem GedunsenheitsgefUhl und Parasthesien keine subjektiven Erschei­
nungen machen. Bisweilen sind sie mit typisehen vasoconstrictorischen Akro­
parasthesien gemischt oder alternieren mit diesen. Ihr Pradelektionsort sind 
die Hande und Unterarme. Meist erscheinen sie in den Morgenstunden 
und verschwinden nach kurzem Bestehen wieder. Haufig bleibt aber ein ge­
wisses Restodem lange Zeit bestehen, das dann zeitweise exazerbiert. Diese 
Odeme sind oft so geringfugig, daB sie yom Arzt ubersehen wurden, wenn 
sie nicht - wenigstens von sensiblen Kranken - stets empfunden und als 
etwas Alarmierendes geklagt wurden. Sie sind recht hartnackig und rezidivieren 
haufig. 

Bei aller Verwandtschaft mit den anderen Formen des nervosen Odems, 
besonders mit dem QUINcKEschen circumscripten Odem, mussen wir die eben 
geschilderte Form doch von der QUINcKEschen trennen, da sie meist das Haupt­
charakteristicum des letzteren, das Auftreten in circumscri pten Flecken 
und Flachen, vermis sen IaBt, und den betroffenen Teilen mehr eine haufig nur 
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leichte, diffuse Gedunsenheit verleiht. Man muB diese Form abel' kennen, 
um die differentialdiagnostischen Befiirchtungen del' Patienten gegeniiber 
organischen Odemen zerstoren zu konnen. Es ist wahrscheinlich, daB dies 
klimakterische und menstruelle Odem Beziehungen zur Schilddriise hat (Hem­
mung der Schilddriise durch Funktionsminderung des Ovars n. 

Das Oedema circumscriptum cutis (QUINCKE 1882) zeigt folgende Erschei­
nungen: An umschriebenen Stellen del' Haut und des Unterhautzellgewebes 
treten meist plotzlich (innerhalb weniger Minuten), seltener allmahlich, Schwel­
lungen typisch odematoser Art auf; del' Fingerdruck hinterlaBt stets eine 
Delle. Diese umschriebenen Odemflecken konnen in ihrer GroBe vom Umfang 
eines Einmarkstiicks bis zur Flache eines Extremitatenabschnitts (z. B. Unter­
arm) schwanken; ihre Farbe ist meist etwas gerotet, besonders an del' Peripherie, 
wahrend das Zentrum oft blasser ist; seltener ist die ganzeOdempartie blaB 
odeI' auch normalfarben; in einigen Fallen wurden kleine Sugillationen beobachtet. 

Das Leiden tritt bisweilen unilokular auf; ebenso oft abel' findet sich gleich­
zeitiges multilokulares AufschieBen von Flecken und Flachen, bisweilen, ahnlich 
wie beim Erythema exsudativum, symmetrisch. Das Odem lokalisiert sich mit 
Vorliebe auf das Gesicht (VOl' allem das Augenlid) und die Extremitaten, 
seltener auf den Rumpf. Es werden abel' auch bisweilen die Schleimhaute des 
Mundes und des Rachens, des Kehlkopfes, die Conjunctiva, ja sogar die Magen­
und Darmschleimhaut befallen. Die subjektiven Erscheinungen bestehen nul' 
im Gefiihl del' Gedunsenheit, seltener in Ritze, Kribbeln u. dgl. Das Allgemein­
befinden leidet nur selten. In seltenen Fallen habe ich die Anfalle von HeiB­
hunger und Verstopfung, Magendruck, Trockenheit im Munde und heftigen 
Durst begleitet gesehen. Bisweilen koinzidieren sie auch mit psychischen 
Symptomen (z. B. Depression), sehr selten mit tetanischen odeI' epileptiformen 
An fallen. Bei Erwachsenen ist Fieber im Anfall sehr selten. bei Kindern ziemlich 
haufig. Die Odemflecke pflegen fast stets ebenso rasch z~ vergehen, als sie ge­
kommen sind, also in Minuten bis Stunden, hochstens Tagen nach ihrem Auf­
treten und hinterlassen anscheinend nie Spuren. 

Das Leiden bevorzugt das jugendlich erwachsene Lebensalter und das 
mannliche Geschlecht. Sichel' liegt in manchen Fallen spezifische hereditare 
Belastung VOl', ahnlich wie bei anderen vasomotorischen Neurosen, in anderen 
(del' Mehrzahl) nur allgemein neuropathische Disposition. Was wir an atio­
logischen Tatsachen wissen, ist gering. Bei del' Almlichkeit des Leidens 
mit del' idiosynkrasischen Urticaria liegt es sehr nahe, auch hier die Folge eines 
anaphylaktischen Vorgangs zu vermuten, wenn auch del' anaphylaktogenc 
Stoff fiir die meisten FaIle nicht nachweisbar ist. Jedenfalls hat del' Zustand 
manches mit einem leichten anaphylaktischen Anfall gemein, z. B. auch haufig 
die Eosinophilie. 

DaB endokrine Faktoren bei del' Entstehung des neurotischen Odems bis­
weilen wirksam sind, erwahnte ich schon; relativ haufig gilt dies von den Keim­
driisen, bisweilen auch von del' Schilddriise und vielleicht auch del' Thymus. 

In die Rubrik des Symptomatischen fallen die FaIle von fliichtigem 
odeI' (haufiger) langerdauerndem Odem bei anderen vasomotorischen und 
trophischen Neurosen. Fiir die vasoconstrictorische Neurose (Akroparasthesie) 
wurde dies schon erwahnt. Es kommt abel' auch nicht ganz selten Odem an 
den vom Morb. Raynaud, Erythromelalgie und besonders von del' Sklerodermie 
befallenen Korperstellen VOl'; in bezug auf das letztere Syndrom hat man von 
Sklerodem gesprochen. 

Als seltene Symptome des QUINCKE schen Odems sind paroxysmale 
SekretionsstOrungen zu· nennen. Man hat als Aquivalent odeI' Syndrom An­
falle von auffallend fliichtigem Erbrechen odeI' profuse Diarrhoen odeI' rasch 
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auftretendem Schnupfen mit sehr wasseriger Ausscheidung beobachtet; auch 
Polyurie, Oligurie oder paroxysmale Hamoglobinurie wurde beschrieben. 
Auch im Verlauf eines Migraneanfalls habe ich ofter Odeme (an Gesicht, Ex­
tremitaten usw.) auftreten sehen. Sogar anfallsweise auftretende, ofter rezi­
divierende Anfalle von Meningismus hat man als Aquivalent des QUINCKESchen 
Odems aufgefaBt, eben so manche Falle von Migrane, MENI1EREschen Schwindel 
und sogar Epilepsie. 

Sehr nahe Beziehungen hat das QUINCKESche Odem zur chronisch rezi­
divierenden (weniger zur akuten febrilen) Urticaria, besonders zur Urti­
caria gigantea. Es existieren zweifellos flieBende Dbergange zwischen beiden 
Krankheiten. Solche Individuen zeigen dann stets vasomotorische Dbererreg-

Abb. 6. Oedema cutis circumscriptum. 
(Nach MORITZ.) 

Abb. 7. Dieselbe Person wie Abb. 6 in 
anfallsfreier Zeit. 
(Nach MORITZ.) 

barkeit, besonders Urticaria factitia und pflegen jeden kleinen StoB mit einer 
lokalen Quaddel zu beantworten. 

Als seltene Lokalisation des QUINcKEschen Odems ist weiter die Pseudo­
periostitis zu vermerken (QUINCKE, HERZ): an Rohren- oder platten Knochen, 
besonders am Sternum kommt es plotzlich zu einer ziemlich indolenten Schwel­
lung, die rasch schwindet und rezidiviert. 

Etwas haufiger und diagnostisch recht wichtig ist der intermittier~nde 
Hydrops der Gelenke (MOORE, SCHLESINGER). Von den beiden von ihnen unter­
schiedenen Formen des Gelenkhydrops (dem symptomatischen und idio­
pathischen Hydrops) ist nur der letztere als ein sichel' nicht organisches, nerv6ses 
Syndrom zu bezeichnen. Die Affektion, die Manner und Frauen in gleicher 
Weise befallt und anscheinend nerv6se, jugendliche Individuen bevorzugt, 
auBert sich in plotzlichen, raschen Schwellungen entweder eines oder (seltener) 
mehrerer Gelenke, die meist schmerzlos, nur mit Spannungsgefiihl vel'knupft 
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sind, und rasch nach ein bis mehreren Tagen wieder verschwinden. Besonders 
oft scheint das Kniegelenk befallen zu werden. Fieber besteht in reinen Fallen 
nicht. Die Haut iiber dem Gelenk ist meist nicht ger6tet; bisweilen findet 
sich aber auch akutes Odem der betreffenden Hautpartie. Der Gelenkhydrops 
kehrt in vielen Fallen mit einer gewissen RegelmaBigkeit zu bestimmter Zeit 
wieder, z. B. in einem Fall von REISINGER jeden 13. Tag, in anderen ganz 
regellos. Atiologische Momente oder ausl6sende Ursachen sind oft nicht fest­
zustellen; leichte Traumen k6nnen wohl in Betracht kommen. Bisweilen wurden 
die Anfalle mit anderen nerv6sen St6rungen der Vasomotoren und der Sekretion 
kombiniert beobachtet: mit Polyurie, allgemeiner Hyperhydrosis, Asthma 
nervosum, rezidivierender Iritis (OPPENHEIM) u. a. DaB der intermittierende 
Gelenkhydrops mit anderen Neurosen sich verkniipft, z. B. mit Hysterie und 
Morbus Basedowii, sei erwahnt. 

Die Differen tialdiagnose hat den chronisch rezidivierenden Gelenk­
rheumatismus vor allem zu beriicksichtigen, der auch zyklisch (z. B. wahrend 
der Menses!) exazerbieren kann, aber stets leichte Temperaturspitzen erzeugt. 
Weiter sind die FaIle von traumatischem, oft rezidivierendem Gelenkhydrops 
(vor allem des Knies) und einige mit indolenten Arthropathien einhergehende 
Spinalleiden . (Tabes, SyringoII1yelie) zu nennen. 

In eine Kategorie mit dem Gelenkhydrops ist das von H. SCHLESINGER 
zuerst beschriebene intermittierende Ansch wellen der Sehnenscheiden 
zu rechnen, das ganz analog der erstgenannten Krankheit verlauft. 

DaB bei Hysterischen recht selten ein anscheinend primares Odem 
vorkommt, sei hier erwahnt. Es kann als "Oedem bleu" oder "Oedem blanc" 
(SYDENHAM, CHARCOT) vorkommen (ohne daB natiirlich dieser schematische 
Unterschied stets durchzufiihren ist), tritt akut und chronisch verlaufend 
auf und ist oft mit totaler Anasthesie der Odempartien verbunden. DaB es 
artifiziell (z. B. durch Strangulation des Armes) hervorgerufen oder wenigstens 
gesteigert werden kann, habe ich in einem Fane beobachtet. 1m iibrigen sei 
auf das Kapitel Hysterie verwiesen. 

Noch seltener als die akuten Formen ist die chronische Form des neurotischen 
Odems, die v6llig spontan oder auch nach relativ leichten Traumen bei nervOsen 
Individuen auftreten kann und die unteren Extremitatenabschnitte (Unter­
arme, Unterschenkel) bevorzugt. Das Odem kann Schwankungen und Ex­
azerbationen erleiden oder auch v6llig stabil bleiben. Ich beobachtete einen Fall, 
bei dem nach Kalteeinwirkungen (Wascherin) das Odem beider Unterarme 
rasch auftrat und nun schon das vierte Jahr stabil bestand. Seine Farbe ist 
meist blaB, die Konsistenz sehr fest. Das Odem scheint 6fter mit Schmerzen, 
Parasthesien u. dgl. verbunden zu sein. Familiares Auftreten wurde auch 
hier beobachtet. 

Differentialdiagnostisch sind vor allem die Folgen der chronischen Thrombo­
phlebitis, chronisch entziindliche Hautaffektionen (Ekzem, Erysipel u. a.), 
<lrganische Nervenleiden (Neuritis, Tabes, Syringomyelie usw.) und schlieBlich 
die Elephantiasis zu beriicksichtigen. Die Prognose dieser Form ist quoad 
valetudinem besonders un giinstig. 

Beziiglich der Pathogenese des akuten Odems wurde schon der Wahrschein­
lichkeit eines anaphylaktischen Vorgangs gedacht, dessen Zustandekommen 
einerseits durch erer bte konstitutionelle Anlage (ahnlich wie bei familiar em 
Asthma und Migrane), in anderen Fallen durch zeitliche Umstimmung 
der Konstitution durch inkretorisch bedingte Entwicklungsphasen, vor allem 
des Genitalsystems (Pubertat, Menstruation, Klimax u. a.) zu erklaren ist. 
Die Pathogenese der chronischen umschriebenen Odemformen ist unklar; auch 
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hier besteht moglicherweise eine endokrine Ursache (fiir manche Fiille Hypo­
thyreoidismus 1). 

Die Therapie hat nach den etwaigen Quellen der Anaphylaxie zu suchen 
(eventuell durch Hautimpfungen, wie beim Asthma) und durch Fortlassen 
der betreffenden Nahrungsstoffe, auch durch den Versuch einer Desensibilisierung 
durch spezifische Injektionen eine Heilung anzustreben; bisher sind die Erfahrungen 
hieriiber noch sehr gering. Physikalische Prozeduren niitzen kaum, ver­
schlechtern ofter. MedikamentOs habe ich mit Calciumpraparaten ofters sehr 
Giinstiges erzielt; die Tonica (Arsen, Chinin usw.) versagen meist. Regelung 
des Stuhlgangs ist notwendig. Bei endokriner Bedingtheit des Leidens sind 
Organpraparate zu empfehlen, vor allem solche aus Keimdriisen und Thyreoidin. 

Die Prognose ist besonders fUr den Hydrops intermittens articulorum 
und die chronischen Formen· des Odems quoad valetudinem recht schlecht; 
quoad vitam (von den enorm seltenen Fiillen mit Glottisodem abgesehen) 
stets gut; die akuten Quinckefalle heilen, besonders bei Jugendlichen, nach 
wenigen Anfiillen oft spontan. 

6. Die Erythromelalgie. 
Das Leiden, die seltenste der typischen vasomotorischen Neurosen, zuerst 

von WEIR MITCHELL beschrieben, befiillt fast nur das erwachsene Alter und 
Manner und Weiber anscheinend gleich haufig (im Gegensatz zu den anderen 
Angioneurosen). Die Atiologie ist durchaus dunkel, bisweilen wurden pro­
fessionelle Schadigungen, akute Traumen, Erkaltungen und Durchnassungen, 
besonders Erfrierung und rheumatische Infektionen beschuldigt. Viele der 
Befallenen sind Neuropathen und konstitutionell Abnorme, auch die Fiille 
meiner Beobachtung, von denen z. B. einer zyklische Depressionen, der andere 
schwere Hysterie, eine relativ haufige Begleiterscheinung der Erythromelalgie, 
und andere endokrine Storungen, z. B. Hypothyreoidismus, aufwiesen. 

KIinischer Begrifl'. Die Erythromelalgie kennzeichnet sich in 
akuten, heftigen Schmerzanfallen mit mehr oder weniger bald 
folgender umschriebener Rotung und Schwellung, besonders an 
den Extremitatenendigungen; diese tritt entweder streng an­
fallsweise (selten) oder (weit haufiger) in Resten fortbestehend 
und exazerbierend oder endlich als permanenter chronischer 
Zustand auf. 

Symptomatologie. Das Leiden befallt im Gegensatz zu den iibrigen Angio­
neurosen mit Vorliebe die unteren Extremitaten, die Zehen, den FuBballen, 
Hacken, bisweilen auch den Unterschenkel. Die Finger (Endphalangen) und 
Hande werden etwas seltener befallen. Ganz akut kommt es (bisweilen unter 
leichter Temperaturerhohung und Frostgefiihl) zu einer anfangs hellroten, 
spater dunkleren Anschwellung der betroffenen Teile, die meist scharf gegen 
die normale Haut abgegrenzt sind. Spater wird die Verfarbung livide, die 
Temperatur kiihler. Die Arterien im Bereich der Rotung klopfen, die Venen 
scheinen erweitert. Heftiger Schmerz besteht besonders im Anfall, kann aber 
auch anhalten. Stets findet sich bei der Gefiihlspriifung Hyperalgesie. Nicht 
selten solI der anfallsweise auftretende Spontanschmerz dem Auftreten der 
Rotung und Schwellung wochenlang vorausgehen. Der Schmerz wird ver­
mehrt durch Warme, Hangenlassen der betreffenden Extremitaten und vor 
allem durch Bewegung, also durch Stehen und Gehen. Bisweilen wurde Knotchen­
bildung im Bereiche der Erythromelalgie beobachtet (Verwechslung mit Ery­
thema multiforme exsudativum 1). Stets ist die Hauttemperatur im Bereich 
der Affektion erhoht. Reichliche lokale Schweillabsonderung ist haufig. In 
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vielen Fallen befallt die Affektion nacheinander erst den einen, dann den anderen 
FuB und weiter die Hande. Bisweilen verlauft die Erythromelalgie in typischen, 
umschriebenen, kurzen Anfallen, die nach ein bis mehreren Tagen odeI' Wochen 
restlos abklingen. Diese harmlose Form solI besonders bei Hysterischen vor­
kommen. Viel haufiger sind abel' die Falle, in denen das Leiden entweder 
stational' odeI' progredierend chronisch wird, allerdings immer mit der Neigung 
zu akuten Exazerbationen; die Dauer diesel' FaIle kann Monate bis Jahre be­
tragen, auch wenn die Affektion auf eine HautsteUe beschrankt bleibt. 

Neben den lokalen Symptom en finden sich bisweilen, wie auch bei den 
ubrigen vasomotorischen Neurosen, andere vasomotorische und kardiale Sym­
ptome im Anfall, z. B. Herzklopfen, anginose Beklemmung, Tachykardie, 
Ohnmachten, "hysteroepileptische" Anfalle, Kopfweh, bisweilen in Form 
typischer Hemikranie, und anderes. Auch Hamoglobinurie, Neigung zu Blutungen 
und dauernde Hyperglobulie hat man dabei beobachtet. 

Trophische St6rungen als Residuen und sogar auch als progredierende 
Syndrome, wenn auch selten, kommen vor, sowohl an der Haut ("Glanzhaut"), 
als an Nageln und sogar den Knochen. Auch scheint Gangran (sehr selten 
und in geringem Umfan~) bei diagnostisch sicheren Fallen hinzutreten zu konnen. 
Diese Tatsache fiihrt uns zu den relativ nicht seltenen Mischformen von 
Erythromelalgie und anderen verwandten Neurosen: bisweilen 
finden sich bei Fallen von vasoconstrictorischer Neurose erythromelalgetische 
Flecken, besonders nach Ablauf des angiospastischen Anfalls. Auch die RAY­
NAUDsche Krankheit und Sklerodermie scheinen sich mit (symptomatischer 1) 
Erythromelalgie kombinieren zu konnen. DaB das intermittierende Hinken 
bisweilen mit ahnlichen Hautveranderungen verlaufen solI, wird behauptet. 

Nicht ganz selten solI die Erythromelalgie als Symptom organischer, 
cere braler, spinaleI' odeI' auch peri pher neuri tischer Affektionen 
vorkommen. So wurde ihr Auftreten an den gelahmten Teilen bei cerebralen 
Hemiplegien, bei Paralyse, bei Sclerosis multiplex, bei Tabes, bei spinalen 
Muskelatrophien und bei verschiedenen Formen del' peripheren Nerven­
schadigung (Polyneuritis, Verletzungen usw.) gefunden. Mit Recht trennt 
CASSIRER darum die Erythromelalgie in zwei Gruppen: 1. diejenige, in denen 
das Leiden mehr symptomatisch als del' Ausdruck von Reizzustanden 
im peripheren Nerven (VOl' allem dessen vasodilatatorischen und sekretorischen 
Fasern) und 2. diejenige, in denen die Erythromelalgie als selbstandiges 
Leiden mit zentraler (spinaleI' odeI' bulbarer 1) Genese auftritt; in letzteren 
Fallen sollen trophische Storungen relativ haufig sein. 

Die Pathogenese des Leidens ist dunkeL Grobere Veranderungen am 
Zentralnervensystem lassen sich in den idiopathischen Fallen nicht nach­
weisen. Wir mussen jedenfalls mit CASSJRER Reizzustande in bestimmten 
sensiblen vasomotorischen und sekretorischen Bahnen odeI' Zentl'en annehmen, 
Ob es sich speziell um einen spinalen odeI' bulbaren Reizungszustand handelt, 
wie CASSIRER annimmt, bleibe dahingestellt. Jedenfalls wurzelt das Leiden 
meist in del' Konstitution, wie die vielen FaIle mit neuro- und psychopathi­
schem Einschlag und die FaIle mit endokl'inen Symptomen zeigen. Bestimmte 
endokrine SWrungen sind abel' sichel' nicht konstant. 

Die Differentialdiagnose ist bisweilen schwierig. VOl' allem ist es im Beginn 
nicht selten schwer, lokale entzundliche Affektionen (Erysipel, Arthritis urica, 
Phlegmonen, auch Pes planus inflammatus usw.) auszuschlieBen. Besonders 
schwierig scheint mil' das Erythema exsudativum multifol'me in seiner nicht 
seltenen chronischen und chronisch exazerbierenden Form von del' Erythro­
melalgie abzugrenzen.Die sehr seltene El'ythrodermie PICK solI sich durch andere 
Lokalisation und Fehlen del' Schmerzen von ihr unterscheiden. 



Dyskinesia angiosolerotioa intermittens. 803 

Nicht leicht ist ferner bisweilen die Differentialdiagnose gegeniiber den 
anderen vasomotorischen und trophischen Neurosen, der RAYNAUDSchen 
Krankheit, der vasoconstrictorischen Akroparasthesie und dem neurotischen 
Odem, besonders der QUINCKEschen Form. Es gibt, wie zwischen diesen iibrigen 
Neurosen, so auch zwischen der Erythromelalgie und den genannten Zustanden 
ganz flieBende trbergange, nach meiner Erfahrung relativ am haufigsten mit 
der Akropariisthesie, so daB oft der erythromelaIgetische Zustand mehr als 
Symptom der anderen Neurose erscheint, denn als ein selbstandiges Leiden. 
Differentialdiagnostisch wichtig sind auch Folgen von lokaler Erfrierung und 
Frostbeulen (Perniones), die sogar manche Eigenschaften (Exazerbation bei 
Wiirme und Hiingeruassen der Glieder usw.) mit der Erythromelalgie gemein 
haben. Endlich kann auch die Erythrocyanosis symmetrica (VERF.) in Betracht 
kommen, eine harmlose, besonders bei Chlorotischen vorkommende, meist ill 
unteren Drittel, des Unterschenkels lokalisierte vasomotorische Storung, der 
aber die unangenehmen subjektiven Empfindungen der Erythromelalgie fehlen. 

Die Therapie hat keine groBen Erfolge aufzuweisen. Von innerlichen Mitteln 
wurden von Sedativis vor allem das Morphium (!) geriihmt, weiter die iiblichen 
Antirheumatica und Tonica (Eisen, Arsen). Von auBerlichen Mitteln scheinen 
kiihle Umschlage, Ruhigstellung des betreffenden Gliedes, eventuell galvanische 
Prozeduren giinstig zu wirken. Bei endokrinem Syndrom kommen auch Organ­
praparate (Thyreoidin, Ovaraden usw.) in Betracht. 

Die Prognose ist demnach oft recht zweifelhaft. Das Leiden verlauft von 
den seltenen, harmloseren, akuten Fallen abgesehen, recht chronisch und kann 
unter Exazerbationen und Besserungen Jahre, selbst Jahrzehnte lang dauern. 
Dauernde Besserungen sollen bei diesen chronischen Fallen vorkommen, 
Heilungen nur sehr selten. Das Leben wird durch die Krankheit nie gefahrdet. 

Anhang. 

Dyskinesia angiosclerotica intel'mittens. 
(Intermittierendes Hinken und Verwandtes.) 

Das Leiden muB, trotzdem es den Neurosen nicht zuzuzahlen ist, hier kurz 
besprochen werden. Zuerst von CHARCOT, spater vor allem von ERB geschildert, 
hat es sich als klinisch haufiger und darum diagnostisch wichtiger heraus­
gestellt, als anfangs vermutet wurde. Manner des mittleren und besonders 
hoheren Alters werden bei weitem am haufigsten befallen; bei jiingeren Indi­
viduen und Frauen ist die Affektion viel seltener. 

Das typische Bild des intermittierenden Hinkens ist das folgende:"D;~ 
Patient, der an sich vollig normale Motilitat seiner Beine aufweist, geht ohne 
wesentliche Storung einige Minuten, eine Viertelstunde, selten langer; nun 
empfindet er entweder plOtzlich, oder mehr allmahlich ein pressendes, ziehendes 
Gefiihl in einem oder beiden FiiBen und den Unterschenkeln, verbunden mit 
Kalte und allerlei Parasthesien, Erscheinungen, die sich oft zu heftigem Schmerz 
steigern und den Kranken zwingen, sich zu setzen und auszuruhen. Nachdem 
er einige Minuten oder langer geruht hat, vermag er ungestort weiterzugehen, 
bis ihn nach einer bestimmten kurzen Zeit die geschilderten Storungen wiederum 
befallen und zum Stillstehen veranlassen. 

Wahrend dieser typische. Krankheitsvorgang an den unteren Extremitaten 
relativ haufig ist, ist er in selteneren Fallen auch an den oberen Extremitaten 
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an der Zunge, an der Sprachfunktion usw. beschrieben worden (ERB, DETER­
MANN u. a.). Man hat auch von entsprechenden Storungen der Herz- und 
Darmarterien (ORTNER) gesprochen. Der charakteristische intermittierende 
Ablauf der Storung ist auch hier der namliche. 

Von groBter Wichtigkeit ist, daB in den typischen Fallen von Dysbasia 
intermittens an dem betroffenen FuB die FuBpulse (entweder aile, oder auch 
nur einer, besonders oft die Arteria dorsalis pedis) nicht oder nur abnorm 
schwach zu fiihlen sind. Man vermag meist nur ein starres, nicht pul­
sierendes Rohr zu palpieren. Wie auch die Rontgenuntersuchung bestatigt, 
handelt es sich um arteriosklerotische Veranderungen und Ver­
engerungen der betreffenden Arterie. 1m Anfall (meist in geringem 
MaBeauch im freien Intervail) zeigt der befailene FuB eine bIassere, lividere 
Farbe als der gesunde und eine herabgesetzte Hauttemperatur. 

Atiologisch hat man vor ailem Nicotinabusus, lokale Erkaltungen und 
Durchnassungen, seltener Alkoholismus und Lues beobachtet. AuBerdem sind 
ueurovasculare Disposition und Ra,sse (vor ailem die jiidische!) von Wichtig­
keit (IDELSON). 

Pathogenese. Wahrend CHARCOT und andere das Leiden durch die 
- bei Bewegung und darum starkerem Blutbediirfnis - zunehmend mangel­
hafte Blutversorgung infolge der Dauerstenose des sklerotischen GefaBes 
erkIarten, neigen ERB, OPPENHEIM, BING u. a. mehr der Annahme eines anfails­
weise (als Folge der relativen tJberanstrengung) auftretenden Angiospasmus zu. 
Es ist wahrscheinlich, daB die Kombination beider Annahmen das Richtige 
trifft. Fiir die letztere Annahme spricht die Tatsache, daB Falle beobachtet 
worden sind, bei denen erst im Anfall der zufiihrende Arterienpuls v611ig 
-verschwand (A. WESTPHAL). Fiir eine vasomotorische, spastische Komponente 
spricht auch die Beobachtung, daB bei Vasomotorenlahmung, z. B. an einem 
hemiplegisch gelahmten Bein, der vorher verschwundene FuBpuls wieder £Uhl­
bar wird. 

In seltenen Fallen hat man bei jugendlichen Personen ohne Arteriosklerose 
einen ganz entsprechenden Symptomenkomplex (auch mit Fehlen der FuB­
pulse) beobachtet (OPPENHEIM, VERF.) und ihn auf nachweisbare Spasmen 
der betreffenden GefaBe zuriickfiihren konnen. Bisweilen fand sich diese angio­
spastische Form der Dysbasie vereinigt mit anderen Lokalisierungen der vaso­
constrictorischen Neurose (s. 0.). Endlich hat man bei Jugendlichen ahnliche 
Storungen infolge akuter Arteriitis beobachtet, Faile, die giinstig verliefen 
(ERB, VERF.). 

Nicht ganz selten ist die Kombination des intermlttierenden Hinkens mit 
neuritischen Symptomen derselben Extremitat. Sowohl im Senium, als auch 
bei Leuten jiingeren und mittleren Alters, bei diesen besonders im Gefolge 
von akuten Infektionen (Typhus, Influenza) habe ich dies beobachtet. 

Endlich hat man ein intermittierendes Hinken infolge von arterioskleroti­
schen Storungen der Riickenmarkswurzeln (0. FORSTER) angenommen und auch 
ein intermittierendes "Riickenmarkshinken" (DEJERINE); letzteres ist wahr­
scheinlich Audruck einer Lues spinalis. 

Die Diagnose ist bei genauer Aufnahme der Anamnese nicht schwer; 
ohne diese werden ailerdings die Kranken oft fiir Ischiadiker, Gichtiker oder 
Muskel- und Gelenkrheumatiker gehalten. Die genaue Untersuchung der 
FuBpulse erleichtert aber die Diagnose. Schwierig ist die Diagnose bisweilen 
gegeniiber den Geh- und anderen Storungen bei diabetischer oder senil-arterio­
sklerotischer Sklerose der Beinarterien mit drohE)nder Gangran; hier gibt es 
flieBende tJbergange zur intermittierenden Dysbasie. 
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Der Verlauf ist stets chronisch und zieht sich iiber Jahre hin. Vollige 
Heilungen sind sehr selten, Besserungen ziemlich haufig. Relativ oft erliegen 
die Patienten anderen arteriosklerotischen Storungen, besonders haufig der 
coronarsklerotischen Angina pectoris. Zur Gangran kommt es nur in einem 
geringen Bruchteil der Falle. 

Die Therapie besteht in Anwendung lokaler, gefaBerweiternder Prozeduren, 
besonders warmer, aber nicht heiBer elektrischer FuBbader. Innerlich sind 
Jodpraparate und Nitrite indiziert (z. B. Sol. Natr. nitros. 0,2: lO,O, tagl. 1/2 bis 
I Pravazspritze, 20- bis 30mal; H. SCHLESINGER). Neuerdings hat man in 
schweren Fallen auch die von RIGlER zuerst angegebene periarterielle Sym­
pathektomie nach LERICRE mit gutem Erfolg ausgefiihrt. Korperliche Ruhe, 
Verbot des Nicotins und des Alkoholabusus vervollstandigen die Therapie. 



Die wichtigsten 
Vergiftungskrankheiten des N ervensystems. 

Von 

F. QUENSEL-Leipzig. 

Alkoholismus. 
Der Alkohol ist schon der Verbreitung wegen das wichtigste aller Nervengifte. In allen 

geistigen Get-ranken ist der entscheidende toxische Bestandteil der Xthylalkohol (C2H 50H), 
der im Biere im allgemeinen zu 3-5%, im Wein zu 8-24%, im Branntwein zu 25-70% 
enthalten ist. AIle anderen Bestandteile: Fusel, atherische Ole, Ester, Sauren, kommea 
nur nebenher in Frage. 

Wie bei den meisten, zumal chronischen Vergiftungskrankheiten, spielt auBer dem 
Gift die individuelle Disposition eine wichtige Rolle. Dem Alkoholismus verfallen be­
sonders leicht Menschen mit angeborener, meist ererbter Anlage. Die Hauptmasse 
der chronischen Alkoholisten betrifft von Hause aus psychopathisch minderwertige Indi­
viduen. Ganz besonders gefahrdet sind die Nachkommen von Trinkern. Nicht selten 
findet sich eine erworbene Anlage als Folge voraufgegangener Kopfverletzungen, ander­
weiter Gifteinwirkung, von Lues und sonstigen Infektionskrankheiten, Typhus, Malaria usw. 
Oft zeigt sich die Anlage schon friihzeitig in einer Intoleranz gegen alkoholische Ge­
tranke, die schon in unverhaltnismaBig kleiner Menge Storungen nach sich ziehen. DaB 
auch die auBeren sozialen Verhaltnisse Ursache des Alkoholismus werden konnen, ist un­
bestreitbar, nur sind sie es selten allein. 

ltber die wesentlichen Wirkungen des Alkohols auf das Nervensystem bei einmaliger 
oder kurzdauernder Aufnahme unterrichten uns die Erfahrungen im Experiment und in 
einfachen Rauschzust.ii.nden. Schon geringe Mengen (von 20-30 g aufwarts) vermogen 
nachweisbare Xnderungen namentlich der psychischen Funktionen hervorzubringen, Ab­
nahme der Scharfe der Sinneswahrnehmung, Unklarheit der Vorstellungen, Oberflachlich­
keit des Denkens, Urteilstriibung, Abstumpfung der feineren Gefiihlsregungen bei gesteigerter 
Erregbarkeit, Storungen der Bewegungskoordination, anfangs. erleichterte AuslOsung, 
spater Hemmung der Bewegungen. In hoheren Graden der Alkoholeinwirkung kommt es 
dann zum Wegfall aller Hemmungen, zu BewuBtseinstriibung, schlieBlich zu motorischer 
und sensibler Lahmung. Das ist das Bild der im Rausche individuell verschieden auftretenden 
akuten Alkoholwirkung. 

Ein selbst mit .1eichteren Erscheinungen einhergehender einmaliger Rausch hinterlaBt 
schon gewisse langerdauernde Nachwirkungen, von der einfachen Verminderung der korper­
lichen und geistigen Leistungsfahigkeit an bis zu ausgesprochenen somatischen und psychi­
schen Storungen in schweren Fallen. Die wichtigste Nachwirkung ist ein gewisser Hunger 
nach erneuter Alkoholaufnahme. . Nach wiederholtem Trinken entwickelt sich mit der 
Gewohnheit die Sucht nach geistigen Getranken. Von diesem individueil verschieden 
schnell eintretenden Momente an kann man von einer Trunksucht und ihrer Folge, dem 
chronischen Alkoholismus, sprechen. 

Symptomatologie. Zu den Erscheinungen des Alkoholismus chronicus 
gehoren auch die Folgen der anderweiten Organveranderungen im Korper. 
Leber-, Nieren-, Herz-, GefaB-, Blutveranderungen usw., gedunsenes, gerotetes 
Gesicht, Venektasien, Acne rosacea, stumpfer Blick, schwimmende Augen, 
katarrhalische Schleimhautaffektionen im Larynx, Rachen, Foetor alcoholicus 
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ex ore, Magenkatarrh, Vomitus matutinus usw. Die Kranken sind in friiheren 
Stadien oft abnorm fettleibig, spater bieten sie im allgemeinen ein vorzeitig 
gealtertes und verfallenes Aussehen dar, das charakteristische Bild der ver­
kommenen Schnapslumpen. 

Von somatisch nervosen Erscheinungen ist an erster Stelle zu nennen der 
Tremor alcoholicus, ein meist fein- und schnellschlagiges Zittern (8-12 
Oscillationen pro Sekunde), das zumal bei Fingerspreizen, iiberhaupt bei Be­
wegungen auf tritt, gelegentlich auch mehr als grobes unregehnaBiges Wackeln. 
Setzt man die Spitzen der ausgestreckten Finger des Kranken senkrecht auf 
die eigene Handflache, so fiihlt man ein eigentumliches Knarren (QUINQUAUD­

sches Phanomen). Es ist aber nicht spezifisch fUr Alkoholismus .. Zittern und 
biindelformige Muskelzuckungen finden sich oft in der Zunge, in den Lippen 
und der iibrigen yom Facialis versorgten Muskulatur. AIle diese Reizerschei­
nungen, auch Zuckungen der Korpermuskeln und eine allgemeine motorische 
Unruhe pflegen morgens in niichternem Zustande am starksten zu sein. 

Schwere motorische Sti.irungen geh6ren nicht zum Bilde des einfachen 
Alkoholismus, doch besteht nicht selten eine erhebliche Schlaffheit der Muskeln. 
zumal an den unteren Extremitaten. Es kommen leicht ataktische Storungen 
vor. Haufig sind schmerzhafte Krampfe (,Crampi), zumal in der Wadenmusku­
latur. 

Die Sensibilitat ist bisweilen leicht abgestumpft fUr Beriihrungen, fiir 
Schmerzreize eher erhoht. Spontane Schmerzen, ReiBen, Lumbago- und Ischias­
erscheinungen sind bei Alkoholisten ganz gewohnlich, anfallsweise, neuralgisch 
oder auch mehr dauernd. Ebenso finden sich Nacken- und Schlafenkopfschmerz. 
Schmerzhafte Druckpunkte finden sich haufig und in weitester Verbreitung 
und zwar sind nicht nur die Nervenstamme an den verschiedensten Stellen 
empfindlich, sondern oft besonders die Muskulatur, so an der inneren Vorder­
seite des Oberschenkels, als Pradilektionsort an den Waden. Vielfach fiIiden 
sich Sehstorungen verschiedener Art, Abnahme der Sehscharfe, Nyktalopie, 
zentrale Skotome, absolut oder fUr Farben, auch konzentrische Gesichtsfeld­
einengung. 

Die Sehnenreflexe sind in unkomplizierten Fallen unverandert, sie konnen 
relativ schwach, seltener auch etwas gesteigert sein, auch die Hautreflexe ver­
halten sich verschieden, sie konnen zumal anfangs und an den FuBsohlen sehr 
lebhaft sein, bei ausgesprochen chronischem Alkoholismus ist eine Abschwachung 
gerade der Bauchdeckenreflexe bis zum Fehlen die Regel. 

Die Pupillen zeigen beim einfachen Alkoholismus keine regelmaBigen cha­
rakteristischen Storungen, immerhin findet man nicht selten eine relativ lang­
same Lichtreaktion als Annaherung zu der ausgesprochen tragen Lichtreaktion, 
wie sie zumal im pathologischen Rausch vorkommt. 1m tiefen Rausch kann 
es auch zu absoluter oder zu reflektorischer Pupillenstarre kommen, das Auf­
treten der letzteren beim chronischen Alkoholismus ist eine noch umstrittene 
Seltenheit. - Von sekretorischen Storungen findet sich hauptsachlich eine 
Neigung zu profusen SchweiBausbriichen, wahrend iibermaBige Speichelabson­
derung wohl meist auf dem bestehenden Rachenkatarrh beruht. Vasomotorische 
Storungen sind haufig. 

Die Psyche erfahrt in der Regel beim chronischen Alkoholismus eine all­
mahlich immer tiefergreifende Veranderung. Die geistige Leistungsfahigkeit, 
Auffassungsfahigkeit, trberlegung und Urteil nehmen ab, die Interessenwelt 
verarmt; es tritt hochgradige Ermiidbarkeit, Unstetigkeit ein. Besonders her­
vorstechend und regeImaBig ist die Abnahme der Merkfahigkeit und des ·Ge­
dachtnisses; die vollige Einsichtslosigkeit in den eigenen Zustand wird nur 
selten und voriibergehend von der Reue des Katzenjammers abgelost. Meist 
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besteht Willensschwache, oftmals bei erleichterter Umsetzung in motorische 
A.uBerungen. Abstumpfung der feineren GefUhle, Verrohung, Reizbarkeit 
fUhren oft zu Gewalttaten und Leidenschaftsverbrechen, und den BeschluB 
bildet nicht selten eine mehr oder weniger hochgradige Verblodung. Die Be­
teiligung der Psyche ist aber keineswegs in allen Fallen auch bei erheblichem 
Alkoholkonsum gleich stark der Verlauf auch nicht stets progredient und kann 
auf jeder Stufe Halt machen. 

Auf diesem Boden treten nun eine Reihe umgrenzterer nervoser und psychi­
scher Erkrankungen auf, die zum Teil nur eine Weiterausgestaltung der Er­
scheinungen des einfachen chronischen Alkoholismus darstellen. 

Viele del' somatisch nervosen Erscheinungen sind nul' Vorlaufer odeI' abortive Auile­
rungen einer Polyneuritis (vgl. diesel. Hier sei nur auf gewisse Besonderheiten, vOl'zugs­
weises Befallensein der unterenExtremitaten, Quadriceps, Pel'onealmuskulatur, symmetrische 
Verteilung, Hyperalgesie neben Anasthesie, Schmerzen, Ataxie hingewiesen. Nicht selten 
sind Hauterscheinungen vasomotorisch-trophischer Art, selten polymyositische Symptome. 
Gegeniiber del' echten Tabes ist diese Pseudotabes gekennzeichnet durch das Fehlen der 
reflektorischen Pupillenstarre (s. abel' oben) , Druckpunkte und Lahmungen. Blasenstorungen 
fehlen meist, nicht immer. Von Bedeutung ist die Beteiligung des Nervus opticus, meist 
in Form del' temporalen Abblassung der Papillen. Augenmuskellahmungen sind selten. 

Neben der Polyneuritis, abel' auch allein bzw. mit anderen Encheinungen des Alco­
holismus chronicus, findet sich wohl nur bei Schnapstrinkern bisweilen ein sehr schweres 
Krankheitsbild, das der Polioencephalitis haemorrhagica superior (WERNICKE). 
Bei diesem gesellen sich in akuter Entwicklung, bei einer Gesamtdauer von ca. 8-14 Tagen, 
zu cerebralen Allgemeinerscheinungen - Schwindel, Kopfschmerz, Benommenheit, Nacken­
starre, Delirien, bisweilen auch Fieber - lokale Hirnsymptome, Koormnations-, Geh­
und Sprachstorungen, vor allem aber charakteristische Lahmungserscheinungen im Gebiet 
der auileren, oft auch del' inneren Augenmuskeln. Der Ausgang ist meist letal, doch kommen 
auch leichtere Falle vor. 

Die Pachymeningitis haemorrhagica interna, die beim chronischen Alkoholis­
mus hin und wieder vorkommt, gibt sich intra vitam keineswegs immer in deutlichen Er­
scheinungen zu erkennen, tritt abel' auch als selbstandige Krankheit hervor. Bei groileren 
Blutungen aus den neugebildeten Gefailen kommt es zu cerebralen sensiblen oder motorischen 
Lahmungs- und zu Reizerscheinungen. Namentlich ausgebildete epileptische odeI' auch 
JACKsoNsche Anfalle, oft in sehr groiler Zahl, kommen vor, der Druck in den Meningen 
kann zu deutlicher Stauungspapille fiihren, auch Nackenstarre und Fieber konnen sich 
finden. 

Nicht selten nehmen die allgemeinen nervosen StDrungen und subjektiven 
Beschwerden eine spezialisiertere Form an, wie sie dem Bilde der bekannten 
Neurosen entspricht, Kopfschmerz und -druck, Muskelschwache, Ermudbar­
keit, Schlaflosigkeit, zirkulatorische und Verdauungsstorungen, gesteigerte 
sexuelle Erregbarkeit oder Impotenz u. dgl. ergeben das Bild einer Alkohol­
N eurasthenie. Sehr deutlich ist bisweilen das Bild der Hysterie (vgl die 
betreffenden Kapitel) auf dem Boden des chronischen Alkoholismus. Wir 
finden echt hysterische Storungen der Affektivitat,Suggestibilitat, Aufgehen 
in der Krankheit, degenerativen Charakter. Sehr ausgesprochen sind oft die 
somatischen Erscheinungen, sensible und sensorische Anasthesien, Lahmungs­
erscheinungen u. dgl. Nicht selten treten hysterische Anfalle auf. Bemerkens­
wert ist, daB auBer sonstigen alkoholischen Zugen oft, und das gilt fur viele 
andere toxische Erkrankungen ebenfalls, sich gewisse leichte organische Ver­
anderungen finden, neuritische Storungen, Hemiplegien, deren rein funktionelle 
Natur oft nicht sicher zu stellen ist, u. dgl., ein Zeichen fur die tiefere Grundlage 
des Krankheitszustandes_ Wie es scheint, ergeben sich diese Symptomen­
komplexe meist auf Grund einer besonderen Disposition. 

Eine nicht seltene und schwerwiegende Folge der Alkoholvergiftung ist das 
Auftreten epileptischer Anfalle. Die Epilepsie besitzt ganz besonders innige 
Beziehungen zum Alkoholismus. Wir konnen geradezu von einer Alkohol­
epilepsie sprechen, bei der die Vergiftung die direkte und wesentliche, wenn 
nicht alleinige Ursache der Anfalle ist. Sie hat gewisse Besonderheiten, seltene 
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aber meist typische, groBe Amalie, Auftreten erst in spaterem Lebensalter, 
in den dreiBigerJahren, in regelmaBiger zeitlicher Beziehung zu anderen Alkohol­
krankheiten, in Zustanden schwerer Berauschtheit, besonders auch imBeginn 
des Delirium tremens. Die groBe Mehrzahl der bei Alkoholisten vorkommenden 
Falie unterscheidet sich aber in Erscheinungen wie im Verlauf nicht von den 
Formen der gewohnlichen genuinen Epilepsie, wir sehen neben schweren An­
falien Ohnmachten, Absenzen, Verstimmungen, Dam,merzustande, allmahliche 
typische VerbIOdung. Der Alkohol kann in diesen Falien wohl nur aL aus­
losende oder verschlimmernde Ursache bei vorbestehender Disposition oder 
Krankheit angesehen werden. Gefahrlich wird er besonders in Verbindung mit 
anderweiten Schadlichkeiten, Gehirnerschiitterung, anderen Vergiftungen, z. B. 
mit Blei, Arteriosklerose usw. Be.merkenswert ist das haufige Auftreten genuiner 
Epilepsie bei den N achkommen von Saufern. 

In enge Verbindung mit der Epilepsie hat man zwei weitere Krankheits­
formen gebracht, die uns schon auf das Gebiet der alkoholisch bedingten Seelen­
storungen fiihren. Die erste derselben ist der pathologische oder kompli­
zierte Rauschzustand. Wir sehen, daB einzelne Individuen oft schon nach 
dem GenuB relativ geringer Alkoholmengen, ganz unverhaltnismaBig schwere 
und eigenartige Erscheinungen darbieten. Bei geringen korperlichen Sym­
ptomen, doch gelegentlich Pupillentragheit oder reflektorischer Starre, stellt 
sich eine tiefe BewuBtseinstriibung ein, ein Dammerzustand oft mit heftigster 
Angst, einzelnen Sinnestauschungen, schwerer motorischer Erregung bis zum 
Bilde einer furibunden Tobsucht, mit Gewalthandlungen gefahrlichster Art, 
auBer alier Beziehung zur normalen Personlichkeit, der durch einen tiefen 
Schlaf alsbald, und zwar meist mit vollstandigem Erinnerungsverlust, in den 
normalen Zustand wieder iibergeht. Es handelt sich bei diesen Kranken aber 
durchaus nicht inimer oder nur vorwiegend um echte Epileptiker, dagegen 
liegt wohl in alien Falien eine mehr oder weniger schwere, meist angeborene 
psychopathische Minderwertigkeit dem Zustand zugrunde. 

In die gleiche Gruppe gehOrt das Krankheitsbild der Dipsomanie. Die 
sonst gewohnlich durchaus niichternen Menschen beginnen, in der Regel nach 
einer einleitenden Verstimmung, sich fiir Tage und W ochen in ungeziigeltester 
Weise dem Genusse alkoholischer Getranke hinzugeben. Oft zunachst relativ 
wenig beeinfluBt, treiben sie sich umher, vertrinken, was sie besitzen. Sie horen 
endlich, meist doch erst total berauscht, zu trinken auf, um nach der Erniichte­
rung bis zum nachsten der in unregelmaBigem Abstand wiederkehrenden An­
falie so geordnet und enthaltsam zu sein wie zuvor. Man hat von diese:m Zu­
stande unterschieden eine Pseudodipsoinanie, bei welcher der Kranke erst durch 
einen auBeren AnstoB, Gemiitsbewegung, auBere Gelegenheit u. dgl. in an sich 
nor:maler Weise zum Trinken veranlaBt wird und dann in eine solche Trink­
periode hineirigerat. 

Die praktisch wichtigste und haufigste aller alkoholischen Seelenstorungen 
ist das Delirium tremens. Die Entstehungsweise ist noch nicht genau be­
kannt. Vorbedingung ist stets ein schon jahrelanK andauernder MiBbrauch von 
Schnaps. Delirien bei reinen Biertrinkern sind seltener, anscheinend auch im 
Krankheitsbilde etwas abweichend. Bisweilen bricht das Delirium mitten im 
volisten Wohlbefinden aus, meist gehen Vorboten, Schlaflosigkeit, Unruhe, 
leicht delirante Zustande usw. vorauf, oft (in ca. 10%), wenige Tage vor dem 
Ausbruch, epileptische Amalie. Gelegeriheitsursache des Ausbruchs bilden oft 
korperliche Krankheiten, Verletzungen, Knochenbriiche, sehr oft Magenaffek­
tionen, fieberhafte Katarrhe, Pneumonien, andere Infektionskrankheiten usw. 
Die plOtzliche Entziehung des gewohnten Alkoholgenusses scheint in einzelnen 
Fallen den Ausbruch eines Deliriums zu befordern, ist aber keineswegs eine 
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besonders wichtige Ursache im allgemeinen. Man nimmt an, daB besondere unter 
dem EinfluB des im Alkoholismus veranderten Stoffwechsels sich im Korper 
bildende Gnte das Delirium erst hervorbringen. 

Das Bild des vollentwickelten Deliriums ist unverkennbar, vollige, raum­
lich-zeitliche Desorientierung bei intaktem BewuBtsein von der eigenen 
Personlichkeit, Illusionen und Halluzinationen, zumal des Gesichts und 
des Tastsinnes, meist ungemein zahlreich, klein, in lebhafter Bewegung, Mause, 
schwarze Mannchen, Faden usw., weniger solche des Gehors und der anderen 
Sinne, die sich, ahnlich wie ill Traum, zu einer eigenartig phantastischen 
Situationstauschung zusammenschlieBen. In starker motorischer Unruhe 
reagiert der Kranke lebhaft auf seine Sinnestauschungen, lebt in gewohnten 
Tatigkeiten (Beschaftigungs-, Kneipdelir), geht vollig in seiner Situation auf. 
Er ist hastig, unaufmerksam, leicht ablenkbar, suggestibel (Erzeugen von 
Halluzinationen durch Zureden, aber auch durch Verdecken der Augen, Druck 
auf dieselben). Dabei ist die Auffassungsfahigkeit an sich gut erhalten. Die 
Stimmung wechselt zwischen Heiterkeit (Trinkerhumor) und Angst, dem ent­
spricht auch der Charakter der Sinnestauschungen und der stets passageren 
Wahnideen. 

Von korperlichen Erscheinungen zu nennen ist zuerst der charakteristische, 
oft grobschlagige Tremor, zumal an gespreizten Fingern und Zunge, oft am 
ganzen Korper sichtbar, lebhafte Rotung der Haut, Schwitzen. Oft bestehen 
vorobergehend leichte Paresen im Facialisgebiet, der Zunge, Koordinations­
stOrungen, Silbenstolpern, Druckpunkte, SensibilitatsstOrung infolge be­
gleitender Neuritiden, teilweise auch psychogen bedingt. 

Haufig findet sich (ob auch ohne alle begleitenden Organaffektionen, Magen­
katarrh, Bronchitis usw. ist unsicher) ein mehr odeI' weniger hohes Fieber, die 
Pulsfrequenz ist fast stets gesteigert auch in del' Ruhe, ebenso die Respirations­
zahl und der Blutdruck. 1m Urin findet sich meist Albumen, meist auch 
hyaline Zylinder, nicht selten Zucker und Acetessigsaure. Ebenso wird eine 
Veranderung del Blutzusammensetzung beobachtet, Vermehrung del' poly­
nuklearen Leukocyten, Schwinden del' Eosinophilen. 

Alle Erscheinungen wachsen rasch zu betrachtlicher Hohe an und dauern 
durchschnittlich 2-5 Tage. Es kommen aber sowohl protrahiertere Formen 
vor, als auch solche, die man nach Dauer und Entwicklung del' Symptome als 
abortiv bezeichnen muB. Auf del' Hohe der Krankheit besteht absolute Schlaf­
losigkeit, in der Regel tritt dann unter kritischem Schlaf, aus dem die Kranken 
nul' schwer zu erwecken sind, die Genesung ein. Nicht selten stehen die Kranken 
allerdings noch tagelang unter dem EinfluB gewisser deliranter Erlebnisse und 
Wahnideen. Die Erinnerung an die Zeit des Deliriums ist meist groBenteils ge­
schwunden, aber nicht immer in gleichem MaBe. 

Der Ausgang ist in der Mehrzahl der Falle giinstig. Die Mortalitat in un­
komplizierten Fallen betragt etwa 1-5%. Weitaus haufiger ist der Tod (bis 
zu 40%) dagegen bei Delirien, die mit schweren korperlichen Krankheiten kom­
pliziert sind, schweren, chirurgischen Verletzungen, Pneumonien usw. Bei fort­
gesetztem AlkoholmiBbrauch sind Rezidive, bei einzelnen Kranken bis zu 
27 mal, nicht selten. 

Die Diagnos e ist unter Beriicksichtigung del' .Atiologie nicht schwer, doch 
ist zu bedenken, daB gelegentlich die eitrige Konvexitatsmeningitis im Beginn 
ein ahnliches Krankheitsbild liefert, daB bei der progressiven Paralyse voriiber­
gehende Zustande mit Symptomen gleicher Art vorkommen. Verwandte Er­
scheinungen liefert auch der Altersblodsinn (Presbyophrenie WERNICKES) bis­
weilen. Endlich ist stets an die Moglichkeit del' Komplikation mit anderen 
Nervenkrankheiten (Tabes nsw.) zu denken. 
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Eine seltenere, dem Delirium tremens nahe verwandte akute Psychose ist 
der Sauferwahnsinn (akute Ralluzinose WERNICKES), charakterisiert 
durch zahlreiche Ralluzinationen, besonders des Gehors, bei erhaltener auBerer 
Orientierung, verbunden mit dem intensivsten Angstgefiihl, wobei es zur Aus­
bildung eines mehr oder weniger abgeschlossenen, systematisierten Verfolgungs­
wahns kommt. Dieser akute halluzinatorische Wahnsinn bietet bisweilen 
Ubergangsformen zum echten Delirium, zeigt auch andersartige Ralluzina­
tionen und teilt mit ih m die korperlichen Erscheinungen in mehr oder weniger 
ausgesprochener Form. Er ist an sieh heilbar, pflegt aber meist Woehen, ja 
bis zum Versehwinden residuarer Wahnideen oft mehrere Monate zu dauern. 
Selbstmordversuehe sind bei den Kranken nieht selten. 

Sehr selten sind eeht melaneholisehe Zustande auf alkoholiseher Basis. 
Die akuten Geistesstorungen der Trinker bieten nun Ubergange dar in be­

stimmte, meist Ihnen in der gesamten Erseheinungsform verwandte chronisehe 
Psyehosen. So sehen wir nieht selten aus ernem Delirium tremens heraus einen 
chronisehen Zustand entstehen, der naeh seinem Entdeeker als KORSSAKOwsehe 
Psyehose bezeiehnet wird. Nieht in allen Fallen ist die Entstehung so akut, 
sondern vielfaeh ent'wiekelt sieh das Krankheitsbild ganz allmahlieh auf dem 
Boden des ehronisehen Alkoholismus, dessen Erseheinungen wir hier in eigen­
artiger Auspragung antreffen. Am bezeiehnendsten ist der Verlust der Merk­
fahigkeit. Die Kranken vermogen sieh neue Eindriieke nieht mehr einzu­
pragen. Infolgedessen haben sie meist die Erinnerung fiir die Jiingstvergangenheit 
yom Krankheitsbeginn ab vollig veI"loren. Bisweilen geht del' Erinnerungs­
verlust noch retrograd iiber diesen Zeitpunkt hinaus. Die Liieken werden aus­
gefiillt mit Konfabulationen; seltener sind Ralluzinationen und einzelne Wahn­
ideen. Die Kranken sind zeitlieh und meist aueh zumal auf der Krankheits­
hohe raumlieh desorientiert bei erhaltenem BewuBtsein del' eigenen Person­
liehkeit. -aber ihre friihere Vergangenheit wissen sie gut Beseheid. Eine eigent­
liehe Demenz braueht nieht zu bestehen, doeh sind die Kranken in der Regel 
kritiklos. Die Stimmung ist bisweilen heiter, dem Trinkerhumor entspreehend, 
zeitweilig aueh moros und gereizt. Wegen der haufigen Verbindung mit den 
Erseheinungen derPolyneuritis hat man die Krankheit aueh geradezu als die 
polyneuritisehe Psyehose bezeiehnet. Diese Komplikation ist aber durehaus 
nieht regelmaBig. Aueh Augenmuskelstorungen und sonstige zentrale Ersehei­
nungen kommen bisweilen vor. Die Krankheit zeigt in manehen Fallen eine 
erhebliehe Besserung, Reilung erfolgt nul' mit starken psyehisehen Defekten. 
Meist bildet sieh allmahlieh doeh ein mehr oder weniger erheblieher geistiger 
Sehwaehezustand aus. Exitus letalis erfolgt bisweilen einfaeh infolge von 
Marasmus, sonst aueh infolge von Komplikation mit Tuberkulose oder anderen 
inneren Krankheiten. Die Krankheitsform ist an sieh nieht eharakteristiseh 
fur Alkoholismus, wir finden ganz gleiehartige psyehisehe Zustandsbilder und 
ahnlichen VeI"lauf aueh naeh sehwerer Gehirnersehiitterung, bei eerebraler 
Lues, aueh bei senilen Erkrankungen, dann aber meist ohne einleitendes De­
lirium und ohne polyneuritisehe Begleitsymptome. 

Del' akute halluzinatorisehe Wahnsinn kann ebenfalls einen protrahierten 
Verlauf zeigen und in ein ehroniseh-halluzinatorisehes Irresein iibergehen. Aueh 
hier kommt von vornherein eine ehronisehe Entstehung vor, wir horen ofters, 
daB bei sehweren Alkoholisten von Zeit zu Zeit einzelne Ralluzinationen und 
wahnhafte Einfalle auftreten. Ganz ehroniseh auf dem Boden der allgemeinen 
psyehisehen Eigensehaften des sehweren Gewohnheitstrinkers entwiekelt sieh 
die praktiseh iiberaus bedeutsame Krankheitsform des alkoholisehen Eifer­
suehtswahns. Zu einem Teile erklart sieh derselbe· aus der dureh Lebens­
weise und Charakterdegeneration sieh ergebenden sehweren Zerriittung des 
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Familienlebens und aus der nicht selten, bisweilen nach anfangs gesteigerter 
sexueller Erregbarkeit, eintretenden Impotenz. Daneben handelt es sich aber 
wohl auch um eine spezifische Giftwirkung. Oft kommt es dabei zu Sinnes­
oder Erinnerungstauschungen (echten und Pseudohalluzinationen). Schwere 
Gewaltakte gegen die Ehefrau, auch Ermordung, sind eine nicht seltene Folge. 
Mit volliger Abstinenz pflegtauch der Eifersuchtswahn zu schwinden, doch 
ist die Prognose schon wegen derRiickfallsgefahr im ganzen recht ungiinstig. 

Das Auftreten einer Demenz mit Merkfahigkeits- undGedachtnisdefekten, 
GraBen· und anderweiten fliichtigen Wahnideen neben korperlichen Storungen, 
Pares en, Sprachstorung, tabesahnlichen polyneuritischen "Symptomen hat zur 
Aufstellung einer Alkoholparalyse gefiihrt. Der Name ist aber irrefiihrend, 
da eine echte progressive Paralyse lediglich infolge von AlkoholmiBbrauch 
natiirlich nicht existiert. 

Pathologische Anatomie. DieVeranderungen "'m Nervensystem sind nach den 
einzelnen Kra,nkheitsformen verschieden. Del' chrolllscb.e Alkoholismus fUhrt zu Verande­
rungen an den Hirnhauten, Triibung und Odem del' Pia, chronischer Pachymeningitis, 
Pachymeningitis haemorrhagica interna, Verdickung des Ependyms, Hydrocephalus in· 
ternus. Wir finden Atrophie del' Gehirnwindungen, mikroskopisch die verschiedenen 
Veranderungen an den Nervenzeilen, Schwund derselben, Ansammlung von Abbaustoffen, 
Wucherung del' Glia, Vermehrung und Sprossung, regressive Veranderungen an den Ge· 
faBen, Blutungen. Beim Delirium tremens treten dazu noch akute Veranderungen an den 
zelligen Elementen, iibrigens aueh im Kleinhirn und im Riiekenmark, Nervenfaserdegeneration 
(funikulare Myelitis) und neuritisehe Veranderungen. Bei del' KORSsAKowsehen Psychose 
finden wir oft sehwere akute und chronische parenchymatose Veranderungen und neben 
polyneuritisehen Zeiehen Blutungen oft in ausgedehntem MaBe, deren sehwerstes Bild 
die Polioencephalitis acuta haemorrhagiea superior darstellt. Natiirlich kommen darnit 
aueh direkte Zerstorungen grauer Massen, zumal an den Augenmuskelkernen und sekundare 
Veranderungen an den Leitungsbahnen und Nerven VOT. Sicherlich werden viele Storungen 
auch erst sekuudar vermittelt dureh Veranderung del' Stoffwechselvorgange. 

Therapie. Die Behandlung der einzelnen alkoholischen N ervenkrankheiten, 
soweit sie gleich oder ahnlich auch aus anderer Atiologie vorkommen, richtet sich 
nach den allgemeinen Regeln und ist aus den betreffenden Kapiteln zu ersehen. 
Ebenso sind die Psychosen im ganzen nach den allgemeinen psychiatrischen 
Grundsatzen zu behandeln und bediirfen groBenteils der Anstaltspflege. 

Besonderer Erwahnung bedarf eigentlieh nur das Delirium tremens, das oft Objekt 
del' allgemeinarztliehen Behandlung wird. Auch hier soIl wegen del' zahlreichen mogliehen 
Komplikationen, Gefahr del' Selbstbeschadigung, des SelbstmOl'ds, von Gewalttatigkeiten, 
wo immer moglich, die Verbringung in eine geeignete, geschlossene Anstalt erfolgen. 
Im ailgemeinen Krankenhause begegnet die Durchfiihrung del' Behandlung nieht selten 
groBen Sehwierigkeiten. Am meisten bewahrt sich standige Bettl'uhe bei dauernder Dber· 
wachung in hinreiehend hellen Raumen. Ist aus auBel'en Griinden eine Isolierung nicht zu 
umgehen, so ist aueh da standige Dberwachung in geeignetem, aile M(jglichkeiten del' Selbst· 
beschadigung vermeidendem Raume erforderlieh. Zur Beruhigung dienen am besten pro· 
trahierte laue odeI' kiirzere kiihle Bader. Von del' Verabreichung von Alkohol kann man 
fast stets und vom ersten Moment an absehen, nul' bei Gefahr von Koilapszustanden ist 
seine Verwendung angezeigt. Im iibrigen ist es zweckmafiig, von Excitantien reichlichen 
Gebrauch zu machen. Wir verabreichen starken Kaffee und Campher (Oleum camphoratum 
1,0 subcutan oder auch Camphor. trit. 2,0, Aether sulfur. 10,0, davon 1,0 se. odeI' in Pulvern. 
Camphor. trit. 0,1 Sacch. alb. 0,5 mehrmals taglich). Aueh die Verabreichung von Digitalis 
(Digalen odeI' Digipurat. 3-4mal taglich 20 Tropfen oder im Infus) ist zu empfehlen. 
Fiir ausreichende Ernahrung und Fliissigkeitszufuhr, am besten von Milch, ist Sorge zu 
tragen. Schlafmittel wird man bei den unruhigen Kranken oft nicht vermeiden konnen, 
man wahle die fur das Herz indifferenten Veronal oder Medinal 0,5-1,0, Luminal 0,3-0,5, 
Trionall,0-2,0 als Pulver odeI' Tabletten, Paraldehyd 4,0-6,0 (am besten Paraldehyd 10,0, 
Aq. menth. pip. ad 250,0, vor dem Gebrauch schiitteln). In chirurgischen Failen kann, 
da die Kranken in ihrer Unruhe und Gefiihilosigkeit auch auf die sehwersten Verletzungen 
keine Riicksicht nehmen, von del' sonst unbedingt verbotenen mechanischen Beschrankung 
Gebmueh zu maehen sein. Man HBt den Kranken in festen Verbanden genau iiberwachen. 

Wie hier ist die Entziehung des Alkohols stets der wesentlichste Teil einer 
rationellen Behandlung. Fur den Alkoholisten ist die Herbeifiihrung der 
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Totalabstinenz fast in allen Fallen die conditio sine qua non dauernder Ge­
nesung und der Verhiitung noch schwererer Riickfalle. Medikamente zur Heilung 
der Trunksucht, etwa zur Abschreckung, gibt es nicht. Bisweilen bewahrt sich 
die Hypnose als ausgezeichnetes Mittel zur Erziehung der Widerstandsfahigkeit 
und zur Erzeugung eines direkten Abscheus gegen alkoholische Getranke. 
In der Regel bedarf der Trinker mindestens zu Anfang fiir langere Zeit, fiir 
Monate, am besten fiir ein Jahr und langer, der Anstaltsbehandlung, denn nur 
wenige vermogen sich aus eigener Kraft dem Gnte zu entziehen. 

Die Wahl der Heilanstalt richtet sich nach den vorhandenen Mitteln. Die 
Unterbringung wohlhabender Kranker in offenenPrivatsanatorien fiir Nervose 
empfiehlt sich nur in den seltensten Fallen, dann, wenn der Kranke psychisch 
nicht wesentlich verandert ist und der Leiter Gewahr fUr strenge Durchfiihrung 
der Behandlung bietet. Am meisten empfiehlt sich die Aufnahme in eine der 
geschlossenen Heilanstalten fiir Geisteskranke, welche gleichzeitig iiber eine 
offene Abteilung fiir Nervenkranke verfiigt. Diese fiihren samtlich Entziehungs­
kuren durch und bieten oft bessere Gewahr als manche reine Entziehungsanstalt, 
deren es aber auch einige musterhafte gibt. Fiir die groBe Mehrzahl der Alko­
holisten kommt nur die aus offentlichen, Vereinsmitteln usw. erhaltene Trinker­
heilstatte in Betracht. Die Zahl derselben ist leider in Deutschland noch immer 
nicht dem Bediirfnis entsprechend, nur der ausgesprochen psychopathische 
Alkoholist eignet sich ja fiir Aufnahme in die Irrenanstalt, soweit nicht schon 
die offentlichen Heil- und Pflegeanstalten dazu iibergegangen sind, sich eine 
offene Abteilung anzugliedern. Von solchen Trinkerheilstatten nenne ich hier 
nur Waldfrieden bei Fiirstenwalde, Spree, Waldesruh bei Reinbeck, Buch­
heide bei Finkenwalde bei Stettin, die Heilanstalten zu Lintorf bei Duisburg, 
zu Niesky in Schlesien, die Bodelschwingschen Anstalten bei Bielefeld, Seefrieden 
in Cunnertswalde, Moritzburg (Dresden) u. a. Der Kranke kommt hier in eine 
Umgebung von lauter Abstinenten, wo die Abstinenz etwas Selbstverstandliches 
ist, und ertragt dieselbe leicht und ohne weiteres. Hierbei hilft ihm fleiBige, 
zumal korperliche Arbeit und eine dauernde Beeinflussung, namentlich dahin­
gehend, daB der Trinker selbst zu'm Kampfer fiir die Abstinenz und gegen den 
Alkoholismus wird. Notwendig ist nur, daB der Aufenthalt hinreichend lange 
wahrt. Leider ergeben sich dabei mehrfache Schwierigkeiten. Schon die Ein­
weisung ist schwer zu erreichen. Der Trinker entschiieBt sich freiwillig meist 
nur unter besonderen Umstanden zum Eintritt und halt in der Anstalt ohne 
Zwang oft genug nicht aus. Zwangsweise Internierung setzt Entmiindigung 
voraus, die allerdiugs nach § 6, 3 BGB. wegen Trunksucht erfolgen kann. Da 
aber der Antrag hierzu nicht vom Staatsanwalt erfolgt, sondern von den nachsten 
Angehorigen ausgehen muB, so unterbleibt er meist aus Furcht vor der Rache 
des Trinkers. Weiter reichen oft die Geldmittel fiir den Unterhalt des Trinkers 
und seiner Angehorigen nicht aus. Es bedarf daher ausgedehnter BereitsteHung 
(jffentlicher Mittel in staatlicher Fiirsorge und offentlicher Heilanstalten. Den 
Vorurteilen gegen solche muB entgegengearbeitet werden. Als eine zweck­
maBige und schon vielfach erfolgreiche MaBnahme hat sich die Errichtung von 
arztlich geleiteten Beratungs- und Fiirsorgestellen fiir Trinker erwiesen. 

Es muG weiter vor aHem gesorgt werden, daB der Trinker auch nach seiner 
Entlassung aus der Anstalt vor dem Alkohol bewahrt bleibt. Die Lange der 
Behandlungszeit ist hierfiir von groBer Bedeutung, noch wichtiger ist aber, 
daB der Kranke auch dauernd weiter im gleichen antialkoholischen Sinne 
beeinfluBt wird. Das geschieht erfahrungsgemaB am erfolgreichsten, indem sich 
der Trinker einem Abstinenzverein (Guttemplerloge, Blaues Kreuz usw.) an­
schlieBt. 
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Alle diese MaBl'egeln bediirfen abel' zur vollen Wirksamkeit einer Prophy. 
laxe, die nicht nur den einzelnen Trinker, sondern das gauze Yolk umfaBt. 
Die radikalste Bekampfung des Alkoholismus durch eine Prohibitivgesetzgebung, 
wie sie in den Vereinigten Staaten von Nordamerika Erzeugung und Konsum 
alkoholischer Getranke verboten und wenn auch nicht ohne ungiinstige Begleit­
erscheinungen unstreitig segensreich gewirkt hat, ist allerdings in Deutschland 
in absehbarer Zeit kaum zu erwarten. Auch hier hatten die Schutzbestimmungen 
del' Kriegszeit Alkoholismus und Alkoholkrankheiten in ungeahnter Weise 
zuriickgedrangt. Zucht- und Gedankenlosigkeit, sowie del' EinfluB des Alkohol­
kapitals haben seither abel' die Produktion gerade del' starken Getranke und 
deren MassengenuB noch iiber den Stand del' V orkriegszeit erhoben und schon 
fiillen sich Irrenanstalten und Gefangrusse wieder mit Trinkern. Hier bedarf 
es unbedingt staatlicher Eingriffe. Zu fordern sind Reform des Gasthauswesens 
nach Gothenburger System, Ausschaltung des Alkoholkapitals und Dbertragung 
an gemeinniitzige Gesellschaften, deren Dberschiisse zur Bekampfung des 
AlkoholmiBbrauchs und del' Alkoholschaden verwendet werden, Konzessions­
beschrankungen mit Bediirfnisnachweis fiir neue Schankstatten und Kon­
zessionszwang fiir den Kleinhandel, Produktionsbehinderung durch Besteuerung, 
weiche mit dem Alkohoigehalt ansteigt. Alkoholarme Getranke miissen den 
starkeren substituiert, alkoholfreie Gaststatten geschaffen und befordert werden. 
Auch die allgemeinen Anschauungen iiber den AlkoholmiBbrauch bediirfen 
immer weiterer Umbildung. Die gedankenlosen Trinksitten, zumal in den ge­
bildeten Standen, sind ja anscheinend im Verschwinden begriffen, die Jugend­
bewegung wendet sich in vieiversprechender Weise gegen den AlkoholmiBbrauch. 
Weitere Aufkrarung und Propaganda sollte dies en ProzeB fOrdern und verbreiten. 
Leider sind die sozialen und W ohnungsverhaltnisse, von deren Besserung wir 
Wher einen giinstigen EinfIuB erwarten konnten, infolge unserer wirtschaft­
lichen und politischen Lage so triibe, daB wir wohl noch auf J ahrzehnte hinaus 
auf schwere Kampfe mit de'm Alkohol als Verwiister del' V olksgesundheit zu 
rechnen haben werden. 

In allen Landern, zumal da, wo allgemeine Alkoholverbote bestehen oder aus wirtschaft. 
lichen Griinden Alkoholerzeugung und Konsum erschwert sind, spielt der Methylalkohol 
(CH30H) eine verhangnisvolle Rolle. Das Fuselol ist als billiger Ersatz verwendet zur Her­
$tellung geistiger Getranke, von Konfekt. Auch Ungliicksfalle durch Verwechslung des zu 
technischem Gebrauch bestimmten Stoffes usw. haben dabei eine Rolle gespielt. Die be­
rauschende Wirkung ist eine weit starkere als die des Athylalkohols. Vor allem abel' iibt er 
eine spezifische Wirkung auf Blut und Nervensystem aus, moglicherweise dadurch, daB 
er sich im Korper in Formaldehyd und Ameisensaure spaltet und dann reduzierend wirkt. 
Es kommt jedenfalls zu Herz- und Muskelschwache, Cyanose odeI' eigentiimlich hellroter 
Hautfarbung, die sogar postmortal in den Totenflecken noch fortbestehen kann. Es tritt 
Dyspnoe ein, Schiittelfrost, Krampfe, Erregungszustande, Delirien, Benommenheit. Eine 
del' haufigsten und iibelsten Wirkungen, weil auch bei sonstiger Heilung irreparabel, ist 
die schon bei geringen Mengen (8,0 g) und nicht selten nach einer Zeit relativen Wohlbefindens 
eintretende Affektion des Sehnerven. Es treten zuerst auf eine leichte Sehschwache, dann 
zentrale Skotome, eine konzentrische Gesichtsfeldeinengung, schlieBlich oft erst nach 
einigen Wochen totale Amaurose infolge von Opticusatrophie. Aber auch todlicher Ausgang 
schon nach 30-75 gist durchaus nichts Seltenes. 

Neuerdings haben sich ausgiebige Lumbalpunktionen gegen die Sehstorungen 'und auch 
die iibrigen Symptome der Methylalkoholvergiftung ganz vorziiglich bewahrt. 

VerhaltnismaBig harmlos scheint der manchenorts an Stelle des Alkohols miBbrauchte 
Ather zu sein. tiber Dauerschaden ist kaum etwas bekannt. 

Eine groBere Bedeutung kommt den Schlafmitteln zu, die in ungeheuren Mengen 
gebraucht werden und nicht selten Vergiftungen herbeifiihren. Dem Alkohol sehr nahe 
steht das Paraldehyd, das auch sehr ahnliche Wirkungen entfaltet und bei chronischem 
Gebrauch zu ahnlichen Delirien fiihren kann. Am bekanntesten geworden sind die Neben­
wirkungen des altesten kiinstlich hergestellten Schlafmittels, des Chloralhydrats, das 
eben wegen derselben jetzt nur noch sehr wenig in Gebrauch ist. Es schadigt Herz und 
Magen und fiihrt, chronisch gebraucht, zum Marasmus. Hauterscheinungen werden vielfach 



Morphin,ismus. 815 

beobachtet, Erstickungsanfalle, auf psychischem Gebiete sind Delirien beschrieben, auch 
geistige Abschwachung nach langem Gebrauch. 10 g gelten im aligemeinen als todliche 
Dosis, die aber individueli auch viel niedriger oder bei Gewohnung viel hoher liegen kann. 
Sulfonal, etwas weniger Trional, sind Blutgifte, wirken durch Methamoglobinbildung 
unter Umstanden todlich. Erbrechen, klonische Zuckungen, Nystagmus, Mydriasis, Koma 
sind als Folgeerscheinungen beobachtet. In ausgedehntem MaBe sind in den letzten Jahren 
Erfahrungen gesammelt iiber Veronalvergiftungen, dem sehr starken Gebrauch dieses 
Jrfittels entsprechend. Die Diathylbarbitursaure, wie Proponal, Dial, Diogenal, Luminal, 
sin Harnstoffderivat, fiihrt zu Rausch- und nachfolgenden Katzenjammererscheinungen. 
Es finden sich nach akuter Vergiftlmg Kopfschmerzen, Schwindel, Benommenheit, vaso­
motorische Storungen, '.I.'emperaturlabilitat, Albuminurie, Augenmuskelstorungen, Nystag­
mus, trage Reaktion der weiten Pupillen, tonische und klonische Zuckungen, epileptische 
Amalie. 10-12 g gelten als todliche Dosis. Auch beirn chronischen MiBbrauch stehen 
Erscheinungen seitens des Vestibularis im Vordergrunde. Taumeln, Drehschwindel, Ataxie, 
Tremor, Sprachstorung, Reflexstorungen, psychische Veranderungen sind beobachtet. 
Luminal und Nirvanol sind durch unangenehme Hautreizerscheinungen ausgezeichnet, 
daneben finden sich ahnliche nervose Storungen wie beirn Veronal. - Chronischer MiB­
brauch fordert Entziehung, unter Umstanden in einer Anstalt. Bei alien Schlafmitteln ist 
hil.ufiger Wechsel des Medikamentes und die Anwendung tunlichst kleiner Dosen zu emp­
fehlen. Akute Vergiftungen erfordern zuerst die Magenspiilung, dann Excitantien und Herz­
mittel, Coffein, Campher, Kochsalzinfusionen, kiinstHche Atmung, eventueli mit Sauer stoff. 

Morpbinismus. 
Die Kenntnis des chIOnischen Morphinismus ist fur den Arzt deshalb so 

wichtig, weil fur die Entstehung der Krankheit arztliche Handlungen in der 
Regel vQn ausschlaggebender Bedeutung sind. - Die beruhigende, sedative 
Wirkung, welche das Morphium in medizinalen Dosen, zumal bei korperlichen 
Schmerzen und bei seelischer Angst und Unruhe in so prompter Weise ausubt, 
macht es zu einem unentbehrlichen Heilmittel. Es hat aber die unangenehme 
Eigenschaft, bei langerem Gebrauch eine Angewohnung zu erzeugen, welche 
die Anwendung immer hoherer Dosen zur Erreichung des gleichen Effektes 
erfordert. Es ruft aber auBerdem, wenn ausgesetzt, unangenehme, ja bedenk­
liche Storungen hervor, Abstinenzerscheinungen, die erst durch eine neue Dosis 
Morphium wieder beseitigt werden. Gewohnungs- und Abstinenzerscheinungen 
lassen sich beherrschen und in Grenzen halten, solange noch der Arzt die einzelnen 
Einspritzungen bei dem Kranken vornimmt. ,Mit dem Moment aber, wo der 
Kranke, zuerst zur Beseitigung von Schmerzen, spater auch ohne diesen Grund 
nur zur Beseitigung der Entziehungserscheinungen oder zur Hervorrufung 
der durch das Morphium bedingten Euphorie sich die Einspritzungen selbst 
macht, ist der Circulus vitiosus geschlossen, der zur Einspritzung immer groBerer 
Mengen und damit zu den Erscheinungen des chronischen Morphinismus 
ffihrt. Wir sprechen von einem solchen uberall da, wo der chronische Mill­
brauch des Narkoticums zu einem Zwange geffihrt hat, dasselbe dem Korper 
immer wieder einzuverleiben. Die Zahl der Morphinisten ist, zumal nach dem 
Kriege, eine sehr groBe. Sie rekrutiert sich begreiflicherweise zu einem groBen 
Teile aus Arzten, Apothekern, den Frauen solcher, Schwestern, Krankenpflegem 
und Personen, die zum arztlichen Berufe in naher Beziehung stehen. Es gibt 
zweifellos eine individuell verschiedene Empfanglichkeit fUr den Morphinismus; 
manche Menschen leiden von vornherein ganz besonders stark unter den un­
angenehmen Nebenwirkungen des Morphiums. Die haufigste und wichtigste 
Vorbedingung liegt aber offenbar in der psychischen Artung. Psychopath en, 
angeboren Minderwertige und Haltlose stellen weitaus die uberwiegende Mehr­
zahl der Morphinisten, sie erliegen der Versuchung schneller und widerstandsloser 
und kommen nicht selten aus den allernichtigsten Grunden zum Morphinismus. 

Das Morphin wirkt direkt auf die nervosen Zentren ein. 1m Tierexpel'irnent fiihrt es 
neben der Narkose zuerst zu einer Steigerung, dann zu einer Herabsetzung der Reflex­
errsgbarkeit,. Es bewirkt Pupillenverengerung (Miosis). GroBere Dosen lahmen die 
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Atemzentren, bewirken Senkung des Blutdrueks, Pulsverlangsamung, wohl dureh Lahmung 
der Aecelerantes. Morphium wirkt sekretionsbeschrankend auf Schleimhaute und Drusen, 
hemmt die Peristaltik und stort die Verdauung. Letzteres kommt zum Teil wohl zustande 
durch die Elimination des Giftes im Magendarmkanal. - Aus Versuchen am Menschen 
ergibt sich bei kleinen Dosen zuerst eine Anregung des Vorstellungsablaufes, der intra­
psychischen Tatigkeit bei einer gewissen Abstumpfung fUr auBere Eindrucke, Herabsetzung 
der Schmerzempfindung und erschwerter Umsetzung der Vorstellungen in motorische Akte. 
Mit Recht wird hingewiesen auf die Ahnliehkeit der Vergiftungserscheinungen mit denen 
des Hypothyreoidismus, der Abstinenzerscheinungen mit denen der Thyreotoxikosen. Es 
ist indes unsieher ob dies auf unmittelbare toxische Schadigung der innersekretorisehen 
Drusen oder nioht vielmehr auf eine solohe der vegetativen Nervenzentren zu beziehen ist. 

Symptomatologie. Auf die Erscheinungen der akuten Vergiftung, die unter zu­
nehmendem Koma, bei Pupillenenge, Blasse und Cyanose der Haut, Sinken von PuIs, 
Respiration und Korpertemperatur, manchmal mit Zuckungen und epileptiformen Krampf­
anfallen zum Tode fiihrt oder nach Iangem Sohiaf in Genesung ausgeht, ist hier nicht 
naher einzugehen. 

Beim chronischen Morphinismus haben wir zu scheiden zwischen 1n­
toxikations- und Abstinenzerscheinungen. Die Intoxikationserscheinungen 
treten bei manchen Menschen schon sehr friihzeitig, ja von Anfang an auf, 
wahrend in anderen Fallen durch Betaubung bestehender Beschwerden oder 
auch selbstandig ein Zustand allgemeinen W ohlbehagens erzeugt wird. 1m 
V ordergrunde der unerwiinschten N ebenwirkungen stehen meist Storungen 
der Verdauung entsprechend der Wirkung auf den Magendarmkanal (Aus­
scheidung des Morphiums in denselben, Hemmung der Peristaltik, der Sekretion 
von Salzsaure und Darmsaft). Es besteht hartnackige Obstipation, Danieder­
liegen des Appetits, Vollsein im Magen, Ubelkeit, Erbrechen. Abneigung 
zumal gegen Fleischspeisen. Die Mundschleimhaut ist trocken, selten tritt 
SpeichelfluB ein. 

Die Haut zeigt zuerst oft Hyperidrosis, wird aber dann, abgesehen von der 
den Injektionen folgenden fliichtigen, leicht cyanotischen Hautrote, blaB, sprode, 
trocken, glanzlos, SchweiB- und Talgsekretion stocken, nicht selten besteht 
Neigung zur Furunkelbildung. Gelegentlich finden sich trophische Storungen 
an den Nageln, Haaren, sowie an den Zahnen. 

Die U rinmenge ist oftmals vermindert, die Entleerung beschleunigt und 
schmerzhaft. RegelmaBig finden sich bei langerem MiBbrauch Storungen der 
Sexualfunktionen, Erloschen der Libido, bei Mannern Impotenz, Fehlen 
der Erektionen, bei Frauen Amenorrhoe, Trockenheit der Vaginalschleimhaut. 
Konzeption erfolgt selten und fiihrt dann oft zum Abort, oder Schwangerschaft 
und W ochenbett zeigen anderweite Storungen. 

Vasomotorische Storungen, Beschleunigung und UnregelmaBigkeit des 
Pulses, Herabsetzung des Blutdrucks, Schwindel- und Ohnmachtsanfalle sind 
haufig. Das Auftreten von Albuminurie und intermittierendem Fieber rein 
als Folge des Morphinismus wird bestritten. 

Schon friihzeitig findet sich die diagnostisch wichtige starke Pu pillen­
verengerung mit trager, wenig ausgiebiger Lichtreaktion, auch Akkommo­
dationsparese und Insuffizienz der Interni findet sich bisweilen. Selten ist eine 
gewisse allgemeine Muskelschwache, Tremor, Koordinationsstorungen und 
Ataxie. Ofters sind Sensibilitatsstorungen b eschrieb en, einige Male auch echt 
neuritische Veranderungen beobachtet. Die Reflexe sind meist eher herab­
gesetzt. 

Die initialen psychischen Symptome sind entsprechend den experi­
mentellen Erfahrungen leicht gehobene euphorische Stimmungslage mit An­
regung der intellektuellen Tatigkeit, aber Hemmung der Aktivitat. Auch 
spaterhin bleibt die intellektuelle Leistungsfahigkeit oft sehr lange auf erheblicher 
Hohe erhalten, wennschon die GleichmaBigkeit und die wirkliche Produktivitat 
abzunehmen pflegen. W ohl aber leiden die EntschluBfahigkeit und das 
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GefUhlsleben. Mit der Gewohnung, sich uber die Unannehmlichkeiten des Lebens 
durch eine neue Injektion hinwegzusetzen, mit der Starung der normalen 
Geftihlsablaufe, mit der sklavischen Abhangigkeit von dem Gifte erloschen 
wichtige Lebensinteressen, es greift eine Indolenz gegenuber dem Wohl und Wehe 
der nachsten Angehorigen Platz. Meist kommt es zu ausgesprochenen ethischen 
oft auch asthetischen Defekten. Die Kranken vernachlassigen sich selbst. 
Ihre Wahrheitsliebe erleidet ganz besonders oft schweren Schaden. Zumal in 
allen Fragen, die ihren Morphinismus betreffen, darf man den Kranken niemals 
trauen. Bedenklich besonders bei Arzten ist ihre Neigung, andere zumMorphium 
zu bekehren. Bei vielen kommt es zu VerstoBen selbst gegen das Stra£gesetz, 
Diebstahl, Betrug und Urkundenfalschung (Rezeptfalschung), bei Weibern zu 
Prostitution, wobei freilich oft Entziehungserscheinungen eine Rolle spielen 
oder die vorausbestehende ps,ychopathische Minderwertigkeit zur Geltung kommt. 

Zu psychischen Storungen umschriebener Art, Angstanfallen, halluzinatori­
schen Zustarrden, Beeintrachtigungsideen kommt es sehr selten. - Bei £ortge­
setztem intensiven Gebrauch stellt sich allmahlich ein fortschreitender geistiger 
und korperlicher Verfall ein, ein Marasmus, der durch die Widerstands­
unfahigkeit gegen interkurrente Krankheiten mittelbar zum Tode fuhren kann. 
Auch ein Vergreifen in der Dosis kann verhangnisvoll werden und nicht wenige 
Morphinisten enden durch Selbstmord. 

Ofters versuchen die Kranken der mancherlei unangenehmen Erscheinungen 
wegen fruher oder spater sich selbst von dem Gifte zu entwohnen. Der Versuch 
gelingt aber nur ganz ausnahmsweise, und zwar wegen der bei jeder Entziehung 
auftretenden Abstinenzerscheinungen. Begreiflicherweise treten solche 
auch auf in der Zeit, wahrend welcher ein Kranker spritzt, angedeutet oft vor 
fast jeder neuen Injektion, noch mehr, wenn der Kranke aus besonderen Grunden, 
Schwierigkeit der Beschaffung usw., gezwungen ist, auszusetzen oder die 
Dosis zu vermindern. Ernstere Erscheinungen ergeben sich, sobald zufallig 
oder absichtlich das Morphium ganz entzogen wird. Die Intensitat der Er­
scheinungen wechselt nach der Hohe und Dauer der fruheren Injektionen. 
Schon wenige Stunden nach der letzten Dosis stellt sich bei den Kranken eine ge­
wisse Unruhe ein. Die Reflexerregbarkeit ist gesteigert. Es kommt zu 
haufig, allmahlich krampfartig wiederkehrendem Gahnen, Niesen, Husten, 
Wurgen und Erbrechen. An Stelle der Sekretionshemmung tritt eine mehr 
oder weniger profuse Schleimhaut- und. Drusensekretion in der Nase, den 
Bronchien, im Magendarmkanal. Letztere fUhrt unter vermehrter Peristaltik zu 
profusen wasserigen, zuletzt oft blutigen Diarrhoen. Oft bestehen schmerz­
hafter Harndrang, formliche Blasen-, auch Gallenkoliken. Auch die Sexual­
funktionen kommen wieder in Tatigkeit, das Auftreten haufiger Pollutionen und 
Erektionen, bei Frauen der Wiedereintritt der Menses, meist unter lebhaften Be­
schwerden, sind etwas ganz Gewohnliches. An der Haut zeigen sich zahlreiche 
vasomotorische Erscheinungen, Blasse, Cyanose, kalte FuBe, fliegende Hitze 
nach dem Kopfe usw. Die Kranken verfallen schnell. Sie nehmen keine 
Nahrung mehr zu sich. Die Pulsfrequenz steigt, der PuIs wird weich, dikrot, 
in schweren Fallen wird er zuletzt unregelmaBig, aussetzend, unfiihlbar, nicht 
selten kommt es ZUlli Kollaps. 

Von sonstigen newosen Erscheinungen treten Pupillenstarungen auf, abnorme 
Weite, Differenz, auch Akkommodationsparesen. RegelmaBig und ungemein 
qualend sind Schmerzen aller Art, Kopf-, Rucken-, Wadenschmerzen, neuralgi­
sche Schmerzen im Gebiete des Trigeminus, Parasthesien, haufig Ataxie, 
schwankender Gang, Tremor. Eine sehr unangenehme und wichtige Ent­
ziehungserscheinung ist, daB zumeist gerade die Storungen, wegen deren das 
Morphium verabreicht worden war, sich mit besonderer Vehemenz geltend machen. 

Curschmaun-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 52 
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Auf psychischem Gebiet tritt zuerst eine hochgradige Unruhe, Angst, 
Beklemmungsgefiihl auf, del' Kranke wirft sich im Bett umher, verlangt dringend 
nach Morphium, zu dessen Beschaffung ihm jedes Mittel recht ist. Meist besteht 
vollige Schlaflosigkeit, odeI' es tritt nul' fiir ganz kurze Zeit ein unruhiger, oft 
unterbrochener Schlaf auf. Manche Kranken liegen vollig apathisch, erschopft 
da,. reagieren auf nichts mehr. Bei vielen treten hysteriforme Erregungs­
zustande auf, seltener Delirien mit Gesichtstauschungen, traumhafter Ver­
hmung del' Umgebung. Endlich hat man delirium-tremensartige Zustande 
beobachtet mit Tremor, SprachstOrung, eventuell Doppelsehen, auch mit 
Albuminurie, auGerdem angstliche Erregungszustande mit lebhafter Selbst­
mordneigung. 

Die Dauer del' Entziehungserscheinungen und ihre Intensitat richtet sich 
nach del' vorher gespritzten Dosis und nach del' Art del' Entziehung. Auch bei 
schnellem Verlauf pflegen einzelne Entziehungserscheinungen dieselbe noch 
urn W ochen zu iiberdauern. Gefahren drohen bei del' Entziehung erstens durch 
Eintritt von Herzschwache, Kollaps, und zweitens wegen del' Moglichkeit 
eines Selbstmordes. 1m iibrigen ist die Prognose des Morphinismus abhangig 
davon, ob es gelingt, Rezidive des MiBbrauchs zu verhiiten. 

Die Diagnose ist nicht immer leicht. Wo die Anamnese im Stiche. laGt, 
sind oft die Injektionsstellen am Korper, Abscesse und Narben von solchen, 
die bei dem iiblichen Mangel an Sauberkeit und Sorgfalt ja oft vereitern, Weg­
weiser. Bisweilen ist derWechsel imWesen del' Kranken VOl' und nach den 
Einspritzungen ein verdachtiges Symptom. Fiir die Diagnose ist VOl' allem 
das Verhalten del' Pupillen wichtig. Erzwungene Abstinenz unter strengster 
Dberwachung vermag natiirlich das Bild schnell zu klaren. Eventuell. muG 
del' chemisch-pharmakologische Nachweis des Morphiums im Urin versucht 
werden. 

Pathologische Anatomie. Schwere und charakteristische Veranderungen sind nicht 
bekannt. Man hat experimentell, aber bisher nicht am Menschen, Zellveranderungen nach­
gewiesen. Degenerationserscheinungen im peripheren Nerven und Riickenmark sind in 
ihrer Bedeutung noch nicht hinreichend gesichert, doch scheinen neuritische Veranderungen 
vorzukommen. 

Therapie. Die einzige rationelle Behandlung des chronischen Morphinis­
mus besteht in einer systematisch durchgefiihrten Entziehungskur. Den 
Kranken selbst gelingt eine solche wohl kaum jemals allein, hochstens einmal 
in Fallen, wo ein wirklich chronischer MiBbrauch mit eigener Anwendung del' 
Spritze gal' nicht stattgefunden hatte, sondeI'll wo nur aus bestimmten Indi­
kationen heraus hin und wieder das Mittel verwendet war. Die Entziehung muG 
daher unter strengster Uberwachung und in einer geeigneten Anstalt statt­
find en. Morphinisten sind nur in den seltensten Fallen in dem Sinne geistes­
krank, daG man sie zwangsweise in einer geschlossenen Anstalt internieren kann. 
Man ist daher auf ihre freie EntschlieGung angewiesen und lauft stets Gefahr, 
daG sie unter den Unannehmlichkeiten del' Entziehung ihre Entlassung fordern. 
Ohne Gesetzesanderung laGt sich hierbei nichts tun, es gehort daher immer ein 
erhebliches Geschick dazu, die Entziehung durchzufiihren. Die Auswahl del' 
Anstalt ist von groGer Bedeutung. Es kommt dabei alles auf Zuverlassigkeit 
des Betriebes, des Personals und die Umsicht des Arztes an. Eine Entziehung 
ohne Zwang und Qualen, d. h. ohne aile Unannehmlichkeiten fiir den Kranken 
gibt es nicht, es sei denn. er spritzt heimlich weiter. ZweckmaBig sind die ge­
schlossenen Privat-Anstalten, die zugleich iiber eine offene Abteilung verfiigen 
und auch freiwillige Pensionare aufnehmen, fiir die aus offentlichen Mitteln 
zu Versorgenden die klinisch geleiteten Nervenheilanstalten, Universitats­
kliniken, die Irrenanstalten, wo sie, wie jetzt schon vielfach, auch Abteilungen 
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zur Aufnahme Nervenkranker haben. Da die Entziehung, wie wir sahen, nicht 
ohne Gefahren ist, wird man auf die vollige Entziehung oft verzichten mussen, 
wo schwere korperliche Erkrankungen, Herzaffektionen oder dgl. dagegen 
sprechen. Vielfach muB ma'll dies auch, wo das Grundleiden, namentlich bei 
schweren, schmerzhaften und aussichtslosen Krankheiten, es unmoglich macht, 
das Morphium zu entbehren. 

Nach der Art der Ausfiihrung unterscheidet man zwischen Entziehungs-und Sub· 
stitutionsmethoden. Letztere sind jetzt indes in der Hauptsache wieder verlassen, soweit 
es sich nicht um eine kurze Erleichterung bei der Entziehung handelt. ,r edenfalls ist es 
ein direkter Kunstfehler, das Morphium durch daR frillier emmal empfohlene Cocain ersetzen 
zu wollen. Es ist gefahrlicher als Morphium und wird schlieBlich nicht selten in solchen 
Fallen neben dem Morphium oder statt desselben weiter gespritzt. 

Vor jeder Entziehung muB unbedingt festgestellt werden, daB der Kranke 
kein Morphium bei sichfiihrt, da fast stets und oft in raffiniertester Weise 
versucht wird, dies einzuschmuggeln. Bei den Entziehungskuren unterscheidet 
man eine langsame, eine plotzliche und eine schnelle Methode. Zuerst 
hat man stets versucht, das Morphium ganz allmahlich herabzusetzen, dies Ver­
fahren hat aber, wo es nicht etwa durch Komplikationen erfordert wird, mancher· 
lei gegen sich. Es erspart de;rn Kranken die Abstinenzerscheinungen durchaus 
nicht, zieht dieselben aber sehr in die Lange und stumpft damit die Widerstands­
fahigkeit abo Vor allem ist aber wegen der Dauer der langsamen Entziehung 
die Dberwachung sehr erschwert, und eine Garantie, daB die Kranken nicht 
doch zum Morphium gelangen, kalim zu geben. Bei der plotzlichen Entziehung 
wird das Morphium auf einen Schlag ausgesetzt. Damit ko'mmt es zu sehr schweren 
Entziehungserscheinungen, oft zu Delirien, sehr haufig zu Kollapsen, die selbst bei 
Gegenwart des Arztes lebensgefahrlich werden konnen. Dafiir ist die Methode 
sehr sicher und bringt die Kranken relativ s.chneH uber die Entziehung hin­
weg. ERLENMEYER hat dEmgegenuber eine Methode der sog. schnell en Ent­
ziehung bemrwortet. Man laBt sofort einen sehr groBen Teil, ein halb bis zwei 
Drittel der zuletzt gespritzten, meist viel zu hoch gegriffenen Dosis weg und ent­
zieht den Rest ebenfalls in ziemlich groBen Spriingen im Laufe von 8-10 Tagen. 
Auch dabei treten recht erhebliche .Entziehungserscheinungen auf, die Gefahr 
quoad vitam ist aber nur gering. Man wird wohl stets individuell verfahren 
mussen, tut aber gut, sich fur gewohnlich an die' zuletzt gegebenen V orschriften 
im ganzen zu halten. Man kann und muB auch in manchen Punkten die Ab­
stinenzbeschwerden lindern. Man kann die Entziehung etwas erleichtern, 
wenn man das Morphium ersetzt durch ein Mittel, das, wie Dionin (in gleicher 
Dosis) oder Pantopon (gleich der halben Dosis Morphium) sich leichter ent­
ziehen laBt, zumal bei interner Anwendung oder als Suppositorium. Immer 
aber wird namentlich die Entziehung der letzten kleinen Gaben um und unter 
0,01 die groBt~n Schwierigkeiten machen. Sehr wichtig ist, da die Kranken 
sich das Morphium in raffiniertester Weise zu beschaffen wissen, die Kontrolle, 
ob sie nicht etwa doch heimlich weiterspritzen. Auch hier kann der· Wechsel 
im Befinden Verdacht erwecken. Als ein recht gutes Hilfsmittel scheint sich 
dabei die KontroHe des Blutdrucks zu erweisen, der nach Morphiumgaben 
sofort wieder in di~ Hohe geht, wahrend er sonst bei der Entziehung stark zu 
sinken pflegt. 

Am wichtigsten ist die Uberwachung und Anregung der Herztatigkeit 
durch Kaffee, Campher usw. Es ist von groBter Wichtigkeit gerade auch fUr 
die Gefahr eines Kol1apses, sich daran zu erinnern, daB wir im Morphium selbst 
ein Mittel haben, welches aHe Abstinenzerscheinungen sofort behebt oderdoch 
mildert. Eine Injektion von 0,03 kann unmittelbar lebensrettend wirken. 
Als giinstig erweist sich die Zufuhr von Alkalien, Trinkenlassen von reichlich 
Fachingerwasser, eventuelJ eine Magenspiilung mit solchem oder mit einfachem 
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Wasser. Sicher ist dabei auch die Entfernung der Un DberschuB produzierten 
Salzsaure giinstig. Erbrechen laBt sich oft mit Eis und eisgekuhlten Getranken 
(Milch) coupieren. Gegen die Unruhe bewahren sich oft Bromsalze, Natr. 
bromat. 3mal taglich 1,0-1,5 oder abends 3,0. Aueh Alkohol wirkt oft gunstig, 
doch sei man mit seiner Verwendung vorsichtig, da sonst der Morphinismus 
leicht durch Alkoholismus abgelOst wird. Die sehr lastige und hartnackige 
Schlaflosigkeit bekampft man mit Schlafmitteln. Bewahrt sind Veronal 
oder Medinal 0,5-1,0, Luminal 0,3'-0,5, Trional 1,0-2,0, Adalin 1,0-2,0. 
Haufiger Wechsel ist erforderlich. Chloralhydrat ist fUr das Herz nicht gleich­
gUltig und fuhrt wie Paraldehyd gelegentlich zu deliranten Zustanden. Pyrami­
don, auch parenterale Reizk6rper, z. B. Novoprotin usw., konnen mit Nutzen 
angewendet werden. Niitzlich erweisen sich oft lauwarme Bader (35 0 C) von 
15 Minuten bis zu einstundiger Dauer oder auch lauwarme Halbbader mit kuhlen 
DbergieBungen von 16 0 C. Viele Beschwerden, auch die Schlaflosigkeit, lassen 
sich durch psychische Beeinflussung gut beeinflussen; die Hypnose ist systema­
tisch bei der Entziehung erfolgreich angewendet worden. 

Leider ist auch nach gelungener Entziehung die Gefahr der Rezidive 
eine sehr groBe. Psychopathen bedurfen nun erst del' Erziehung. Eine hin­
reich end lange Behandlung, monatelanger Anstaltsaufenthalt ist daher stets 
erwlinscht. Von der groBten Bedeutung ist auch beim Morphium die Prophy­
laxe. Bei funktionell ner'Vosen Zustanden sollte Morphium uberhaupt nicht 
gegeben werden, zumal wenn dieselben auf konstitutionell neuropathischer Basis 
erwachsen. Auch bei allen chronischen Krankheiten suche man, es solange wie 
nur moglich zu vermei'den. Niemals gebe man den Kranken selbst die Spritze 
in die Hand. Ganz besondere V orsicht aber erfordern fruhere Morphinisten, denn 
hier pflegt eine erneute Injektion den Beginn eines Ruckfalls zu bedeuten. 

Nur kurz gedacht sei der als Ersatz fUr Morphium empfohlenen Mittel, die im wesent· 
lichsten Punkte keinen Unterschied diesem gegeniiber zeigen. Auch sie bringen die Gefahr 
der Angewiihnung und del' Sucht mit sich. Sowohl vom Pantopon (Opium ohne die Harz· 
stoffel als auch yom Eukodal sind Folgezustande bekannt geworden, die dem Morphinis­
mus sehr nahe stehen. Recht unangenehme Wirkungen sind endlich auch Yom Trivalin 
mehrfach beschrieben. Es ist eine Mischung von Morphium, Cocain, Coffein, Isovalerian­
saure, so daB seine Wirkungsweise von vornherein keinem Zweifel unterlag. Auch die EDt­
ziehung entspricht durchaus der des Morphiums. 

CocainisIDns. 
Das Cocain besitzt schon in kleinen Dosen eine sedative Wirkung auf das Nervensystem 

vornehmlich auf die sensiblen Elemente, eine anfangs erregende, spater lahmende auf die 
motorischen Apparate. Es bewirkt Steigerung del' Atmung, Kontraktion der BlutgefaBe, 
Pulsbeschleunigung, erhiiht den Blutdruck, in groBen Dosen wirkt es lahmend. Beim 
Menschen macht sich nach kleinen Dosen auBer lokalanasthesierenden Wirkungen eine eigen­
tiimliche Euphorie, Steigerung der Denktatigkeit, eine gesteigerte Aufnahmefahigkeit 
fiir auBere Eindriicke, zumal fUr Farben, das GcfUhl del' Losliisung von del' Wirklichkeit, 
Exaltation, Schwatzhaftigkeit, geschlechtliche Erregung bemerkbar; es kann aber schon 
friih zu Angst, Schwindel und Ohnmacht kommen. 

GroBe toxische Dosen fiihren zu rauschartigen Zustanden, mitunter mit zornmiitiger 
Erregung odcr zu Depression, Denkhemmung, Erschwerung der Sprache, auch zu hallu­
zinatorischen Delirien und zum Kollaps. Kiirperlich finden sich Pupillenerweiterung, 
Trockenheit der Schleimhaute, Erbrechen, Pulsbeschleunigung, -verlangsamung odeI' 
-unrege1maBigkeit, Hyperthermie. Haufig sind epileptiforme Krampfe und es kommt nicht 
selten zum Exitus. Die Wirkung ist individuell verschieden, variiert auch nach del' Kon­
zentration del' Liisungen. Schon nitch 0,01 ist, offenbar infolge von Idiosynkrasie, das Auf­
treten einer spastischen Paraplegie beobachtet, nach einer cinzelnen zu hohen Dosis (iiber 
0,05-0,08) protrahierte nerviise Schwache- und Angstzustande. 

Der chronische Cocainismusentwickelte sich bisher in den allermeisten 
Fallen auf der Basis des Morphinismus, sei es zur Steigerung der Wirkung, sei 
es, daB versucht wurde, durch Substitution des in gewisser Beziehung 
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antagonistisch wirkenden Cocains das Morphium zu entziehen. RegelmlWig wurde 
dann neben dem Morphium weiterhin Cocain gespritzt, und zwar in erheblicher 
Dosis. Seit dem Kriege hat aber der Cocainismus in fast allen Landern eine 
auBerordentliche Zunahme erfahren in Form des Cocainschnupfens, das 
Ton Psychopathen aller Art in der groBstadtischen Lebewelt rein des Genusses 
wegen in groBtem Umfange betrieben wird (Koks, koksen usw.). 

Die Wirkung des Cocain erschopft sich schnell, es tritt weitgehende Gewoh­
nung ein und der Kranke sieht sich daher genotigt, zu immer hoheren Dosen 
zu greifen. FaIle, in denen 5---':8 g verbraucht werden, sind nicht selten. Das 
Cocainpulver zum Schnupfen allerdings wird in einem Umfange gefalscht, 
daB es schwer ist, die wirklich genommene Menge festzustellen. Weit ausge­
sprochener als das Morphium erzeugt das Cocain eine Sucht, rein als unwider­
stehlichen Trieb zu seinem Genusse, nicht infolge von Abstinenzerscheinungen. 

Symptome. Schon in kurzer Zeit kommt es zu HeiBhunger oder Appetit­
losigkeit, Verdauungs-, Ernahrungsstorungen, Abmagerung, Blasse, trophischen 
Veranderungen der Raut, der Nagel, zu Odemen. Es tritt Vasokonstriktion 
und nachtraglichErschlaffung ein, Beschleunigung, Verlangsamung des Pulses, 
Herzklopfen, Beklemmung, Atemstorungen. Es findet sich -Polyurie, die Libido 
ist manchmal zuerst gesteigert, pflegt dann mit der Potentia coeundi zu erlOschen. 
Es kommt zu Azoospermie, zu Amenorrhoe. 

DiePupillen sind meist weit, oft von trager Lichtreaktion. Es kommt zu 
Anosmie, Hypogeusie, Dyschromatopsie, zu Amblyopie. Die Muskulatur 
wird schlaff und schwach, der Gang schwankend und unsicher. Es findet sich 
Zittern der Finger, der Zunge, der Gesichtsmuskulatur, skandierende, unsichere 
Sprache, haufig Wadenkrampfe, in einzelnen Fallen kommt es zu ausgebildeten 
epileptischen Anfallen. Die Sehnenreflexe sind meist herabgesetzt. 

Auf psychischem Gebiete ist sehr bald eine Abnahme der inteIlektuelien 
Leistungsfahigkeit zu bemerken, Zerstreutheit, VergeBlichkeit, eine charak­
teristische Weitschweifigkeit im Reden und Schreiben. Es gesellen sich dazu 
Unruhe, Aufregung, Angstzustande. Der Schlafist stets mangelhaft. Die 
Kranken sind vielgeschaftig. Auffallend ist die Abnahme der moralischen 
Qualitaten und der hoheren Gefiihle. Die Kranken verlieren das Interesse 
am Beruf, an der Familie, werden lugenhaft, nachlassig im AuBeren und im 
Handeln. Sie sind reizbar, unzufrieden, querulant, miBtrauisch. 

Bei den Schnupfern scheinen mehr kurz vornbergehende deliriose Zustande 
Itufzutreten, bald vom Charakter des Rausches, oft mit Halluzinationen, bei denen 
oft ein gewisses BewuBtsein der exogen krankhaften Natur der Erscheinungen 
erhalten bleibt. Diesen folgt jedesmal ein ausgesprochenes heulendes Elend. 
Oder es kommt habituell zu nachtlichen AngstzustaIiden mit Illusionen und 
Halluzinationen, Sehen groBer unheimlicher Gestalten u. dgl. - Bei den 
Cocainspritzern finden sich ausgesprochene Psychosen, die gelegentlich dem 
Delirium tremens alcoholicum gleichen. Haufiger sind es Zustande, die dem 
Itkuten halluzinatorischen Wahnsinn der Trinker entsprechen. Es bestehen 
Halluzinationen aller Sinnesgebiete. Die Kranken horen uber sich sprechen, 
schieBen, sehen Verfolger, riechen giftige Gase, schmecken Gift. Charakteristisch 
!'lind gewisse, oft kombinierte Gesichts- und Gefuhlshalluzinationen. WeiBe 
Flachen erscheinen dem Kranken durchlOchert, sie bemerken in ihrer Haut 
zahllose, meist mikroskopisch kleine Gegenstande, Wfrrmer, Krystalle, Kakteen­
stacheln u. dgl., nach denen sie die Raut zerkratzen und zerschneiden. Sie 
wahnen sich beobachtet, verfolgt, wegen ihres Cocainismus beschimpft. Auch 
ein echter physikalischer Verfolgungswahn wird berichtet. Mit Vorliebe haben 
die Wahnideen sexuellen Inhalt; sie sehen obszone Bilder, horen sich zum Coitus 
locken. Nicht selten ist ein echter Eifersuchtswahn wie beim Trinker, und 



822 F. QUENSEL: Die wichtigsten Vergiftungskrankheiten des N ervensystems. 

auch der Cocainist schreckt vor gefahrlichen Handlungen gegen andere nicht 
zuriick. Wie beim Alkoholisten kommt es zu schwerer Charakterdegeneration 
und Verlust der moralischen aber auch der asthetischen Gefiihle. 

Der Ausgang ist, wenn nicht rechtzeitig Einhalt getan wird, ungiinstig. 
Es kommt zum Marasmus. Selbstmord ist nicht selten. 

Fiir die Diagnose sind die geschilderten Symptome ausreichend, wenn man 
bei Personen, die mit dem Gift in Beriihrung kom;men konnen, an die Moglich­
keit denkt. Bei den Schnupfern kommt dazu die Rotung der Nase, das Auf­
treten von Cocainpickeln im Gesicht Schwellung der Nasenschleimhaut und 
sehr oft eine Perforation der Nasenscheidewand. Als charakteristisch genannt 
werden habituelle Kaubewegungen. Cocain kann in Taschentiichern mit Kobalt­
nitratlOsung nachgewiesen werden. 

Therapie. Die Entziehung des Cocain ist im Gegensatz zu der des 
Morphiums leic.\lt und kann in allen Fallen durchgefiihrt werden, da so gut 
wie gar keine bedenklichen Entziehungserscheinungen auftreten. Man kann 
das Cocain unbedenklich sofort ganz weglassen. Oft allerdings folgt dann erst 
die schwierige Entwohnung von dem gleichzeitigen Morphinismus. 

Bei Psychosen pflegen die Sinnestauschungen sehr schnell zu schwinden. 
Dagegen erfolgt die Korrektur der Wahnideen und Krankheitseinsicht oft erst 
nach Monaten. Es ist daher hinreichend langer Anstaltsaufenthalt der nicht 
selten gemeingefahrlichen Kranken erforderlich. Die Gefahr von Riickfallen 
ist beimCocainismus sehr groB wegen von Hause aus bestehender Minderwertig­
keit, ebenso wie wegen der durch das Gift selbst erst erzeugten Depravation. 

Von den Vertretern des Cocain, die im allgemeinen etwas weniger giftig sind, N ovocain, 
Eucain B, Stovain, sind doch auch schon analoge in del' Rauptsache abel' akute Schadi­
gungen bekannt geworden, so bei intravenoser Applikation. Bei intralumbaler Anwendung 
sind wiederholt, meist voriibergehende Storungen motorischer oder sensibleI' Art durch 
Schadigung der Riickenmarkselemente beobachtet, vereinzelte Male auch dauernde 
Ruckenmarksschadigungen oder Exitus infolge Schadigung des Atemzentrums bei un­
geeignetem Verfahren. - DaB man vereinzelt eine Kolainsucht bei Kolaessern be­
obachtet hat, sei kurz erwahnt. Auch der Cannabismus del' Haschischraucher mit seinen 
schwer en Rauschzustanden und dem korpedich-geistigen Verfall bei chronischem MiB­
brauch hat fUr uns wenig praktische Bedeutung. 

Nicotismus. 
Die akute Vergiftung mit Nicotin, welche zu SpeichelfluB, SchweiBausbruch, Durchfall, 

Erbrechen, Pulsverlangsamung, dann -beschleunigung, Atembeschwerden, Kopfschmerz, 
Mattigkeit, Schwindel, Ohnmacht, weiterhin zu Krampfen und zum Exitus fiihrt, ist in 
ihrer leichten Form von del' "ersten Zigarre" her ausreichend bekannt. Tabaksklistiere 
haben wiederholt todliche Unfalle herbeigefiihrt. Uns interessiert hier die chronische Vel' 
giftung, die meist durch iibermaBiges Rauchen schwerer Zigarren, Zigaretten und Tabak­
sort en, weit seltener durch Tabakkauen, entsteht. 

Symptomatologie. AuBel' katarrhalischen Erscheinungen im Rachen, den Bronchien, 
Magendarmkanal, Appetitlosigkeit, Vollsein, Erbrechen, Durchfall, finden sich allgemein 
nervose, neurasthenische Erscheinungen, Kopfdruck, Schlaflosigkeit, Schwindel, Zittern, 
Zuckungen, Reflexsteigerung, besonders aber kardiale Symptome, Rerzklopfen, Stechen 
in del' Rerzgegend, UnregelmaBigkeit und Aussetzen des Pulses, auch da, wo organische 
Veranderungen am Herzlln und an den BlutgefaBen,. Arteriosklerose, Myokarditis noch nicht 
vorliegen. Haufig sind Augenstorungen, Arnblyopien mit Lichtscheu, subjektiven Licht­
erscheinungen, doppelseitige zentrale Skotome, retrobulbare Neuritis, selten Netzhaut­
blutungen und Neuritis optica, bzw. Papillitis. Nicht selten fiihrt der TabakmiBbrauch 
zu Migrane, auch in del' Form der Migraine ophthalmique. Endlich finden sich psychi­
sche Storungen, Gedachtnisschwache, allgemeine Erschopfung, Depressionszustande, hoch­
gradige Reizbarkeit, subjektive Gerausche, Zwangsvorstellungen, selten Psychosen mit 
Halluzinationen und Wahnbildung, deren Beziehung zum Nicotin abel' zweifelhaft ist. 
Eine groBe Bedeutung wird dem Nicotin zugeschrieben in del' Atiologie der Arterio­
sklerose. Insbesondere ist es das eigentiimliche Syndrom des intermittierenden Rinkens 
und diesem verwandte Zustande auch bei Erkrankung del' GehirngefaBe (Dyslexie usw.), 
die auf Nicotismus wesentlich zuriickgefUhrt werden. 
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Therapie. Die wichtigste Indikation ist die sofortige Entziehung des Nicotins. Aus· 
gesprochene Entziehungserscheinungen pflegen beim Aussetzen des Rauchens nicht zu 
entstehen, wenn auch ein lebhaftes Verlangen nach dem gewohnten Reizmittel, Unbehagen, 
Konzentrationsunfahigkeit u. dgl. langere Zeit geklagt zu werden pflegt. Zuerst Ruhe, 
dann ein Wechsel des Aufenthalts, hydrotherapeutische Prozeduren, laue Halbbader 32 bis 
350 C mit UbergieBungen von 16° C, Kohlensaurebader, Luftliegekur beschleunigen die 
Erholung. Komplikationen mit Myokarditis usw. erheischen natiirlich besondere Be­
handlung. 

Das Rauchen wird am besten ganz aufgegeben, in leichteren Fallen ist es jedenfalls 
stark einzuschranken. Rauchen bei niichternem Magen, Rauchschlucken, del' GenuE starker 
Zigarren und Tabake sind VOl' allem dringend zu vel'bieten. Auch die sog. nicotinfreien 
Zigarren sind nul' in beschranktem MaBe zu erlauben. In schweren Fallen verbiete man auch 
das Tabakkauen ("Stiften"). 

Ergotismus. 
Mit del' grlindlichen Reinigung des Getreides ist die Vergiftung mit Mutterkorn (Dauer­

mycel von Claviceps purpurea) durch Aufnahme desselben mit dem verunreinigten Mehl, 
die friiher epidemisch auftrat, auBerst selten geworden. Wogen der allmahlichen Abnahme 
del' wirksamen Substanzen (Sphacelinsaure, Sphacelotoxin mit vasoconstrictorischer, 
Cornutin mit krampferzeugender Wirkung) pflegen die Epidemien zur Zeit del' starksten 
Wirkung im Juli und August auszubrechen. Selten sind Vergiftungen infolge medizinaler 
Verabreichung, hauptsachlich des Ergotins. 

Symptome. Die akute Vergiftung geM einher mit hoftigen gastrointestinalen Erschei­
nungen, kiihler, cyanotischer Raut, kleinem PuIs, Ameisenkriechen am ganzen Korper, 
Muskelschwache, eventuell auch Kopfschmerzen, Schwindel, Pupillenerweiterung odcr 
-verengerung. Es kommt zu Delirien, Sopor und zum todliehen Ausgang odeI' zu einer sehr 
langsamen R9konvaleszenz. 

Von del' chronischen Yergiftung unterscheidet man meist zwei Formen: 
1. den El'gotismus gangraenosus mit spastischer Anamie und schlieBlich trockener 

Gangran mehr odeI' weniger ausgedehnter Teile del' Extremitaten, del' Nase, Omen uSW. und 
2. den Ergotismus convulsivus, die eigentliche nervose Form. Das Krankheitsbild 

leiten auch hier Magen-Darmsymptome ein, Durchfalle, Verstopfung, iibermaBigel' Durst, 
HeiBhunger. Es stellen sich die verschiedensten Sensationen ein, Ohrensausen, Kopfweh, 
Schwindel, Flimmern VOl' den Augen, Riicken-, Gliederschmerzen und das geradezu patho­
gnomonische Symptom, ein iiberaus Histiges Kriebeln in den Fingern, Zehen, auch am 
Rumpf, Brust und Riicken (Kriebelkrankheit). Hinzu treten intermittierende krampf­
artige Erscheinungen, tonisch-klonische Muskclzuckungen, zumal Beugekrampfe 
(Krallenhand), Wadenkrampfe, Tetanie- und choreaahnliche Amalle, Emprostho- und 
Opisthotonus, schlieBlich oft echte epileptische Anfalle, meist groBe ausgebildete, seltener 
Absenzen. Sensibilitatsstorungen, Parasthesien in den Ext.remitaten, Anasthesien, Rerab­
setzung del' Schmerzempfindung mit Giirtelgefiihl, lanzinierende Schmerzen, Ataxie, 
endlich vor allem das Erloschen der Sehnenreflexe vervollstandigen das Bild, welches 
man als "El'gotintabes" bezeichnet hat. 

In einer sehr groBen Zahl del' Falle verbinden sich damit psychische Storungen, 
Benommenh.eit, Schlafsucht, Stupor, Verwirrtheitszustande, melancholische Depression 
und Insuffizienzgefiihl, schlieBlieh Demenz. Maniakalische Erregungen sind selten. Bezeich­
nend ist das oft lange erhaltene Krankheitsgefiihl. 

Der chronische Ergotismus fiihrt nicht wie der akute zum Abort, iibt aber eine deletare 
Wirkung auf die Nachlwmmenschaft aus. Degeneration, Idiotie, Epilepsie sind ungemein 
haufig in derselben. 

Die Diagnose ergibt sich aus der eigenartigen Symptomgruppierung und dem Verlauf, 
wenn man an die Atiologie denkt. Das ergotinhaltige Brot sieht. dunkel bis blauschwarz 
aus 1m Mageninhalt und in del' Nahrung ViBt sich das Ergotin nachweisen. 

Pathologische Anatomie. Graue Degeneration der Hintel'strange, ahnlich wie 
bei Tabes, dane ben noch Zell- und GefaBverandel'ungen, Blutungen in die graue Substanz. 

Therapie. Sofortige Beseitigung del' schadlichen Nahrung, kraftigende Ernahrung 
der meist herabgekommenen, im Elend lebenden Kranken. Empfohlen werden anfangs 
Abfiihrmittel (Calomel. 0,1, Saech. hct. 0,5 pulv.), spater Adstringentien, Tannin (ac, 
tannic. 0,05, Sacch. alb. 0,5 pnlv., Tannigen messerspitzenweise, Tct. opi. simpl. 3mal taglich 
10-20 Tropfen, Extr. opi. aq. 0,3, Mass. pil. q. s. f. pil. Nr. 30, 3mal taglich 1-2 Pillen), 
fiir die Spasmen und Konvulsionen Luminal 0,1 mehrmals taglich. Das Kriebeln wird am 
besten mit warmen Badern bekampft. Die Prophylaxe erfordert strenge Vorscmiften, 
geeignete Reinigung des Getreides und staatliche Uberwachung. Vorsieht hIt auch geboten 
bei medizinaler Verordnung von Ergotin, das in seiner Wirksamkeit sehr schwankt. 



824 F. QUENSEL: Die wichtigsten Vergiftungskrankheiten des Nervensystems. 

Pellagra (Maidismus). 

Die Pellagra kommt fast ausschlieBlich VOl' in solchen Landern (Italien, Spanien, Ostel'­
reich, Rumanien, SiidruBland), wo del' Mais das wesentlichste Volksnahrungsmittel del' 
LandbevOlkerung ist, und findet sich nur bei diesel', nicht bei Stadtern. Es ist abel' auch 
gelegentlich z. B. bei Kriegsgefangenen in Agypten beobachtet, die mit Reis ernahrt wurden. 
Die Entstehungsweise del' Krankheit ist noch nicht sicher bekannt. Angeschuldigt sind 
Toxine, die von Schimmelpilzen (Aspergillus- und Penicilliumarten) im feuchten, verdOl'benen 
Mais erzeugt werden, die einseitige, Darm und Gesamtkonstitution schadigende Lebens­
weise (im Sinne einer Avitaminose), endlich die Einwirkung des Sonnenlichtes auf im 
K6rper unter dieser Ernahrung sich bildende Giftstoffe. 

Symptomatologie. Nach dem Vorherrschen nervoser und psychischer 
Symptome hat man die Pellagra auch als Psychoneurosis maidica bezeichnet. 
Von den sonstigen fUr die Diagnose oft ausschlaggebenden Erscheinungen 
sind zu nennen: 

1. Hauterscheinungen, Erytheme, zumal an den unbedeckten K6rperstellen, mit 
rosafarbenem, etwas erhabenem Rande, die unter Schuppung, Hautverdickung, spateI' 
Atrophie und mit Pigmentablagerung heilen. Auch diffuse Hautpigmentation ist nicht selten. 

2. Magendarmsymptome, ohne Fieber und meist schmerzlos verlaufende, bisweilen 
ruhrartige Diarrh6en, Trockenheit der Schieimhaute, rissige Zunge mit Exfoliation des 
Epithels, Appetitlosigkeit, SpeichelfluB usw. 

3. Allgemeine Kachexie, Schwund der driisigen Organe, del' Muskeln, Knochen-
briichigkeit usw. ' 

Von nervosen Symptomen treten zuerst sOlche funktioneller Art auf, 
denen sich spaterhin allmahlich organische Erscheinungen zugesellen, su b­
jektive Beschwerden, Kopf-, Nacken-, Riickenschmerzen, Parasthesien 
in den Gliedern, Mattigkeit, Schwindel, Sehstorungen, Ohrensausen, Schlaf­
losigkeit, Appetitmangel, HeiBhunger, Schlingbeschwerden, fliichtige Paresen 
in den Gesichts- und Augenmuskeln, Erblassen, Erroten. 

Muskulare Reizerscheinungen sind im Fortgang des Leidens haufig, Krampfe 
in einzelnen Muskeln (Waden), tonische Spannung, aber auch myoklonieartige 
Erscheinungen, fibrillare und biindelformige Zuckungen, Steigerung der mechani­
schen und elektrischen Erregbarkeit, TROUSSEAusches Phanomen. Es kommt 
zu Paresen vorwiegend in den Streck-, zu Spasmen in den Beugemuskeln, 
der Gang wird spastisch-paretisch, schlieBlich finden sich Contracturen an den 
unteren mehr als an den oberen Extremitaten. Neben allgemeiner Muskel­
schwache finden sich echte degenerative Lahmungen und komplette Atrophie. 
Koordinationsstorungen, ROMBERGSches Phanomen, Ataxie der Arme mehr 
als der Beine sind nicht selten. Sonst iiberwiegen auf sensiblem Gebiete Par­
asthesien, doch finden sich auch Hyp-, seltener Ariasthesien, meist im Gebiete 
der Beriihrungs-, thermischen, vor allem der farado cutanen S ensibilit at. 

Die Sehnenreflexe sind meist gesteigert, selten einmal geschwunden, 
die Hautreflexe meist schwach, doch tritt BABINsKIsches Phanomen oft schon 
friih auf. Meist sind die unteren Extremitaten starker befallen, Differenzen 
zwischen rechts und links sind nicht selten. Pupillenstorungen treten meist 
erst in terminalen Zustanden ein. Auch zu Sphincterenlahmung kommt es 
nur in sehr schweren Fallen. 

Von cerebralen Storungen wichtig sind die pellagrosen Anfalle, Ohn­
machtsanfalle oder solche epileptischer Art, meist mit dem Typus der corticalen, 
JACKsoNschen AmalIe, auch tetanische Anfalle und choreatische Zustande 
kommen vor. 

Psychische Storungen finden sich fast regelmaBig und schon in friihen 
Stadien, zuerst meist als eine leichte Hemmung aller Funktionen, Arbeits­
unlust, Denktragheit, Urteilserschwerung, Konzentrationsunfahigkeit, depressive, 
melancholische oder hypochondrische Verstimmung, Reizbarkeit, motorische 
Hemmung usw. 
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In schwereren Fallen kommt es zu mehr oder weniger ausgepragten Psychosen. 
1m ganzen iiberwiegen Depressionszustande mit Insuffizienzgefiihl, Ratlosigkeit 
oder Apathie. Aber auch Verwirrtheitszustande, halluzinatorische Delirien 
mit lebhafter motorischer Reaktion, schwere BewuBtseinstriibungen, sowohl 
a.ls selbstandige Erkrankungen, wie auch als interkurrente Episoden kommen 
vor, ebenso katatone Bewegungsstorungen und Erscheinungen. Am haufigsten 
sind Zustande depressiven Stupors. 

Bei chronisch verlaufenden Fallen, aber auch von vornherein in akutester 
Entwicklung, kann es zu auBerst bedrohlichen Zustanden von Verwirrtheit, 
Erregung und Prostration kommen, ahnlich dem Delirium acutum, bisweilen 
auah ohne Fieber, das wohl meist von Komplikationen herriihrt. Wegen der 
begleitenden Durchfalle nennt man diese Zustande auch Pellagrotyphus. 
}fit dem Typhus abdominalis haben sie nichts zu tun. 

V er I auf. Die Pellagra ist eine meist chronische, remittierend oder inter· 
mittierend verlaufende Krankheit, die gewohnlich im Friihjahr beginnt, im 
Sommer zurUckgeht, imHerbst exazerbiert, um nach einer winterlichenRemission 
im FrUhjahr wieder und dann meist mit schwereren Symptomen aufzutreten. 
Eine vollig gesetzmaBige Reihenfolge der Erscheinungen existiert nicht, wenn 
auch i'm allgemeinen zuerst Erytheme, Magendarm- und funktionell nervose 
Symptome auftreten. Man hat geradezu von einem ersten Stadium gesprochen, 
dem als zweites oft jahrelang dauernd ein solches mit organisch nervosen, cere­
brospinalen und psychischen Erscheinungen folgt. Als drittes Stadium be­
schlieBen Kachexie, allgemeine Lahmung, Contracturen, Demenz das Bild 
und fiihren zum 'Exitus. Die Krankheit kann aber auch auf einer verschieden 
hohen Stufe der Entwicklung stehen bleiben. 

Die Diagnose ist in typischen Fallen leicht, Anamnese,.Atiologie, Erythem, 
die Gruppierung der nervosen Erscheinungen, funktionelle, konvulsive, spastisch­
paretische, sensible Storungen, Psychosen geben ein charakteristisches Bild, 
doch kommen auch zahlreich abortive und abweichende Falle vor. Die Haut­
erscheinungen konnen unter Umstanden fehlen (Pellagra sine pellagra). 

Die Prognose hangt ab yom Verlauf und der Entwicklung der Erschei­
nungen. Vollige Restitution ist moglich bei den funktionellen Erscheinungen 
der ersten Stadien. Aber auch die spinale spastische Parese ist einer weit­
gehenden Riickbildung fahig. Die Psychosen sind zum guten Teil heilbar. 
Nach Dberstehen mehrfacher Krankheitsschiibe bleiben aber immer gewisse 
Ausfallserscheinungen zurUck. Woes zur Kachexie, zu schwerenLahmungen, 
degenerati'ven Atrophien, zur Demenz gekommen ist, kann allerdings eine wesent­
liche Besserung oder Heilung nicht mehr erwartet werden. 

Pathologische Anatomie. AuBer diffusen, nicht charakteristischen Organverande­
l'ungen hauptsachlich atl'ophischen Charakters finden sich Veranderungen im Nerven­
system. Festgestellt sind periphere Neuritiden, vor allem aber Veranderungen im Rucken­
mark und Gehirn. Die Nervenzellen zeigen schon fruh allgemeine Schwellung, Tigrolyse, 
Pigmentanhaillung, zumal in akuten, Sklerose und Untergang einzelner, Erhaltensejn 
anderer Zellen in den chronischen Fallen. Daneben kommt es zu Markscheidenzerfall, 
Degeneration der Achsencylinder. Man hat im Ruckenmark, besonders im Lumbalteile, 
graue Degeneration, besonders im Seiten- und Hinterstrang, gefunden, die sich nicht scharf 
an die Systeme halt. Sie entspricht durchaus der sog. funikularen Myelitis, wie wir sie 
bei anderen Affektionen, zumal bei der perniziosen Anamie, schon lange kennen. 

Therapie. Unbedingt erforderlich ist sofort .Anderung der Kost, Gewahrung 
einwandfreier Nahrung, frischer Gemiise, Fleisch, Hebung des Ernahrungs­
znstandes, Ruhe, Versetzung in gesunde Verhaltnisse, Z. B. in ein Pellagrosarium 
oder anderes Krankenhaus. Von Medikamenten kommen zuerst Abfiihrmittel, 
Kalomel 0,1, dann Styptica, Tannin, Tannigen in Betracht. Viel verwendet 
werden Arsen in jeder Form, Solutio Fowleri, Levicowasser, Eisenarsenpraparate, 
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subcutane Injektionen mit Solarson usw. Die einzelnen funktionellen und or­
ganisch nervosen sowie die p ychischen Erscheinungen sind nach den allgemeinen 
Regeln zu behandeln. Besonders wichtig ist die Prophylaxe, Wechsel der Kost, 
Anpflanzung anderer Zerealien, Trocknung und Konservierung des Maises 
und des daraus hergestellten Mehles, Verhutung einer ungeeigneten Polenta 
und deren Aufhebung fUr mehrere Tage, Belehrung des Vollms, Rebung der 
allgemeinen hygienischen und sozialen VerhiHtnisse. Die Aufgabe ist um so 
dringender, als die Pellagra der Eltern eine gewisse Disposition der Kinder 
gerade auch zum Auftreten pellagroser Erkrankungen zu schaffen scheint. 

Ahnliehe Erkrankungen kommen aueh dureh den GenuB anderer Pflanzen im siidliehen 
Europa gelegentlieh vor, Lathyrismus (Lathyrus sativus, Kiehererbse), doeh geniigt 
es, auf diese hinzuweisen. 

Botulismus (Fleisch-, Fisch-, Wurstvergiftung). 
Es handeIt sieh hier nieht um eine einzelne einheitliehe Krankheit, da neben Giftstoffen 

aueh bakterielle Infektionen in Frage kommen. Uns interessieren die Intoxikationen, 
welehe zustande kommen dureh die bei der Faulnis von tierisehem oder pflanzliehem EiweiB 
unter dem EinfluB versehiedener Bakterien entstehenden Gifte. Diese Ptomaine sind 
N·haltige basisehe Substanzen, die in ihrer Wirkung pflanzliehen Giften (dem Atropin) 
nahestehen. 

Zuerst finden sieh meist mehr oder weniger intensive gastrointestinale Erscheinungen, 
Ubelkeit, Erbreehen, Magendruek. Dann kommt es zu profusen, wasserigen Diarrhoen, 
auBerdem abel' zu sehweren nervosen Erscheinungen. Wir finden vor allen Dingen Lahmung 
der inneren, seltener auch der auBeren Augenmuskeln, also Akkommodationslahmung 
und Pupillenstarre. Die Kranken klagen iiber Tl'ockenheit im Munde, die Haut wird trocken, 
es tritt Sehlingstorung dureh Lahmung del' Gaumen- und Speiserohrenmuskulatur ein, 
Kehlkopfmuskellahmung. Es erfolgt dann aueh oft Darmlahmung und hartnaekige Ver­
stopfung. Der PuIs wird klein, die Atmung ersehwert, und es kommt zu Erstiekungsanfallen. 

Del' Tod erfolgt in fast del' Halite del' Faile und schon naeh wenigen Tagen (4-10). 
In giinstig verlaufenden Fallen bleiben einzelne Storungen noeh monatelang bestehen. 

Behandlung. Der Versuch, die schadliehen Substanzen aus dem Magen dureh Spillung 
zu entfernen, hat nur in der allerersten Zeit Aussieht auf Erfolg, wo in der Regel die erst 
naeh 12-·48 Stunden auftretenden Erseheinungen noeh gar nicht ausgebildet sind. Es ist 
daher ein Versuch ZUJ: Entfernung durch Kalomel als Abfiihrmittel und durch hohe Ein­
laufe zu machen. Wegen del' oft gleichzeitigcn bakteriellen Infektion verordnet man Salol 1,0, 
mehrmals taglich als Pulver oder Betanaphthol 1,0 ebenso. Gegen die Kollapsgefahr sind 
Exeitantien, Campher oder Coffein 0,1 subeutan, aueh Kaffee und Cognac zu verwenden, 
erforderliehenfalls auch Infusionen von physiologischer KoehsalzlOsung. 

Pilzvergiftungen kommen dureh versehiedene Pilzarten zustande, Agaricus mus­
earius, Fliegenpilz (l\1usearin), Amanita phalloides (Phallin) usw. Sie wirken zum Teil 
zerstorend auf die roten Blutkorperchen, zum Toil rufen sie schwere gastrointestinale 
Storungen, aueh Nephritis und Hamaturie, hervor, daneben kommt es aber auch zu rausch­
artigen Zustanden und Krampfen. Es kommt in schweren Fallen in wenigen Stunden ZUlli 

Exitus. Behandlung mit Magenspiilung, Drastica und Exeitantien. 

Unter den meist kiinstlich hergestellten or ganischen Vel' bind ungen sind in 
del' Fettsaurereihe wie in der der aromatischen Korper zahlreiehe Glieder von toxiseher 
Wirkung. Sie erlangen durch ihre Verwendung in der Technik und in der zumal chemisehen 
GroBindustrie eine erhebliche, noeh immer zunehmende Bedeutung, manche haben aueh 
gerade durch ihre Massenfabrikation zu Kriegszwecken eine groBe Rolle gespielt. Nur 
die wiehtigsten sollen hier Erwahnung finden. 

Benzinvergiftung. 
Benzin ist das Produkt einer Destillation des Petroleums und enthalt dessen bei hoherer 

Temperatur (60--70°) iibergehende Bestandteile Hexan (CsHd und Heptan (C,H16). Es 
findet als Brennstoff fiir Motoren, auBerdem als Losungsmittel fiir Kautschuk, Harze 
und Ole ausgedehnte Verwendung und kann aueh zu Ungliicksfallen fiihren. Es wird auf­
genommen dureh die Atmung, unter Umstanden per os, wirkt aber doeh auch d.ureh ~e 
unversehrte Raut hindureh. Teilweise ist es Blutgift, fiihrt zu Akroeyanose, zu elgenartlg 
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hellroter Farbe des Blutes, die sogar post mortem noch in den Totemlecken bestehen kann 
und auf die Art der Vergiftung hinweist. Teils wirkt es durch Aufliisung der Lipoidsub­
stanzen. Eine eigenartig ockergelbe kiirnige Pigmentation der roten Blutkiirperchen scheint 
auf diese zuriickzugehen. Es greift aber auf diesem Wege auch direkt das Nervensystem an. 

Beobachtet sind akut rauschartige Zustande mit Euphorie, dann Kopf­
schmerz, Schwindel, Schlafrigkeit, BewuBtseinstriibung. Die Pupillen sind dabei 
eng, kontrahiert. Selbst groBe, zum Zweck des Abortes oder in suizidaler 
Absicht genommene Dosen brauchen nicht todlich zu sein (bis 1 Liter), doch 
treten bisweilen schwere Folgeerscheinungen vom Charakter der Myelo­
oder Encephalopathie auf. Es kommt zu Augenmuskel- und bulbaren Lah­
mungen, Blindheit, Zittern, Adiadochokinese, spastischen Lahmungen, Ko­
ordinationsstorungen, Ataxie, Re£lexsteigerungen, Babinski, auch zu Krampfen. 
Es kann geradezu ein der multiplen Sklerose ahnliches Krankheitsbild resul­
tieren. Dazu treten auch psychogene Erscheinungen. Storungen der Herztatig­
keit sind nicht selten. Eine besondere Therapie ist nach Entfernung des Benzins, 
soweit mit Magenschlauch oder Abfiihrmitteln geschehen kann, nicht anzugeben. 
In B~tracht kommen Sauersto££atmung und Analeptica. 

Die Autopsie ergibt Blutveranderung, Blutungen und degenerative Veranderungen 
-der Organe, am N ervensystem GefaBschadigungen und deren Folgen, sowie direkte Ver­
anderungen der Nervensubstanz, die aber im einzelnen noch nicht genau studiert sind. 

Bei chronischen Vergiftungen kommt es, abgesehen von Bronchitis, 
Magendarmaffektionen und Hautveranderungen zu eigenartigen Demenz­
zustanden mit geistiger Schlafiheit, Erschwerung des Denkens, Kritiklosigkeit, 
Storungen der Merkfahigkeit und des Gedachtnisses. 

Jodmethyl und Brommethyl(CHaJ, CH3Br), die in der Industrie verwendet werden, 
wirken bei Einatmung direkt auf das Zentralnervensystem ein. Schon kleine Mengen 
mfen Schwindel, Dyspnoe, Stiirungen der Herztatigkeit, Sehstiirungen, auch Doppelsehen, 
Rauschzustande, psychische Unruhe, Erregung, Tobsuchtsamalle, Delirien, auch psychische 
Depression und mehrtagige Schwachezustande hervor. 

Eine eigenartige Wirkung ist im Kriege beobachtet worden imolge der Einatmung 
von Trichlorathylen (C2HCl3). Sie fiihrt zu einer kompletten Lahmung des sensiblen 
Trigeminus, nachdem Brennen in Augen und Handen, eventuell Taumeln und Erbrechen 
voraufgegangen ist. Man findet Anasthesie des Gesichts, der Conjunctivae, der Mund-, 
Wangen- und Nasenschleimhaut, Aufhebung der Conjunctival-, Corneal- und Nasenreflexe. 
Der Geschmack ist auf den vorderen zwei Dritteln der Zunge auBer fUr bitter aufgehoben. 
Bisweilen fehlt der Geruch und es treten trophische Stiirungen auf, Ausfallen der Zahn?, 
Keratitis, mehrfach fand sich Sehstiirung, Polychromatopsie und auch leichte Veranderungen 
am Opticus. Die Affektion ist heilbar, sie hat den AnstoB gegeben, die Trigeminusneuralgie 
mit Einatmung von Trichlorathylen (mehrfach am Tage 10-20 Tropfen) zu behandeln. 

Eine groBe Bedeutung kommt vielfach den Nitroverbindungen organischer Kiirper 
zu, wobei offenbar gerade die Saure die Hauptrolle spielt. Es mag darauf hingewiesen 
werden, daB auch die nitrosen Gase (salpetrigsaure . Dampfe, ein Gemisch von Unter­
salpetersaure, salpetriger Saure, Stickstoffoxyd und -oxydul), die oft entstehen, z. B. wenn 
auf verschiittete Salpetersaure zur Aufsaugung und Entfernung etwa Holzspane geschiittet 
werden, nerviise Folgeerscheinungen nach sich ziehen kiinnen. Bei schneller Aufnahme 
des Giftes mit der Atmung erfolgt Resorption und Metbamoglobinbildung im Blute. Zuerst 
zeigen sich Reizerscheinungen von seiten der Luftwege, Bronchitis, Bluthusten, Erstickungs­
a.malle. Nach Abklingen derselben kann es dann zu nerviisen Stiirungen der Herztatigkeit, 
Pupillenstiirungen, Differenz, Lichtstarre, Herabsetzung der Sehnenreflexe, neuritischen 
Veranderungen, Nystagmus, Tremor und zu funktionell nerviisen Stiirungen kommen. 

Auch bei den Vergiftungen mit organischen Nitroverbindungen spielt die Methamo­
globin-, bisweilen vielleicht auch eine Nitrohamoglobinbildung eine groBe Rolle. Ernsthafte 
Vergiftungen mit Amylnitrit (C5HllONO), dessen vasodilatatorische Wirkung hinlanglich 
bekannt ist, sind auBerst selten. Etwas haufiger sind solche mit dem fiir die Sprengtechnik 
so iiberaus bedeutsamen und deshalb im Kriege noch mehr als im Frieden verwendeten 
und hergestellten Nitroglycerin (C3H 5(N03)3)' Seine Wirkung ist der des Amylnitrit 
verwandt. Vergiftungen sind beobachtet schon nach Einnahme relativ geringer Mengen 
in der Industrie teils durch Einatmung, teils durch Aufnahme durch die unversehrte Haut. 
Es treten auf Kopfschmerzen, Schwindel, Brechneigung, Blutandrang nach dem Kopfe. 
Der Puls ist erst beschleunigt, dann wie die Atmung verlangsamt, im Urin findet sich Zucker, 
es kommt zu BewuBtlosigkeit, Krampfen, Lahmungen, imolge der Methamoglobinbildung 
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auch zu sekundaren Erscheinungen. Todlicher Ausgang kommt vor. - Auch chronische 
Vergiftungsfolgen, Kopfschmerzen, Neuralgien, Schwachezustande sind bekannt geworden. 

Am wichtigsten sind die aromatischen Nitroverbindungen des Benzols (C6H6) und seiner 
methylierten Homologen, des Toluol (COH 5CH"), Xylol (C6H 4(CH3h) usw. Das Benzol 
selbst findet in der Industrie ausgedehnteste Verwendung in der Farbenfabrikation, als 
Losungsmittel fiir Kautschuk, Ole, Harze, Phosphor usw. Bei der akuten Vergiftung 
kommt es zu Rauschzustanden mit Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Erbrechen, BewuBt· 
seinstriibung, Zittern, Krampfen. Auffallend ist die hell rote Farbe des Blutes. Die Ver· 
giftung kann todlich enden. Trotz des chemischen Unterschiedes ist sie der des Benzins 
auffallend ahnlich. 

Die chronische Vergiftung fiihrt nicht zu nervosen Erscheinungen, sondern zu Ver· 
fettung der Organe, der GefaBendothelien und dann zu Blutungen; bei der Behandlung der 
Leukamie mit Benzol zeigten sich gefahrliche Einwirkungen auf Leukocyten und Erythro. 
cyten, unter Umstanden Verschwinden der Leukocyten aus dem kreisenden Blut und 
rascher Tod. 

Nitrobenzol vergiftung. 
Von den Nitroprodukten der Benzolreihe ist zuerst zu nennen das Nitro· 

benzol (C6H 5N02), Mirbanol. 
Wegen seines Bittermandelgeruches wird es oft als Ersatz fiir echtes BittermandelOl in 

der Seifenfabrikation und Parfiimerie verwendet, leider auch bisweilen zur Verfalschung 
von EBwaren, auBerdem in der Farben· und Sprengstoif.Fabrikation. Aufnahme erfolgt 
per os, durch Einatmung oder auch durch die unversehrte Raut. - Es ist ein Blutgift, 
das mit dem Hamoglobin eine dem Methamoglobin ahnliche Verbindung eingeht. 

Es verursacht im Munde und Schlund ein Brennen, Leibschmerzen, Dbel. 
keit und Erbrechen. Es besteht Cyanose und eine schie£ergraue bis tiefblaue 
Farbung der Haut und des Gesichts. Weiter findet sich Schwachegefiihl, Kopf­
schmerzen, Schwindel, Taumeln, lallende Sprache, dann BewuBtlosigkeit, 
Zuckungen, allgemeine klonische und tonische Krampfe, Pulsbeschleunigung. 
Spaterhin konnen spastische Lahmungen und ein amnestischer Symptomen. 
komplex folgen. Die Mehrzahl der FaIle endet aber schon nach 0,5-1,0 g 
todlich. 

Therapie: Magenspiilung, Abfiihrmittel, Kalomel, Glaubersalz, Einlaufe. 
Streng zu vermeiden sind Alkohol, Fette, Milch, die durch Losung die Resorp. 
tion des Giftes nur beschleunigen wiirden. Kochsalzinfusion oder Bluttrans· 
fusion konnen die Giftwirkung ausgleichen helfen. 

Auch vom Dinitrobenzol (C6H 3(N02h sind Vergiftungen schon in groBerer Zahl be· 
kannt. Seine Wirkung entspricht ganz der des Nitrobenz'ols, die Giftigkeit ist aber groBer. 

Die meisten Vergiftungen dagegen hat wohl das Trinitrobenzol (CsHa 
(N02)a) und das Trinitrotoluol geliefert, die beide in der Sprengstofftechnik 
und der Anilinfarbenfabrikation ausgedehnte Verwendung finden. Aufnahme 
erfolgt wie beim Nitrobenzol. 

Sehr wichtig ist die personliche Disposition, Kranklichkeit, allgemeine Schwache, 
Unsauberkeit, vor allem aber AlkoholmiBbrauch, der auch akut direkt den Ausbruch der 
Krankheit herbeifiihren kann. Auch die AuBentemperatur ist von groBer Bedeutung, 
die Zahl der Vergiftungen in der warmen Jahreszeit wesentlich groBer. Die Auffassung, 
als sei die reine Substanz relativ unschadlich und die Wirkung abhangig von Beimischung 
des allerdings auBerst giftigen Tetranitromethans (C(N02).), ist falsch. 

Die Vergiftung ergibt zuerst Blutveranderung, Methamoglobinbildung, Farbung des 
Blutplasmas, Pachydermie der Erythrocyten, Polychromasie, Aniso· und Poikilocytose. 
Auch gekernte rote Blutkorperchen treten auf. Der Sauerstoff ist aus dem Blute verdrangt, 
die Atmung also unmoglich gemacht. 

Wir finden Reizerscheinungen an den oberen Luftwegen und im Magendarm. 
kanal, Husten, Dbelkeit, Erbrechen, Brustbeklemmung, Atemnot, Cyanose. 
Die Haut ist cyanotisch bis blauschwarz, oftmals ikterisch, das Gesicht ein· 
gefallen, mit kaltem SchweiB bedeckt. Von seiten der Zirkulation kommt es 
m Bradykardie oder Pulsbeschleunigung, Herzklopfen. Anschwellung der 
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Hande und FUBe, Blutungen in Schleimhaute und Unterhautzellgewebe. Atmung 
miihsam unter Rasseln, Bluthusten. Zunge belegt, es bestehen Leibschmerzen, 
Durchfalle. Leber geschwollen, oft druckempfindlich, ebenso der Magen, bis­
wellen wird iiber Bittermandelgeschmack geklagt. Der Stuhl ist angehalten, 
der Urin dunkelrot, enthalt reichlich Urobilin und Ha;matoporphyrin, unter 
Umstanden auch die Giftsubstanz in kleinen Mengen. Die Menses zessieren 
bei Frauen. 

Dazu gesellen sich zahlreiche nervose Storungen, Reizbarkeit, Mattig­
keit, Schlafrigkeit, Benommenheit, Ohnmacht, Schwindelgefiihle, Kopfschmerzen, 
Augenflimmern, Schlaflosigkeit, rauschartiges Gefiihl im Kopfe, Depression, 
Gedachtnisstorung, Sehstorungen von einfach funktioneller Amblyopie oder 
zentralen Skotomen bis zu Papillitis und Opticusatrophie, Schmerzen in den 
Gliedern, Empfindungsstorungen namentlich im Tasterkennen, Hyper- und 
Parasthesien, pelziges Gefiihl in den Gliedern, Zittern, Paresen, Spasmen, 
Reflexveranderungen, Krampfe, Nystagmus, Akkommodationsstorung, Retentio 
oder Incontinentia urinae. Nicht selten treten Delirien, Erregungszustande, 
Tobsucht, spaterhin Koma ein. 

In ganz leichten Fallen kommt es nur zu Blasse, Miidigkeit, Ernahrungs­
und funktionell nervosen Storungen. Schwere akute Fane enden in 1-2 Wochen 
todlich, chronische konnen sich Ih-l/2 Jahr hinziehen oder in einzelnen Er­
scheinungen auch dauernd bestehen bleiben. Die Prognose ist also ernst, 
doch kommen recht viele Falie wieder zur Genesung. 

Die Diagnose stiitzt sich auBer auf die Anamnese und Gelegenheit zur 
Giftaufnahme auf das charakteristische Aussehen. Wichtig ist der spektro­
skopische Nachweis des Methamoglobins in neutraler Losung, neben den Oxy­
hamoglobinstreifen ein dritter im Orange. 

Die Autopsie ergibt auBer del' Blutveranderung, das Blut ist oft geradezu schokoladen­
farbig, Blutungen, fettige Degeneration der driisigen Organe, in den BlutgefaBen, gelbe 
Leberatrophie. Untersuchungen iiber das Verhalten des Zentralnervensystems liegen 
noch nicht vor. 

Therapie: Sofortige Entfernung aus dem Wirkungsbereich des Giftes, 
frische Luft, Sauerstoffatmung. 1m ganzen verfahrt man wie bei der Nitro­
benzolvergiftung. Der groBte Wert ist zu legen auf die Prophylaxe, Fernhaltung 
ungeeigneter Arbeiter, strengste Vermeidung von Alkohol, iiberhaupt Beachtung 
der personlichen Disposition, Arbeiten im Freien, kurze Arbeitszeiten, zumal 
im Sommer und in vor Sonnenhitze geschiitzter Lage. 

Ganz gleichartig wie die Nitroverbindungen des Benzols verhalten sich die ebenso 
verwendeten Chloride und das in der Kunstseidefabrikation gebrauchte Tetrachlor­
iithan. 

Anilinvergiftung. 
Das Anilin (U6H5NH2l spielt in der chemischen Industrie als Ausgangsmaterial fiir 

die Farbenfabrikation eine auBerordentlich wichtige Rolle. Es kann eingeatmet, in feinsten 
Tropfchen mit dem Speichel verschluckt, auch durch die int!);kte Haut aufgenommen 
werden. Auch hier steht die Methamoglobinbildung durchaus im Vordergrunde, dit;. sich 
auch bei seinen Derivaten, z. B. dem Antifebrin, AntipYl'in, Phenacetin bei Uber­
schroitung der medizinalen Dosen gcltend machen kann. 

Mit der Methiimoglobinbildung und del' dadurch bedingten Cyanose geht einher all­
gemeines Unbehagen, Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, bisweilen eine rauschartige Erregung, 
es folgen taumelnder Gang, Unorientiertheit, Atembeschwerden, Pulsbeschleunigung, 
Verstopfung, Harndrang, Tenesmus, Herzschwache, allgemeine Anasthesie, Krampfe, 
Koma und Exitus. 

Bei chronischer Vergiftung sind Blutdruckerhohung, Pulsverlangsamung, Anamie, 
Muskelschmerzen und Hautveranderungen beobachtet. 

Eine eigentiimliche Wirkung haben die Diamine, die als Farbstoffe bei der Pelzfarberei 
eine groBe Bedeutung besitzen, z. B. das Ursol. Sie fiihren anfangs zu maBigen 
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Schleimhautreizungen, spater auf anaphylaktischem Wege zu echtem Asthma bronchiale, so­
wie zu funktionell nervosen Krankheitserscheinungen, die recht lange Zeit anhalten konnen. 

Die Behandlung der .Anilinvergiftung und der mit verwandten Stoffen entspricht im 
wesentlichen der der Nitrokorper; die Ursolanaphylaxie verschwindet mit Aufgabe der 
betre££enden Beschiiftigung; gegen das Asthma Calcium intravenos. 

Es verdient einen kurzen Hinweie, daB auch die Hydroxylverbindung des BenzoIs, 
das Phenol (C6H 50H), die Carbolsaure, ein Nervengift ist, dessen ResorptionKoma und 
Krampfe herbeifiihrt. Hier iiberwiegen aber die anderweiten lokalen und Organwirkungen 
durchaus. Die Nitroverbindung, insbesondere das Trinitrophenol, die Pikrinsaure wirkt 
wiederum als Methamoglobinbildner, ist aber durch nervose Nachwirkungen nicht ausge­
zeichnet. Ein anderes Derivat, die Salicylsaure dagegen istbekannt, weil sie in groBen 
Dosen auBer zu Ohrensausen auch zu Delirien, Somnolenz, Krampfen, zu Herzschwache, 
Niereureizung und Respirationslahmung fiihren kann. 

Die Blausaure (HCN) wirkt in wesentlich anderer Weise als die bisher angefiihrten 
direkten Blutgifte, indem sie lediglich die Aufnahmefahigkeit der Gewebe fiir den im Blute 
in normaler Weise zugefiihrten Sauerstoff aufzuheben scheint. Sie wirkt erst reizend, 
dann lahmend auf das Respirationszentrum, fiihrt zu einem kurzen ProdromaIstadium 
mit .Angst, Zusammenschniiren der Brust, Herzschmerzen, dann zu angestrengter Atmung, 
mit kurzer Inspiration, langer Exspiration, an die sich allgemeine tonisch-klonische Krampfe 
bis zum allgemeinen Tetanus anschlieBen. Der Tod erfolgt bei diesem auBerst gefahrlichen 
Gift unter Asphyxie. 

Seb wefelkohlenstofrvergiftung (Sulfocarbonismus). 
In der Hauptsache bei seiner Verwendung in der Gummiwarenindustrie (Vulkanisieren 

des Kautschuks) fiihrt der Schwefelkohlenstoff durch die Inhalation seiner Dampfe zu 
Intoxikationen. Storungen entstehen bisweilen auch durch Benetzung mit fliissigem Schwefel­
kohlenstoff, hin und wieder entstehen Intoxikationen auch durch Aufnahme per os infolge 
von Verwechslungen oder bei Selbstmordversuchen. 

Neben somatischen StOrungen durch Schleimhautreizung (Gastritis, Katarrhe 
des Respirationsapparates) kommt es haufig zu N euritiden auch in multipler 
Form, beziiglich deren auf das spezielle Kapitel verwiesen werden mull, mit 
meist starkerem Befallensein der unteren Extremitaten, Pseudotabes, nicht selten 
auch mit BIasen- und Pupillenstorungen. 

Nicht selten fiihrt die Schwefelkohlenstoffintoxikation zu N eurosen, 
bald von neurasthenisch-hypochondrischem Charakter mit Nacken-, Schlafen­
kopfschmerz, Riickenschmerzen, Gliederschmerzen, Mattigkeit, Schlaflosigkeit 
usw., bald zu hysterischen Erscheinungen, Druckpunkten, Anasthesien, Lah­
mungen, Contracturen u. dgl. Diese funktionellen St6rungen finden sich 6fterl:i 
vermischt mit leichten organischen Symptomen, Veranderungen der elektrischen 
Erregbarkeit, leichten Muskelatrophien. Dieselben entsprechen nach den 
Ergebnissen der Tierexperimente wahrscheinlich sowohl peripher neuritischen 
als auch leichten zentralen Veranderungen im Nervensystem. 

Endlich finden sich oft auch Psychos en hn Gefolge der Vergiftung. Akut 
fiihrt dieselbe zu Rauschzustanden. Wirkliche psychische St6rungen folgen 
einer langeren Gifteinwirkung, in der Regel aber nach nicht .allzulanger Arbeit 
in dem gefahrdenden Betriebe (bis zu 3 Monaten), wahrend den Nervenkrank­
heiten meist eine wesentlich langere Giftaufnahme vorangegangen ist. Leichtere 
Faile bieten kurzdauernde Zustande einfacher pflychischer Hemmung, eines 
mehrtagigen leichten Stupors oder voriibergehender J£xaltation dar. Es kommen 
aber auch schwere, langdauernde Geistest6rungen vor, fiir deren Entstehung 
dem Schwefelkohlenstoff eine wesentliche ursachliche Bedeutung zukommt. 
Die Formen an sich sind nicht charakteristisch (heilbare Amentia und Manie, 
mei'lt in Verb16dung ausgehende katatonische Krankheitsbilder), dagegen ist 
die Gffteinwirkung oft in besonderen Erscheinungen erkennbar. Einige Male 
sind auch sehr schwere t6dlich endende Psychosen vom Charakter des Delirium 
acutum beobachtet worden. 
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Die Behandiung hat VOl' allen Dingen sofortige Entfernung aus del' schad­
lichen Arbeit zu veranlassen. Durch prophylaktische hygienische MaBnahmen 
muB und kann del' Moglichkeit solcher Erkrankungen vorgebeugt werden. 

Kohlenoxydvergiftung. 
Die praktische Bedeutung des Kohlenoxyds (CO) als Giftstoff tritt im Laufe der Jahre 

immer mehr zutage. Es ist ein an sich farb- und geruchloses und daher oft unmerklich 
wirkendes Gas, das iiberall vorkommt, wo Kohle ohne geniigenden Luftzutritt verbrennt. 
Daher finden wir es nicht rein, aber als Hauptbestandteil in den Gasen der HochMen, als 
Rauchgase bei Branden, aber auch bei mangelhaft konstruierten oder bedienten ZimmerMen. 
in den schlagenden Wettern der Bergwerke, wo es bei groBen Katastrophen eine besonders 
verheerende Wirkung entfaltet, im Generatorgas, als wichtigsten Bestandteil des Leucht­
gases, in Minengasen bei Sprengungen, mit Schwefelwasserstoff vermischt im Kloaken­
gas usw. 

Die Wirkungsweise ist eine doppelte. Das CO hat eine auBerordentliche Affinitat 
zum Hamoglobin, mit dem es eine sehr feste Bindung als Kohlenoxydhamoglobin eingeht. 
wodurch das Blut unfahig wird, Sauerstoff aufzunehmen. Mit dem Blute gelangt es zum 
Nervensystem. Es wirkt dann direkt schadigend auf das Nervengewebe ein, ruft Ver­
anderungen und Zerfall der Nervenzellen und -fasern hervor. Es kommt zu weiBer Er­
weichung. Die Bedeutung des Sauerstoffmangels dabei im einzelnen ist umstritten. Sicher 
aber wiSSEn wir, daB die Intimazellen erkranken und verfetten, die GefaBe briichig werden 
und daB es nun zu Blutungen kommt, die sich auBer im iibrigen zentralen Nervensystem 
mit ganz besonderer RegelmaBigkeit im Globus pallidus des Linsenkernes finden. 

Bei del' akuten Vergiftung kommt es zunachst zu Iebhaften Beschwerden, 
Eingenommensein des Kopfes bis zu heftigem Kopfschmerz, Blutandrang, 
Hammern in den SchlMen, Augenflimmern, Ohrensausen, Schwindel. Es kommt 
zu Erbrechen, die Respiration ist beschieunigt, ebenso del' oft irregulare PuIs, 
del' Blutdruck gesteigert, es tritt Unruhe ein, Muskeischwache, Ohnmachts­
anwandiungen, Blasse, BewuBtlosigkeit, tonisch-kionische, tetanische Krampfe, 
Liihmungen. Die Pupillen sind zuIetzt erweitert, reagieren trage oder sind 
lichtstarr, Urin und Kot gehen unbemerkt abo Dnter rocheinder Atmung, Herz­
schwache und Asphyxie kommt es im vollstandigen Koma zum Exitus. Del' 
Vel' Ia uf ist dabei oft nicht kontinuierlich. Wir sehen nicht selten, daB nach 
einem initialen, unter Dmstanden mit schwerer psychischer, tobsiichtiger abel' 
auch halluzinatorisch deliranter Erregung verbundenen Zustand von Be­
wuBtseinstriibung ein eigentiimlich apathischer, gieichgiiltiger Zustand bei ziem­
lich klarer BewuBtseinstatigkeit folgt, der dann unvermittelt in das terminale 
schwere Stadium des Koma iibergeht. Veranderungen der Pupillenreaktion 
sollen ein ominoses Zeichen sein. 

In leichteren, aber auch in ziemlich schweren Vergiftungsfallen kann nun 
auch eine gewisse Restitution und Heilung mit mehr oder weniger hochgradigen 
Defekterscheinungen eintreten. Die Kohlenoxydvergiftung ist abel' gerade 
ausgezeichnet durch eine Fiille schwerer, wenn auch nicht in jedem FaIle 
vorhandener Rest- und Folgeerscheinungen. Noch nicht dahin zu rechnen 

. ist die oft schwere initiale, rauschartige Erregung, welche oft beim Erwachen 
aus der ersten BewuBtlosigkeit auftritt. Neben den fiir uus hier wichtigsten 
nervosen Nachkrankheiten kommt es haufig auch zu somatischen Krankheits­
erscheinungen, zu Pneumonie, Netzhautblutungen, an der Haut zu Erythemen, 
Pemphigusblasen, zu lokaler Gangran. Die Zuckerausscheidung im Drill da­
gegen wird wohl im wesentlichen durch das Nervensystem vermittelt. 

Von den nervosen Folgeerscheinungen unterscheidet man konti­
nuierliche und verzogerte, je nachdem ob sich diese~ben an die ersten 
akuten Vergiftungssymptome unmittelbar anschlieBen oder ob diese in einer 
gerade bei del'. Kohienoxydvergiftung nicht seitenen Weise zunachst in ein 
Stadium scheinbarer voller Gesundheit iibergehen, das von 1-5 Tagen bis 
selbst zu 3 W ochen dauem kann. 
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Bei del' kontinuierlichen Entwicklung sehen wir nun oft. daB es bei relativ 
leichteren Erscheinungen bleibt. Wir finden Mattigkeit, Schlafbediirfnis, Ge­
dachtnisschwache, gedriickte Stimmung, Angst, Schwindelgefiihl, Schwer­
besinnlichkeit, Hitzegefiihl und Kalteschauer. Daneben bestehen einfach funk­
tionelle, nervose korperliche Symptome, leichte den Rahmen del' Neurasthenie 
nur wenig iiberschreitende Storungen, z. B. Herabsetzung del' Merkfahigkeit 
u. dgl., die jahrelang bestehen bleiben konnen und nur allmahlich abklingen. 

Bei den verzogert auftretenden Nachkrankheiten, abel' nicht nul' bei 
diesen, sehen wir dann circumscripte Storungen del' verschiedensten Art, die 
das zentrale odeI' das periphere Nervensystem betreffen, sich miteinander vel' 
binden konnen und stets den Charakter organischer Affektionen tragen. 

Wir sehen zunachst cerebrale Storungen diffuser odeI' lokaler Art. E;; 
kommt zu Herderscheinungen aller Art seitens der Hirnrinde, Lahmungen, 
Mono- und Hemiplegien, Sensibilitatsstorungen, Sehstorungen, Hemianopsie, 
Seelenblindheit, Alexie, Aphasie, Asymbolie, Apraxie, Akinese, Storungen del' 
Gleichgewichtshaltung durch Stirnhirn- oder Kleinhirnaffektion, die insgesamt 
beruhen auf eorticalen odeI' tiefgreifenden Erweiehungen del' Gehirnsubstanz, 
odeI' aber auf vielfachen Blutungen. 

Diese sind auch die Grundlage des ganz besonders haufigen, ja geradezu 
typischen striaren Symptomenkomplexes, dem Parkinsonismus entspreehend, 
mit eigenartiger, an die Paralysis agitans gemahnender Haltung, Masken­
gesicht, Bewegungsarmut, Rigor und Zittern. Wir finden Zwangslachen, 
Zwangsweinen, bulb are und artikulatorische Sprachstorungen. Bisweilen findet 
sieh Glykosurie. Nystagmus, Augenmuskellahmungen, Gaumensegellahrnungen, 
sind nieht selten. - Aueh im Riickenmark kommen herdformige Verande­
rungen VOl', oft in multipler Zahl, und wir sehen dann dureh diese bedingt, 
ein del' multiplen Sklerose auBerordentlich n'Lhestehendes Bild. Aueh das 
periphere Nervensystem ist in Gestalt von Polyneuritiden, zumal an den 
unteren Extremitaten, nicht ganz selten beteiligt>. 

Neben diesen durch ortliche 'Zerstorung bedingten Symptomen finden wir 
auch allgemeine durch diffuse Erkrankung. Es ist in erster Linie die exogen 
organisehe Reaktionsform, der KORSsAKowsehe Symptomenkomplex mit Des­
orientierung, Merkfahigkeits-, Gedachtnisstorung, Konfabulationen hervorzu­
heben, aueh retrograde Amnesie kommt VOl'. Multiple Zerstorungen mit 
Ausfallserscheinungen und allgemeiner Gedaehtnis- und Aufmerksamkeitsstorung 
summieren sieh zu einer Demenz, die durch Veranderungen des Gefiihls-, 
Trieblebens, Indolenz, Erregbarkeit usw. erganzt und erweitert werden kann. 
Bisweilen, wenn auch selten, kommt es zu einer echten Epilepsie. 

Besonders zu gedenken ist endlich der Psychosen, die sieh teils als akute 
Verwirrtheits- und Erregungszustande, teils als schwere melaneholisehe De­
pressionen darstellen. DaB auch die Demenz mit psychischenErseheinungen 
anderer Art, Verfolglmgs-, Vergiftungs-, hypochondrischen Ideen, Halluzi­
nationen usw. gemischt sein kann, sei nul' kurz erwahnt. 

Del' Verla uf ist verschieden nach den Krankheitsbildern und ihren Grund­
lagen. In allen sehweren Fallen kommt es jedenfalls zuerst zur akuten Ver­
gUtung, initialer BewuBtlosigkeit, dann zu langsamem Erwachen odeI' of tel' zu 
einer Phase der Erregung, an .die sich nun eine allniahliche Riickbildung an­
sehlieHt. Noeh bezeichnerrder ist abel' das Eintreten eines seheinbar freien 
Intervalls, dem dann die jahrelang anhaltenden sekundaren Symptome folgen. 
Heilung ist, soweit nicht Folgen iITeparabler Vetanderung dureh eireumscripte 
Zerstorung vorliegen, durchaus nieht ausgeschlossen. Es verdient abel' Hervor­
hebung, daB nieht nur nach schweren, sondern aueh nach anfanglieh relativ 
leicht erseheinenden Vergiftungen sehr hartnackige, teils hysterische, teils und 
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haufiger neurasthenische Krankheitszustande zuriickbleiben, ohne daB organische 
Symptome neben denselben einhergehen miiBten. Erwahnt werden mag, daB 
auch chronische Intoxikationswirkungen vorkommen. Wir finden dann 
Anamie, Eingenommensein des Kopfes, Schwindel, Ubelkeit, Gedachtnis­
storungen, Schlaflosigkeit, Angstgefiihle, Mattigkeit, Herzklopfen, bisweilen 
auch eine gewisse Unsicherheit der Bewegungen, Taumeln, angeblich auch 
epileptische oder apoplektiforme Anfalle. 

Die pathologische Anatomie ergibt nicht selten greifbare Veranderungen aller 
Art. VOl' aHem finden sich zahlreiche Blutungen verschiedenen Umfanges, die bei starker 
Hyperamie im ganzen Zentralnervensystem zustande kommen. Als besonders charak­
teristisch gelten die Blutungen in dem vorderen Teil des Globus paHidus, die vielleicht auf 
einer besonderen Affinitat des Giftes zu dies em Gebilde beruhen, wahrend andere die Ge­
faDanordnung flir diesen Sitz verantwortlich machen. AuDerdem finden sich noch weiDe 
Erweichungen, die unter Umstanden groDere Partien der Hirnrinde zu betreffen scheinen. 
An den Zellen sind auch isolierte Veranderungen, Vakuolisierung, Auflosung del' farbbaren 
Substanz usw. gefunden. Die BlutgefaDe zeigen Verfettungen, hyaline Degeneration del' 
Endothelien, auch Veranderungen in den librigen Schichten; auch die inneren Organe, 
das Herz und die drlisigen Organe weisen Verfett.ungen und Blutungen auf. Verande­
rungen sind auch an den peripheren Nerven und den Muskeln gefunden. 

Das Zustandekommen del' einzelnen Erscheinungen ist noch nicht vollig geklart. Offen­
bar spielen dabei verschiedene Momente eine Rolle, Sauerstoffmangel, direkt toxische 
vVirkung, GefaDveranderungen, Blutungen, moglicherweise gibt auch die Auflosung der 
roten Blutkorperchen und der Zerfall von Zellen, sowie die Storung des intermediaren 
Stoffwechsels AnlaD zum Auftreten giftig wirkender Substanzen. 

Diagnose: Da das Kohlenoxyd aus dem Blute sehr schnell wieder ver· 
schwindet, sobald wieder Sauerstoff geatmet wird, so ist der spektroskopische 
oder der chemische Nachweis desselben, etwa mit der Tanninprobe, nur moglich, 
wenn der Vergiftete noch in der Kohlenoxydatmosphare sich befirtdet oder 
eben aus ihr entfernt ist, ebenso kurze Zeit nach dem Tode. Das Aussehen des 
Elutes ist lackfarbig, kirschrot, zeigt spektroskopisch die zwei Streifen wie das 
Sauerstoffhamoglobin, die aber bei Zusatz reduzierender Substanzen nicht ver­
schwinden. 1m iibrigen ist man auf die Anamnese und die Erfahrungen liber 
den Verlauf und die Symptomatologie, intervallare Symptomfreiheit, striare 
Symptome angewiesen, die aber nicht ausschlieBlich dem Kohlenoxyd zu­
kommen. 

Ther a pie. Geboten ist natiirlich die sofortige Entfernung aus der Gift· 
atmosphare, die Zufuhr frischer Luft, wenn moglich Sauerstoffatmung, urn durch 
Massenwirkung CO schneller aus dem Blute zu entfernen. Unbedingt erforder­
lich sind in frischen Vergiftungsfallen meist auch Analeptica, Ather oder 
Campherol (0,1: 1,0 subcutan). Adrenalin 1-2 ccm der 1 %oigen Stammliisung 
oder Strophanthin Boehringer 0,0025-0,05 (beide intravenos) werden besonders 
empfohlen. Laue Bader mit kiihleren AbgieBungen (32 bzw. 16-18 0 C) sind 
ebenfalls zweckmaBig, wahrend im allgemeinen wie bei allen Vergiftungen 
fiir Erhaltung der Korperwarme durch Einhiillen in warme Tiicher usw. in erster 
Linie zu sorgen ist. Eine Blutentziehung und der Ersatz durch EingieBung 
von physiologischer Kochsalzlosung (N ormosallosung) in die Venen, unter 
geeigneten Umstanden auch eine direkte Bluttransfusion konnen von lebens­
rettender Wirkung sein. AIle chemischen Mittel erweisen sich gegen die Ver­
giftung als wirkungslos. 

Die N achkrankheiten der Kohlenoxydvergiftung sind nach den allgemeinen 
Regeln zu behandeln wie N ervenkrankheiten anderer Genese. - Von besonderer 
Bedeutung ist die Prophylaxe. Durch gesetzliche Vorschriften ist besonders 
vermeidbaren Vergiftungen, z. B. durch schlechte Heizungsanlagen, vorzu­
bauen, es ist iiberall da, wo, wie in Bergwerken bei Explosion schlagender Wetter 
oder Grubenbranden, in Theatern und groBen Versammlungssalen, mit der 
Moglichkeit von Katastrophen gerechnet werden kann, fiir Hilfsmittel, 
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Ventilationsmoglichkeit, Sauerstoffapparate zur Rettung, fUr die Bereitstellung 
geeigneter Analeptica Sorge zu tragen. 

Scltwefelwasserstotrvergiftung. 
Del" Schwefelwasserstoff geht mit dem Hamoglobin eine noch weit festere Verbindung 

(Sulfhamoglobin) ein als das Kohlenoxyd, diese ist abel" im Organismus im Leben noch nie 
nachgewiesen, man nimmt daher eine direkt toxische, die Sauerstoffaufnahme verhindernde 
vVirkuno' auf die Gewebe an wie bei del" Blausaure. Dazu kommt weiter eine direkte toxische 
Wirkung auf das Zentralnervensystem. . 

Schwefelwasserstoff wirkt selten rein in der Natur ein, er findet sich im KloakenO'as 
in Lohgruben usw. meist nur in relativ geringer Menge, wirkt aber schon in kleinsten Menge~ 
bei 0,5-0,8%0 tiidlich. Die akute Vergiftung fi.ihrt apoplektiform unter bewuEtlosem 
Umsturzen und Krampfen in wenigen Stunden zum Tode. In anderen Fallen ist der Verlauf 
protrahierter, es gehen Magendarmerscheinungen voraus, dann erst kommt es unter Kopf­
schmerzen, Schwindel zur BewuEtlosigkeit und nach Krampfen und allgemeiner tetanischer 
Starre zum Exitus. Auch psychische Starungen, tobsiichtige Erregung, Lahmungen, Nv-
stagmus, Pupillenverengerung sind bei etwas protrahierterem Verlauf beschrieben. . 

Die chronische V:.ergiftung fiihrt zu Kopfdruck, Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, 
Verdauungsstarungen, Uberempfindlichkeit und Ekel schon vor dem geringsten Schwefel­
wasserstoffgeruch, Schlaflosigkeit. Es kommt zu Anamie, allgemeinem Riickgang des Er­
nahrnngszustandes, Ge>y.ichtsabnahme, Bronchitis, Atembeschwerden, Zittern, Unsicher­
heit der Bewegungen. Uberstandene Schwefelwasserstoffvergiftung scheint die Empfind­
lichkeit gegen dieses Gift zu steig ern. 

Die Therapie verlangt fiir die akute Vergiftung Sauerstoffzufuhr, kiinstliche Atmung, 
eventuell Magenausheberung, AderlaE, Kochsalzinfusion. Am bedeutsamsten ist auch hier 
die Prophylaxe. Die chronischen Vergiftungserscheinungen sind nach allgemeinen Regeln 
zu behandeln. 

Bromismus (Bromvergiftung). 

Die Bromalkalien (Natrium, Kalium, Ammonium bromatum) fiihren bei Iangerer 
Darreichung nicht, selten zu einer chronischen Bromintoxikation, wahrend die Aufnahme 
in anderer Form, in organischer Verbindung mit Fetten (Bromipin), Formalin (Bromalin), 
EiweiEsubstanzen (Blomeigon, Bromalbacid), als Sabromin (dibrombehensaures Calcium), 
mit Harnstoff (Ureabromin) usw. kaum jemals zu Vergiftungen nennenswerter Art fiihrt_ 
Akute Vergiftungen durch iibertnaBige einmalige Aufnahme spie1en keine Rolle. Die Brom­
saize treten bei ihrer Aufnahme in einen Antagonismus zu den normalen Chlorsalzen des 
Organismus. Es wird den Massenwirkungen entsprechend Ch10r aus dem Karpel" verdrangt 
und ausgeschieden, und es kann daher namentlich bei anamischenIndividuen und beigleich­
zeitiger Herabsetzung del" Kochsalzzufuhr zu eincr Verarmung des Kiirpers an Chlorsa1zen 
kommen, die mit normaler Funktion unvereinbar ist. -- Del" Retention des immer nur relativ 
Iangsam ausgeschiedenen Broms braucht abel" nicht immer eine absolute Kochsalzverarmung 
entsprechen, es muE abel" dann zur Aufrechterhaltung des osmotischen Drucks Wasser im 
Organismus zuriickgehalten werden. Dadurch kommt es zu Zirkulationsstiirungen. Endlich 
und vor aHem besitzt abel" das Brom auch eine direkt toxische Wirkung auf das Nerven­
system, welche mit del" Bromaufspeicherung in steigendem MaEe zur Geltung kommen muE. 

Symptomatologie. Meist sehr bald, individuell verschieden schnell 
treten Exantheme auf, meist in der charakteristischen Form der Bromacne, 
Knoten oder Pusteln ohne entzundlichen Hof, deren Inhalt Brom enthalt, 
bisweilen AbsceDchen mit schwammigen, indolent en Granulationen. Haufig 
sind Kat arr he der Respirations- und Digestionsschleimhaute, Bronchitis 
mit einem zahen und wegen der Reflexherabsetzung oft ungenugend expek­
torierten Schleim, Appetitlosigkeit, V ollsein ill Magen, Erbrechen,. auch Durch­
faIle. Es kommt zum Sinken des Ernahrungszustandes, zur Kachexie. 

Das Brom bewirkt eine starke Herabsetzung der Erregbarkeit des 
Zentralnervensystems, Mudigkeit, Muskelschwache und -schlaffheit, Un­
sicherheit der Bewegungen, Zittern, Herabsetzung der Sensibilitat, gelegentlich 
auch Schmerzen in den Gliedern, .Kopfschmerzen, Stirn- und Schlafendruck, 
Abschwachung der Reflexe an Haut und Schleimhauten (Aufhebung des 
Conjunctival- und Rachenreflexes), auch die PateIlarreflexe konnen vollig 
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schwinden. Weiterhin treten Schlingstorungen ein, lallende Sprache, oft direktes 
Silbenstolpern, schleppender oder taumelnder Gang, ErlOschen der Libido 
sexualis. Auch die psychischen Prozesse werden verlangsamt, Auffassung, 
Reproduktion, Denken und Urteilen;die Stimmung ist deprimiert, spater 
apathisch. Die Entstehung einer wirklichen dauernden Demenz durch iiber­
maBigen Bromgebrauch ist mindestens sehr zweifelhaft und wohl mehr auf das 
Fortschreiten des mit ihm behandelten Leidens (meist E,pilepsie) zu beziehen. 
Jedenfalls muB man bei der therapeutischen Verwendung eines so wichtigen 
Mittels seine Nebenwirkungen genau kennen. Bei fortdauerndem Gebrauche 
kann es meist gleichzeitig mit Starungen der Herztatigkeit, kleinem, fre:quentem, 
irregularen Pulse zu Schlafsucht und Koma, durch Starung der Expektoration 
zu Schluckpneumonien und dadurch oder unter Diarrhaen und zunehmender 
Kachexie zum Exitus kommen. 

Diagnose. Bei gegebener Anamnese ist die Erkennung leicht, an die 
Intoxikationsgefahr muB bei Brommedikation immer gedacht werden. 1m 
iibrigen bilden die Bro'macne, der eigentiimliche Foetor ex ore und der Nach­
weis von Brom iill Urin gute Hilfsmittel. 

Therapie. Einschrankung oder Entziehung des Broms. In den Fallen 
von Chlorverarmung des Karpers, also bei anamischen, salzlos gehaltenen 
Kranken, kann das Brom durch Kochsalzzufuhr schnell aus dem Karper ent­
fernt werden, doch ist Vorsicht dabei natig wegen der Gefahr, daB ein Status 
epilepticus eintritt. In Fallen von gleichzeitiger Salzretention und Wasser­
stauung, meist erst nach sehr langem Bromgebrauch, muE Brom- und Kochsalz 
zugleich eingeschrankt werden. SonRt Anwendllug von Excitantien, Kaffee, 
Campher, Badern mit kiihlenUbergieBungen u. dgl. 

Arsenvergiftung. 
Vergiftung mit Arsen kommt vor in Htittenbetrieben und Bergwerken, die arsenhaltiges 

Material verwenden, durch gesetzwidrig verwendete arsenhaltige Farbstoffe, Tapeten, 
Stoffe, welche dergleichen enthalten, bei Selbstmordversuchen, selten medikamentiis, 
gelegentlich durch arsenhaltige Nahrungs- und GenuBmittel. Die akute Vergiftung, 
oft in Form des Arsenik(As20 3), ftihrt entweder in der paralytischen Form unter Schwache, 
Angst, Zittern, schmerzhaften Muskelzuckungen, Krampfen, Delirien in ktiTzester Zeit 
zum Tode im Koma, oder in der gastrointestinalen Form unter choleraartigen Durchfallen, 
Erbrechen zum Kollaps. Therapeutisch kommen Magensptilung mit kaltem "Vasser, Brech­
und Abftihrmittel, vor allem aber gerade hier chemische Gegenmittel in Betracht, offizinelles 
Antidotum arsenici, frisch gefalltes Eisenoxydhydrat oder in seiner Ermangelung Ferrum 
oxydatum saccharatum oder Magnesia usta in wasseriger Aufschwemmung. 

Bei chronischer Einwirkung finden wir Darmerscheinungen, Ubelkeit, 
Brechneigllng, Diarrhae, bisweilen auch Verstopfung, von seiten der Haut 
Hyperkeratose, Arsenmelanose, Herpes und Ikterus. Dazu gesellen sich reich­
liche Erscheinungen von seiten des, Nervensystems. Allgemeinerscheinungen 
sind hartnackige Kopfschmerzen, Abschwachung der geistigen Fahigkeiten, 
insbesondere des Gedachtnisses und derMerkfahigkeit bis zum ausgesprochenen 
KORSSAKOwschen Syndrom, Inkoharenz der Gedanken usw. AuBerdem finden 
wir polyneuritische Erscheinungen, Parasthesien, Hyper-, spater Anasthesien 
in den Extremitaten, Herpes zoster. Die Nervenstamme sind druckempfindlich. 
Es kommt endlich zu Lahmungen, die in charakteristischer Weise die Strecker 
des FuBes und der Zehen (Extensor halluc is longus, interossei, externi und 
interni, extensor digitorum communis, zuletzt erst den Tibialis anticus befallen; 
auch Kehlkopfmuskellahmung kommt vor, die Libido erlischt. Der Gang 
wird schwach und unsicher, so daB man geradezu von einer Tabes arsenicalis 
gesprochen hat. Weiterhin treten Dyspnoeanfalle auf, Herzschwache, Hydrops, 
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Marasmus, fettige Degeneration der inneren Organe, Herz, Leber, Nieren, 
und es kann zum Exitus kommen. 

Die ~Wirkungsweise des Arsen ist eine doppelte. Es wirkt erstens akut durch periphere 
Lahmung der kleinsten Arterien und Capillaren, zweitens dlrekt toxisch auf die Gewebs­
elemente. 

Pathol'ogische Anatomie. Festgestellt sind sowohl neuritische Veranderungen. 
als auch zentrale an den Nervenzellen, gelegentlich auch Blutungen. 

Die Behandlung der chronischen Vergiftungen ist eine einfach physikalisch 
diatetische. Zur Beforderung der sehr langsam vor sich gehenden Ausscheidung 
HWt sich medikamentos kaum etwas tun, auch die Darreichung von J od bietet 
wenig Aussicht auf Erfolg. Am wichtigsten ist die Prophylaxe. 

Das Arsen erlangt neuerdings eine groBe Wichtigkeit durch seine Verordnung in 
organischen Verbindungen, die ihm viel von seiner Giftigkeit nehmen, dennoch kann es auch 
hier zu sogar sehr sohweren Vergiftungserscheinungen kommen, die teilweise auf einer 
Zersetzung und dem Auftreten giftigerer Arsenverbindungen beruhen. 

Salvarsanvergiftung. 
Bei allen Praparaten des Salvarsans (Dioxydiamidoarsenobenzols), Alt-, Neosal­

varsan, Salvarsannatrium, SilbersaLvarsan usw. sind schon unangenehme Neben­
erscheinungen beobachtet worden. 

Abgesehen werden kann hier von den initialen Erscheinungen unmittelbar nach der 
intravenosen 1njektion, wie sic, sei es als Steigerung des Blutdrucks, Pulsbeschleunigung, 
Unbehagen, Durchfalle, sei es als vasomotorischer Symptomenkomplex mit all­
gemeiner Blasse, Prostration, bdem der Lider, Conjunctiven, Temperatursteigerung usw., 
auftreten. ~ Beachtung verdienen zwei andere Arten von Erscheinungen, deren erste man 
als Folge der Einwirkung auf schon bestehende syphilitische Erkrankungsherde im Zentral­
nervensystem im Sinne einer HERXHEIMERschen Reaktion ansprieht. Es sind das die 
sog. N eurorezidive, von denen man am haufigsten Affektionen des Nervus facialis, 
acusticus, Neuritis optica antrifft, gelegentlich konnen sie, wie bei einem Herde im Riicken­
mark, in Hohe des Phrenicuskernes. auch einmal zum Tode fiihren. 1m allgemeinen heilen 
sie bei energiseher Fortfiihrung der spezifischen Behandlung auch mit Salvarsan, sie sind 
also nicht auf das Konto del' Giftwirkung zu setzen. 

Als direkte Vergiftungserscheinungen dagegen treten auf neben 
akuten Magendarmaffektionen und Nephritiden schwere Gehirnschadigungen. 
Einige Tage nach einer intravenosen Injektion, auch dann, wenn vorher schon 
mehrere Injektionen anstandslos vertragen worden sind, steUt sich plotzlich 
ein schwerer Zustand ein, Erbrechen, BewuBtseinstrubung, Pupillenstarre, 
Krampfe. Der Liquordruck ist gesteigert. Es kommt zum tiefcnKoma und zum 
Exitus. 

Pathologisch anatomisch finden wir eine gewisse odematiise Schwellung des 
Gehirns und das Auftreten zahlreicher kleiner oder aueh einzelner groBer Blutungen im 
GroBhirn und im Hirnstamm (Purpura cerebri). Aller IVahrseheinlichkeit nach sind diese 
anzusehen als Ausdruok der vasodilatatorischen und lahmenden Einwirkung auf Capillaren, 
kleinste Arterien und Venen. Es kommt daher zur Zirkulationsstorung, Stauung, Diapedese 
und zur Ruptur der GefaBe. Auch Thrombosen in groBen GefaBen, zumal in der Vena 
magna Galeni, sind beobachtet worden. 

Zur Vermeidung dieser zwar seltenen, aber sehr folgensch weren Zufalle 
ist es von groBter Wichtigkeit, die Dosen nicht zu hoch zu wahlen, Z. B. bei 
Mannern nicht uber 0,6, bei Frauen nicht uber 0,45 Neosalvarsan Empfohlen 
ist auch das Einhalten nicht zu kurzer Zwischenraume zwischen den Ein­
spritzungen, also von mindestens 5 Tagen, endlich die Berucksichtigung aller 
Umstande, welche eine ungunstige Pradisposition annehmen lassen wie all­
gemeine korperliche Schwache, fortgeschrittene Cerebralerkrankungen, korper­
liches Unwohlsein und Krankheiten, Nephritis, GefaBdegeneration, allgemeine 
Infektionskrankheiten auch leichter Art, Tuberculosis pulmonum, Diabetes, 
Alkoholismus, Graviditat. 
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Therapie. 1st der Krankheitszustand der Vergiftung erst einmal zur Aus­
bildung gekommen, so ist die Prognose auBerst ungiinstig. Nichtsdestoweniger 
wird man versuchen, durch int,ravenose 1njektion von Adrenalin (1-2 ccm 
der 1 %oigen Stammlosung) zu wiederholten Malen der Grundschadigung, d. h. 
der GefaBdilatation entgegenzuwirken. Prophylaktisch empfohlen ist die 
intravenose 1njektion von 5-10 ccm einer lO%igen Losung von Menil (IO%ige 
Losung von Chlorcalciumharnstoff). 

Weitaus gefahrlicher als das Salvarsan hat sich erwiesen das A toxy 1 (Natrium arsani­
licum), welches schon in den noch medizinalen Dosen von 0,2-0,3 subcutan schwere Ver­
giftungen hervorgerufen hat. Es kommt dann zu gastrointcstinalen Erscheinungen, Schwache, 
Somnolenz, Herzschwache, Blasen- und Mastdarmstorungen, ofters zu Schwerhorigkeit. 
Vor allem finden sich sehr regelmaBig Sehstorungen, konzentrische Gesichtsfeldeinengung, 
Skotome, sowie Erblindung bei Verengerung der.Netzhautarterien und allmahlich eintreten­
der Opticusatrophie. - Etwas weniger gefahrlich, aber immer noch bedenklich genug, 
ist das Arsacetin (Natrium acetylarsanilicum). . 

Quecksilbervergiftung (Mercurialismus). 
Die akute Vergiftung mit ulceroser Darmentziindung, parenchymatoser Nephritis, 

auch die subakute mit Salivation und einer unter Umstanden auBerst schweren Stomatitis 
haben kein neurologisches Interesse. 

Anders die chronische Vergiftung, wie sie bei der vielseitigen beruflichen Verwendung 
des Quecksilbers fruher bei Spiegelbelegern, noch in letzter Zeit in Berg- und Hiittenwerken, 
bei der Luftleermachung von Gluhbirnen fur elektrisches Licht, in Thermometer-, Baro­
meter-, Haarfilzfabriken, bei Kurschnern usw. vorkommt. Medikamentose Vergiftung in 
dieser Form ist nicht bekannt. 

Sie auBert sich zuerst durch einen Zustand, den man als Stadium des 
Erethismus mercurialis bezeichnet. Es zeigt sich bei den Kranken eine 
allgemeine psychische Erregtheit, Unruhe, Angst, deprimierte reizbare Ver­
stimmung, Zornmiitigkeit, Schreckhaftigkeit, Schwachegefiihl und neurastheni­
sche Beschwerden. Sie klagen iiber Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Schwindel, 
Ohrensausen, Parasthesien in den Gliedern, Druck auf der Brust, VergeBlichkeit, 
Arbeitsunfahigkeit. Dazu gesellen sich Appetitmangel, Brechneigung. Die 
Gesichtsfarbe ist blaB, erdiggrau, der PuIs oft verlangsamt, aber labil, die Glieder 
sind kiihl, cyanotisch, die Atmung ist beschleunigt. 

Somatisch nervose Symptome sind, abgesehen von Muskelschwache und 
zuerst nur subjektiven, spater oft auch objektiv darstellbaren Sensibilitats­
storungen, Hyp- bis Anasthesie und -algesie, vor allem allmahlich zunehmende 
Zittererscheinungen" so daB man geradezu ein Stadium des Tremor mer­
curialis abgegrenzt hat. Zunge, Lider und die Glieder zittern, es kommt zu 
Zuckungen in der Gesichtsmuskulatur, spaterhin zu einem andauernden Zucken 
und Wogen der Muskeln, so daB Glieder, Kopf und Rumpf hin und her gerissen 
werden konnen. Dieses Zittern und Wackeln erfolgt intermittierend, anfalls­
weise, besteht in der Ruhe, starker bei Bewegungen und Aufregung, sistiert 
im Schlafen, ist symmetrisch und macht die Bewegungen geradezu ausfahrend 
und unsicher. Der Gang wird taumelig wie der eines Betrunkenen. Es kommen 
Schwindel- und Ohnmachtsanfalle vor, eventuell mit Hinstiirzen und Be­
schadigung. Das Vorkommen echter epileptischer AmalIe als Vergiftungsfolge 
dagegen wird bestritten. Unter Zunahme der Erscheinungen kommt es schlieB­
lich zu einem Stadium von psychischer Verwirrtheit, Delirien, korperlich zu 
Stomatitis, Magen- und Darmstorungen, Durchfallen, Albuminurie, Abmagerung, 
schwerster Kachexie, die zum Exitus fiihren kann. 

Der V er la uf liiBt durchaus nicht stets deutliche Stadien erkennen. Es 
kann, solange nicht schwere Kachexie eingetreten ist, noch immer zur Heilung 
kommen, wenn auch gewisse Defekte oft zuriickbleiben. Wird die Giftaufnahme 
nicht"rechtzeitig unterbunden, so ist allerdings der todliche Ausgang unabwendbar. 



838 F. QUENSEL: Die wichtigsten Vergiftungskrankheiten des Nervensystems. 

Pathologische Anatomie. Sichergestellt sind ausgesprochene organische Verande­
nmgen im Zentralnervensystem, insbesondere solche an den Zellen, das Vorkommen poly­
neuritischer Veranderungen wird bestritten. 

Die Diagnose stiitzt sich auf Anamnese und Verlauf, insbesondere auf die 
Zittererscheinungen. Quecksilber kann im Urin und Kot nachgewiesen werden. 

Die Therapie besteht in erster Lillie in Entfernung aus dem Wirkungs­
bereich des Giftes. Sonst kommen Bader, Schwitzprozeduren, eventuell auch 
innerlich J odkaliumgaben in Frage. Am wichtigsten ist die Prophylaxe. -
Es ist weniger die Einatmung als die Einverleibung mit Speisen durch die 
beschmutzten Hande anzuschuldigen. Es gelingt aber bei strenger DurchfUhrung 
entsprechender polizeilicher Vorschriften und gesetzlicher Bestimmungen 
durchaus, der Vergiftungsgefahr Herr zu werden, so daB die Vergiftung zu den 
seltenen gehort. 

Bleivergiftung (Saturnismus). 

Die aku t e Bleivergiftung verlauft wesentlich mit gastrointestinalen Storungen schwerer 
Art, daneben Kopfschmerzen, Schwindel, Lahmungen, Krampfen, Koma. Sie ist an sich 
sehr selten. 

Fur die Neuropathologie spielt dagegen die chronische Vergiftung eine groBe Rolle. 
Sie ist bei der vielseitigen Verwendung des Bleies eine der haufigsten und wichtigsten. 
Wir finden sie im Bergwerks- und Huttenbetriebe, bei der Fabrikation und Verwendung 
der Bleifarben, bei Malern, Lackierern, Topfern, SchriftgieBern, Schriftsetzern, bei Feilen­
hauern, in Akkumulatorenfabriken und in zahlreichen anderen Betrieben. Durch Bleirohren 
kann das Leitungswasser zu Epidemien AnlaB geben, als Bleizusatz zum Wein, Verpackung 
fur Nahrungsmittel, durch Bleigeschosse im Korper fiihrt das Blei zu Intoxikationen. Die 
Aufnahme erfolgt meist durch Verunreinigung der Nahrungsmittel und yom Darm aus, 
bisweilen aber auch durch die unverletzte Haut. 

Das Blei besitzt eine direkt toxische Wirkung auf das nervose Parenchym, es kann 
im Gehirn nicht selten in ziemlich erheblichen Mengen nachgewiesen werden. Es greift 
sowohl die peripheren Nerven und den Sympathicus an wie die nervosen Elemente im 
Ruckenmark und im Gehirn. AuBerdem wirkt es durch Zirkulationsstorungen, durch Ver­
anderungen des Stoffwechsels (gichtischer und infolge von Nierenerkrankung ~ramischer 
Natur), sowie durch Veranderung der GefaBe indirekt auf das Nervensystem em. 

Symptomatologie. Die ersten Erscheinungen sind ziemlich unbestimmter 
Natur, allgemeines Unbehagen, Schwachegefiihl, Appetitlosigkeit, Blutarmut, 
auffallende Blasse. Schon in dieser Zeit besteht oft die diagnostisch wichtige 
Veranderung des Blutes, die basophile Granulierung der Erythrocyten (iiber 
100 auf 1 Million, bzw. nach Schatzung 1 in mehreren Gesichtsfeldern), 
Lymphocytose. Auch findet sich der Bleisaum, ein schmaler schiefergrauer 
Saum am Zahnfleischrande, auch an der gegeniiberliegenden Wangenschleim­
haut, Blutdrucksteigerung, gespannter PuIs, auch Albuminurie. 

Das erste manifeste Symptom einer Bleivergiftung ist meist die Bleikolik, 
Auftreten auBerst heftiger, krampfartiger Schmerzen, yom Nabel ausstrahlend, 
bei bretthart gespannten Bauchdecken. Es besteht vollige Obstipa,tion. Oft 
kommt es zu Erbrechen. Der Puls ist verlangsamt, - stark gespannt. Die 
Schmerzen entsprechen einem tonischen Krampf der Darmmuskulatur. Der 
einzelne Anfall dauert bis zu einer Viertelstunde, kann sich aber tage- und 
wochenlang mit Intervallen wiederholen. - Die Bleiarthralgie, nicht in 
denMuskeln, mehr an den Gelenken, zumal derunterenExtremitaten, als heftige 
Schmerzen auftretend, ist zweifellos ebenfalls nervosen Ursprungs, die Art 
ihrer Entstehung abel' noch nicht geklart. - Strittig ist auch noch die Grund­
lage der Bleilahmung, da zwar neuritische Symptome vorliegen, manches 
abel' auch fUr einen mindestens teilweise zentralen Ursprung spricht. Die 
Einzelheiten derselben, Radialislahmung mit Betroffensein zuerst der Finger­
extensoren, dann der iibrigen zugehorigen Muskeln mit Ausnahme des Supinator 
longus, spater der Schultermuskulatur, eventuell auch del' Mus'cull peronei 
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und der Zehenstrecker bei Verschonung des Tibialis anticus, sind aus dem 
Kapitel Polyneuritis zu ersehen. Die Streckerschwache ist oft ein wichtiges 
Fruhsymptom. Eine dazu in engen Beziehungen stehende Erscheinung bildet 
der Tremor saturninus, teils feinschlagig, teils Wackeltremor, ahnlich dem 
merkuriellen, bei Aufregung zumal. zunehmend. 

Dazu gesellen sich nun in nicht wenigen Fallen mehr oder weniger schwere 
Storungen zentraler Entstehung, die man unter dem Namen der Encephalo­
pathia saturnina zusammenzufassen p£legte. Er hat Berechtigung, insoweit 
es sich um direkt toxisch bedingte Erscheinungen und nicht um Folgezustande 
indirekter Entstehung aus einer der oben angegebenen Zwischenursachen, 
GefaB-, Nierenveranderungen usw. handelt. Auch hier kommen episodisch im 
Bilde der chronischen Vergiftung anfallsweise auftretende kurzdauernde Krank­
heitszustande vor. Besonders ausgezeichnet sind gewisse, ganz akut in wenigen 
Tagen verlaufende Formen, deren Haupterscheinungen tiefe BewuBtseinsstorung 
bis zum Koma, vereinzelte oder auch in groBer Zahl auftretende, meist 
voll ausgebildete epileptische Anfalle sind, Delirien, bei welchen Stupor 
und auBerste verworrene Erregung wiederholt, und zwar momentan miteinander 
wechseln. Aile diese Erscheinungen konnen isoliert oder in verschiedener 
Kombination auftreten. Exitus letalis ist sehr haufig, sonst tritt meist nach 
wenigen Tagen Heilung ein, oft allerdings auch erst nach einem wochen- bis 
monatelangen korperlichen und geistigen Schwachezustand. - AuBerdem 
kommen halluzinatorische Delirien von langerer Dauer vor und Delirium tremens­
artige Zustande, bei deren Genese aber wohl der Alkohol eine Rolle spielt. 
Auch fur die echte Epilep sie kommt der Bleivergiftung zweifellos in 
manchen Fallen eine wichtige atiologische Bedeutung zu, und zwar fuhrt dieselbe 
sowohl zu Formen mit typischen groBen Anfallen als auch zu Absences, endlich 
ofters zu Psychosen, vor allem schweren Verwirrtheitszustanden epileptischen 
Charakters. 

Abgesehen auch von Herderkrankungen durch Nieren- und GefaBverande­
rungen, kann es zu einer Abschwachung der allgemeinen geistigen Leistungs­
fahigkeit kommen, zu einer Demenz, die an das Bild der Dementia paralytica, 
noch mehr an das der arteriosklerotischen Demenz erinnert. Mit derselben 
konnen somatische Symptome verbunden sein, spastische Lahmungen, Mono­
und Hemiplegien, Paresen des Facialis und Hypoglossus, Sprachstorungen 
bulbarer und aphasischer Art, cerebellare Ausfallserscheinungen, Sensibilitats­
storungen, Sphincterenlahmungen, es treten apoplektiforme Anfalle auf und 
es ergibt sich bisweilen ein durchaus an multiple Sklerose erinnerndes Krank­
heitsbild. Ebenso finden sich auch daneben oder auch alleinstehend Augen­
erscheinungen aller Art, Amblyopie und Amaurose, unter Umstanden mit 
Neuritis optica, Stauungspapille, Opticusatrophie, oder retrobulbare Neuritis 
mit Skotomen. Augenmuskellahmungen kommen vor. Der Liquordruck ist 
meist erhOht. 

Nicht selten entwickeln sich auf der Basis der Bleivergiftung N eurosen 
neurasthenischen oder auch hysterischen Geprages, bei deren Entstehung 
Disposition, Rentensucht oder auch ein begleitender Alkoholismus mitwirkt. 

Der V er la uf der chronischen Bleivergiftung ist ein remittierender, an­
fallsweiser mit Zwischenzeiten oft scheinbar volliger Gesundheit. Die ver­
schiedenen StDrungen konnenmiteinander abwechseln. Seit man die Natur 
der Krankheit kennt und der Giftaufnahme rechtzeitig Einhalt tut, sind die 
schwersten Formen der Encephalopathie selten geworden, wahrend sie friiher 
nach Kolik, Arthralgie oder Lahmungen auftretend oft zum Tode fuhrten, 
wie auch die Lahmungen z. B. bisweilen einen ungiinstigen Ausgang nahmen. 
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Pathologische Anatomie. 1m Zentralnervensystem findet man bdem der Meningen, 
Ventrikelhydrops, Leptomeningitis, Veranderungen der Nervenzellen, an den Nervenfasern, 
im gliiisen und mesodermalen Stiitzgewebe, an den GefaBen Blutungen, neuritische Ver­
anderungen. 

Diagnose. Die Erkennung stiitzt sich auf die Anamnese und die charak­
teristischen Erscheinungen, den Bleisaum, die basophile Kornung der roten 
Blutkorperehen. 

Therapie. Sofortige Beseitigung der Gelegenheit zur Giftaufnahme, Ver­
bringung in geeignete hygienische Verhaltnisse. Gegen die Kolik verwendet 
man warme Bader, heiBe Umsehlage, wegen Schmerzen Opium oder Morphin, 
wegen der Spasmen Atropin 0,0005-0,001 subeutan. Aueh Seopolamin. hydro­
bromic. 0,001 se. wird empfohlen. AuBerdem sind Einlaufe, Olklistiere, aueh Ab­
fiihrmittel, z. B. RieinusOl, erforderlich. Bei der Arthralgie ist Morphin oft 
nicht zu entbehren. Gegen die Lahmungen wird Strychninum nitrieum 0,002 
bis 0,005 se., Elektrizitat und Massage naeh den allgemeinen Regeln verwendet. 
- Die Behandlung der Psyehosen erfolgt naeh den allgemeinen Grundsatzen 
der Psychiatrie. Bei den sehweren akuten Fo.cmen hat die Lumbalpunktion 
wiederholt gute Dienste geleistet und ist zu empfehlen. rm allgemeinen werden 
warme Bader, aueh Sehwefelbader, bei gutem Kraftezustand Sehwitzprozeduren 
angewendet. Die Verordnung von Jodkalium, die an sieh rationell ist, bedarf 
einer gewissen Vorsicht, da sieh Jodblei bilden kann, das auf den Korper un­
giinstig einwirkt. Aueh hier ist die gesetzliehe und polizeiliche Prophylaxe, 
arztliche Kontrolle und Belehrung der Arbeiter, Entfernung aller Gefahrdeten, 
von allergroBter Bedeutung. 

Man ganvergiftun g. 
DUTch die Aufnahme des Staubes bei der Aufbereitung von Braunstein in den Braun­

steinmiiWen kommt es zu erheblichen nerviisen Krankheitszustanden infolge von chroni­
scher Vergiftung. Andere Vergiftungsformen sind bisher nicht bekannt. Es dauert meist 
Monate oder Jahre bis .!lum Auftreten der Vergiftungssymptome. 

Es zeigt sich zuerst Odem der unteren Extremitaten, nach wenigen Wochen kommt es 
dann zu Schwache im Kreuz und in den Beinen, Neigung zum Taumeln und Riickwarts­
laufen, Schwache der Arme, Stottern und leiser monotoner Stimme. - Es bilden sich ein­
fache Paresen aus ohne Muskelabmagerung, die Bewegungsenergie ist mangelhaft, die Be­
wegung selbst verlangsamt. Dabei besteht eine Spannung, die bei Bewegungsversuchen 
zunimmt. Die Gesichtsmuskeln sind scWaff, der Ausdruck des Gesichts ist ·maskenartig 
starr, die Haltung steif und gebunden, bei Wendungen und Bewegungen droht der Kranke 
zu fallen. ROMBERGSches Zeichen ist nicht vorhanden. Die Sehnenreflexe sind lebhaft, 
Babinski ist selten vorhanden, es besteht ein grobscWagiger Aktions- und Wackeltremor. 
Die Stimme ist leise, unsicher, monoton, die Sprache zeigt bulbare und artikulatorische 
Stiirungen, Stottern. Es tritt Zwangslachen und Zwangsweinen auf, oft auch ein imperativer 
Harndrang. Es besteht SpeichelfluB. 

Das Krankheitsbild kann unvollkommen entwickelt sein. Es entspricht in weitem 
MaBe den bei Linsenkernerkrankungen, z. B. bei der Encephalitis epidemica beobachteten 
Zustanden, speziell den Spatformen des Parkinsonismus. Doch liegen Autopsien beim 
Menschen bisher nicht vor. Dagegen hat man im Tierexperiment mit Sicherheit neben 
chronischen und diffusen Zellveranderungen in der Rinde entziindliche Herde in den Stamm­
ganglien, insbesondere im Corpus striatum gefunden, auBerdem Veranderungen an den Ge· 
faBen, Verfettung und hyaline Degeneration der Intima. 

Eine besondere Behandlung ist nicht bekannt. Durch prophylaktische Bestimmungen 
ist die Vergiftung zu einer auBerst seltenen geworden. Offenbar spielt bei ihrem Auftreten 
auch die individuelle Disposition eine groBe Rolle. 

Auf die endogenbedingten Vergiftungen des Nervensystems bei Diabetes, 
Nephritis, Leberleiden, Gieht usw. kann hier nieht naher eingegangen werden. 
Es sei auf die betreffenden Lehrbiicher und Monographien verwiesen. 



Orthopadische 
Behandlung der N ervenkrankheiten. 

Von 

H. v. BAEYER-Heidelberg. 

Die Orthopadie befaBt sich mit dem Fehlgang 1) und der Fehlform 
del' menschlichen Glieder (kinetische St6rungen und Deformitiiten einschlieB­
lich statischer Beeintriichtigungen). Es fallen del' Orthopiidie somit viele Auf­
gaben aus dem Gebiet del' Erfol'schung und Behandlung der Nervenkrank­
heiten zu. Wie es fiir den Orthopiiden unei"liiBlich ist, eine griindliche Kenntnis 
der Neurologie zu besitzen, so sollte in gleicher Weise del' Neurologe in der 
Orthopiidie geschult sein; zum mihdesten muB er einen Ubel'blick iiber die Be­
handlungsmethoden und Leistungen der Orthopiidie besitzen und die wich­
tigsten Untel'suchungsarten dieser Nachbardisziplin beherrschen. Die gliedel'­
mechanische Betrachtung der Kranken ist nicht nur sehr reizvoll, sondern gibt 
auch manchen Hinweis fUr das therapeutische Handeln. In friiheren Zeiten 
war der Zusammenhang der Neurologie und Orthopiidie schon einmal wesent­
lich enger. lch erinnere an DucHENNE, der grundlegende Arbeiten fUr beide 
Fiicher lieferte. 

Die Aufgabe des folgenden Kapitels besteht in einer kurzen Ubersicht 
iiber die hiiufigsten Vorkommnisse in der orthopiidischen Behandlung Nerven­
kranker und im Hinweis auf wichtige Untersuchungsmethoden. Die Einteilung 
des Stoffes erfolgt aus Griinden der Ubersichtlichkeit vorwiegend sympto­
matisch. Der Abschnitt soIl den Neurologen in Stand setzen, den Kranken 
orthopiidisch zu beraten, die orthopiidischen Behandlungen zu kritisieren und 
zum Teil selbst durchzufiihren. 

1. Fehlgang nnd Fehlform bei schlaffer Lahmnng. 
Bei schlaffer Liihmung der Muskeln kommen in Betracht: 
1. Kraftausfall. Man beachte schon bei der Untersuchung, daB ein Gelenk 

nicht nur von den Muskeln, die es direkt beeinflussen, sondern auch unter ge­
wissen Umstiinden von entfernt gelegenen Muskeln und ferner durch die Schwer­
kraft bewegt werden kann. Bei einer Quadricepsliihmung z. B. kann der stehende 

1) Das Wort "Fehlgang" ersetzt das unschone Wort "Bewegungsstiirung", dessen Eigen­
schaftswort "bewegungsgestort" noch weniger schon anmutet. Der Begriff "Fehlgang" 
bezieht sich nicht ausschlieBlich auf das Gehen der Beine, sondern ist im Sinne des Ganges. 
einer Uhr oder Maschine aufzufassen; es kann somit auch ein Arm "fehlgangig" sein; der· 
Gegensatz davon ist "rechtgangig" anstatt normal beweglich". Auf die Form bezogen,. 
sage man "recht- und fehlformig". 
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Patient das Knie mit Kraft strecken, wenn er beide FiiBe am Boden aufgesetzt 
lililt, und zwar unter anderem vermoge des Glut. max. und der Wadenmuskulatur 
des krankseitigen Beines (gefiihrte Wirkung der Muskeln). Selbst die langenKnie­
beuger (ischiocrurale Muskeln) vermogen unter diesen Bedingungen den antagoni­
stischen Effekt zu bewirken. Die Schwerluaft braucht der Kranke zum Knie­
.strecken, wenn er z. B. im Sitzen den hangenden Unterschenkel iiber die Senkrechte 
hinaus beugt und dann vorpendeln liiBt, im Liegen, wenn er das gebeugte Knie bei 
aufliegender Ferse strecken solI, und beim Gehen und Stehen durch Vorbeugen 
des Rumpfes, wodurch der vorgelagerte Korperschwerpunkt dem Knie vermittelst 
der Beckenbeinweichteile bei aufgesetztem FuB ein streckendes Moment erteilt. 
Hiermit sind aber noch nicht aIle Moglichkeiten, den Ausfall zu ersetzen, ersch6pft. 

Der Kraftausfall auBert sich statisch und kinetisch, d. h. Haltung und Beweg­
lichkeit sind beeintrachtigt. Bleiben wir beim obigen Beispiel der Quadriceps­
lahmung, so ist die Standfahigkeit herabgesetzt, der Kranke knickt leicht im 
Knie ein, und das wi1Ikiirliche Vorschwingen des Unterschenkels und Durch­
-driicken des Knies sind behindert. Die statischen Storungen werden im all­
_gemeinen zu wenig beachtet, obwohl sie in vielen Fallen besonders liistig 
empfunden werden; ihre Beseitigung ist meist leichter als die der Fehlgange. 

AuBer den durch die Nervenstorung geschadigten Muskeln atrophieren 
-auch noch weitere Muskeln, besonders die Antagonisten, infolge der geringeren 
Inanspruchnahme. Andere Muskelpartien hypertrophieren wieder aus kompen­
.satorischen Griinden. 

2. Contracturen entstehen in der Mehrzahl der FaIle durch Uberwiegen 
der erhalten gebliebenen Muskeln iiber gelahmte oder paretische Antagonisten, 
.sie werden fixiert durch Schrumpfung oder Zuriickbleiben im Wachstum der 
Muskeln, Fascien, Gelenkweichteile, Haut, GefaBe und Nerven und durch 
Veranderung der Knochen. In hochgradigen Fallen konnen auch die Insertions­
punkte der Muskeln und Sehnen sich derart verschieben, daB hierin eine weitere 
Behinderung fiir die Beseitigung der Contractur liegt. Der Nachweis geringer 
{)ontracturen ist sehr wichtig. Eine leichte Beugecontractur in der Hiifte er­
.schwert das Stehen, bedingt eine Lordose, tauscht eine Verkiirzung des Beines 
vor und verursacht nicht selten Schmerzen im Kreuz. Zum Nachweis dieser 
Contractur lege man den Kranken auf den Bauch und iiberstrecke beide Beine, 
wobei die Oberschenkel in sagittalen Parallelebenen gehalten werden miissen. 
Eine geringe Beugecontractur im Kniegelenk bei Quadricepslahmung begiinstigt 
die Einknickungsgefahr im Knie und kann das freie Gehen fast unmoglich 
machen. Man priift das Vorhandensein dieser Contractur am auf dem Riicken 
liegenden Patienten; der Oberschenkel wird auf die Unterlage gepreBt und 
nun <ler Unten'4chenkel passiv gestreckt, normalerweise laBt er sich iiberstrecken. 
Bei der SpitzfuBcontractur ist es von Wichtigkeit zu unterscheiden, ob die 
-Contractur muskular oder arthrogen ist; in ersterem Fall ist meistens die 
passiv korrigierte SpitzfuBstellung bei gestrecktem Knie ausgesprochener als 
bei gebeugtem Knie, wahrend bei arthrogen fixiertem SpitzfuB die Knie­
stellung keinen EinfluB auf die Contractur hat; eine Tenotomie wiirde hier in 
-der Regel keinen Sinn haben. 

Die Contractur bewirkt nicht nur Veranderungen der Gliedermechanik, 
.sondern ruft auch Zerstorungen an denjenigen Knorpelpartien hervor, die 
ausgeschaltet sind. Endlich vermag eine Contractur eine' Lahmung aufrecht 
zu erhalten, selbst wenn die urspriingliche nervose Storung ganzlich beseitigt 
ist. Die dauernde Dehnung eines Muskels verhindert in diesen Fallen sein Wieder­
-erwachen, welches noch nach sehr langer Zeit eintreten kann, wenn der betreffende 
Muskel wieder in Entspannungslage gebracht wird (M. deltoides, Dorsalflek­
toren des FuBes und der Hand). Die Innenrotationscontractur im Schultergelenk 
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nach sog. EntbindungsUihmung beruht meistens auf einer Verletzung am 
Schultergelenk und ist nicht als Lahmungsfolge zu betrachten. 

Ais Begleitzustand einer Contractur sehen wir ofters eine Subluxation, 
besonders am Knie, wo der Unterschenkel auf den Kondylen des Femurs bei 
Beugecontractur nach hinten abrutscht. Diese Kniesubluxation bildet ein 
Hindernis fUr die Beseitigung der Beugestellung. AuBerdem kommen hier bei 
teilweiser Lahmung der Kniebeuger noch abnorme Rotationssubluxationen vor. 

3. Das Schlottergelenk ist dadurch gekennzeichnet, daB es abnorme Beweg­
lichkeit besitzt. Gewohnlich ist die Distraktionsfahigkeit des Gelenkes vermehrt. 
Am Schulter- und HUftgelenk kann es in hochgradigen Fallen zu einer Luxation 
kommen. Die ligamentose und kapsulare Sperrung eines Schlottergelenks 
erfolgt erst spater als beim normalen Gelenk; ein Beispiel hierfiir ist das Genu 
recurvatum. In leichteren Fallen liifit sich an Scharniergelenken oft nur eine 
seitliche Wackelbewegung nachweisen. Bei der Priiful1g ist zu beachten, 
daB auch normale Gelenke bei Mittelstellungen oft ein leichtes Wackeln zulassen; 
man untersuche somit das Gelenk in der normalen Endstreckstellung. Uber­
.streckt man das veranderte Gelenk, so verschwindet auch hier das Wackeln. 

4. Vermindertes Wachstum und Veranderungen an den Knochen selbst, 
Z. B. die Coxa valga bei Lahmung der Beckenbeinmuskeln spielen praktisch 
keine besondere Rolle. 

Behandlung: Nach Eintritt der Lahmung ist eine der wichtigsten Auf­
gaben die Verhiitung der Contracturen. Der Oberarm ist im Schultergelenk 
rechtwinkelig abduziert und zugleich in mittlerer Rotationsstellung Zu lagern. 
Der rechtwinkelig gebeugte Unterarm liegt also horizontal beim stehenden 
Patienten. Bei der sog. Geburtslahmung gebe man dem Arm groBte AuBen­
rotation im Verband. Bei Radialislahmung lagere man die Hand im Handgelenk 
dorsalflektiert, die Finger in den Grundgelenken gestreckt, in den Mittel- und 
Endgelenken gebeugt. Die Medianus- und Ulnarislahmung erfordern eine 
Schiene, die die Grundgelenke der 4 langen Finger rechtwinkelig beugt und 
die Mittel- und Endgelenke streckt. Es empfiehlt sich dringend, diese Hand­
schienen, solange wie die Lahmung besteht, wenigstens nachts tragen zu lassen. 

Zur Verhiitung der Beugecontractur in der Hiifte lege man den Kranken 
haufig auf den Bauch und schiebe ein Kissen unter das Knie, das leicht gebeugt 
gestiitzt sein solI. Zugleich adduziere man den Oberschenkel. Das Knie­
gelenk muB in ganz geringer Uberstreckung fixiert werden, wenn es gilt, eine 
Beugecontractur zu vermeiden. Einem Spitz£uB beugt man dadurch vor, 
daB die FuBsohle senkrecht zur Unterschenkelachse gelagert wird. Das fiir 
,diese Zwecke haufig gebrauchte Einschieben einer Kiste am FuBende empfiehlt 
sich nicht, weil diese Vorrichtung eine ganz bestimmte Lagerung des Kranken 
und dauernde Streckung des Kniegelenkes bedingt. V orzuziehen ist eine Schie­
nung des FuBes, die unabhangig von der Lagerung wirkt. Fiir aIle hier aufge­
zahlten Bandagierungen geniigen CRAMER-Schienen (Drahtgeflecht); urn das 
lastige Durchdriicken der Drahte zu vermeiden, bedeckt man die Korper­
seite der Schiene mit einem in Wasser weichgemachten Karton. Auf Hohl­
lagerung der Ellenbogen- und Fersengegend ist besonders zu achten. 

Neben dieser Schienenbehandlung lasse man taglich mehrmals die gelahmte 
Extremitat ausgiebig passiv und wenn moglich auch aktiv bewegen. Recht 
zweckmaBig ist Massage, um die Zirkulation giinstig zu beeinflussen. Man hiite 
sich aber vor zu starkem Driicken und Kneten, weil hierdurch entartete Muskeln 
noch weiter geschadigt werden konnen. 

AuBerhalb des Bettes versehe man den Kranken in der Zeit, wo eine spontane 
Reparation noch moglich ist, mit Bandagen, die die groBen Gelenke nicht vollig 
ruhigstellen, sondern einer Contractur vorbeugen und einen gewissen Halt 
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geben sollen. Eine besondere Schwierigkeit der Konstruktion dieser Schienen 
liegt darin, daB sie die gelahmten Muskeln moglichst wenig driicken diirfen,. 
um diese nicht noch weiter zu schadigen; vor allem gefahrdet sind die ein­
gelenkigen Muskeln und diejenigen mit mehrgelenkigen Sehnen, wahrend die 
wahren mehrgelenkigen Muskeln infolge ihrer starkeren Verschieblichkeit zum 
Knochen weniger empfindlich sind. 

Sind die Lahmungsvorgange zum AbschluB gekommen, besteht somit keine 
Aussicht auf weitere Verschlechterung oder Besserung, so kommen ortho­
padisch verschiedene Methoden in Betracht: 

Zur Beseitigung der Contracturen findet vielfach die Osteotomie Ver­
wendung. Besonders bei Hiiftcontracturen (z. B. bei Lahmungen samtlichel' 
Beckenbeinmuskeln, mit Ausnahme des Tensor fasc. lat. und Sartorius) ist die 
subtrochantere Osteotomie allen anderen Methoden vorzuziehen. Bei Beuge­
contractur am Knie kann man die Fehlform durch eine suprakondylare Osteo­
tomie beseitigen; zu beachten ist hierbei die Gefahr einer Dberdehnung del' 
GefaBe und Nerven durch Korrektur. Am FuB sind Ofters Keilosteotomien 
des Tarsus am Platz, besonders bei Erwachsenen mit HohlfuB oder KlumpfuB. 
Sehr befriedigende Erfolge erzielt man durch Osteotomie bei der sog. Geburts­
lahmung. Man durchmeiBelt den Humerus etwa in der Hohe des Deltoideus­
ansatzes und laBt nun den Knochen in AuBenrotation des Armes anheilen. 

In Wettbewerb mit dieser Knochenoperation stehen das forcierte Redresse­
ment und das langsame Korrigieren, bei dem durch ganz allmahliches Dehnen 
mittels einer Quengelvorrichtung oder durch Schrauben die eingegipsten oder 
sonstwie mit Hiilsen versehenen Korperabschnitte in die gewiinschte Lage 
gebracht werden. Die Gefahr eines Decubitus (besonders bei trophischen 
Hautst6rungen) ist bei diesen Methoden stets zu bedenken und die Polsterung 
der Verbande und der Hiilsen deswegen sehr sorgfaltig vorzunehmen. 

Die Arthrodese ist auBer am Schultergelenk (Deltoideuslahmung) nur 
bei sehr hochgradigen oder vollstandigen Lahmungen empfehlenswert. 1m 
allgemeinen soIl sie nicht vor dem 15. Lebensjahr gemacht werden. Die Schonung 
der Epiphysenlinie ist bei Jugendlichen angstlich zu beriicksichtigen, weil bei 
Verletzung der Wachstumszone die Extremitat im Wachstum geschadigt wird;. 
bei einseitiger Verletzung konnen sich schwere Fehlformen ausbilden. Sind 
nicht aIle Muskeln eines Gelenkes gelahmt, so ist man besonders bei jugend­
lichen Individuen genotigt, noch langere Zeit eine Schiene nach der Arthrodese 
tragen zu lassen, weil selbst ein schwacher kontraktionsfahiger Muskelrest 
trotz Arthrodese Verkriimmungen hervorrufen kann. Wenn es die pekuniaren 
Verhaltnisse gestatten, ist eine Gelenkversteifung durch Bandagen einer Arthro­
dese vorzuziehen, weil hierdurch kein irreparabeler Zustand geschaffen wird. 
Ein operativ versteiftes Ellenbogengelenk kahn, mag es rechtwinkelig oder 
stumpfwinkelig eingestellt sein, bei vielen Verrichtungen sehr unbequem sein. 
Erzielt man die Versteifung durch einen feststellbaren gelenkigen Apparat, 
so vermag der Patient dem Gelenk die jeweils gewiinschte Stellung zu geben. 

Bei Lahmung beider Beine ist es zweckmaBig, das eine durch mehrere 
Arthrodesen in eine Stelze zu verwandeln. LaBt man bei totaler Beinarthrodese 
keine Stiitzhiilse tragen, so lauft der Kranke Gefahr schon bei geringer Gewalt­
einwirkung sich das versteifte Bein zu brechen, weil die Kraft einen langen 
Hebelarm trifft, des sen Geriist, die Knochen, noch dazu atrophisch ist. 

Bei jeder Arthrodese ist die Stellung, in der das operierte Gelenk versteift 
werden solI, zu iiberlegen. Das Schultergelenk laBt man am besten bei mitt­
lerer Rotation, Abduction um 80° und geringer Vorwartslagerung des Ober­
armes aus der Frontalebene versteifen. Das Ellenbogengelenk ist im allgemeinen 
rechtwinkelig zu fixieren, nur der Landarbeiter hat mehr Vorteil von einer 



Fehlgang und Fehlform bei schlaffer Lahmung. 845 

Streckstellung von 135° (vollig gestrecktes Ellenbogengelenk = 180°). Die 
Hiifte stelle man in Streckung ein, wahrend das Knie leicht gebeugt sein Iiloll. 
Ein in Streckstellung ankylosiertes Knie erschwert das Gehen und Sitzen auBer­
ordentlich. Die beste FuBstellung ist ein ganz geringer SpitzfuB, wegen des 
Stiefelabsatzes. Die FuBarthrodese ist komplizierten Sehnenplastiken meist 
vorzuziehen. 

1st man genotigt, am Bein mehrere Arthrodesen zu machen, so ist die Ein­
stellung der Gelenke jn Relation zu bringen. Beachtet mandies nicht, so zwingt 
man dem Kranken sehr unbequeme Haltungen auf, z. B. wenn die Hiifte in Streck­
stellung und das Knie in leichter Beugestellung versteift sind. Man gibt am besten 
diesen beiden Gelenken eine leichte Beugestellung und dem oberen Sprung­
gelenk eine geringe Plantarflexion. 

Unbedingt ist bei jeder Einzeloperation das Zusammenspiel der statischen 
und kinetischen Verhaltnisse des ganzen Korpers sorgfaltig zu beriicksichtigen. 

Operation en an den Sehnen und Muskeln nebst deren Ersatz. 
Die einfachste und in vielen Fallen recht gute Resultate erzielende Operation 

ist die Tenotomie. Bei progressiven Lahmungen ist sie mit wenigen Ausnahmen 
die einzig erlaubte Operation am Muskelsehnenapparat. Am haufigsten ist die 
Verlangerung der Achillessehne, die treppenformig gemacht werden solI, weil 
bei querer Tenotomie eine Vereinigung der beiden Sehnenenden ausbleiben kann 
und dadurch ein Zustand geschaffen wird, der einer Lahmung der Waden­
muskulatur gleichkommt. Tenotomien in der Kniekehle sind stets offen zu 
machen, um die Gefahr einer Nervendurchschneidung zu vermeiden. Nach 
Heilung der Hautwunden gebe man stets noch auf 3 Wochen eine einfache 
HUlse, die die gewiinschte Stellung aufrecht erhalt. 4 Wochen nach der Operation 
beginne man mit kraftiger aktiver Gymnastik, damit der Muskel sich an die 
veranderten Verhaltnisse anpaBt. In manchen Fallen kommen Fascien-, Bander-, 
Kapseldurchschneidungen noch in Betracht. 

Die Sehnenverkiirzung ist weniger einfach zu machen und im Erfolg un­
sicherer. Sie darf nur maglichst nahe am Muskelbauch oder am peripheren 
Ansatz der Sehnen vorgenommen werden wegen der Verklebung der Sehnen 
mit der Nachbarschaft. Man sichere das Resultat durch langes Tragenlassen 
von Bandagen, die anfangs nur zwecks Dbung abgelegt werden diirfen. 

Um die durch die Lahmung verloren gegangene aktive Beweglichkeit wieder 
herzustellen, wird haufig eine Sehnenverpflanzung ausgefiihrt. Sie ergibt 
sehr gute Resultate, werm man folgende Punkte beachtet: 

1. Nur bei geistig vollwertigen Kranken, die das lO. Lebensjahr iiberschritten 
haben, operieren. Beriicksichtigt man dies nicht, so ist die unbedingt natige 
Vbungsbehandlung meist nicht maglich. 

2. Contracturen sind vor der Sehnenverpflanzung zu beseitigen, iiber­
dehnte Muskeln sollen sich vor der Operation erholt haben. 

3. Systematische aktive Dbung der Muskeln, deren Sehne verpflanzt wird, 
14 Tage lang vor der Operation, und zwar Vbung dieser Muskeln bei mecha· 
nischer Entspannung (z. B. Biceps bei gebeugtem Ellenbogen). 

4. Nur die Sehnen von gut erhaltenen kraftigen Muskeln verpflanzen. Ver­
wendet man teilweise gelahmte Muskeln, so ist der Erfolg meist fraglich. Bei 
rasch progredienten Lahmungen nicht operieren. 

5. Maglichst einfachen Operationsplan ausfiihren und nicht aIle normalen 
Funktionen ersetzen wollen. Riicksichtnahme auf die Mechanik der mehr­
gelenkigen Muskeln, damit man nach der Operation den Muskeln nicht Leistungen 
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an Hubhohe und Dehnung zumutet, die sie schon normalerweise nicht ausfUhren 
honnen (cf. S. S47, Quadriceps). 

6. Vorsorge treffen, daB keine Verklebungen der verpflanzten Sehnen ein­
treten, Die beste Methode hierfiir ist das Verfahren nach BIESALSRY MAYER, 
das den vorhandenen Gleitapparat der Muskeln und Sehnen weitgehend aus­
nutzt. 

7. Starke trophische StOrungen der Haut sind haufig eine Gegenanzeige 
der Operation. 

S. Sehr sorgfiiltige Nachbehandlung, mit welcher der Erfolg der Operation 
meist steht oder fant. 10 Tage nach der Operation beginne man mit faradischer 
Reizung des Muskels oder seiner Nerven. Eine passive Dehnung durch die 
Schwerkraft der neuen Anheftung der Sehne am Knochen vermeide man. Vor­
sichtige passive Bewegungen. Nach 14 Tagen versuche der Kranke den ope­
rierten Muskel aktiv im Verband zu kontrahieren. Nach 3 Wochen Versuch. 
die erstrebte Bewegung ohne Verband aktiv auszufiihren unter Zuhilfenahme 
starker faradischer Strome und Auflegen der Hand des Patienten auf den Muskel­
bauch. Sehr zweckmaBig ist in diesem Stadium der BERGONIE-Apparat. Haufig 
gelingt anfangs dem transplantierten Muskel das Halten besser als die Be­
wegung; z. B. ein als Quadricepsersatz iiberpflanzter Muskel kann zu einem 
friiheren Zeitpunkt den passiv vorher gestreckten Unterschenkel in dieser 
Lage festhalten, wahrend ihm die aktive Streckung des Unterschenkels noch 
nicht moglich ist. Sobald nun der Kranke gelernt hat, mit der verpflanzten 
Sehne Bewegungen hervorzurufen (sog. Umschaltung, die haufig ganz plotz­
lich mit voller Wirkung eintritt und die oft durch verschiedene Lagerung des 
Kranken beim Einiiben beschleunigt wird), iibe man unermiidlich die neue 
Bewegung sowohl unter Belastung als auch bei den Verrichtungen des taglichen 
Lebens. Erst wenn die neue Bewegung automatisiert ist, darf man mit der 
Nachbehandlung aufhoren; die willkiirliche Bewegung muB zu einer "unwill­
kiirlichen" umgeformt werden. Die zentrale Umschaltung der Bewegungsimpulse 
in bezug auf den motorischen Effekt beansprucht besonderes Interesse. Bei den 
eingelenkigen Muskeln tritt die Umschaltung oder das Umlernen sehr viel 
schwerer als bei den mehrgelenkigen ein. Dies hat seinen Grund darin, daB ein 
mehrgelenkiger Muskel unter gewissen Umstanden (gefiihrte Wirkung def 
Muskeln) schon normalerweise, ohne daB seine Lage zur Gelenkachse verandert 
wird, antagonistisch wirken kann. Die ischiocruralen Muskeln z. B. beugen 
nach hergebrachter Ansicht das Knie. Sie vermogen aber auch das Knie zu 
strecken, wenn der FuB desselben Beines den Boden beriihrt und das Becken 
z. B. durch das andere gestreckte Bein bei der stehenden Versuchsperson 
fixiert ist. Diese also schon normalerweise vorhandenen Umschaltungsfahig­
keiten erleichtern Dun natiirlich die Umlernung auBerordentlich; es sind hier 
nach del' Operation keine eigentlichen neuen Assoziationen notig. 

Da es nicht im Rahmen dieses Abschnittes liegt, eine ausfiihrliche Operations­
lehre zu geben, kann hier nur ein kurzer Dberblick iiber die wichtigsten Plastiken 
vermittelt werden. 

Serratus. Ersatz durch einen Teil des Pectoralis major, der am Angulus 
infer. scapulae befestigt wird. 

Deltoideus. Arthrodese ist einer Sehnenplastik vorzuziehen. Sonst Ver­
lagerung des Pectoralis major auf die Schulterhohe nach temporarem Auf­
klappen der Clavicula, urn die GefiiBe und Nerven durchziehen zu konnen. 

Triceps. Die Lahmung dieses Muskels ist nicht so harmlos, wie es gewohn­
lich dargestellt wird; sie erschwert besonders das Beniitzen des Besteckes beim 
Essen. Ersatz durch den Biceps. 
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Beuger des Ellenbogengelenkes. Ersatz durch einen Teil des Triceps. 
VolIige Liihmung der Oberarmmuskeln (Ersatz der Ellenbogenbeuger). 

AbmeiBeln des Condylus medialis humeri und Implantation dieses Knochen­
stuckchens mitsamt den hier inserierenden Handbeugern in die Vorderseite 
des Humerus handbreit oberhalb des Ellenbogengelenkes. 

Liihmung von Fingerextensoren. Ersatz durch einen Extensor des Hand­
gelenkes. Bei Lahmung der Beuger das Entsprechende von der Beugeseite. 

Radialislahmung. Es sind verschiedene Methoden angegeben, die haufig 
aber in bezug auf die Finger nur eine Transmissionswirkung erzielen, und zwar 
infolge von sekundaren Verklebungen. Sind z. B. die neuen Fingerstreckmuskeln 
bei Dorsalflexion der Hand mit der Umgebung verklebt, so muB eine Hand­
gelenkbeugung eine Streckung der Finger hervorrufen, ohne daB eine Kontrak­
tion der verp£lanzten Fingerstrecker eintritt. Da diesel' Mechanismus praktisch 
nicht ungunstig ist, verpflanzte ich die Handbeuger (Flex. carp. rad. und uln.) 
auf den Handrucken und fixierte die Strecksehnen del' Finger an dem Unter­
armknochen. Man erzielt hierdurch die Moglichkeit einer kraftigen Dorsal­
flexion del' Hand, die mir wichtiger erscheint, als die aktive Streckung del' 
Finger in allen Stellungen der Hand. 

Glutaeus med. und min. Ihr Fehlen auBert sich durch das eigentumliche 
Watscheln. LANGE ersetzt diese Muskeln durch den Vastus lat. fem. 

Glut. max. Seine Lahmung bringt, wenn sie beiderseitig ist, eine sehr schwere 
BewegungEstorung hervor.' Der Ausgleich diesel' Lahmung ist ein noch un­
gelostes Problem. 

Quadriceps. Del' Ausgleich dieser Lahmung ist eine besonders dankbare 
Aufgabe. Nach der klassischen Methode lost man die Kniebeuger am Unter­
schenkel ab, verlagert diese Enden auf die Patella und verstarkt das Ligamentum 
patellare. Bei diesem V orgehen schafft man muskelmechanisch ungunstige 
Verhaltnisse, weil die transplantierten Muskeln bei gleichzeitiger Beugung 
von Hiifte und Knie uberdehnt und bei gleichzeitiger Streckung beider Gelenke 
allzu entspannt werden. Man stellt somit durch die Operation an die Muskeln 
Anforderungen, fUr die ihre Faserlange nicht ausreicht. Ob sich die Faserlange 
den veranderten mechanischen Verhaltnissen nachtraglich anpaBt, ist noch 
unentschieden. Um diesel' Schwierigkeit aus dem Wege zu gehen, machte 
SILVERSKIOLD den guten Vorschlag, die mehrgelenkigen ischiocruralen Muskeln 
dadurch eingelenkig zu gestalten, daB man ihren Ursprung am Tuber abtrennt 
und sie am Femur anheftet, Aus Grunden del' muskularen Koordination ver­
lagere ich den bei Poliomyelitis fast stets erhaltenen Sartorius und Tensor 
auf die Patella und schaffe dadurch eine straffe Verbindung zwischen Spina ant. 
sup. und Unterschenkel; streckt nun del' Kranke das Huftgelenk mit dem Glut, 
max., so edolgt durch Transmissionswirkung auch eine Streckung des Knie­
gelenkes. Die Standsicherheit im Kniegelenk gewinnt erheblich durch diese 
Transplantation. 

Da bei einer Quadricepslahmung haufig auch die Dorsalflektoren des 
FuBes geschadigt sind, so besteht infolgedessen ein SpitzfuB. Diesel' SpitzfuB 
dad nicht vollig beseitigt werden, weil er dem Einknicken des Knies am Stand­
bein entgegenwirkt. Bei del' Quadricepsplastik dad man von der allgemeinen 
Regel, nul' vollwertige Muskeln zur Plastik zu verwenden, allenfalls abgehen. 

Liihmung der Fullmuskeln. Hier hat als Grundsatz zu gelten, nicht zu viel 
Funktionen durch komplizierte Plastiken anzustreben, so verlockend auch die 
Moglichkeiten sein mogen. Bei Fehlen der Dorsalflektoren verlagere man den 
Peron. long. in die Tibialisscheide. Fehlt der Triceps surae, so hefte man einen 
oder mehrere del' meist noch vorhandenen anderen Plantarflexoren am Tuber 
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calcan. an; besonders der Flex. hall. long. ist fast stets verfiigbar. AIle iibrigen 
Plastiken, die am FuB jeweils notig sind, miissen in den Spezialwerken eingesehen 
werden. 

Operationen an den N erven. 
Die Frage der Transplantationen an Nerven selbst ist noeh nieht geniigend 

spruehreif, urn iiber sie hier zu berichten, wenn auch ermutigende Erfolge be­
sonders bei der direkten Implantation in den Muskel vorliegen. Gegen die bis­
herigen Vorschliige ist einzuwenden, daB die Nervenoperationen schon im Zeit­
raum, wo noch eine Regeneration zu erwarten ist, gemacht werden sollen. 

Orthopadische Apparatur. 
Verspricht bei einer schlaffen Liihmung eine Operation keinen Erfolg, ist sie 

nicht angezeigt oder wird sie verweigert, so kann man dUrch Bandagen dem 
Kranken meist noch wesentlich niitzen. Fiir Nachbehandlung nach Operationen 
und zur Festigung von Schlottergelenken sind Apparate hiiufig unentbehrlich. 
Mit einem Korsett kann man den Rumpf in jeder beliebigen Richtung stiitzen. 
Man sieht auf keinem therapeutischen Gebiete soviel Fehler und Stiimpereien. 
wie bei der Verabfolgung von Korsetten. Dies hat seinen Grund darin, daB die 
Ante die Konstruktion meist nicht einem Facharzt, sondern Kaufleuten oder 
Handwerkern iiberlassen. Ein gutes Korsett hat folgende Bedingungen zu 
erfiillen: 1. Fester Halt am Becken, so daB das Mieder weder nach unten noch 
nach hinten yom Korper weggezogen werden kann. 2. Starrer, womoglich 
in sich geschlossener Schulterring mit breiten kriiftigen Pelotten an der Brust, 
die ein Vorfallen des Brustkorbes aufhalten konnen. 3. Achselkriicken schmal und 
in der AchselhOhle konkav gebogen, damit der Armplexus nicht gedriickt wird. 
Ein iibermiiBiges Heben der Schultern ist auBer bei Trapeziusliihmung iiber­
fliissig und liistig. 4. Schulterring und Beckenteil miissen starr untereinander 
verbunden sein. 5. Der Riickenteil ist breitfliichig. 6. Der Bauchteil ist nach der 
Art einer Leibbinde zu gestalten. 7. Die Brust darf vorn moglichst wenig ein­
geengt werden, urn die Atmung nicht allzusehr zu behindern. 

Handelt es sich urn die Bekiimpfung einer Lendenlordose, wie es bei Rumpf­
liihmung hiiufig vorkommt, so muB das Korsett in del' Gegend des Kreuzbeines 
und der Schulterbliitter einen kriiftigen Gegenhalt bieten. Zur Ausfiihrung eines 
guten Korsettes eignet sich am best en die Kombination eines St,ahlgeriistes 
mit Stoff. Leder- oder Celluloid-Korsetts beeintriiehtigen die Hautatmung 
und sind im Sommer liistig. 

Eine andere RumpfstiitzvoITichtung ist die Liegesehale, die vor aHem 
bei spondylitischer Liihmung Verwendung findet. Die Schale solI so gearbeitet 
sein, daB sie stark lordosiert und den Rumpf aueh gegen seitliche Bewegungen 
sichert. Besondere Sorgfalt ist darauf zu legen, daB weder die Kreuzbeingegend, 
die Schulterbliitter, noch die oberen hinteren Teile del' Darmbeinschaufeln 
gedriickt werden, wegen der Gefahr eines Decubitus. Bei Nichtverwendung 
einer Liegeschale muB bei der Lagerung des Patienten ganz besonders auf folgende 
Punkte geachtet werden: 1. Absolute Flachlagerung (Entfernung des Kopf­
keiles), erlaubt ist nur ein ganz diinnes Kopfkissen. 2. Aufrichten des Patienten 
unter gar keinen Umstiinden erlaubt (z. B. beim Essen oder Stuhlgang). 3. Reini­
gung des Riickens odeI' Transport des Kranken zum Umbetten nur in Bauch­
lage. 4. Verwendung von Bettschiissel. Das Nichteinhalten dieser Vorschriften 
bei floriden Spondylitiden stellt einen Kunstfehler dar. Die GLISsoNsche 
Schlinge sollte endgiiltig aus dem therapeutischen Riistzel)g verschwinden. 
Sie zur Ruhigstellung del' Brust. oder Lendenwirbelsaule zu benutzen, ist giinzlieh 
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falsch. Aber auch fiir die Behandlung der Halswirbelsaule ist sie unzweck­
maBig, weil die distrahierende Wirkung nur gering und die Ruhigstenung 
unbedeutend ist. 

Eine Halskravatte, die lordosiert, ist bedeutend niitzlicher und weniger 
lastig fiir den Kranken. 

Bandagen, die das Schultergelenk feststenen, erfiillen ihren Zweck meist 
nur unvonkommen und sind unbequem. Bei Oberarm-Unterarmhiilsen beachte 
man, daB die Oberarmhiilse moglichst weit hinaufreicht, damit ihr oberer Rand 
nicht den Radialis driickt und Lahmungen in seinem Gebiet hervorruft. Bei 
Lahmungen der Oberarmmuskeln bewahrt sich am Apparat ein in den verschie­
densten Winkelstenungen fixierbares Ellenbogengelenk besser als elastische 
Ziige, anenfans kann man beide Systeme kombinieren. 

Bei der Fixierung des Handgelenkes beachte man, daB die Bandage den 
Daumenbanen und die Grundgelenke der Finger auch auf der Beugeseite 
freilaBt, um die Beweglichkeit der Finger nicht zu beeintrachtigen. Zuni Aus­
gleich der RadialisIahmung sind eine Menge von Schienen konstruiert worden. 
Leider befriedigt keine nach anen Seiten. Die einfachste Radialisschiene be­
steht aus einem Metanband (an der Beugeseite des Unterarmes und der Hand), 
das an beiden Enden einen Querbiigel tragt und durch eine Manschette um das 
Handgelenk befestigt wird. Diese Schiene beseitigt nur das Fallen der Hand. 
Ihr hauptsachlicher Nachteil ist, daB in der Hohlhand ein starrer Korper liegt, 
der unbequem fiir denjenigen ist, der mit Handwerkzeugen (Schaufel, Hobel 
usw.) arbeitet. Eine artdere Konstruktionsreihe gestaltet die Schiene im Bereich 
des Handgelenkes beweglich und hebt die Hand durch elastische Ziige. Dies 
kiinstliche Handgelenk darf aus mechanischen Griinden nicht exzentrisch 
am Riicken des Handgelenkes liegen, weil sonst die Bandage an der Hand bei 
jeder Bewegung reibt. Zur Streckung der Finger in den Handgelenken und zur 
Abduktion des Daumens werden den Schienen noch besondere Teile angefiigt, 
die meistens umstandlich anzuziehen sind und kosmetisch ungiinstig auffallen. 
Aile diese Nachteile sprechen fiir eine operative Behandlung der Radialis­
lahmung. 

Bei Medianuslahmung kann man dadurch Nutzen stiften, daB man den 
Daumen in federnde Opposionsstellung bringt. 

Sind die Finger zum Greifen unbrauchbar, das Randgelenk aber noch be­
weglich, so bringe man an einer Unterarmmanschette einen Zapfen an, der in 
die Hohlhand reicht. Der Kranke vermag nun leichtere Gegenstande zwischen 
Hand und diesen Zapfen einzuklemmen. 

Hochgradige Lahmungen eines Armes konnen einigermaBen durch Bandagen 
wettgemacht werden, die nach den Prinzipien kiinstlicher Arme gebaut sind. 
Oft'ist dem in dieser Art Gelahmten schon mit einem einfachen Haken an der 
Hand sehr gedient. Um das auffallende und sehr unschone schlaffe Herabhangen 
des Armes zu verdecken, verabfolgen wir kinetische Bandagen, die Bewegungen 
eines nicht gelahmten Korperteiles auf den gelahmten Arm iibertragen. 

Handgelahmten gebe man im Winter gefiitterte Fausthandschuhe. Bei 
Sensibilitatsstorungen an den Fingern armiere man fiir Raucher den Handschuh 
an den Fingerbeeren des Zeigefingers und Daumens mit unterfiitterten Metall­
blattchen, um die schlecht heilenden .Verbrennungen zu verhiiten. 

Die Lahmung eines Glut. max. 'erfordert meist keinen Apparat, bei doppel. 
seitigem Ausfall dieses Muskels ist es jedoch notig, den Korper weitgehend 
maschinell zu stiitzen. Korsett und zwei Beinapparate werden kaum zu um­
gehen sein; die kiinstlichen Hiiftgelenke verlagere man etwas nach vorn, statte 
sie mit einer Arretierungsvorrichtung aus und verbinde auBerdem hinten das 
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Korsett mit der Oberschenkelhiilse mit kraftigen Gummiziigen. Eine Psoas­
lahmung kann man dadurch teilweise ausgleichen, daB man durch eine kine­
tische Bandage das Schulterheben zum Vorschwingen des Oberschenkels 
ausniitzt. Lahmungen des Quadriceps begegnet man durch Apparate, bei denen 
der fehlende Muskelzug durch elastische Ziige ersetzt wird, die das Knie nach 
hinten driicken. Die Oberschenkelhiilse solI hinten flachenhaft sein und mog­
lichst weit hinaufreichen, um den Ischiadicus nicht zu schadigen. In gewissen 
Fallen kann man auch kinetisch das Knie strecken. Bei kompletten Unterschenkel­
lahmungen muB man einen Hiilsenapparat geben, der den ganzen Unterschenkel 
und den FuB umschlieBt, FuB und Unterschenkel sind durch kiinstliche Knochel­
gelenke und auBerdem vorn und hinten durch Gummiziige verbunden. Fehler­
haft ist, die Unterschenkelhiilse schon in der Mitte der Wade enden zu lassen. 
Bei der Peroneuslahmung geniigt meist eine leichte Bandage, die an jeden ge­
wohnlichen Stiefel angebracht werden kann und nach auBen kaum sichtbar 
ist. Nur bei Leuten, die auf sehr unebenem Boden gehen miissen (Bauern), ist 
die Verabfolgung eines Hiilsenapparates angezeigt. 

Da infolge Unterschenkellahmungen haufig FuBdeformitaten auftreten, 
muB man diese entweder durch Hiilsenapparat oder durch Einlagen bekampfen. 
Die letzteren miissen so gebaut sein, daB sie vor allem die Valgus- bzw. Varus­
stellung korrigieren, was durch die gewohnlichen Fabrikeinlagen nicht erreicht 
wird. 1st ein HohlfuB infolge einer Lahmung entstanden, so muB die Einlage 
die Metatarsen hinter ihren Kopfchen abstiitzen, um eine Metatarsalgie (vorderer 
Ballenschmerz) zu verhiiten oder zu beseitigen. 

Beinlahmungen erfordern zweckentsprechendes Schuhwerk. Das An­
ziehen des Stiefels kann dadurch wesentlich erleichtert werden, daB man die 
Schniirung weiter als gebrauchlich nach vorn gehen laBt. Niedere Absatze 
sind bei Schwache oder Lahmung des Quadriceps angezeigt, weil ein hoher 
Absatz das Einknicken im Knie begiinstigt. Zum Ausgleich von Verkiirzungen 
erhohe man auBer dem Absatz auch den vorderen Teil des Stiefels. Die Erhohung 
hier solI etwa die Form eines Tintenloschers haben, um das Abrollen des FuBes 
zu erleichtern. 

2. Fehlgang und Fehlform bei spastischer Llihmnng. 
Bei spastischen Lahmungen hoheren Grades wird die Gliedermechanik 

symptomatisch beeint,rachtigt durch Spasmen, Herabsetzung der willkiirlichen 
Innervation der spastischen Muskeln, sekundare Atrophie der Antagonisten 
der spastischen Muskeln, Kontrakturen, zentrale Koordinationsstorungen, 
gesteigerte Reflexerregbarkeit und Mitbewegungen, Vermehrung der musku­
Jaren Koordination und endlich in einigen Fallen durch Luxationen und Wacbs­
tumsstorungen. Da die spastische Uberinnervation der Muskeln auf die vermin­
derte Hemmung des Uberspringens der sensiblen Erregungen auf die motorischen 
peripheren Bahnen zuriickzufUhren ist, so richtet sich ein Teil der therapeutischen 
MaBnahmen darauf, die peripheren Reflexbogen zu schadigen, um dadurch die 
motorischen Impulse herabzusetzen. Die hierfiir vorgeschlagenen Operationen 
setzen insgesamt eine sehr sorgfaltige und lange Nachbehandlung mit Dben 
und Lagerungsapparaten voraus .. Die Spasmen kehren aber trotzdem, zum Teil 
wenigstens nach Jahr und Tag wieder, wenn man nicht sehr weitgehende Aus­
schaltungen gemacht hat, die aber wiederum andere Nachteile mit sich bringen 
(Lahmungen auf motorischem oder sensiblem Gebiet). 1m ganzen zwecklos 
sind diese Operation en am Reflexbogen fUr Beseitigung von sekundaren 
Schrumpfungen der Weichteile, ferner bei geistig Minderwertigen. 
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Am motorischen Neuron greift die STOF]'ELSche Operation an. Man 
reseziert hierbei entweder einzelne motorische Aste, die einen Muskel versehen, 
entweder dicht am Muskel odeI' in VerI auf eines Nervenstammes. Del' Erfolg 
del' Operation ist eine mehr oder mindel' ausgebreitete schlaffe Lahmung im 
Muskel, dessen restliche Fasern weiter spas tisch bleiben. Die STOFFELsche 
Operation ist von Vorteil am Arm und bei leichteren Spasmen am Unter­
schenkel. Radikaler und deshalb fUr gewisse Fane wirksamer, ist die totale 
Durchschneidung eines oder mehrerer motorischer Nerven. Am Arm kommen 
hierfiir in Betracht VOl' aHem die Nerven, die die Pronation vermitteln und am 
Bein die Nn. obturatorii, die unter Umstanden extraperi'toneal im kleinen Becken 
durchschnitten und reseziert werden. Wenn auch del' ohnehin nach den ver­
schiedensten Richtungen kranke Muskel durch die STOFFELsche Operation 
noch weiter geschadigt wird, so liegt doch ein Vorteil darin, daB del' Muskel 
leichter dehnbar wird. Sorgt man nun dafiir, daB eine Dauerdehnung zustande 
kommt, VOl' aHem durch die jetzt erleichterte Tatigkeit del' Antagonisten, so 
tritt eine Abschwachung del' Spasm en im gedehnten Muskel ein. 

Die Nervendurchschneidung ist besonders dort angezeigt, wo eine Teno­
odeI' Myotomie schwer moglich ist. 

FORSTER zeigte einen Weg, um den sensiblen Zustrom zum Riickenmark 
einzudammen. Man erreicht dies durch Resektion mehrerer sensibleI' Wurzeln 
im Wirbelkanal. Del' Vorteil dieses Vorgehens liegt darin, daB die paretische 
Kornponente del' spastischen Lahrnung nicht wie bei STOFFEL vermehrt wird, 
und daB die pathologischen Mitbewegungen und st6renden Fremdreflexe nach­
lassen. Da die Operation abel' einen schweren Eingriff darstellt, solI sie nur 
bei sehr hochgradigen Spasmen vorgenommen werden, die nichtprogressiv 
sind. 

Um die sensiblen Erregungen herabzusetzen, kann man auch die sensiblen 
Perzeptionsorgane soweit ausschalten, daB die Spasmen verschwinden. MAGNUS 
spritzte zu diesem Zweck Novokain in die Muskulatur, wodurch nul' eine 
Lahmung del' sensiblen Endorgane erfolgt. Diese Lahmung halt abel' nul' kurze 
Zeit VOl'. 

v. BAEYER exstirpierte zu gleichem Zweck die groBen Muskelfascien, wornit 
die zahlreichen sensiblen Empfangskorperchen in den Fascien beseitigt werden 
und zugleich del' Binnendruck im Muskel bei jeder Kontraktion gemildert wird. 
Dieser Druck erregt die propriozeptiven Elemente im Muskel und erieugt schein­
bar im wesentlichen die Spasmen. Diese Methode erzielt in gewissen Fallen 
recht befriedigende Resultate. 

Urn die motorischen und sensiblen Erregungen zugleich zu mildern, isolierte 
v. BAEYER am Oberarm die Nn. ulnaris und medianus und legte sie, ohne ihre 
Kontinuitat zu verletzen, in einen Hautkanal. Die beiden Nerven werden hier­
durch in ihren sensiblen und motmischen Bestandteilen teilweise gBschadigt 
und sind jederzeit weiteren Beeinflussungen durch Druck oder Kalte zuganglich. 
Die Untersuchungen in diesel' Richtung sind noch nicht abgeschlossen, ich bringe 
sie jedoch, um zum weiteren Ausbau der Therapie spastischer Lahmungen an­
zuregen. Man solIte die Moglichkeit haben, die propriozeptiven Bahnen aHein, 
etwa an der hinteren Wurzel schadigen zu konnen. 

Nicht operativ kann man in nicht wenigen Fallen (besonders bei multipler 
Sklerose, amyotrophischer Lateralsklerose) die Spasmen dampfen durch leichte 
Umschnurung del' spastischen Korperabschnitte mit unelastischen Bandern. 
Fur eine Extremitat geniigen etwa 4 derartige einige Zentimeter breite Gurten 
(v. BAEYER). Die Spannung in den Muskeln laBt augenblicklich nach und der 
Kranke verrnag sich besser zu bewegen. Der Versuch mit diesem einfachen 
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Verfahren sollte bei allen leichten und mittelschweren Fallen gemacht werden. 
Diese Therapie griindet sich auf die Lehre VERWORNS, daB Hemmungen durch 
Interferenz zweier Reize und nicht durch besondere assimilatorische Prozesse 
zustande kommen. Hemmungen als solche werden iibrigens auch nicht weiter 
geleitet, eine Tatsache, die gegen die hergebrachte Hemmungstheorie spricht. 

Der eine Teil der interferierenden Reize, die die Zellen des Reflexbogens 
treffen, wird durch die sensiblen Erregungen aus den propriozeptiven Elementen 
der Peripherie dargestellt, die anderen durch Erregungen, die von hoher ge­
legenen Zentren herabstromen. Da nun beim Spastiker die yom Zentrum herab­
stromenden Reize mehr oder minder fehlen, so muB man sie durch eine andere 
Reizserie ersetzen; bei der Bandertherapie werden diese Ersatzreize dadurch 
in der Haut erzeugt, daB der kontrahierte Muskel die Haut gegen die Bander 
driickt und sie reizt. 

Zur Linderung des Fehlganges infolge spastischer Kontraktionen kann man 
auch die Muskeln selbst opsrativ angehen. Der einfachste Eingriff, der von vielen 
Orthopaden besonders bevorzugt wird, ist die Tenotomie, die in der Regel in einer 
Verlangerung der Sehne besteht und nicht zu einer dauernden Kontinuitats­
trennung fiihren solI. Der Wert der Tenotomie beruht darauf, daB der Muskel 
an Hubhohe verliert, die sp'1stische Kontraktur aufgehoben, die sensible Erregung 
(Reflexerregbarkeit) im Muskel bei Entfernung seiner Insertionspunkte herab­
gesetzt wird und daB endlich die dauernde Dberdehnung der Antagonisten 
fortfallt. 

Bei Tenotomie mehrgelenkiger Muskeln wird die Wirkung der muskularen 
Koordination, die beim Spastiker in storender Weise verstarkt ist, abgeschwacht. 
Streckt z. B. ein Kranker mit Spasmen im Gastrocnemius das Knie, so wird 
zwangslaufig durch Transmissionswirkung des verkiirzten mehrgelenkigen 
Muskels die FuBspitze gesenkt; tenotomiert man nun die Achillessehne, so fallt 
die der Kniebewegung durch den Muskel koordinierte Bewegung im oberen 
Sprunggelenk fort. AuBerdem konnen noch weitere mechanische Vorteile 
durch eine Tenotomie erreicht werden. Mit der Achillotenotomie des spastischen 
SpitzfuBes z. B. beseitigen wir die Ursache fUr den sekundaren PlattfuB und die 
Beschwerden an den Zehenballen und heben einen der Hauptgriinde fiir die 
Dberstreckstellung des Knies auf. Ferner kommt die scheinbare Verlangerung 
des Beines;in Fortfall. Beim Apoplektiker sollte dieser kleine Eingriff viel 
haufiger ausgefiihrt werden. Beugekontraktur am Knie kann eine Gegenanzeige 
der Achillotenotomie sein, weil der SpitzfuB bis zu einem gewissen Grade knie­
streckend wirkt. In manchen Fallen, wo der FuBklonus bei Aufsetzen des FuBes 
vorwiegend storend in Erscheinung trat, machte ich mit Vorteil eine offene 
VerHingerung der Sehnenziige, die zum Soleus gehoren, weil das Phanomen 
des FuBklonus auf rhythmischen Kontraktionen nur dieses Muskels beruht. 

Dber den Wert von Sehnenplastiken sind die Ansichten geteilt. Die urspriing­
liche Vorstellung, daB man durch derartige Operationen die iiberschiissige 
Kraft der einen Seite auf die andere iibertragen und hier nutzbringend zur 
Verwendung kommen lassen kann, ist wohl sicher nicht richtig, weil einerseits 
keine iiberschiissige willkiirliche Kraft, sondern nur dem Willen mehr oder weniger 
entzogene Spasmen bestehen und andererseits die ohnehin gestorte zentrale 
Koordination durch eine Muskelverlagerung noch weiter erschwert wird. Die 
mit Plastiken erreichten Erfolge beruhen wohl im wesentlichen darauf, daB sie 
die Vorteile einer Tenotomie und Fascienexstirpation bieten. Durch das Vor­
verlagern der Kniebeuger auf die Patella erreicht man auch, daB beim Sit zen 
die transplantierten mehrgelenkigen Muskeln einer iibermaBigen Dehnung 
ausgesetzt werden, wodurch die Spasmen giinstig beeinfluBt werden. 
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Will man auf rein mechanischem Wege den Spasmen entgegenwirken, so 
empfiehlt sich die Verwendung von elastischen Kriiften, die die Antagonisten 
unterstutzen. Bei Kniebeugespasmen z. B. ein Gummizug vom Becken zum 
Unterschenkel analog dem Rectus femoris oder bei SpitzfuB ein sogen. Peronaeus­
zug. Auch hier ist es gunstiger mehrgelenkige Zuge anzubringen, weil man auf 
diese Weise unter Umstanden die Bewegung eines weniger gehemmten Gelenkes 
flir die Funktion des spastisch fixierten Gelenkes durch Transmission ausnutzen 
kann. In schweren Fallen kann man gen6tigt sein, HUlsenapparate mit Gelenk­
sperrvorrichtungen zu verordnen. 

Als Folgezustande der Spasmen treten Kontrakturen ein, die einer 
Behandlung groBe Widerstande entgegenzusetzen verm6gen. Es k6nnen alle 
Weichteile, einschlieBlich der GefaBe, und Nerven verkurzt sein. Die Kontrak­
turen weisen in ihren Erscheinungen eine gewisse GesetzmaBigkeit auf, analog 
den urspriinglichen Spasmen. FOERSTER flihrt dies auf die anfangliche Lagerung 
der Gliedabschnitte zuruck. Nach ihm wird in denjenigen Muskeln, deren 
Insertionspunkte lange Zeit hindurch einander genahert sind, der Spasmus 
begunstigt. Fur die Prophylaxe und die Behandlung der Spasmen und Kon­
trakturen ist diese Beobachtung sehr wichtig. 

EVERSBUSCH glaubte auf Grund von Versuchen am Lebenden, die typischen Stellungen 
der Glieder hei den einzelnen Spastikern auf die Wirkung schwacher und starker Reize auf 
die verschieden erregbaren Beuger und Strecker zuriickfiihren zu k6nnen. Die Versuche 
wurden in der WeiRe angestellt, daB beim Narkotisierten mit abgestuften elektrisehen 
Str6men der Plexus, z. B. am Oberarm durch die Raut hindurch gereizt und dadurch die 
einzelnen Stellungen erzielt wurden. Die Methode ist aber nicht beweisend, weil die Strum­
schleifen im K6rper nicht beriicksichtigt wurden und weil bei dieser Versuchsanordnung 
die sensiblen Bahnen in Erregung kommen muBten, wodurch nicht iibersehbare Umkehr­
reflexe, die auBerst labil sind, auftreten k6nnen. 

AuBerordentlich wichtig ist die Verhutung von Schrumpfungs­
kontrakturen. Man lagere deshalb die Extremitaten wenigstens nachts in 
Stellungen, die den zu erwartenden Kontrakturen entgegengesetzt sind. Dem 
Schultergelenk gebe man eine Schiene oder dergleichen, die den Arm in Abduk­
tion und AuBenrotation halt. Das Ellenbogengelenk bedarf zweier Lagerungs­
vorrichtungen, die abwechselnd getragen werden und Lagerung in v611iger 
Streck- und Beugestellung zulassen. Die Hand bandagiere man in Dorsalflexion, 
die Finger in Streckung, unter Erzwingung extremer Supination des Unter­
armes. Die Hufte erfordert Streckung und Abduktion; das Knie ist analog 
dem Ellenbogengelenk zu behandeln und der FuB etwa rechtwinkelig zu halten. 

Ausgebildete fixierte Kontrakturen erfordern meist blutige Ein­
griffe, VerIangerung der Sehnen durch plastische Tenotomie oder am Unter­
arm durch Resektion eines Stuckes beider Knochen, Myotomien, Fasziendurch­
schneidung, Osteotomie usw. Neben diesen Operationen ist in der Regel noch 
ein gewaltsames Redressement n6tig. Bei nicht zu schweren Fallen erzielt man 
durch ganz langsames Dehnen (quengeln, schrauben) oft noch gute Erfolge. 

Die Operationen an Spastikern erfordern eine besonders sorgfaltige und 
langdauernde Nachbehandlung, andernfalls die Spasmen und Kontrakturen 
wieder erneut auftreten. 

Die fast immer notwendige nachtliche Lagerung der operierten K6rperteile 
entspricht in den meisten Fallen derjenigen, die wir bei der Verhutung der 
Kontrakturen angeflihrt haben, nur kann beim Ellenbogen und Knie der 
Stellungswechsel fortfallen. Zur Nachbehandlung von Kniebeugekontrakturen 
soll man eine tl'berstreckung in diesem Gelenk anstreben. Recht zweckmaBig 
flir alle diese Lagerungsapparate sind die von LANGE angegebenen einfachen 
Celluloid-Gurt-StahldrahthUlsen, die dauerhaft und gegen Feuchtigkeit bestandig 
sind. In schweren Fallen kommt man bei Tag nicht ohne stabile HUlsenapparate 
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aus, die mit feststellbaren Gelenken versehen sein miissen. Der Kranke 
mit Spasmen an den Beinen lernt mit diesen Hilfsmitteln oft erst wieder das 
Stehen und Gehen und kann diese Funktionen iiben, so daB er dann gegebenen­
falls allmahlich die Bandagenentbehren kann. Bei Kindern mit schweren 
Spasmen beider Beine, vor allem, wenn sehr lebhafte Beugereflexe vorliegen, 
verwandeln wir beide Beine und das Becken durch Schienen in ein starres Ganzes. 
Daneben sind noch Stocke fUr beideHande notig, um das Fortbewegen, das 
in einem Drehen um das jeweilige Standbein besteht, zu erleichtern. UnerlaB­
lich fUr die Behandlung und Nachbehandlung von Spastikern sind passive und 
aktive tJbungen, ohne die nur in den seltenstenFallen Erfolge zu erzielen sind. 
Die tJbungen miissen taglich, womoglich mehrmals, Monate, selbst Jahre hin­
durch mit auBerster Konsequenz durchgefiihrt werden. Die Resultate lohnen 
die Miihen. 

Die passiven Bewegungen dienen dazu, den Kontrakturen entgegen 
zu arbeiten und Bewegungsvorstellungen zu schaffen. Der Kranke muB deshalb 
seine Aufmerksamkeit auf die Bewegung angespannt lenken und soIl zur Aus­
arbeitung der zentralen Bahnen und Umschaltestellen versuchen, die passiven 
Bewegungen aktiv mitzumachen. Diese tJbungen erganzt. man zweckmaBig 
durch Faradisieren, das bei empfindlichen Kindern jedoch weniger empfehlens­
wert ist. Bei der passiven Gymnastik beachte man die Kuppelung mehrerer 
Gelenke durch die mehrgelenkigen Muskeln (muskulare Koordination). Man 
mache vor allem gegeulaufige Bewegungen, z. B. bei gestreckter Hiifte Beugung 
im Knie oder bei gebeugter Hiifte Kniestreckung und Hebung der FuBspitze; 
an der Hand bei dorsalflektiertem Handgelenk Streckung der Finger usw. Der 
Ausfiihrung dieser gegenlaufigen Bewegungen kommt eine besonders dehnende 
Wirkung zu. 

Die aktive Gymnastik dient der Bahnung der motorischen Impulse, 
Kraftigung der Muskeln und ihrer Unterwerfung unter den Willen. Um die 
spastischen Muskelnmoglichst wenig zu kraftigen und doch ihre Innervation 
Zu iiben, schalte man bei den tJbungen moglichst jeden Widerstand, auch den 
der Schwerkraft aus. Anders liegt es bei den Antagonisten spastischer Muskeln, 
denn hier streben wir eine Kraftigung an. Diese Muskeln sind atrophisch infolge 
der langdauernden Dehnung und des verminderten Reizzuflusses. Diese· Ver­
haltnisse liegen nicht durchweg vor, doch diirften sie in der Mehrzahl der FaIle 
vorhanden sein. Die tJbung der willkiirlichen Innervation der atrophischen 
Antagonisten ist ein weiteres Ziel der Therapie. 

Bei der aktiven Gymnastik der Spastiker muB die bei diesen Kranken 
wesentlich erhohte muskulare Koordination ebenfalls beriicksichtigt werden. 
Dem Spastiker gelingen die gegenlaufigen Bewegungen nur schwer oder gar 
nicht, sie sind deshalb besonders zu iiben, z. B. im Stehen das Beugen der 
Hiifte und zugleich das Vorschleudern des gebeugten Unterschenkels, oder bei 
gestreckter Hiifte Beugen des Knies und Senken der FuBspitze. 

AuBer diesen mehr oder minder isolierten Bewegungen iibe man die im tag­
lichen Leben vorkommende komplexe Gliedermechanik, also das Stehen 
(anfangs unter Anlehnung an eine Wand), Gehen, Laufen, Treppensteigen; 
mit dem Arm das An- und Ausziehen, Knopfen, Beniitzen des EBbesteckes. 
Sehr zweckmaBig sind tJbungen, die geistig anregend sind, wie wir sie z. B. 
durch Spiel und Sport oder durch Handarbeit vermitteln konnen. 

AuBer durch Einschalten von Gegenkraften kann man die tJbung dem 
Spastiker noch dadurch erschweren, daB man ihn in abnorme Lagen oder 
Stellungen bringt. 
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Bei den aktiven tlbungen ist darauf zu achten, daB die unzweckmaBigen 
Mitbewegungen unterdriickt werden, sei es durch fremden Widerstand oder durch 
eigene Aufmerksamkeit des Kranken. 

Zur Bekampfung der Athetose kann man Ruheiibungen versuchen. Spastische 
Luxationen sind undankbar in der Behandlung, sie erfordern sehr erhebliche 
blutige Eingriffe. Die Wachstumsstorungen am Bein gleicht man wie diejenigen 
bei schlaffen Lahmungen durch erhohte Stiefel oder Verlangerungsbandagen aus. 
Diese Vorrichtungen konnen ofters auch bei scheinbarer Verkiirzung des Beines 
als Folge von Kontrakturen guten Nutzen bringen. 

3. Ataxie. 
Die Ataxie bei Tabes, FRIEDREIOHSCher Krankheit, Neuritis und multipler 

Sklerose ist ofters selbst noch in ganz schweren Fallen besserungsfahig durch 
eine sorgfiUtig durchgefiihrte tJbungstherapie, die an anderer Stelle beschrieben 
ist. Durch orthopadische MaBnahmen laBt sie sich weitgehend unterstiitzen. 
In nicht· seltenen Fallen kann man dem Kranken durch ein leichtes I(orsett, 
das vorwiegend dazu dienen soIl, den Rumpf zU stiitzen, niitzen. Von schweren 
Riilsenapparaten an den Beinen ist im allgemeinen abzuraten. 

Tabes. Da die tJbungstherapie in der Rauptsache eine Schulung und Aus­
niitzung der peripheren sensiblen Merkmale anstrebt, kann man mit Vorteil die 
Reizung der Raut durch die Bewegungen dadurch vermehren, daB man auf die 
Raut einen Druck von auBen wirken laBt. FOERSTER gibt aus dieser tJberlegung 
heraus einen Beckengiirtel mit Pelotte im Bereich des Trochanter major, der 
das seitliche Wegkippen des Beckens entschieden vermindert. In weiterem MaB 
kann man die Hautsensibilitat zur Bekampfung der Ataxie ausniitzen, wenn man 
die Bewegungen distaler Korperabschnitte auf proximaler gelegene Rautpartien 
mechanisch iibertragt, wo die Oberflachensensibilitat langer erhalten bleibt 
(Substitution der Sensibilitat). Da das Gefiihl fiir die Bewegungen hauptsach­
lich durch die Raut vermittelt wird, muB man sich, bevor man einen Apparat, 
der die Bewegungen zentralwarts iibermittelt, verordnet, davon iiberzeugen, 
wie weit die Oberflachen- und Tiefensensibilitat der Raut gestort ist. 

Um die Oberfliichensensibilitat zu priifen, kratzt man strichformig leicht die Raut und 
laBt sich die Richtung des Striches bei geschlossenen Augen des Patienten angeben. -aber 
die Tiefensensibilitat unterrichtet man sich dadurch, daB man eine Fingerkuppe krii.£tig 
auf der Raut aufsetzt und nun, ohne mit dem Finger abzugleiten, die Raut nach den ver­
schiedenen Richtungen moglichst weit verschiebt. Der Kranke gibt nun bei geschlossenen 
Augen die Richtung der Rautverschiebung in den gestorten Partien in einer merkwiirdig 
regelmiiBigen Weise falsch an. fu sehr vielen Fallen tritt diese Abstumpfung des Raut­
verschiebungsgefiihles an den Unterschenkeln eines Tabikers schon in sehr friihen Stadien 
der Erkrankung auf. Die Storung des Rautverschiebungsgefiihles reicht meist wesentlich 
weiter zentralwiirts als die der Oberflachensen8ibilitat (v. BAEYER). 

Die ataktischen Bewegungen des Tabikers beruhen aber nicht nur darauf, daB er nicht 
mehr fiihlt, welche SteHung seine Glieder einnehmen, sondern auch auf der Rypotonie der 
Muskeln. DiE' normalerweise durch den tonisch gespannten Muskel bedingte Bremsung der 
Bewegung faHt fort, die Bewegung schieBt iiber das Ziel hinaus. Die funervation braucht 
beim hypotonischen Muskel wahrscheinlich langer, um eine Gelenkbewegung hervorzurufen; 
um dies auszugleichen, werden die Impulse verstarkt und erzeugen schlieBlich eine tiber­
maBige Kontraktion. 

Von besonderer Bedeutung sind auch hier wieder die Verhaltnisse an den mehrgelenkigen 
Muskeln. Wie schon mehrfach erwiihnt, sind die Gelenke einer Extremitiit in ihren Bewe­
gungen bis zu einem gewissen Grade durch die tonisch gespannten mehrgelenkigen Muskeln 
voneinander abhangig (die Beugung der Riifte bedingt z. B. eine Beugung des Knies und 
setzt dem Strecken des Knies [Vorpendeln beim Gang] einen Widerstand entgegen). Sind 
nun die Muskeln hypotonisch, so faHt die muskuliire Koordination mehr oder minder fort. 
Der Kranke muB den nun normalerweise fast automatischen, durch die Kuppelung bewirkten 
V organg dUl·ch Einzelinnervationen ersetzen. Wenn nun diese Einzelinnervationen auch 
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gestort sind, wie ich es oben dargelegt habe und wie es weiterhin sich aus den beim Tabiker 
mangelhaften Reflexvorgangen ergibt, so muE der geregelte Bewegungsablauf in besonderem 
MaE erschwert sein. Der Fortfall der muskularen Koordination auEert sich vorwiegend, 
wie mir scheint, in dem Unterbleiben der Bremsung cler Bcwegungen. 

Da diese Storung in der peripheren Koordination ihre Ursache in dem 
Fehlen der Muskelspannung hat, so war der Versuch angezeigt, die notwendige 
Spannung durch elastische Krafte auBerhalb des Korpers zu ersetzen (Substi­
tution des Tonus). Mit einer leichten und nicht auffallenden Bandage (Tonus­
bandage) kann man diesen Zweck weitgehend erfi.i.llen. Sie dient zugleich dazu, 
die Bewegungen peripherer Gliederabschnitte auf hoher gelegene noch empfind­
liche Hautabschnitte zu i.i.bertragen, wodurch in gewissem Grade neue Reflex­
bogen geschaffen werden und die Augenkontrolle der Bewegungen i.i.berfli.i.ssig 
werden kann. Ein dritter Vorteil der Bandage besteht darin, daB sie die Gelenke 
wieder kraftschli.i.ssig macht, wodurch sie geschont werden. Die Tonusbandage 
besteht aus einem korsettahnlichen Leibchen und aus je zwei zirkularen Bandern 
ober- und unterhalb des Knies. Das Leibchen, die Bander und die Stiefel sind 
durch kraftige Gummizi.i.ge, die groBenteils die Anordnung der mehrgelenkigen 
Muskeln haben und durch einzelne eingelenkige Zi.i.ge erganzt sind, verbunden. 
Die Konstruktion richtet sich nach den jeweiligen Fehlgangen. 

Der Erfolg mit dieser Bandage best and nun in nicht wenigen Fallen darin, 
daB die Patienten sofort ohne Augenkontrolle und ohne Stock stehen und gehen 
konnten, daB das ROMBERGSche Phanomen verschwand und daB die Bewegungen 
der Beine wieder normaler wurden. Besonders gut wurden die Resultate, wenn 
wir mit der Substitutionstherapie Vbungen verbanden. Eine Gewohnung 
an die Bandage, so daB sie allmahlich immer weniger ni.i.tzte, wurde nicht beob­
achtet, im Gegenteil der Nutzen nahm zu. Sonderbarerweise zeigt sich nach 
Abnahme der Bandage meist eine deutliche gi.i.nstige Nachwirkung derselben. 

Bei erheblichem Genu recurvatum oder bei besonders starkem Umknicken 
des FuBes lassen sich Hi.i.lsenapparate nicht vermeiden, doch mi.i.ssen sie sehr 
leicht gebaut sein. 

Die Ataxien bei FRIEDREICHscher Krankheit, Neuritis und bei multipler 
Sklerose konnen durch die Tonusbandage ebenfalls gemildert werden. DaB 
die Tonusbandage nur ein rein symptomatisches Hilfsmittel ist, braucht wohl 
kaum erwahnt zu werden. 

4. Trophische Stiirungen an Knochen, Gelenken und Baut. 
Die orthopadische Behandlung dieser Storungen besteht in Beschaffung 

von Sti.i.tz- und Entlastungsbandagen. Fi.i.r die Bewegung und Sti.i.tzung der 
Wirbelsaule gelten dieselben Grundsatze, die im vorhergehenden bei Be­
sprechung der schlaffen Lahmung (S. 848) angegeben wurden. 

Arthropathie des Hliftgelenkes. Da die Diagnose der Bewegungen 
im Hi.i.ftgelenk haufig Schwierigkeiten verursacht, beachte man folgende, 
ziemlich regelmaBig in Erscheinung tretende differentialdiagnostische Merk­
male. Bei tuberkuloser Hi.i.ftgelenkentzi.i.ndung sind alle Bewegungen aufgehoben 
oder mindestens sehr beschrankt. Bei der Arthritis deformans sind Beugung 
und Streckung in weitem Umfang moglich, Rotation und Abduktion aber auf­
gehoben bzw. eingeschrankt. Haufig Knieschmerzen. Die Psoaskontraktur 
(PsoasabszeB infolge von Wirbelkaries) bedingt im wesentlichen nur eine erheb­
liche Einschrankung der Streckung. Bei Ischias sind alle passiven Bewegungen 
frei, vorausgesetzt, daB man den Unterschenkel mitIaufig bewegt. Die neuro­
pathische Arthrcpathie gleicht der Arthritis deformans, doch sind dabei die 
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Gelenke meist beweglicher. 1st sie mit einer nicht konsolidierten Schenkel­
fraktur oder Luxation kombiniert, so finden wir eine achsiale Verschiebbarkeit 
des Oberschenkels. 

Der Stiitz- und Entlastungsapparat bei Hiiftgelenkveranderungen besteht 
aus einem Beckenkorb und Beinbandage; er muB eine horizontale Stiitzflache 
fUr das Becken bieten. Man priift den richtigen Sitz des Apparates dadurch, 
daB man den stehenden Kranken das gesunde Bein heben laBt. Bei entsprechen­
der Bauart darf hierbei die Ferse die Sohle des FuBteiles nicht beriihren. Ferner 
darf die UnterschenkelhUlse die Gegend unter dem Knie nicht fest umfassen, 
um die Entlastung nicht illusorisch zu machen. 

Kniegelenk. Die Entlastung dieses Gelenkes erfolgt in gleicher Weise, 
wie die des Hiiftgelenkes, nur kann der Beckenkorb fortfallen. Um einen 
ErguB ins Gelenk zuriickzudammen ist es zweckmaBig, unter dem Apparat 
noch eine elastische Kniekappe tragen zu lassen, die bei leichten Fallen oft schon 
allein gute Erfolge bringt. Eine Verbiegung im Sinne eines O-Beines erfordert 
besonders biegungsfeste Schienen und starke Gelenke.Die Gegend des Waden­
beinkopfchens muB vor Druck geschiitzt sein. 

FuBgelenke. Der Apparat solI seine Stiitzfl1ichen am Tibiakopf, Patella 
und unterhalb des Fibulakopfchens finden; im Bereich des Unterschenkels 
hat die HUlse eng anzuliegen. Fehlerhaft sind die Bandagen, die nur bis zur 
Mitte der Wade reichen; sie entlasten nicht und fixieren die FuBgelenke nur 
unvollkommen. 

Die Arthropathien am Arm machen manchmal ebenfalls Bandagen notig. 
Das Schultergelenk halten wir zusammen durch einen Oberarm-Unterarm­
hUlsenapparat, der mit drei Gurten an einem westenahnlichen Lei"Qchen be­
festigt ist. Bei schweren Zerstorungen des Ellbogengelenkes sind kompli­
zierte Apparate notwendig, die am Rumpf Halt finden mUssen, um die patho­
logischen Seitenbewegungen im kranken Gelenk zu verhindern. Das Hand­
gelenk schient man durch eine Unterarm-Handschiene, ahnlich derjenigen 
bei Radialislahmung. . 

Die Frakturen behand~1t man am besten anfangs mit Gipsverbanden. 
Eine Extension ist aus verschiedenen Griinden (Hautdecubitus, Pseudoarthrosen­
gefahr) nicht ratsam; hat sich aber ein falsches Gelenk gebildet, so muB ein 
Stiitzapparat gegeben werden. 

Decubitus und trophische Geschwiire erfordern in gewissen Fallen ortho­
padische MaBnahmen, die daraw hinauslaufen, die Belastung von Stellen, 
an denen Knochen nur von Haut bedeckt sind, fernzuhalten und sie dorthin 
zu verlegen, wo Muskulatur die Haut unterpolstert. tlber die Vorbeugung 
desWundliegens in der Kreuzbeingegend ist S. 848 berichtet. Beim Mal perforant 
geniigt in leichten Fallen eine Einlage, die das Metatarsalkopfchen dadurch 
entlastet, daB sie den Bodendruck auf die Plantarmuskulatur iibertragt. Kornmt 
man mit diesem Hilfsmittel nicht zum Ziel, so muB man zu einem Unterschenkel­
entlastungsapparat ·greifen oder bei ganz schweren Fallen operieren (LERICHES 

periarterielle Sympathektomie oder Amputation). 

5. Schmerzhaltungen. 
Unter Schmerzhaltungen sind sowohl pathologische Haltungen, die Schmerz 

verursachen, als auch krankhafte Haltungen infolge von Schmerzen zu ver­
stehen. Es konnen nun hier selbstverstandlich nicht alle vorkommenden Mog­
lichkeiten abgehandelt werden; es sollen nur die den Neurologen am haufigsten 
in Erscheinung tretenden FaIle erwahnt werden, auBerdem solche, die streng 
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genommen mit der Neurologie nichts zu tun haben, aber doch den Nervenarzt 
nicht selten aufsuchen. 

1ntercostalschmerzen bei Wirbelsaulenverbiegungen lassen sich 
nicht selten durch ein gutes Stiitzkorsett beseitigen. Skoliose bei 1schias behandle 
man nicht mit Bandagen oder Verbanden. Das gleiche gilt von hysterischen 
Zwangshaltungen. Riickenschmerzen infolge statischer Storungen, z. B. Skoliose, 
infolge eines kurzen Beines, werden haufig schon durch kleine mechanische 
Hilfen (hoher Absatz) beseitigt. 

Metatarsalgie ist eine rein mechanisch bedingte Erscheinung, die durch 
Einlagen beseitigt werden kann. Die Einlage muLl den schmerzhaften Metatarsus 
hinter den Kopfchen ausgiebig stiitzen und dieses vor Belastung schiitzen. 
1st das I. Metatarsalkopfchen schmerzhaft, so halt der Kranke den FuLl heim 
Gehen und Stehen in Supinationsstellung, die ein Nervenleiden vortauschen 
kann. Fehlerhaft sind Sohlen, bei denen die Gegend des Metatarsalkopfchens 
lochformig ausgeschnitten ist, weil hierdurch der vordere Teil des Metatarsus 
noch weiter durchsinkt. 



Operative Therapie der N ervenkrankheiten. 
Von 

Fedor Krause-Berlin. 

Vorbemerkungen. 
Seit Erscheinen der ersten Auflage im Jahre 1909 haben sich Wandlungen 

auch in der operativen Behandlung vollzogen. Indessen kann es nicht Aufgabe 
dieses Lehrbuchs sein, andere als fest begriindete und physiologische Methoden, 
die Aussicht auf Erfolg bieten, zu erwahnen. Wie richtig diese Meinung ist, 
beweist z. B. die vollige Verwerfung der Nebennierenoperationen bei Epilepsie 
durch KUTTNER und WOLLENBERG, wahrend das neue Verfahren anfangs mit 
groBen Hoffnungen begriiBt wurde. Jefurchtbarer eine Krankheit ist, und je 
weniger sie unseren therapeutischen MaBnahmen, auch chirurgischen Eingriffen, 
gehorcht, urn so groBer pflegt die Zahl neuer Heilmethoden zu sein, die leider 
haufig genug von vornherein als Allheilmittel gepriesen werden, urn nach einiger 
Zeit in das Meer der Vergessenheit zu versinken. Das war von jeher der Fall. 

1. Krankheiten des Gehirns und seiner Haute. 
Den Zugang zum Gehirn verschaffen wir uns durch die Eroffnung der 

Schadelhohle, die 
Trepanation. 

Erst die Einfiihrung der antiseptischen Wundbehandlung hat in diesem Ge­
biete, wie sonst, griindlich Wandel geschafft. Unsere heutige aseptische Methode 
bietet auch hier eine so groBe Sicherheit, daB man in der Tat den bloBen 
Operationsakt fiir beinahe ungefahrlich erklaren kann. Eine Gefahr tritt im 
wesentliohen dann ein, wenn der SchadelOffnung, wie bei den in ubertriebener 
Weise ausgefiihrten Kraniektomien, eine allzu groBe Ausdehnung gegeben 
wird. Dann konnen Kollaps und Blutung namentlich aus der Diploe das Leben 
gefahrden. 

Das klassische Instrument fiir die Eroffnung der Schadelhohle, der Trepan, 
wird jetzt wenig mehr benutzt und dann nur in Fallen, in denen eine bestimmt 
umgrenzte Lucke in der Schadelkapsel von vornherein ausreichend erscheint, 
wie z. B. behufs Drainage des Seitenventrikels beim Hydrocephalus internus 
oder zur Einspritzung des Tetanusantitoxins in die Schadelhohle. Aber auch 
fiir solche Zwecke besitzen wir jetzt in der DOYENSchen Kugelfrase ein brauch­
bareres Instrument. Bei groBen Eroffnungen soIl meiner Ansicht nach, wenn 
irgend moglich, der Knochen erhalten werden. Die osteoplastische Methode 
zuerst am Menschen ausgefiihrt zu haben, ist das Verdienst von WAGNER­
Konigshutte. Die Ernahrung des Weichteilknochenlappens erfolgt von einem, 
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meist die ganze Lappenbreite einnehmenden Stiel aus, der im allgemeinen nach 
der Schadelbasis hin gelegt wird. Die Schnittfiihrung ist aus den betreffenden 
Abbildungen im Text zu ersehen. Dieses osteoplastische Verfahren verwende 
ich bis auf seltene FaIle bei allen Schadeleroffnungen. 

Da bei groBen Trepanationen der Blutverlust aus den Weichteilen ein sehr 
betrachtlicher, sogar gefahrlicher werden kann, legt man nach HEIDENHAINS 
Vorgang eine fortlaufende Umstechungsnaht in einem den zukiinftigen Lappen 
umgebenden viereckigen Bezirk auf der AuBenseite der Schnitte und auch 
unterhalb der Basis des Lappens an. Nach Vollendung der Operation, Riick­
lagerung des Lappens und genauer Vernahung der Wundrander werden aIle 
Umstechungen noch vor Anlegung des Wundverbandes entfernt. Fiihrt man 
die Trepanation, wie ich in der iiberwiegenden Mehrzahl aller FaIle, in Lokal­
anasthesie mit den BRAuNschen Novocain-Adrenalin- oder Tutocain-Suprarenin­
Einspritzungen aus, so bedarf es der Umstechungen nicht. 

Haben wir den Schadelknochen in der Richtung, in der er durchtrennt 
werden solI, also in einem schmalen Bezirk, yom Periost entblOBt, so werden 
zunachst einige BohrlOcher bis zur Dura mater durchgefiihrt.Hierzu benutzen 
wir die mit der Hand in Bewegung gesetzten DOYENschen Instrumente. Um 
den Knochen zu umschneiden, bedarf es ebenfalls keines Elektromotors. Prak­
tisch wichtig ist das Aufgeben jeder Maschine deshalb, weil man die wenigen 
Instrumente bei sich fiihren kann und ein Versagen niemals eintritt. Man kommt 
meinen Erfahrungen nach stets mit der DAHLGRENschen Zange, deren Modell 
von mir verandert ist, aus. Ihr nicht zu unterschatzender Vorteil beruht ferner 
darin, daB man von der wechselnden Dicke des Schadels, die ja selbst in kleinen 
Bezirken oft groBe Unterschiede aufweist, unabhangig ist, die Dura also nicht 
der Gefahr der Verletzung ausgesetzt wird, sofern man sie vor der Knochen­
durchtrennung von der Lamina vitrea ablOst. Hierzu bediene ich mich der 
BRAATzschen Sonden, die in drei verschiedenen Kriimmungen angegeben sind; 
zuletzt einer geknopften federndenSonde, die sich den Unebenheiten der inneren 
Schadelflache genau anfiigt und die Dura vor Schaden bewahrt. 

Mit dem Herausschneiden des Weichteilknochenlappens ohne Eroffnung der 
Dura mater ist die eigentliche Trepanation beendet. Die Operationen am Gehirn 
sind haufig sehr eingreifende und das Leben unmittelbar gefahrdende. Nur in 
solchen Fallen tut man gut, sie auf zwei Zeit en zu verteilen, vorausgesetzt, daB 
dadurch kein Nachteil entsteht. Allgemeine Regeln lassen sich freilich nicht auf­
stellen. Zuweilen zwingt uns eintretender Kollaps, die Operation nach der 
Trepanation zu unterbrechen; in den meisten Fallen steht die Wahl dem 
Chirurgen £rei, es ist dann Sache des Urteils, ob man fortfahren solI oder nicht. 
Haufig habe ich bei Gehirnoperationen gesehen, daB Herztatigkeit undPuls lange 
Zeit gut blieben, um sich dann plOtzlich auch ohne Blutverlust zu verschlechtern; 
ist erst ein solcher Kollaps eingetreten, so kann der todliche Ausgang oft nicht 
einmal durch sofortiges Unterbrechen der Operation verhindert werden. 

Die zu hoher Vollendung ausgebildete Lokalanasthesie (vorher bereits 
erwahnt) gestattet in den allermeisten Fallen die einzeitige V ollendung der 
Operation, die friiher bei allgemeiner Narkose auf zwei Zeiten verteilt werden 
muBte. Indessen bedenke man stets, daB es nicht der bloBe Akt der Trepanation 
ist, der den Organismus so schwer beeinfluBt. An anderen Korperstellen fiihren 
wir ja weit eingreifendere und blutigere Operationen aus, ohne ahnliche Kollapse 
zu bekommen. Mit der breiten Eroffnung der Schadelliohle werden vielmehr die 
intrakraniellen Druckverhaltnisse vollkommen geandert, und eine solche Anderung 
kann nicht vor sich gehen, ohne ihre Riickwirkung auf Herztatigkeit, Blutdruck 
und Atmung auszuiiben. Dadurch sind die schweren Schockerscheinungen zu 
erklaren, die wir leider nicht ganz selten bei Gehirnoperationen erleben. 
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Die Frage nun, wie lange bei dem evtl. fiir notwendig befundenen zweizeitigen 
Verfahren die Pause zwischen den beiden Akten der Operation dauern solI, 
laBt sich nicht allgemein beantworten; das hangt von mehreren Umstanden 
abo In erster Linie kommt es darauf an, wie rasch der Kranke die Folgen der 
Trepanation iiberwunden hat, ferner welcher Art das Leiden ist, das durch 
die Operation beseitigt werden solI. Der Zwischenraum von 5 Tagen ist nach 
meinen Erfahrungen der kiirzeste, den man wahlen sollte. Sieht man doch 
dann gelegentlich, daB nach Abtupfen der festhaftenden Blutgerinnsel die alte 
Knochenschnittflache ziemlich stark blutet. Besser ist es, eine Woche zu warten; 
auch nach so langer Zeit kann man die junge Hautnarbemit einem stumpfen 
Instrument aufreiBen. Man findet die Wundhohle mit Blutgerinnseln angefiillt, 
die namentlich an der Dura so fest haft en konnen, daB sie sich mit Tupfern nicht 
entfernen lassen, sondern mit dem Loffel abgetragen werden mussen. 

Fur die 
Eroffnung der Dura mater 

habe ich das kreuzformige Einschneiden mit Bildung von vier Zipfeln seit 
langem vollstandig aufgegeben; dieses Verfahren beengt den Raum, in dem das 
Gehirn frei vorliegen soIl, wesentlich. Ich umschneide vielmehr einen recht­
winkligen Lappen, dessen Basis ich durchaus nicht immer nach unten, also 
auch nicht stets entsprechend der Basis des Hautknochenlappens lege (siehe 
spater Genaueres). Wenn man Z. B. bis in die Nahe des Sinus longitudinalis 
vordringen muB, so ist es bei weitem zweckmaBiger, die Brucke des Duralappens 
nach der Mittellinie hin zu bilden. Der Regel nach liegt nun die Gehirnober­
flache frei. Von der Arachnoidea, deren Maschen ja zugleich mit der Dura 
eroffnet sind, gewahrt der Chirurg im allgemeinen nichts; sie tritt nur dann 
als besondere Schicht zutage, wenn sie odematos durchtrankt oder entzundlich 
verdickt ist, Leptomeningitis chronica, Veranderungen, die wir besonders 
bei Epilepsie finden. 

Die im Operationsgebiet vorliegende Hirnflache ist stets von der Pia mater 
bedeckt; beide sind fur den Chirurgen untrennbare Gebilde. Das Abziehen 
der Pia wiirde eine unmittelbare Zerstorung der obersten Schichten der Hirn­
rinde bedingen und damit gewaltigen Schaden stiften, ferner durch die Unter­
brechung der Zirkulation tiefgehende Ernahrungsstorungen setzen, muB also 
unter allen Umstanden vermieden werden. 

Kranioccrcbrale Topographic. 
FUr den Chirurgen ist es von groBter Wichtigkeit, die Beziehungen der 

Schadeloberflache zu den Gehirnwindungen genau zu kennen. Am schnellsten 
orientieren wir uns am Schadeldach, wenn wir die Lage der ROLANDoschen 
und SYLVIschen Furche aufzeichnen; das einfachste Verfahren hierzu bietet 
die KRoNLEINsche Konstruktion, Abb. 1, S. 862. 

KOCHER halt es fur besser, die Prazentralfurche zu bestimmen und von ihr 
aus sich auf der Schadeloberflache zu orientieren. Seine Konstruktion geht 
aus Abb. 2, S. 863 hervor, die zugleich die NEISsERschen Punktionsstellen 
wiedergibt. Auf vollkommene Zuverlassigkeit in jedem FaIle kann keine der 
Konstruktionen Anspruch erheben; auch aus diesem Grunde sind wir immer 
gezwungen, die Trepanationsoffnungen recht groB anzulegen. 

FUr meine Tatigkeit habe ich es seit vielen J ahren vollig ausreichend gefunden, 
ohne jeden Apparat freihandig die Zentralfurche auf den rasierten Schadel 
mit Hollensteinstift aufzuzeichnen oder, was ich seit langem vorziehe, 
unmittelbar vor der Operation mit der Messerspitze einzuritzen. Das untere 
Ende, der FuBpunkt, liegt beim Erwachsenen 71/ 2, beim Kinde je nach dem 
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Alter 61/ 2-7 em senkrecht iiber dem auBeren Gehorgang, der obere Endpunkt 
der Furehe an jener Stelle, wo eine am hinteren Rande des Warzenfortsatzes 
emporgezogene Senkrechte die Sagittallinie schneidet. 

Cysten des Gehirns und seiner Haute. 

Fiir ihre Entstehung spielen ebensowohl Verletzungen wie Entziindungen 
eine Rolle. Bei der bekannten Elastizitat des Schadeldachs braucht die Ver· 
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Abb. 1. KRONLEI~sche Konstruktion, urn den Sulcus centralis und die Fissura Sylvii 
an der Schadeloberflache zu bestimmen. (Aus KRONLEIN in v. BERGMANN·BRUNS' 

Handbuch der praktischen Chirurgie.) 

letzung nieht zu einer Splitterung oder einem Bruch des Knoehens zu fUhren. 
Vielmehr kann dieser mit Gewalt gegen die Hirnoberflaehe getrieben werden, 
dann aber in seine alte Lage zuriickfedern, ohne daB auf dem Rontgenbilde 
oder bei der notwendig werdenden Operation die geringste Veranderung an ihm 
wahrzunehmen ware. Dagegen entstehen auf diese Weise Quetschungen und 
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Blutungen am Gehirn und seinen Hauten, die dann im weiteren Verlaufe ge­
legentlich auch zur Bildull!.! einer arachnoidealen Cyste Veranlassung geben. 

Die im Gefolge von Encephalitis entstandenen Zerfallsprodukte konnen, 
wenn sie nicht resorbiert" werden, die schwersten Erscheinungen hervorrufen, 
so daB man sogar verleitet wird, eine Neubildung zu vermuten. In besonders 
glucklichen und seltenen Fallen klart die bloBe Punktion und Ansaugung del' 

PM 

_ KOCHERsche Kraniometerlinien. 

@ NEISSER-POLLACKS AbsceBpunkte. 
Stell en zur Punktion der einzelnen 

GehirnIa ppen. • 
S Scheitelpunkt, Mitte zwischen N (Nasenwurzel) und 0 (Protuberantia occipitalis external. 
NVHO Aquatorial- oder Basallinie. NSO Sagittalmeridian. SV vorderer Schragmeridian, 
PrazentraIlinie. SH hinterer Schragmeridian, Linea Iimitans. N L Linea naso-Iambdoidea, 
zwischen SV u. SH von KOCHER Linea temporalis I genannt. o. D oberer, u. D unterer 

Drittelpunkt der Prazentralfurche. PM Spitze des Processus mastoideus. 
Abb. 2. (Nach NEISSER und POLLAOK: Die Hirnpunktion. Mitteilungen aus den Grenz­
gebieten 1904, S. 823.) In das Schema zur Bestimmung der kraniocerebralen Topographie 
(nach POIRIER-KoCHER) sind die NEISSER-POLLAcKschen PunktionssteIIen eingezeichnet. 

Detritusmassen nicht allein die Diagnose, sondern fiihrt auch die endgiiltige 
Resorption und damit unmittelbar die Heilung herbei. Eine bekannte Tatsache 
ist es, daB durch teil wei e Entleerung von Exsudaten, mogen sie in der Pleura 
oder anderwarts ihren Sitz haben, die Aufsaugung angeregt wird und dann glatt 
von statten geht. Das gleiche ist bei gutartigen pathologischen Flussigkeits­
ansammlungen innerhalb des Schadelraumes der Fall. 
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Cysten auf meningo-encephalitischer Grundlage, mogen sie corticalen oder 
subcorticalen Sitz haben, sind von mir nicht selten bei cerebraler Kinderlahmung 
gefunden worden, wenn ich wegen der zugleich bestehenden JACKsoNschen 
Epilepsie die Trepanation ausfiihrte. 

Weiter haben einzelne Geschwulstformen, namentlich Sarkon;w, die Neigung, 
cystisch zu degenerieren, zuweilen groBe solitare Cysten zu bilden, auch wohl 
in ihrer Umgebung von diinnfliissigem Blut erfiillte Hohlraume zu erzeugen, 
und endlich kommen im Gehirn Parasiten wie der Cysticercus und Echino­
kokkus vor. Bei manchen Cystenarten laBt sich die Ursache iiberhaupt nicht 
feststellen. 

Die 
Behandlung der Cysten 

ist je nach der Art ihrer Wandungen, deren Natur wieder von der Entstehungs­
ursache abhangt, verschieden. Bei allen Formen, in denen die Cystenwand 
von Bindegewebe und seinen Umwandlungsprodukten gebildet wird, erreichen 
wir die Heilung, wenn nach vollstandigem Ablassen des Inhalts die Hohle 
dauernd leer gehalten wird. Die Punktion und Ansaugung des Inhalts geniigen 
durchaus nicht immer; namentlich wird bei infiltrierten und verdickten Wan­
dungen, wie sie doch bei lange bestehenden Fliissigkeitsansammlungen auch 
im Gehirn nichts Ungewohnliches sind, jene Methode nur fiir kurze Zeit 
wirken, da die Starrheit der Umgebung das Zusammenfallen der Hohle ver­
hindert. Das sicherste Verfahren ist die Eroffnung durch den Schnitt mit 
nachfolgender Drainage oder Tamponade, urn die Wandungen zur Schrumpfung 
und den Hohlraum zur Verodung zu bringen . 

. Rei den parasitaren Cysten - Cysticercus und Echinokokkus - stellt die 
Entfernung des Tiersacks das sicherste Verfahren dar und soIl, wenn irgend 
moglich, ausgefiihrt werden. Cysticerkenblasen erreichen im allgemeinen keine 
groBere Ausdehnung, daher wird hier meist die Ausschalung der Blase aus­
fiihrbar sein, sofern es sich iiberhaupt urn operativ zugangliche Hirnabschnitte 
handelt. Aber beim Echinokokkus konnte selbst im konvexen Gebiete des 
GroBhirns die Ausflchalung der Tierblase an deren GroBe und weiten Ausdehnung 
scheitern; dann bliebe nur die Tamponade iibrig. Man wiirde die Schnittoffnung 
der Cyste so lagern, daB sie getrennt von der iibrigen Wunde sich befindet und 
daher fiir sich notigenfalls mit Ausspiilungen oder Einspritzungen diinner LUGOL­
scher J od-J odkalilosungen oder PREGL scher Fliissigkeit behandelt werden kann. 

Am Kleinhirn bilden cystische Entartungen solitarer Neubildungen keine 
Seltenheit, und man sollte hier die Diagnose auf einfache oder serose Cyste erst 
stellen, wenn die liickenlose mikroskopische Untersuchung der exstirpierten 
Wand keine Andeutung von Geschwulstgewebe ergeben hat. Denn mehrfach 
ist festgestellt worden, daB in der Cystenwand kleinere oder groBere Ge­
schwulstknoten vorhanden waren. In allen Fallen, in denen die Cyste nur 
eine sekundare Degeneration von Geschwulstgewebe darstellt, ist die griind­
liche Entfernung der ganzen N eubildung bis weit in die gesunde Hirnsubstanz 
hinein erforderlich. 

Am Kleinhirn kommen ferner Cysten vor, die einer sackartigen Ausstiilpung 
des vierten Ventrikels ihre Entstehung verdanken; dann ist zwischen dem 
Ventrikel und dem Hohlraum ein verbindender Gang vorhanden. Die anfangs 
geringe Ausstiilpung vergroBert sich allmahlich, und schlieBlich kann die 
cystische Erweiterung yom Wurm aus weit in die Hemisphare vordringen. 

Endlich sind im Kleinhirn Dermoide, wenn auch ungemein selten, be­
obachtet. 
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Hi rnhautgeschwiilste, 
die von der inneren Flache der Dura mater und der Arachnoidea ausgehen 
und ins Gehirn hineinwuchern, sind histologisch verhaltnisma13ig gutartig; 
es handelt sich gewohnlich um Fibrome oder Fibrosarkome. Allerdings wachsen 
sie ins Zentralorgan hinein und erzeugen samtliche Erscheinungen der intra­
kraniellen Drucksteigerung. Aber, genauer betrachtet, drangen sie die Gehirn­
substanz nur vor sich her und bilden in ihr eine Aushohlung, deren Grund 

Abb. 3 I). Fibrosarkom des Occipitalhirns, von der inneren cDuraflache ausgehend. 
Der zur Zeit der Operation 35jahrige Mann ist seit 18 Jahren vollkommen geheilt, auch die 
rechtsseitige Hemianopsie ist verschwunden. Er hat als Reserve·Offizier am Weltkriege 

teilgenommen. 

von einer aufs au13erste verdunnten Schicht der Corticalis bedeckt ist, wahrend 
der Tumor selbst von einer mehr oder weniger deutlichen Kapsel uberzogen 
zu sein pflegt. Zwischen beiden kann sogar ein schmaler Hohlraum bestehen 

Die au13ere Flache der Dura wird durch das Wachstum der Geschwulst, 
das in diesen Fallen so gut wie ausnahmslos nach dem Gehirn zu stattfindet, 
gelegentlich in Mitleidenschaft gezogen. Sie wird dann zu chronisch entzundlichen 

1) Abb. 3-9 nach F. KRAUSE: Chirurgie des Gehirns und Riickenmarks. 2 Bande. 
Berlin und Wien 1908 und 1911 bei Urban & Schwarzenberg. 

Curschmann·Krame r, Nelvellkrallkheiten. 2. Aufl. 55 
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Wucherungen, und, da die harte Hirnhaut zugleich die Funktionen des 
inner en Periosts der Schadelkapsel besitzt, auch der Knochen zu Neubildungen 
angeregt . So kommen an der Lamina vitrea starke UnregelmaBigkeiten bis 
zur Stalaktitenbildung vor, ferner an umschriebener Stelle der ganzen Schadel­
kapsel Verdickungen, die ich bis zu 22 mm angetroffen habe. 

Nur selten befinden sich die Geschwiilste so lose im Gehirn, daB sie dem 
Zuge an der harten Hirnhaut ohne weiteres folgen. Mit deren innerer Flache 
aber sind sie stets fest verwachsen, und der umschnittene Duralappen laBt sich 
nicht ohne weiteres zurtickschlagen. Dann soll er, um zunachst eine Ubersicht 
tiber die Gehirnoberflache und tiber die Ausbreitung der Geschwulst an dieser 
zu ermoglichen, an der betreffenden Stelle mit Messer oder Schere abprapariert 
oder, falls angangig, stumpf abgelOst werden, wobei nattirlich Geschwulstreste an 
seiner inneren Flache zurtickbleiben. Das Verfahren wird aus Abb. 3, S. 865 ohne 
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weiteres verstandlich. Der osteoplastische Hautknochenlappen ist mit der Basis 
nach unten, nach dem Kleinhirn zu, umschnitten. Der quadratische Duralappen, 
mit seiner breitenErnahrungsbriicke medianwarts unmittelbaram Sinuslongitudi­
nalis gelegen, muBte groBenteils geopfert werden. Man erkennt zugleich an diesem 
Beispiel, um wieviel vorteilhafterdie lappenformige Umschneidung der Dura gegen­
iiber der friiher geiibten kreuzfOrmigen Incision mit Bildung von vier Zipfeln ist. 

Stiel der Geschwu l. tals 
inzige Ver bindung mi t 

der Dura m. ter. von 
!loren in ne)'en l,'liichc­
(resp. Arachnoidea) sic 

illr en An{'a ng gc­
nom men IJattc. 

Abb.5. Schadelbasis von oben mit der an Ort und Stelle eingelegten Geschwulst. 

Solche cortical liegende abgekapselte Geschwiilste konnen sehr wohl mit 
dem Finger herausgeschalt werden, aber doch nur an Stellen des Gehirns, an 
denen die dabei unvermeidliche Druckvermehrung und Gewalteinwirkung 
keinen Schaden anrichtet. Die gesamte Konvexitat des GroBhirns darf hier 
genannt werden; freilich wird man mit auBerster Vorsicht und langsam palpa­
torisch vorgehen. So ist es auch in dem eben erwahnten Fane geschehen. 

Wahrend hier die Geschwulst breitbasig der Dura aufsaB und durch diese 
hindurch sogleich in ihrer GroBe erkannt werden konnte, liegen die Verhaltnisse 

55* 
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bei der Operation weniger klar, wenn der Tumor nur mit einem diinnen Stiel 
der harten Hirnhaut anhangt; die Entwicklung geht auch dann von der inneren 
Duraflache aus. So habe ich im vorderen Abschnitte der Fossa Sylvii bei einer 
40 jahrigen Frau eine gut apfelgroDe Geschwulst beobachtet, die nur mit einem 
erbsendicken Stiel der inneren Duraflache anhing (s. Abb. 5, S. 867), aber der 
histologischen Beschaffenheit nach doch von dieser ihren Ursprung genom men 
haben muDte. Sie reichte bis ins Gebiet der Insel und wurde aus der Tiefe der 
Fossa Sylvii mit Erfolg und Ausgang in Heilung ausgeschalt. 

So zweckmaDig in geeigneten Fallen die Ausschalung mit dem Finger ist, 
so darf sie doch in der Nahe des verlangerten Marks, also namentlich bei den 

Abb. 6. Exstirpation eines Acusticustumors in~ der rechten hinteren Schadelgrube. 

Geschwiilsten am Kleinhirnbriickenwinkel (Acusticusneuromen) (s. Abb. 6) 
nicht zur Anwendung gelangen. Die Gefahr, durch den eingefiihrten Finger 
einen gefahrlichen, ja unmittelbar todlichen Druck auf die lebenswichtigen 
Nervenkerne am Boden des vierten Ventrikels auszuiiben, ist allzu groD. Loffel, 
Schere, Kornzange und Pinzette treten hier in ihr Recht. Ja man muD gelegent­
lich einen dunnen Rest in der ausgehohlten Ponshalfte zuriicklassen, will man 
schweren Atmungsstorungen vorbeugen, die haufig genug z;um Tode fuhren. 
Da diese Geschwiilste auDerordentlich langsam wachsen - die genaue 
Anamnese fiihrt auf viele Jahre zuriick -, so ist man zu solchem Verfahren 
berechtigt. Jedenfalls sind dadurch die Operationsergebnisse wesentlich bessere 
geworden. 
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Geschwiilste der Hirnsubstanz. 
Das Verfahren der Exstirpation der eigentlichen Hirngeschwiilste ist ganz 

verschieden, je nach ihrer Art und Beschaffenheit, je nach ihrer Lage und 
Zuganglichkeit, je nachdem es sich am Gehirn um hervorragend lebenswichtige 
Teile oder wenig empfindliche Abschnitte handelt. Dagegen ist es fUr die 
Operation ziemlich belanglos, von welcher Stelle der Gehirnsubstanz die Ge­
schwulst urspriinglich ihren Ausgang genommen, ob sie von der Rinde aus nach 
innen oder von der Tiefe her nach auBen gewachsen ist. So wichtig diese Ver­
haltnisse in symptomatologischer Beziehung sind, und so sehr wir bei der 
klinischen Beurteilung danach streben miissen, neb en der Diagnose des Tumors 
auch die Art seiner Verbreitung und seines Wachstums zu erkennen, so wenig 
spielt alles dies eine Rolle fUr die Technik. Sie ist keine andere, ob wir nach 
Eroffnung der Dura mater die Neubildung an der Hirnrinde sogleich vor uns 
sehen, oder ob wir sie erst in der Tiefe suchen mussen. 

Die cortical sitzenden Geschwiilste der Hirnsubstanz 
konnen sich an der freiliegenden und meist nicht pulsierenden Dura durch ihre 
durchschimmernde Farbung, auch durch eine gewisse Prominenz markieren. 
Seltener und nur bei erheblicherer Konsistenz liefert die Palpation ein brauch­
bares Ergebnis, da die straff gespannte Dura feinere Unterschiede verwischt. 
Nach Ablosung der harten Haut sind sie meist ohne weiteres an ihrer von der 
normalen Umgebung abweichenden Farbe zu erkennen; nur die diffusen in­
filtrierenden Gliome konnen eine Ausnahme bilden. N ach meinen Erfahrungen 
verwachsen die von der Hirnsubstanz ausgehenden Geschwiilste nicht mit 
der inneren Duraflache, so daB die harte Hirnhaut sich leicht als Lappen zuruck­
schlagen Ui,Bt und nicht entfernt zu werden braucht. Handelt es sich, bei 
diesem Sitz leider seltenerweise, um die gunstigste Form, um abgekapselte 
Geschwtilste, so lassen sie sich in gleicher Art, wie die von den Hirnhauten 
aus in die Hirnsubstanz hineingewachsenen Tumoren ausschalen. 

Um vieles ungtinstiger fUr die Exstirpation verhalten sich 

die nicht abgekapselten Hirngeschwiilste. 
Bei ihnen bleibt nichts ubrig, als sie nach Unterbindung aller zufuhrenden 

groBeren GefaBe mit Messer und Schere zu exstirpieren. Weicht der Tumor 
in der Konsistenz von der umliegenden Hirnmasse merklich ab, wie es beim 
Sarkom und auch noch beim Gliosarkom der Fall sein kann, so nahert sich 
die Entfernung der Neubildung einer Ausschalung, und man darf um so eher 
auf eine vollstandige Exstirpation rechnen, wenn die begrenzende Hirnsubstanz 
in mehr oder weniger hohem Grade erweicht ist. 

Die allerungtinstigsten Formen aber sind zweifellos die infiltrierenden 
Gliome; kann man doch bei ihnen selbst auf dem anatomischen Durchschnitt 
des Gehirns nicht immer mit Sicherheit erkennen, wo die Geschwulst aufhort 
und das normale Gewebe beginnt; wie soIl dies bei einer Operation, bei der doch 
allerhand Schwierigkeiten unterlaufen, moglich sein ~ Man muB mit dem 
Messer oder dem halbscharfen Spatel die Aftermasse moglichst weit im Ge­
sunden umgehen und wird haufig genug Teile der N eubildung zuriicklassen. 

In erhohtem Grade kommen die eben besprochenen Schwierigkeiten zur 
Geltung, wenn die Entwicklung der Geschwulst ausschlieBlich im Marklager 
stattgefunden hat. 1st die Dura lappenformig zur Seite geschlagen, so beweisen 
die abgeplatteten Windungen und die verstrichenen Sulci, zuweilen auch eine 
auffallende Trockenheit und Glanzlosigkeit der Hirnoberflache, daB die klinisch 
festgestellten Hirndrucksymptome durch eine Raumbeengung in der Schadel­
hohle wirklich hervorgerufen sind. Zu der Erkenntnis, ob die Geschwulst an 
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der vermuteten Stelle und in welcher Tiefe sie ihren Sitz hat, sind, da das Fuhlen 
mit den Zeigefingern meinen Edahrungen nach kaum je ein Ergebnis liefert, 
die Palpation mit der eingestochenen Nadel (Akidopeirastik), die Probepunktion 
und Ansaugung von Gewebsteilchen unentbehrlich. Da man bei Hirnoperationen 
auf aIle Eventualitaten vorbereitet sein muB, so soIl ein geschulter Assistent 
bereit stehen, um die herausbeforderten Partikel sofort mikroskopisch zu unter­
suchen. Nicht unerwahnt dad bleiben, daB die nach Hartung der Hirnzylinder 
ausgefiihrten Schnittpraparate um vieles deutlichere und sicherere Ergebnisse 
liefern. Zuweilen kann schon aus der Art der aspirierten Flussigkeit die Ent­
scheidung zum weiteren V orgehen getroffen werden. 

Die Akidopeirastik ist im Jahre 1856 von MIDDELDoRPF-Breslau eingefuhrt 
worden und leistet in einzelnen Fallen Gutes; er hat sie zuerst bei Encephalocele, 
Cephalhamatom und Hydrocephalus vorgenommen. Bei weitem wichtiger 
aber ist die 

Hil'npunktioll. 
Wahrend diese fruher ausgefUhrt wurde, nachdem die Dura oder das Gehirn 

freigelegt waren, haben NEISSER und POLLACK die Punktion durch die intakten 
Schadeldecken systematisch ausgebaut. Die klinischen Erfahrungen, die diese 
Autoren mitgeteilt, haben mannigfache Aufschlusse geliefert, die auf anderem 
Wege nicht zu erreichen waren. Ihre positiven Ergebnisse beziehen sich, abge­
sehen von der Feststellung des Hydrocephalus internus, auf intrakranielle 
Blutergusse und deren Uberreste (Hamatoidin), auf Cysteninhalt, Eiter und 
seros-eitrige Flussigkeit, weiter auf aspiriertes pathologisches Gewebe (nekroti­
sche Hirnteile und Geschwulstpartikel), endlich auf blutiges Piaodem bei 
syphilitischer Leptomeningitis. Andere Male fiihrte der negative Befund bei 
der Hirnpunktion und Ansaugung zur A.nderung der Diagnose, die aus den 
klinischen Symptomen zuvor auf HirnabsceB oder Hirngeschwulst gestellt, 
worden war. 

Nach meinen Erfahrungen ist die Punktion im ganzen Gebiete del'J'Calvaria 
leicht auszufUhren, da die Weichteilbedeckungen verhaltnismaBig dunn sind; 
allenfalls kann in der Schlafengegend der stark entwickelte Muskel insofern 
hinderlich sein, als die KanUle dann nicht ohne weiteres in die Bohroffnung 
des Knochens gelangt. Bei der Punktion des Kleinhirns aber habe ich es bei 
einer jungen Frau mit kurzem, sehr fettem Hals erlebt, daB durch die dicken 
Fettschichten hindurch das vorgebohrte Loch im Knochen trotz aller Be­
muhungen uberhaupt nicht mit der Hohlnadel zu finden war. Da wir auf das 
Ergebnis der PUnktion nicht verzichten wollten, blieb nichts anderes ubrig, 
als nach Ausfuhrung eines Langsschnittes und Abschieben des Periostes den 
Knochen mit der Frase zu durchbohren und nun durch die dem Auge frei­
liegende Dura zu punktieren. 

Die Gefahr der Blutung dad nicht unberucksichtigt bleiben. Die A.ste 
der A. meningea media, im allgemeinen auch die Hirnarterien und die groBen 
Sinus wird man mit der Kanule wohl vermeiden, weil ihr Verlauf ein verhaltnis­
maBig regelmaBiger ist. Aber wer haufiger die Gehirnoberflache freigelegt hat, 
weiB, daB Verlauf und Starke der Piavenen sich gar nicht berechnen lassen; sie 
sind oft dick in ganz nebensachlichen Furchen, schwach ausgebildet in der Zentral­
furche. Ferner sind sie dunnwandig und leicht verletzbar. Bei gesundem Gehirn 
und normalen Druckverhaltnissen besitzen sie freilich ein geringeres Lumen; aber 
wenn der Hirndruck steigt, konnen sie erheblich anschwellen, und ihre Ver­
letzung ist gewiB nicht gleichgultig; auch dunnste KanUlen wiirden dann 
nicht sicher schutzen. Die Duravenen habe ich bei Hirntumoren selbst die 
Dicke eines starken Bleistiftes erreichen sehen. Endlich werden durch wachsende 
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Geschwulste Arterien und Venen so erheblich verdrangt, daB jede anatomische 
Bestimmung im Stiche laBt. 

Was die Gefahr der Infektion anbetrifft, so kann sie freilich von auGen 
her mit Sicherheit vermieden werden, nicht aber von Eiterherden innerhalb 
der Schadelhohle aus. So habe ich bei einem jungen Manne, bei dem von 
H. OPPENHEIM eine Geschwulst im Parietalgebiet diagnostiziert worden, einen 
Solitartuberkel gefunden, der an zwei Stellen in Abscedierung ubergegangen 
war (s. Abb. 7). Die NEISsERsche Punktion hatte die Eiterherde eroffnet, 

Abb. 7. In Abscedierung iibergegangener Solitarluberkel im Scheitellappen bei einem 
28jahrigen Mann. 

die, von einer ganz dunnen Hirnrindenschicht bedeckt, dicht unter dem freien, 
durch keine Verklebungen abgeschlossenen Arachnoidealraum sich befanden. 
Dazu stand der Eiter, wie die Operation lehrte, unter starkem Druck, so daB 
bei der nach Freilegung der Hirnrinde vorgenommenen Punktion die Fliissig­
keit neben der Kanule hervorquoll. Das Gleiche hatte bei der Punktion durch 
die intakten Schadeldecken eintreten mussen. Freilich war dieser Eiter nicht 
septischer Natur, er enthielt keine Staphylo- oder Streptokokken, aber er 
wimmelte von Tuberkelbacillen in einer Weise, daB er als Reinkultur ange­
sprochen werden durfte. Man kann es aber nicht als gleichgiiltig betrachten, 
wenn von solchen Infektionskeimen erhebliche Mengen in die Arachnoideal­
maschen gelangen. Der einzige Schutz gegen dieses gefahrdrohende Ereignis 
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ware im unmittelbaren AnschluB an die NEISsERsche Punktion die sofortige 
AusfUhrung der Trepanation gewesen. 

Aber noch andere unangenehme Erscheinungen, auf die einzugehen hier 
zu weit fiihren wiirde, habe ich nach der NEISsERschen Hirnpunktion auftreten 
sehen. Sie soIl also nur Anwendung finden, wenn aIle iibrigen Hilfsmittel der 
Hirndiagnostik in Anwendung gezogen worden sind. Zuweilen haben wir wichtige 
Aufschliisse iiber Sitz und Ausdehnung der Erkrankung, auch iiber den histo­
logischen Charakter einer Geschwulst gewonnen. Um allen Gefahren von 
vornherein nach Moglichkeit zu begegnen, sollte, wie ich es stets tue, die Hirn­
punktion nur ausgefUhrt werden, wenn die Vorbereitungen zur Trepanation 
samtlich getroffen sind, damit diese notigenfalls ohne die geringste Verzogerung 
angeschlossen werden kann. 

Eroffnung del' Hirnahscesse. 
Bei Verdacht auf HirnabsceB pflege ich Probepunktionen durch die harte 

Hirnhaut hindurch nicht auszufUhren. Denn aus der Punktionsoffnung des 
Gehirns, die wegen des oft dicken und zahen Eiters nicht allzu eng angelegt 
werden darf, kann bei intakter Dura mater Eiter in die Arachnoidealraume 
dringen und hier zu Infektionen Veranlassung geben. Der Regel nach um­
schneide ich die Dura mater auch bei der Eroffnung der Hirnabscesse in Lappen­
form; man erhalt auf diese Weise die beste Dbersicht und Zuganglichkeit der 
AbsceBhohle; zudem kann man jedes aus dem Punktionskanal des Hirns hervor­
quellende Eitertropfchen forttupfen. 

Wahrend wir aber bei den Operationen wegen Epilepsie und Geschwiilsten 
ein aseptisches Gebiet vor uns haben, miissen wir im vorliegenden FaIle die 
Maschen der Arachnoidea vor jeder Beriihrung mit dem infektiosen Eiter -
moge er septischer oder tuberkuloser Natur sein - schiitzen. Am sichersten 
erreichen wir das Ziel durch die 

Schutztamponade des subduralen Raumes. 
Sie wird so vorgenommen, daB wir zwischen die Schnittrander der 

Dura mater und die Hirnoberflache im ganzen Operationsgebiet Streifen 
einer schmalen sterilisierten Vioform- oder Jodoformgazebinde mit gewebter 
Kante einfiihren. Erst nach V ollendung der abschlieBenden Tamponade gehe 
ich an die Punktion und Eroffnung des Abscesses. Letztere kann sofort vor­
genommen werden, wenn es sich um ganz oberflachlich liegende Abscedierungen 
handelt, die sogleich nach Eroffnung der Dura erkennbar sind. Die zu durch­
trennende Schicht besteht dann nicht mehr aus funktionierendem Hirngewebe. 
Diese Verhaltnisse lagen in dem FaIle vor, der in Abb. 7 (S. 871) abgebildet ist. 

Wenn wir aber in der Tiefe des Marklagers liegende Abscesse zu eroffnen 
haben, so ist es zunachst unsere Aufgabe, den Ort des Eiterherdes genau fest-

. zustellen. Zuerst punktiere ich das freiliegende Gehirn mit der bloBen Kaniile, 
und zwar benutze ich solche mit starkem Lumen bis zu 2 mm Durchmesser. 
Steht der AbsceBeiter unter Druck, so dringt er bei nicht zu zaher Konsistenz 
aus der eingestochenen Hohlnadel hervor, ohne daB man anzusaugen braucht. 
Wenn aber keinEiter kommt, so sauge ich mit derSpritze an und ziehe wahrend­
dessen die Kaniile langsam heraus. Bei negativem Ergebnis muB man in ver 
schiedene Tiefen und in mehreren Richtungen punktieren. Der Eiter kann so 
dick und zahfliissig sein, daB er nicht einmal der Ansaugung folgt. Dann soIl 
man bei begriindetem Verdacht auf AbsceB das Messer unbedenklich in die 
Hirnmasse einsenken, um durch diesen weiteren Kanal dem Eiter Austritt zu ver­
schaffen; es ist der einzige Weg, das bedrohte Leben zu retten. 
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J.st der AbsceB durch die Punktion gefunden, so bleibt die Kaniile an ihrem 
Ort liegen. Dann fUhrt man ein Skalpell an ihr entlang und schneidet die die 
Eiterhohle deckende Hirnschicht entsprechend der GroBe und Tiefe des Ab­
scesses auf eine Strecke von mehreren Zentimetern durch; oder man benutzt 
statt des Messers eine Kornzange und drangt durch ihr Offnen die Gehirnmasse 
auseinander. Fiir diese MaBnahmen suche man Teile des Gehirns zu benutzen, 
die in ihren Funktionen moglichst bedeutungslos sind, am best en natiirlich 
stumme Gebiete. Mit rechtwinklig gebogenen stumpfen Hebeln werden die 
Wundrander auseinandergehalten, der Eiter wird vorsichtig ausgetupft und 
die ganze Hohle genau nachgesehen. Denn nicht allzu selten gewahrt man 
aus der Tiefe an einer kleinen Stelle von neuem Eiter hervorquellen, und 
die Sonde fiihrt in eine zweite Hohle. Am zweckmaBigsten ist es dann, mit 
dem kleinen Finger der Sonde nachzugehen und die Zwischenwand stumpf 
zu durchtrennen, allerdings in schonender Weise, aber doch so ausgiebig, daB 
wir es schlieBlich mit einer einzigen Hohle zu tun haben, um moglichst giinstige 
Verhaltnisse fUr die Heilung zu schaffen. Jl 

Ferner erinnere man sich bei jeder Eroffnung eines Hirnabscesses, daB deren 
auch mehrere voneinander abgeschlossene vorhanden sein konnen. 1st die Hohle 
yom Eiter gereinigt, so soll man beim akuten septischen AbsceB die infiltrierten 
Wandungen nicht abschaben, weil dadurch neue Infektionen herbeigefiihrt 
werden konnen. 1st eine richtige AbsceBmembran gebildet, wie das auBer bei 
Tuberkulose auch beim chronischen AbsceB vorkommt, so soll die Membran 
entfernt werden. Ich lege in die Hohle bis an die tiefste Stelle je nach ihrer GroBe 
ein oder zwei ziemlich starke Drains und tamponiere rings um diese mit Vioform-, 
Jodoform- oder Yatrengaze lose aus. 

Meningitis. 
Die septische Meningitis ist namentlich im Kriege Gegenstand chirurgi­

schen Eingreifens gewesen. Sie kam bei weitem seltener als die Encephalitis 
zur Beobachtung. Diese Tatsache ist einigermaBen auffallend, wenn man 
bedenkt, daB wir es ja in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle mit in­
fizierten Wunden zu tun hatten. Aber die Meningen verkleben schnell bei Ent­
ziindungsprozessen in ihrer Nahe und verhiiten auf diese Weise das Weiter­
wandern der Keime ill lockeren Maschenwerk des Arachnoidealraumes. Rein 
mechanisch diirfte das nach der Verletzung in die Schadelliicke vorquellende 
Gehirn, das wie ein Tampon wirkt, im selben Sinne eine Rolle spielen. Ferner 
kommt der Hirnfliissigkeit eine baktericide Wirkung zu. 
- FUr die Entstehung der eitrigen Hirnhautentziindung ist es ohne Belang, 
ob das Gehirn selbst verwundet wird oder nicht. Die Eroffnung der Arachnoideal­
raume geniigt zur Infektion. Kleine Risse in der Dura sind fiir die Infektion 
ebenso gefahrlich wie groBe. Daher solI man sie weiter spalten und notigenfalls 
die bereits oben beschriebene Arachnoidealtamponade (S. 872) ausfUhren. 

Auch eine Duraverletzung ist fUr das Zustandekommen der Meningitis, 
z. B. bei Konvexitatsbriichen und Impressionsfrakturen, nicht unbedingt 
notig. In seltenen Fallen nimmt die Hirnhautentziindung von vereiterten Weich­
teilwunden des Schadels ihren Ausgang. Die Eitererreger werden auf dem Wege 
der thrombosierten kleinen GefaBe oder mit dem Lymphstrom in das Schadel­
innere verschleppt, da ja nach experimentellen Untersuchungen die Lymph­
gefaBe der auBeren Bedeckungen mit den intrakraniellen LymphgefaBen in 
Verbindung stehen.'! 

Selten erfolgen Infektionen der Hirnhaute von der Nase her nach Impressionen 
der Lamina cribrosa oder der hinteren Wand der Stirnhohle. 
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Am haufigsten laBt sich die traumatische septische Meningitis auf Encephall.ls 
und HirnabsceB zuriickfiihren. , 

Da die allgemeine eitrige Hirnhautentziindung in der iiberwiegenden Mehr­
zahl der FaIle zum Tode fiihrt, so besteht unsere Hauptaufgabe darin, gleich 
beim ersten Eingreifen der gefahrlichen Komplikation vorzubeugen. Natiirlich 
sind wir unserer Sache um so sicherer, je friiher die sachgemaBe Wundversorgung 
stattfindet; Friihoperationen sind daher auch bei Schadelverletzten von Wert. 
Man wird also iibermaBig lange Transporte vermeiden; trotzdem muB die 
Forderung nach dem besten Ort zur V ornahme des Eingriffes beriicksichtigt 
werden. 

Um bei der Wundrevision und wahrend der Nachbehandlung das Auftreten 
der Meningitis durch unmittelbare Infektion zu verhiiten, empfahl WILMS 
jedesmal einen in Perubalsam getrankten Gazestreifen auf das freiliegende 
Gehirn aufzulegen. Auf das vielfach als Vorbeugungsmittel empfohlene Urotropin 
(3mal taglich 0,5) kann man sich nicht verlassen; immerhin stiftet seine Ver­
wendung keinen Schaden. Die antibakterielle Wirkung des im Liquor schon 
eine halbe Stunde nach dem Einnehmen nachweisbaren Formaldehyd ist 
zweifelhaft. 

1m iibrigen steht die medikamentose Therapie der Meningitis vollig machtlos 
gegeniiber. Ihre Aufgabe kann es nur sein, einzelne Symptome und subjektive 
Beschwerden zu bekampfen und zu lindern. 

Die furibunden Delirien miissen durch Narkotica gemildert werden; Morphium 
versagt haufig. Als wirksame Mittel kommen Chloralhydrat, Amylenhydrat, 
Veronal und Scopolamin, ferner Opiumtinktur (3mal 20 Tropfen oder mehr) 
in Betracht. Gegen die Kopfschmerzen helfen die antineuralgischen Mittel 
wenig, am besten wirken groBere Mengen Pyramidon. 

Wahrend der Chirurg sich bis vor kurzem von einem operativen Eingriff 
keinen Erfolg versprach, kommt ein solcher wohl in Frage, nachdem eine Reihe 
von Fallen von Meningitis durch Operation geheilt worden sind. Zur klaren 
"Obersicht iiber den primaren Hirnherd ist dieser in weiter Ausdehnung freizu­
legen, damit der freie EiterabfluB gewahrleistet werde. 

Allgemein bekannt ist, daB die epidemische Genickstarre gelegentlich, 
mit und ohne Lumbalpunktion, einen giinstigen Ausgang nimmt. Auch ver­
einzelte FaIle von eitriger allgemeiner Meningitis sind durch wiederholte Lumbal­
punktionen zur Heilung gebracht worden. 

Die giinstige Wirkung solcher habe ich auch im Weltkriege mehrfach fest­
gestellt. Die Aufsaugung der pathologischen Ausscheidungen wird durch kleine 
Entleerungen angeregt, vorausgesetzt, daB die Resorptionsbedingungen in der 
Arachnoidea giinstige sind. Die gleiche Erfahrung machen wir haufig bei Aus­
schwitzungen in den Brustfellraum, mogen sie rein wasserig oder stark mit Blut 
untermischt sein. Wenn bei Lungenschiissen die Aufsaugung groBer pleuraler 
Blutergiisse gar nicht eintreten will oder nicht recht vorwarts kommt, so 
geniigt oft die Ansaugung von 100-200 cern, urn sie dann zum Verschwinden 
zu bringen. 

Von allen Autoren, die sich der systematischen Lumbalpunktionen "-bei der 
Behandlung der Meningitis bedienen, wird zum mindesten eine auffallende 
Besserung des Allgemeinbefindens, NachlaB der oft unertraglichen Schmerzen, 
Wiederkehr des BewuBtseins u. dgl. mehr berichtet. Niemals sind ernste 
Komplikationen, selbst bei reichlicher Liquorentleerung, beobachtet worden. 

BARTH hat vor dem Kriege auf Grund des giinstigen Einflusses der Lumbal­
punktion bei eitriger Meningitis die lumbale Laminektomie und Drainage des 
Durasackes an der tiefsten Stelle empfohlen und mit Erfolg ausgefiihrt. 
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Jedenfalls kann die allgemeine schwere Erkrankung, wenn iiberhaupt, nur 
durch rucksichtsloses V orgehen im Fortschreiten gehemmt werden. 

KALB hat bei seinen Fallen von Meningitis purulenta nach SchuBverletzungen, 
bei denen der Liquor so zellreich war, daB er die Punktionsnadel schwer passierte, 
ebenfalls die Laminektomie der Lendenwirbelsaule ausgefiihrt, einen Nelaton­
KCLtheter in den Lumbalsack eingelegt und Spulungen mit Kochsalz16sung 
unter geringem Druck vorgenommen. Ferner hat er die Cisterna cerebello­
medullaris freigelegt, drainiert und gespiilt. Trotz staunenswerter Besserungen 
hat er mit diesen Eingriffen keine Heilung erzielt. 

Was Friedenserfahrungen iiber die operative Heilung der allgemeinen eitrigen 
Hirnhautentzundung betrifft, so sind ganz vereinzelte Erfolge von MAC EWEN, 
KUMMELL. WITZEL, POIRIER nach ausgiebiger, unter Umstanden mehrfacher 
Trepanation mitgeteilt worden. 1m Kriege habe ich bei einem 32 Jahre alten 
Gefreiten eine allgemeine Meningitis zum mindesten der linken Gehirnhalfte, 
wie der Befund bei der Operation ergeben hatte, durch eine groBe osteoplastische 
Trepanation iiber der Temporo-Parietalregion und durch fortgesetzte Binden­
tamponade der eitrig infizierten Arachnoidealmaschen geheilt. Nach dem alle 
unsere Erwartungen iibertreffenden gunstigen Erfolge jenes Eingriffes hatte ich 
die Trepanation an einer anderen Stelle wiederholen muss en, wenn sch werere 
allgemeine Hirnsymptome bei fortbestehenden Herderscheinungen aufgetreten 
waren, die uns auf eine neue umfangreichere Eiteransammlung hingewiesen 
und eine Lokalisation ermoglicht hatten. Diesen Plan hatte ich sofort erwogen 
und besprochen; glucklicherweise brauchte er nicht ausgefuhrt zu werden. 

Meinen Erfolg kann man bei der sonst todlichen Art der Erkrankung als 
nichts anderes denn einen glucklichen Zufall bezeichnen. Seine Erklarung suche 
ich darin, daB bei dem Verwundeten die zarten Hirnhaute eine ganz ungewohnlich 
wirksame Resorptionskraft entwickelt haben. Neben der Entleerung und Ab­
saugung des Eiters beruht darauf der gunstige Ausgang. Solche Erfahrungen 
machten wir haufiger am Bauchfell. So habe ich bei einem 26jahrigen Bauch­
verwundeten, der vollkommen pulslos war und sich nahezu in Agonie befand, 
25 Stunden nach der SchuBverletzung die Laparotomie ausgefiihrt, zwei Diinn­
darmlocher durch Naht geschlossen und das kleine Becken, soweit bei der 
gebotenen Schnelligkeit moglich, von Dunndarminhalt und J auche mittels 
Austupfens gereinigt. Dieser Kranke konnte dank der ausgezeichneten Auf­
saugungsfahigkeit seines Bauchfelles 3 W ochen nach der Operation geheilt 
aus dem Feldlazarett entlassen werden. 

Der Krankheitsbegriff der 

Meningitis serosa 
ist noch nicht fest genug umschrieben, ihre Pathogenese nicht in allen 
Einzelheiten genugend geklart. 1m allgemeinen entwickelt sie sich als Folge 
traumatischer Einflusse auf den Schadel recht selten, haufiger tritt sie bei 
eitrigen Mittelohrentziindungen als kollateral entzundliches Odem hinzu, so 
daB die Erscheinungen denen der eitrigen Meningitis, selbst denen des Hirn­
abscesses, ahnlich werden. Die Liquoruntersuchung muB hier Aufklarung schaffen. 

Was die Therapie anbetrifft, so erfordert die Meningitis serosa, wenn all­
gemeine Hirndrucksymptome in erheblichem MaBe sich zeigen, eine Entlastung. 
Die Lumbalpunktion, die gegebenenfalls wiederholt werden muB, leistet haufig 
Gutes. Vollkommen versagt sie in den Fallen, in denen durch Blutansamm­
lungen mit Fibrinausscheidungen in der Basalzisterne die Kommunikation 
zwischen dem Ventrikelsystem und dem Subarachnoidealraum aufgehoben ist. 
In solchen Fallen wirkt der Balkenstich giinstig. Bei ihm findet man erhohten 
Liquordruck, wahrend die Lumbalpunktion normale Werte ergeben kann. 
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Durch die bloBe Liquorspannung konnen Erscheinungen wie bei septischer 
Hirnhautentziindung oder bei HirnabsceB vorgetauscht werden. Die Trepanation 
deckt dann starke Duraspannung und keine oder sehr schwach wahrnehmbare 
Pulsation auf. Die oberflachliche Punktion eben durch die Dura hindurch 
ergibt nirgends Eiter, sondern klaren Liquor, der unter starkem Druck noch 
nachtraglich aus der Stichoffnung ausflieBt. Wenn dieser einfachste Eingriff 
nicht geniigt, muB die Dura mit dem Messer eroffnet werden. Da ich nach 
beiden MaBnahmen Heilung habe eintreten sehen, so ist damit der Beweis er­
bracht, daB es sich in der Tat um eine Meningitis serosa acuta infolge der Ver­
letzung, vor allem nicht um emen verborgenen HirnabsceB, gehandelt hat. 

Anhangsweise sei hier auf die 

Sinusthrombosen 
hingewiesen. Die befallenen Blutleiter miissen durch streifenformige Trepanation 
freigelegt und bis zum blutenden, also gesunden Sinusabschnitt gespalten und 
von Thromben gesaubert werden. Dazu kommt die doppelte Unterbindung und 
Durchschneidung der V. jugularis interna, deren zentrales Ende nach einigen 
Tagen von der Ligatur befreit und zum Durchspiilen beniitzt wird. 

Hirnvorfall. 
Nach aseptischen Hirnoperationen solI, wenn nur irgend moglich, die primare 

Wundnaht ausgefiihrt werden. Denn ein groBer Nachteil, den das Offen­
halten der Trepanationsstiicke und die Tamponade im Gefolge haben, ist der 
Hirnprolaps. Auch bei fehlender Steigerung des Hirndrucks, volliger Asepsis 
der Wunde und unverletzter Pia mater kann in wenigen Tagen - obschon 
unter solchen Vorbedingungen nur ausnahmsweise - das Gehirn derartig vor­
quellen, daB die sekundare Naht Schwierigkeiten verursacht. MuB man, wie 
bei eitrigen Prozessen, die Tamponade langere Zeit fortsetzen, so pflegt der 
Hirnvorfall, namentlich wenn die Pia in erheblicher Ausdehnung entfernt wurde, 
zu gewaltiger Ausdehnung anzuschwellen, wie Abb. 8, S. 877 zeigt. Sie betrifft 
den gleichen Fall, der in Abb. 7, S. 871 wiedergegeben ist. Bei dem 28jahrigen 
Kranken wurde der eitrig zerfallene groDe Tuberkelherd im Gesunden mit 
der geschlossenen Schere herausgelOst und die Tamponade mit JodofOlmgaze 
ausgefiihrt. Das Bild ist vom Maler beim Verbandwechsel 14 Tage spater an­
gefertigt, wahrend der Kopf mit dem Hinterhaupt auflag. Der sehr weiche 
Hirnprolaps hatte den Umfang von etwa 11/2 Mannerfausten erreicht und sank 
wie eine von Fliissigkeit erfiillte Blase ii ber den hinteren W undrand herunter; 
unten bildete er einige groDe Falten wie beim Doppelkinn. Aus der Excisions­
stelle des Hirns, die kaum mehr unter das iibrige Niveau des Prolapses vertieft 
war, sickerte bestandig klarer Liquor cerebrospinalis in Tropfenform hervor. 
Der Seitenventrikel war bei der Operation mit Sicherheit nicht eroffnet worden. 
18 Tage spater gestatteten das Allgemeinbefinden und der Zustand der Wunde 
deren plastischen VerschluD. In Chloroformnarkose wurde die zusammen­
geschrumpfte Haut der Umgebung so weit abgelOst, daB sie an die Haut der 
heraufgelagerten Trepanationsk1appe durch Nahte, freilich unter groBer 
Spannung, herangezogen werden konnte; es b1ieben schmale Liicken unbedeckt, 
die nach dem sagitta1en Wundgebiet zu Fingerbreite erreichten. 5 W ochen 
nach der plastischen Operation war die Wunde vollkommen geheilt, die 
Trepanationsstelle ragte nur sehr wenig vor (s. Abb. 9, S. 878). 

Solche Hirnprolapse suche ich also durch die umgebende Haut zu decken. 
Wie das Verfahren in jenem ungewohnlich schweren Falle gelungen, so erreicht 
man das Zie1 bei weniger umfangreichen Vorfallen um so 1eichter. Zur Beseitigung 
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kleinerer Prolapse genugt eine maBige, aber andauernde Kompression; sie 
wird in geeigneten Fallen mittels Heftpflasterstreifen ausgefUhrt, denen einige 
Schichten steriler Gaze untergelegt sind. 1st die Wunde aseptisch, und besteht 
in der Tiefe keine Retention oder gar Abscedierung, so habe ich solche bis 
hiihnereigroBe Prolapse unter Zuhilfenahme gelegentlicher Lapisatzungen 
auch ohne Plast ik sich uberhauten sehen - zuweilen allerdings mit einer ge­
wissen Hervorragung, die aber im weiteren Verlauf bei zunehmender Narben­
kontraktion Rr;hwindet. 

Abb.8. Postoperativer Hirnvorfall. (Vgl. Abb. 7, S. 871 und Text.) 

Yom Abtragen der prolabierten Hirnteile halte ich nichts. ,Freilich muB man 
zugeben, daB der graB ere Teil von ihnen aus adematOs durchtranktem und ent­
ziindlich infiltriertem Gewebe, also nicht aus reiner Hirnsubstanz besteht, 
und daB durch das Fortschneiden kleinerer Prolapse nicht allzu viel Schaden 
angerichtet wird. Aber der Vorfall pflegt sich sehr bald nach der Excision 
von neuem auszubilden, wenn nicht sofort eine genaue Dbernahung stattgefunden 
hat. Allerdings kann man aus besonderen Griinden zur Abtragung gezwungen 
werden. 

Anders und viel schwieriger gestalten sich die Verhaltnisse, wenn der Hirn­
prolaps bei gleichzeitiger Erhahung des inneren Hirndrucks zustande kommt, 
mage diese Drucksteigerun~ durch Geschwiilste, Hydrocephalus, Blutungen, 
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Abscesse, entziindliche Prozesse oder andere Drsachen hervorgerufen sein. So 
drangt sich in manchen Fallen von weiter Schadeleroffnung, besonders wenn 
die angenommene Geschwulst nicht gefunden worden ist oder nicht hat entfernt 
werden konnen, schon wahrend der Operation das Gehirn so gewaltig aus der 
Liicke hervor, daB es scheint, als konne es im Schadelraum nicht wieder Platz 
finden. Dnd doch ist dies dadurch zu erreichen, daB man nach Hochstellen 
des Oberkorpers und Zuriicklagerung des freilich viel zu kleinen Duralappens 
die Hautnahte unter starkstem Zuge anlegt; allmahlich laBt sich auf diese 
Weise die ganze Wunde schlieBen. 

Wiederholt bin ich bei umschriebenem HirnabsceB, um der sehr unangenehmen 
und nicht ungefahrlichen Entstehung des Prolapses vorzubeugen, mit Erfolg 

.Abb.9. (Vgl. .Abb. 8, S. 877 und Text.) 

folgendermaBen verfahren. Nach Eroffnung und Drainage des Abscesses bohrte 
ich ein groBes Fraiseloch in die Knochenplatte des osteoplastischen Lappens, 
entsprechend dem Orte des Drains, fiihrte dieses neben dem zuriickgeschlagenen 
Duralappen oder durch eine in ihm neu angelegte Offnung und durch jenes 
Knochenloch, sowie durch eine entsprechende Incision in der Schadelhaut 
samt den das Drain umgebenden Gazestreifen nach auBen iiber die Hautober­
flache vor und nahte mit einigen Knopfnahten den reponierten Hautlappen 
an die umgebende Schadelhaut fest. Beim Verbandwechsel entfernte ich, um 
den osteoplastischen Lappen hochheben zu konnen, die Nahte und befestigte 
nach Vollendung alIer zur AbsceBbehandlung notwendigen MaBnahmen (Spiilen 
unter auBerst geringem Druck, Hervorziehen und Kiirzen der Gazestreifen 
und des Drains, eventuelI nach ihrer Erneuerung) von neuem den Lappen 
durch einige Nahte in der erst en Art. Auf diese Weise habe ich namentlich im 
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Weltkriege eine ganze Anzahl von Rirnabscessen zur Reilung gebracht und bei 
mehreren Verwundeten den Erfolg bis heutigen Tages beobachten konnen. 

MuB man bei fortbestehender Drucksteigerung irn Schadelraum die Trepa­
nationsliicke durch Tamponade offen halten, so kommt es in kiirzester Frist 
zu gewaltigen Prolapsen, die nur dann zu beseitigen sind, wenn die Ursache 
der Druckzunahme entfernt werden kann. Beim AbsceB z. B. ist das sehr 
wohl erreichbar, sobald nach seiner Eroffnung die ihn umgebende entziindliche 
Infiltration zuriickgeht und der ganze ProzeB der Ausheilung zuneigt. 

DrnckentlastE'ncle TrE'panation. 
1m weiteren Sinne gehoren zu den Rirnprolapsen auch jene Vorwolbungen 

alter Trepanationsstellen, die sich bei rezidivierenden Geschwiilsten, oder wenn 
die Entfernung des Tumors sich als unmoglich erwiesen, so gewohnlich aus­
bilden. Sie sind je nach dem Verfahren, das bei der Operation eingeschlagen 
worden, von Raut und Knochen oder nur von Raut, in der Schlafen- und 
Kleinhirngegend auch von Muskulatur, an mehr oder weniger ausgebreiteten 
Stellen stets von gedehnten Narben bedeckt, konnen also sehr wohl zum Unter­
schied vom Prolaps als Gehirnhernien bezeichnet werden. 

Nicht allzu selten erlebt man, daB Hand in Hand mit der zunehmenden 
Vorwolbung der Trepanationsstelle die qualenden Symptome des Hirndruckes 
nachlassen. Diese giinstigen Wirkungen haben dazu gefiihrt, bei nicht lokalisier­
baren Hirngeschwiilsten kiinstliche Gehirnhernien zu schaffen, d. h. eine 
sogenannte druckentlastende Trepanation auszufiihren. Um eine sichere Ventil­
bildung zu erzielen, muB man die Knochenbresche etwas groBer als den osteo­
plastischen Knochenlappen bilden, indem man an den drei Schnittseiten der 
Offnung unter Fortnahme des Periosts einen schmalen Streifen mit der Hohl­
meiBelzange entfernt. Die Dura mater solI in groBer Ausdehnung eroffnet, am 
besten als Lappen umschnitten werden. 

Bei allen derartigen Operationen aber ist die starke Vorwolbung des Hirns, 
die sofort nach Incision der Dura einzutreten pflegt, ungemein storend; sie 
kann so stiirmisch vor sich gehen, daB die weichen Hirnhaute und die Corticalis 
an den scharfen Dura- und Knochenrandern einreiBen und dadurch schwere 
Storungen in den Funktionen bedingt werden, zumal solche Verletzungen zu 
Blutungen in die Rirnsubstanz mit nachfolgendem Odem und damit wieder zu 

"starkerem Prolaps Veranlassung geben. Um moglichste Schonung zu iiben, 
bilde ich den Duralappen wesentlich kleiner als die Knochenbresche, fiihre dann 
von den vier Ecken jenes Lappens mit einer kleinen stumpfen Schere Ver­
bindungsschnitte bis :liu den Ecken der Bresche und schlage die nun gebildeten 
drei niedrigen Duralappchen iiber die betreffenden Knochenschnittrander 
hiniiber, so daB diese vollkommen bedeckt sind. 

Sehr zweckmaBig ist es, die Basis des osteoplastischen Lappens und die des 
Duralappens einander gegeniiber, um 180 0 entfernt, zu legen. Dann besitzt 
der entstehende Hirnprolaps auf einer Seite die Haut des breiten Lappenstiels, 
auf der anderen die Basis des Duralappens als dauernde Deckung, wahrend 
das sich vorwolbende Gehirn nun zu beiden Seiten von Narbe iiberzogen ist. 

Die unmittelbare Gefahr der druckentlastenden Trepanation kann als 
gering bezeichnet werden, und die Operation hat sich, an welcher Stelle des Ge­
hirns die unauffindbare oder nicht entfernbare Geschwulst auch ihren Sitz haben 
moge, als segensreichesLinderungsmittel bewahrt. Sie erscheint ebenso berechtigt, 
wie beispielsweise die Gastrostomie beirn Speiserohrenkre bs, die Kolostomie beirn 
inoperablen Mastdarmkrebs, die Gastroenterostomie beim inoperablen Pylorus­
carcinom. Wie diese ist auch sie imstande, die Lebensdauer zu verlangern. 
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Noch wichtiger ist ihr gunstiger EinfluB auf die Kopfschmerzen, das Er­
brechen und die Sehstorungen. Erstere erreichen ja die hochsten Grade, das 
standige Erbrechen fuhrt sehr bald zur Erschopfung des Organismus, und beide 
Symptome sind durch kein anderes Mittel zu bekampfen. Auch die Stauungs­
papille geht zuruck, haufig sogar auffallend rasch, die Sehscharfe bessert sich, 
und wenn durch das einschnurende Odem die Sehnervenfasern noch nicht 
allzu stark gelitten haben, werden die Kranken bis zu ihrem Tode wenigstens 
vor der Erblindung bewahrt. Dies ist von um so groBerem Belang, als bei 
einzelnen Geschwulsten die Stauungspapille schon zu sehr fruher Zeit eintritt, 
wenn andere schwere Krankheitserscheinungen sich noch nicht ausgebildet 
haben. Endlich lassen etwa bestehende Krampfe, auch Delirien nach, und das 
SchwindelgefUhl macht sich weniger qualend geltend. 

Subakute Encephalitis kann die Erscheinungen der Hirngeschwulst 
hervorrufen; in solchen Fallen wirkt die druckentlastende Trepanation un­
mittelbar heilend, ebenso bei der sog. Hirnsch well ung, deren Atiologie noch 
nicht geklart ist. 

Von geringem Wert ist die Operation meist in den Fallen, in denen es sich 
um schnell wachsende Geschwiilste an oder nahe der Hirnoberflache handelt. 
Namentlich verhalten sich die diffusen, weite Gebiete der Rinde und des Mark­
lagers umfassenden Gliome und Gliosarkome auch in dieser Beziehung recht 
ungunstig. Nur kurze Zeit pflegt hier die Ventilbildung den Kranken Er­
leichterung zu verschaffen, bald wird durch das fortschreitende Wachstum 
der Hautknochenlappen, wenn es uberhaupt zu des sen Einheilung gekommen 
war, uber die MaBen emporgehoben; die Nahtlinie wird gesprengt, oder die 
frische Narbe zerfallt. Rasch dringen die Aftermassen uberall hervor und 
lassen sich auf keine Weise in Schranken halten. Jedes Abtragen und jede 
Atzung pflegt die Wucherungen nur zu starkerem Wachstum anzuregen. Fur 
solche Kranke sind groBe Morphiumgaben das einzige Mittel, um ihnen die 
Qualen korperlicher und zuweilen die recht erheblichen seelischer Art wenigstens 
zu lindern. 

Die Punktion nnd subcutane Dauerdrainage ,der Hirnventrikel. 
Zur 

Punktion des Seitenventrikels 
bevorzugt, da sein Hauptabschnitt in sagittaler Ebene eine gewisse Aus­
dehnung besitzt, TH. KOCHER solche Stellen, die mit dieser Richtung zu­
sammenfallen. Nach seinen Erfahrungen liegt der gunstigste Ort fUr die 
Punktion oben vor dem Bregma, der Vereinigungsstelle von Sagittal- und 
Coronarnaht. Er sticht 2 cm, besser des Sinus longitudinalis wegen 3 cm, 
von der Mittellinie entfernt, nach abwarts und ruckwarts ein; in 5-6 cm 
Tiefe erreicht man den durch Flussigkeit ausgedehnten Ventrikel. Auch die 
Drainage hat KOCHER in dieser Weise ausgefUhrt; seiner Ansicht nach 
sichert das Verfahren dann am besten gegen Verletzungen der gegenuber­
liegenden Ventrikelwand, wenn man das Rohr nur in den oberen Teil der Hohle 
einschiebt und sein weiteres Vordringen durch Fixierung verhindert. Dagegen 
punktierte v. BERGMANN den Seitenventrikel von der Stirn aus, indem er dicht 
uber und etwas medianwarts von der Tuberositas frontalis den Schadel durch­
bohrte und eine lange Hohlnadel nach hinten, mit geringer Neigung ab- und ein­
warts so weit ins Gehirn vorschob, bis Flussigkeit sich entleerte. 

Bei krankhafter Ansammlung von Liquor werden die Ventrikelwandungen 
je nach der Menge des Inhaltes mehr oder weniger ausgebuchtet, ja sie konnen 
eine auBerordentliche Dunnheit erreichen, so daB das GroBhirn schlieBlich 
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eine Wasserblase mit schwachen Wandungen darstellt. Bei so ungewohnlichen 
Verhilltnissen trifft die Punktion von allen Teilen der Calvaria aus, und zwar 
nicht allzu weit unter der Oberflache, auf die Flussigkeit. Aber auch bei nicht 
so starkem Hydrocephalus internus habe ich es sehr bequem gefunden, oberhalb 
der Mitte des Sinus transversus, etwa 2 cm uber der Protuberantia occipitalis 
externa, ein Fraseloch anzulegen und in der Horizontalebene genau nach vorn 
oder etwas schrag nach oben und vorn einzustechen; man gelangt dann ins 
Hinterhorn. Auch die Drainage des Seitenventrikels ist auf diese Weise gut 
auszufuhren. 

Man kann also, wenn der Ventrikel und seine drei Ausbuchtungen stark 
erweitert sind, von jeder Stelle des Schadels aus vordringen, wo gr6Bere GefaBe 
nicht in Gefahr kommen. Haufig habe ich bei Kleinhirnoperationen, sob aid 
Hautknochen- und Duralappen herabgeschlagen waren und staike Hirn­
spannung die Verschiebung der Kleinhirnhemispharen zum Aufsuchen der 
Geschwulst erschwerte oder verhinderte, das Hinterhorn durch das TentOl'ium 
cerebelli hindurch von dessen unterer Flache her - vor dem Sinus transversus 
mit der Hohlnadel eindringend - punktiert, entleert und wahrend der weiteren 
Operation die KanUle liegen lassen. Dieses Verfahren vermindert die intra­
kranielle Spannung ganz auBerordentlich, schafft Raum fur die weiteren Mani­
pulationen und erleichtert die schweren Operationen in der hinteren Schadel­
grube ungemein. t Durch das Verfahren wird zudem ihre Gefahr wesentlich 
herabgesetzt. 

Die Punktion des vierten Ventrikels 
habe ich'wiederholt vorgenommen, aber erst nachdem ich die Dura beider Klein­
hirnhemispharen in ihrem mittleren Abschnitt samt dem Sinus occipitalis frei­
gelegt hatte. Genau in dem Winkel des umgekehrten Y (X), das an dieser 
Stelle von dem Durauberzug der Medu1l9, oblongata und dem der beiden 
Cerebellarhalften gebildet wird, habe ich die Hohlnadel in der Sagittalebene 
in der Richtung nach vorn und, unter etwa 45° zur Horizontalen nach oben, 
langsam und vorsichtig so tief eingesenkt, bis Liquor abfloB. Auf diese Weise 
wird allerdings die Decke des vierten Ventrikels durchstochen, aber die wichtigen 
Kerne an seinem Boden werden nicht verletzt. Von den Punktionen habe 
ich niemals Nachteil, im Gegenteil einen giinstigen EinfluB auf die schweren 
Hirndruckerscheinungen gesehen. 

Der Suboccipitalstich 
soli den Liquor cerebrospinalis durch Er6ffnung der Cisterna cerebello-medul­
laris entleeren. Zu diesem Behuf muB die mit Mandrin versehene Hohlnadel 
zwischen Hinterhauptsbein und hinterem Atlasbogen die Membrana atlanto­
occipitalis durchbohren und in den Durasack eindringen. Das Verfahren ist 
einfach auszufuhren. Niemals aber solI die Einfachheit eines Ein­
griffs Zu dessen ubertriebener und nicht streng durch die Erkran­
kung geforderter Anwendung AniaB geben. 

Der Kranke sitzt oder liegt auf der Seite, der Kopf ist leicht auf die Brust 
geneigt. Genau in der Mittellinie wird die Nadel etwa von d6r Ha'1rgrenze 
her oder ein wenig unterhalb davon etwas schrag nach oben bis zur Beruhrung 
mit dem Hinterhauptsbein nahe dem hinteren Rande des Foramen occipitale 
magnum vorgeschoben, wozu je nach dem Alter, der Dicke der Weichteile 
und der Form des RaIses 3-6 cm, selbst bis zu 8 cm Ltinge erforderlich sind. 
Fuhlt man den Knochen mit der Nadelspitze, so muB diese so lange gesenkt 
werden, bis die Knochenfuhlung verloren geht. Dann befindet man sich auf 
jener Membran und durchdringt sie, die sich gew6hnlich durch einen betracht­
lichen Widerstand bemerkbar macht, unter vorsichtigem Vorschieben bei 

Curschmaun-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 56 
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gleichzeitigem Festhalten der Hohlnadel. Hierauf wird diese weitere 5 mm in 
die Tiefe geschoben, was keine Gefahr fiir das Riickenmark bedeutet, da die 
Zisterne 15 mm Durchmesser besitzt. Bei nicht erhohtem Druck entleert 
sich auch nach Entfernung des Mandrins im Sitzen Liquor, entgegen dem Ver­
halten nach der Lumbalpunktion, erst beim Ansaugen mit der Spritze. Weicht 
man aus der Sagittalebene nicht seitlich ab, so besteht keine Gefahr einer 
GefaBverletzung und Blutung. 

In einem FaIle, in dem ich bei groBer Unruhe des halbbewuBten lind nicht 
zu chloroformierenden Kranken den Suboccipitalstich in rechter Seitenlage 
ausfiihrte, habe ich als Wegweiser statt des in fortdauernder Bewegung befind­
lichen Schadelknochens den hinteren Atlasbogen gewahlt. Ich stach die Nadel­
spitze senkrecht auf diesen ein und bin, nach oben abgleitend, ohne jede 
Schwierigkeit durch die Membrana atlanto-occipitalis hindurch in die Cisterna 
vorgedrungen, worauf der unter starkem Druck stehende Liquor ohne jede 
Blut beimisch ung hervorspritzte. 

Die Encephalographie ~ 
ist die Darstellung der Hirnventrikel auf der Rontgenplatte nach vorheriger 
Lufteinblasung. Letztere kann nach Hirnpunktion yom Hinterhorn aus erfolgen 
(DANDY') oder nach Lumbalpunktion yom Spinalkanal her (BIN'GEL), endlich 
nach Ausfiihrung des Suboccipitalstiches von der Cisterna cerebeIlo-medullaris 
(NONN'E). Dber den diagnostischen Wert des Verfahrens vgl. S. 477. 

Die Behandlung des Hydrocephalus 

hat bisherfrecht unbefriedigende Ergebnisse geliefert, namentlich ist die offene 
Drainage der Hirnventrikel aIlzu gefahrlich; denn auf die Dauer laBt sich bei 
der fortwahrenden Durchnassung der Verbande die Zersetzung und Infektion 
nicht verhiiten. W ochenlang freilich ist mir dies unter Anwendung aIlergroBter 
Sorgfalt gelungen, wie die wiederholte bakteriologische Untersuchung des aus­
tretenden klaren Liquors ergeben hat. Aber eine Heilung habe ich niemals 
erzielt. 

Zur dauernden Ableitung des vermehrten Liquors verwende ich ahnlich 
wie MIKULICZ ein dunnwandiges vergoldetes Silberrohrchen von knapp 2 mm 
Durchmesser. Auf die Technik einzugehen, ist hier nicht der Ort. Sie findet 
sich in meinem Lehrbuch der chirurgischen Operationen. Berlin-Wien 1914. 
II. Abteilung, S.570 ff. 

Die Ventrikelfliissigkeit sickert in der ersten Zeit, bis feste Verklebung 
eingetreten ist, aus der genahten Wunde und den Stichkanalen hervor, bald 
aber in das subcutane Gewebe, bildet hier einOdem oder eine Beule und kommt 
zur Resorption. Hat man die Drainage des Seitenventrikels in der Schlafen­
gegend oder iiber fur vorgenommen, so sieht man die Lider der gleichen Seite 
oder beider Augen odematos anschwellen und nach einigen Tagen wieder ab­
schwellen. Der Vorgang wiederholt sich, zum Zeichen, daB Liquor austritt. 
Auch wenn bei Verkleinerung des Ventrikels die innere Kaniilenmiindung durch 
Hirnmasse verlegt wird, kann Fliissigkeit zwischen dem Silberrobrchen und 
dem Hirnkanal aussickern. Gerade das langsame AbflieBen ist wiinschenswert. 

Leider habe ich beobachtet, daB zunachst das subcutane Gewebe gut 
resorbierte, daB aber im weiteren Verlaufe die entstehende Wasserbeule sich 
nicht mehr anderte, die aufsaugende Kraft also versagte. 

Fur das Verfahren kommen auch jene akuten Liquoransammlungen in 
Frage, die bei entziindlichen Gehirnhautprozessen, z. B. tuberku16ser Basilar­
meningitis, Meningitis cerebrospinalis in den Ventrikeln auftreten. Hat doch 
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W. SCHULZ von Ventrikelpunktionen bei epidemischer Genickstarre wenigstens 
voriibergehenden Nutzen gesehen. 

Bei verknocherten Schadelnahten, also bei vollkommen starrer Schadel­
kapsel fiige man der Dauerdrainage zur rascheren Beseitigung des vermehrten 
intrakraniellen Drucks eine Ventilbildung ohne Eroffnung der Dura hinzu. 
Denn die Dura paBt sich den durch die Entleerung von Ventrikelfliissigkeit 
geschaffenen Verhaltnissen an. Diese liegen hier durchaus anders wie bei der 
wegen inoperabler Hirngeschwiilste ausgefUhrten druckentlastenden Trepanation. 
Hier kann nach meinen Erfahrungen ohne ausgiebige Eroffnung des Durasackes 
kein nennenswerter und vor allen Dingen kein langere Zeit anhaltender Erfolg 
erzielt werden, weil ja mit fortschreitendem Wachstum der Geschwulst die 
Dehnung der Dura und ihr Spannungswiderstand immer groBer werden. 

Diese Ventilbildung zugleich mit der Ventrikelentlastung oder jene allein, 
dann allerdings mit lappenformiger Umschneidung der Dura, kommt auch in 
Fallen in Frage, in denen bei bestehender Hirngeschwulst die Liquoransammlung 
in den Hirnhohlen so stark ist, daB sie eine unmittelbare Lebensgefahr bedeutet. 
Erst einige Zeit nach der Entlastung, wenn die gefahrdrohenden Erscheinungen 
bescitigt sind, wird man unter wesentlich giinstigeren Verhaltnissen zur Ex­
stirpation schreiten. 

O. HILDEBR.AND hat 1923 folgende Operation ausgefUhrt, die eine Ver­
bindung zwischen Seitenventrikel sowie Subarachnoidealraum und orbitalem 
Fettbindegewebe herstellen solI. Schnitt am Supraorbitalrand, AblOsen der 
Weichteile yom Orbitaldach. AusmeiBeln eines Stiicke'3 dieses Daches, das 
gewohnlich sehr diinn und nach unten vorgewolbt ist. Durch die Knochen­
liicke wird die Punktion des Vorderhorns des Seitenventrikels vorgenommen. 
1m Bereich der 1-F/2 cm im Quadrat groBen Knochenoffnung wird die Dura 
abgetragen und durch Hin- und Herschieben der Kaniile oder einer in das 
Vorderhorn eingefiihrten Sonde die Offnung im Gehirn vergroBert. SchluB 
der auBeren Wunde durch Naht. Die Offnung im Ventrikel wird also an einem 
sehr tiefen Punkt angelegt. Ihr dauerndes Offenbleiben soli durch die Fortnahme 
der Dura erreicht und nicht nur der Subarachnoidealraum, sondern auch das 
Fettbindegewebe der Orbita fUr die Resorption ausgenutzt werden. 

Balkenstich nach ANTON und v: BRA MANN. 

;;.. Der Zweck des Verfahrens besteht darin, ohne wesentliche Verletzung der 
Gehirnsubstanz, eine wenn moglich dauernde Verbindung zwischen den Ventrikeln 
und dem subduralen Raum herzustellen, um auf diese Weise einen Ausgleich 
der Druckverhaltnisse zu bewirken. Zu diesem Behuf wird der Balken in seinem 
vordersten Abschnitt am Dache des V orderhorns stumpf durchtrennt, indem 
man etwas hinter dem Bregma und ein wenig rechts von der Mittellinie einen 
etwa 3 cm langen Schnitt bis auf den Knochen fiihrt, das Periost abschiebt 
und den Schadel mit der starksten DOYENschen Frase durchbohrt. Durch ein 
kleines Loch der Dura wird zwischen dieser und der Hirnoberflache eine Kaniile 
von der Form einer Myrtenblattsonde mit olivenformigem Kopf - ich ziehe 
einen dunnen weiblichen Katheter von Metall vor - vorsichtig tastend ohne 
Verletzung des Sinus bis zur Falx eingefUhrt und durch Vorschieben nach 
unten der Balken perforiert, bis Liquor im Strahle ausflieBt. Durch Verschieben 
der Kanule oder des Katheters nach vorn und hinten verwandelt man das 
Loch im Balken in einen etwa 1-F/2 cm langen Langsspalt und entfernt das 
Instrument wieder. 

Besteht wie so oft bei Hydrocephalus die groBe Fontanelle noch, so benutzt 
man diese Offnung im Schadel. An mrem rechten lateralen Rande wird der 
Hautperiostschnitt ausgefuhrt und die Dura an einer venenfreien Stelle eroffnet. 

56* 
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Die Methode soIl bei Hydrocephalus, Neubildungen mit Hydrocephalus 
und Stauungsneuritis, ferner bei Pseudotumor und auch bei manchen Formen 
der Epilepsie, endlich bei nicht eitriger Meningitis und Turmschadel mit Stauungs­
papille Verwendung finden. Die giinstigen Wirkungen auBern sich im Nach­
lassen der allgemeinen Hirndrucksymptome. Von groBter Wichtigkeit ware 
es, wenn der bei Tumoren vorkommende und die Lokalsymptome oft ver­
schleiernde Hydrocephalus internus durch das Verfahren als Vor- und Hilfs­
operation beseitigt oder gemildert werden konnte, wodurch die topische 
Diagnostik gefordert wurde. 

Die Methode ist aber weder ganz ungefahrlich, noch so wirksam, wie man 
erwartet hatte. Zudem kann ein Erfolg uberhaupt nur eintreten, wenn die Sub­
arachnoidealraume die Fahigkeit zur Resorption der in sie gelangenden Flussig­
keitsmengen besitzen. DaB dies nicht immer der Fall ist, lehrt eine meiner 
Beobachtungen, wo bei einem 21,i2jahrigen Kinde mit erworbenem Hydro­
cephalus internus der Balkenstich ausgefUhrt wurde und die 2 Monate 
spater ausgefUhrte Sektion lehrte, daB sich an Stelle des Hydrocephalus internus 
ein Hydrocephalus externus von gewaltiger GroBe entwickelt hatte. In dies em 
FaIle hatte auch yom subcutanen Gewebe, in das reichlich Flussigkeit aus­
getreten war, keine Resorption stattgefunden, somit ware hier das Verfahren 
der subcutanen Dauerdrainage gleichfalls nutzlos gewesen. 

Als weitere druckentlastende Operation ist von ANTON und SOHMIEDEN die 
Fensterung des Lig. atlanto-occipitale empfohlen worden. Das Verfahren 
ist schonender als der Balkenstich, weil der Knochen unverletzt bleibt und die 
Dura an einer Stelle eroffnet wird, wo sie weder der Hirn- noch der Rucken­
marksubstanz anliegt. Da aber weder der Balkenstich noch der Suboccipitalstich 
die Ursache beseitigen, so versprechen sie beide keinen dauernden Erfolg, wirken 
vielmehr nur symptomatisch.,\ 

Die Entfel'nungkleiner Hypophysengeschwiilste 
gelingt nach SOHLOFFER auf nasalem Wege, und zwar: auch bei direktem 
Tageslicht ohne Reflektor. Nachdem die ganze Nase in der von VICTOR v. BRUNS 
angegebenen Weise nach rechts herubergeklappt, die oberen Muscheln sowie 
der obere Abschnitt des Septum excidiert sind, werden die Siebbeinzellen er­
offnet und ausgeraumt und zuletzt die Keilbeinhohle eroffnet. Durchschnitt­
lich 55-65 mm hinter der knochernen Nasenwurzel laBt sich die untere Flache 
der Sella turcica als eine quergestellte Knochenwand mit der Pinzette wie 
eine Schale losbrechen, und sofort zeigt sich dahinter die Geschwulst, die deut­
liche Pulsation aufweisen kann. Nachdem mit Kneipzangen die Offnung in 
dieser Knochenwand nach hinten unten und nach den Seiten hin vergroBert 
und ein Fenster von etwa 15 mm Breite und 10 mm Hohe in den Durauberzug 
des Tumors geschnitten ist, laBt sich die Geschwulst mit stumpfen Loffeln 
und Curetten stuckweise, aber meist nicht vollstandig abtragen; denn in der 
Gegend des Hypophysenstiels bleibt gewohnlich ein Rest zuruck. Die Aus­
raumung des Tumors gelingt fast ohne Blutung. Uber die Form und GroBe der 
Sella turcica kann man sich durch Sondierung gut orientieren. Die Hohle in 
dieser wird mit Jodoformgaze ausgefUllt und der Sbreifen durch die Nase heraus­
geleitet. Die Nase wird zuruckgeschlagen und genau eingenaht.' 

Zur Exstirpation groBer Geschwulste der Hypophyse und der benachbarten 
Hirnbasis muB meine fronto-parietale Methode Anwendung finden. Nach 
Emporheben des Stirnhirns st5Bt man unmittelbar auf den Tumor und kann 
die Exstirpation vornehmen, wie ich es wiederholt ausgefUhrt habe. 
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Freilegung der binteren Schadelgrube und des 4. Ventrikels. 
Wahrend ERNST VON BERGMANN in der dritten Auflage seines beriihmten 

Buches "Die chirurgische Behandlung von Birnkrankheiten" yom Jahre 1899 
noch aussprechen durfte, "daB die Zahl der gliicklich gefundenen und be­
seitigten Geschwiilste in den Zentralwindungen die aller anderen Hirn­
gegenden um ein sehr bedeutendes iibertrifft, ja es verschwinden fast vor ihnen 
alle iibrigen Geschwulstexstirpationen" (S. 176/177), muB ich heutigentags 
betonen, daB die Operationen in der hinteren Schadelgrube wegen Tumoren 
und anderer den Hirndruck steigernder Prozesi3e bei weitem iiberwiegen. So 
wandeln sich die Zeiten und unsere Kenntnisse. v. BERGMANN hat diese Wand­
lung noch erlebt. Selbst wenn ich meine Operationen wegen Epilepsie in Rech­
nung ziehe, ist die Zahl der Operationen in der hinteren Schadelgrube groBer 
als die Anzahl der Eingriffe am gesamten GroBhirn. 

Bereits erwahnt wurde, daB Symptome wie durch Gehirngeschwiilste in ahn­
licher Weise durch Cystenbildungen im Gehirn, also auch durch Tierblasen hervor­
gerufen werden. Unter den Parasiten des Gehirns sind die Cysticerken verhaltnis­
maBig haufig, sie konnen sowohl in der Hirnsubstanz selbst als in den Hirn­
hauten ihren Sitz haben. Nicht selten handelt es sich um den Cysticercus 
racemosus an der Hirnbasis, der unter dem Bilde der Basalmeningitis ver­
laufen kann. 

Von besonderem Interesse sind die im 4. Ventrikel sich entwickelnden 
Cysticerken. Chirurgisch wichtig werden sie, wenn sie isoliert auftreten; dann 
wiirde man bei friihzeitiger Diagnose heutigentags sem wohl an die Operation 
denken miissen, weil das Leiden so gut wie immer zum Tode fiihrt. Auf eine 
Abkapselung der Tierblase, nachdem ihr Wachstum zum Stillstand gekommen 
ist, kann man nicht rechnen. 

An der Hand einer eigenen Beobachtung von isoliertem Cysticercus 
des 4. Ventrikels gebe ich die Technik bei der Freilegung der hinteren Schadel­
grube, weil sie eine recht haufige Operation darstellt. 

Die einzeitige Operation fuhrte ich in Lokalanasthesie aus. 
Die Knochenklappe war am oberen Rande 12 cm breit und reichte yom linken Sinus 

mastoideus bis daumenbreit uber die Mittellinie nach rechts hin. Nach beiderseitiger Unter­
bindung und Durchtrennung der A. occipitalis von den entsprechenden Langsschnitten 
aus wurde die Umschneidung der Knochenplatte von zwei oberen Bohrlochern in typischer 
Weise mit der DAHLGREN-KRAusEschen Zange ausgefuhrt, ohne daB eine nennenswerte 
Blutung stattfand. Die Dura lag im Bereich der ganzen linken Kleinhirnhalfte und 
daumenbreit uber der rechten frei. Ferner war der den Wurm und die Medulla oblongata 
deckende Duraabschnitt bis ins Foramen occipitale magnum hinein sichtbar. 

Die Dura war kaum verandert, in der Mittellinie vielleicht etwas weiBlicher aussehend. 
Sie zeigte sich nicht gespannt, bot kaum Pulsation dar. Nach der doppelten Unterbindung 
und Durchtrennung des Sinus occipitalis, 1 cm unterhalb des Confluens sinuum, wurden 
beide Durahalften als ein Lappen umschnitten und heruntergeschlagen, so daB die Arach­
noidea frei lag. Sehr auffallend war ihre weiBe, derbe, fast sehnenartige Beschaffenheit 
in der Mittellinie (Abb. 10), und zwar begann die Veranderung fingerbreit unter dem Confluens 
sinuum, reichte bis ins Foramen occipitale magnum herunter und griff zu beiden Seiten 
auf die Kleinhirnhalften uber, hier je einen reichlich daumenbreiten Raum einnehmend 
und allmahlich in die wenig veranderten oberen seitlichen Partien ubergehend. Hier 
zeigte die Pia·Arachnoidea noch einzelne weiBliche Streifen neben den Rindenvenen wie 
bei chronischer Leptomeningitis. 

Die Arachnoidea war ubersat mit weiBen Flecken und wolbte sich in etwa Funf­
markstuckgroBe vor, so daB der Winkel zwischen Oberwurm und Medulla oblongata sowie 
den medialen Hemispharenteilen vollig verstrichen war und in der Mitte vorgewolbt er­
schien. Jener mittlere fibros veranderte Arach' oidealabschnitt fUhlte sich derb an. Die 
sonst zwischen den Kleinhirnhalften vorhandene tiefe Einziehung und die Gegend der 
Cisterna cerebello-medullaris, also die Stelle, an der die Pia sich in den vierten Ventrikel 
einsenkt, war vollig uberbruckt, ja nach hinten vorgewolbt. Hier bestand eine cystenartige 
Fliissigkeitsansammlung und schwappende Fluktuation. AuBer der weiBlichen Verfarbung 
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der Arachnoidea, die mehr streifenf6rmig von der Mittellinie nach den Seitenteilen - aus­
strahlte, sah dieses ganze Arachnoidealgebiet blaulich aus, und in dieser Blaue hoben sich 
einzelne breite, durchschimmernde Venenstreifen abo 
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Abb. 10. Freilegung der linken und des medialen Abschnittes der rechten Kleinhirnhalfte. 

Abb. 11. 

Lappen der 
Araell n 0 idea 

Die verdickte Arachnoidea wurde am oberen Rande dieser Cyste quer gespalten und 
lieB sich durch Zug als verdickte Haut in Lappenform nach unten schlagen, was in der 
Norm niemals m6glich ist (Abb. ll). Es entleerte sich eine geringe Menge von klarem Liquor 
cerebrospinalis. 
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Unmittelbar unterhalb der Mittellinie, dort wo die mediane Furche zwischen den Klein­
hirnhemispharen dreieckig endigt, stellte sich sofort eine kirschkerngroBe klare Wasserblase 
wie eine Glaskugel ein (Abb. 11 ). Die beiden Kleinhirnhalften wurden mit einem Tupfer empor­
gehoben, d. h. der Raumzwischen Kleinhirn und verlangertemMark vorsichtigunter stumpfer 
Durchtrennung des Velum medullare anterius resp. der Tela chorioidea auseinandergezogen, 
so daB der Zugang zum vierten Ventrikel frei wurde. Sofort quollen, namentlich beim Husten, 
mehrere diinnwandige Blasen mit klarem Inhalt aus dem Raume des vierten Ventrikels 
hervor (Abb. 12). Einzelne von ihnen zeigten kleine runde weiBe Stellen, entsprechend 
den Scolices. 1m ganzen lieBen sich durch vorsichtiges Hantieren mit anatomischer Pinzette 

Abb. 12. 

Abb. 13. 

Boden des vierten 
Ventrikels 

Vlerzehn Blasen von der GroBe kleiner Kirschkerne bis herunter zu LinsengroBe entleeren. 
Einzelne und zwar die groBeren Blasen erschienen ein wenig gelblich und nicht ganz wasserklar. 

Durch allmahlich zunehmende Hebung des hinteren Abschnittes des Wurmes wurde 
der vierte Ventrikel und damit auch die Medulla oblongata mit ihrer Rautengrube voll­
standig den Augen zugangig gemacht (Abb. 13), so daB der Calamus scriptorius deutlich 
erkennbar war, zugleich auch die Corpora restiformia, d. h. die seitlichen Abschnitte neben 
der Medulla. Als sich nirgends in diesen Buchten Blasen oder iiberhaupt Veranderungen 
wahrnehmen lieBen, konnte die Operation als beendet gelten. 

Die Cysticercusblasen hatten ihren Sitz in dem Raume zwischen Medulla oblongata 
einerseits und Wurm sowie medialen Kleinhirnhalften andererseits, also auch im vierten 
Ventrikel. Soweit die Blasen bei der Operation zu Gesicht kamen und entfernt wurden, 
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handelte es sich um fluktuierende, einzeln nebeneinander liegende Cysticercusblasen. Sie 
<]uollen in der groBeren Anzahl von selbst oder beim Husten hervor, zum geringeren Teil 
lieBen siC) sich mit del' anatomischen Pinzette fassen und ohne jede Gewalt entfernen. 
Nirgends handelte es sich um verwachsene Blasen. 

Zum SchluB wurde der verdickte Arachnoideallappen unten quer abgetrennt, dort 
wo er seinen Ubergang in die normale Arachnoidea des verlangerten Markes hatte. Del' 
Duralappen wurde mit zwei Catgutnahten an seine alte Stelle emporgeheftet, del' Knochen 
entfernt, die Hautmuskelwunde ohne jede Drainage durch Seidenknopfnahte vereinigt. 

Der Kranke hatte nach del' Operation einen guten. PuIs von vierundachtzig Schlagen 
und bot, was bei weitem wichtiger ist, wahrend und nach del' Operation, wie fortwahrend 
beobachtet wurde, eine tadellose Atmung dar. Ich betone dies besonders, weil fast alle 
Todesfalle, die ich nach Operationen an den Organen im ganzen Gebiet der hinteren Schadel­
grube erlebt, durch Atmungslahmung hervorgerufen waren, wahrend wir die Herztatigkeit 

Abb. 14. 

bei kiinstlicher Atmung in nicht wenigen Fallen noch mehrere Stunden erhalten konnten. 
Eine halbe Stunde nach del' Operation gab del' sich auffallenderweise ganz wohl fiihlende 
Kranke auf Befragen vollkommen klare Auskunft, die Sprache war durchaus normal, die 
Augenbewegungen zeigten sich frei und ohne jede Spur von Nystagmus, die Pupillen 
reagierten. Nach drei Stunden war del' PuIs kriiftig, regelmaBig und hatte zweiundsiebzig 
Schlage. 

In 'anderen Organen und namentlich in del' Haut konnten wir keine Cysticerken nach­
weisen. An der Wunde war del' Heilungsverlauf vollkommen glatt. Die VOl' del' Operation 
bestehenden intermittierenden Temperatursteigerungen bis 38,2° verschwanden 5 Tage 
lang, um dann wiederzukehren. Das Allgemeinbefinden und namentlich die Kopfschmerzen 
besserten sich wesentlich. 

23 Tage nach del' Operation trat ziemlich plOtzlich unter zunehmendem Versagen del' 
Herzkraft del' Tod ein. 

Der Sektionsbefund (Professor Dr. bSTREICH) ergab das Operationsgebiet von normaler 
Beschaffenheit, an del' Hirnbasis abel' im Gebiete des Pons und des Chiasma,ebenso in beiden 
Fossae Sylvii eine reichliche Aussaat von Cysticercusblasen, wie sie das Bild (Abb. 14) zeigt. 
Nach del' anatomischen Diagnose handelte es sich als Todesursache um Cysticerkose 
del' Hirnbasis, ferner um sekundare chronische Leptomeningitis. 
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Da die groBe Wunde durch primare Vereinigung v6llig geschlossen war, ware ohne die 
eben erwahnte unheilbare Komplikation der VerI auf ein giinstiger gewesen, und es hatte 
sehr wohl Heilung eintreten k6nnen. 

Epilepsie. 
Fur die chirurgische Behandlung weitaus am wichtigsten ist die J ACKsoNsche 

Form der Epilepsie; sie stellt keine Krankheit sui generis, sondern einen 
Symptomenkomplex dar, der bei vielen Leiden des Gehirns und seiner Haute 
vorkommt. also durch die verschiedensten Ursachen ausgelOst werden kann. 
Vor allen Dingen haben wir die 

traumatischen FaIle 
zu sondern. Am einfachsten liegen die Verhaltnisse, wenn eine Verletzung am 
Schadel die motorische Region betroffen hat und ein GeschoB oder Granat­
splitter, ein BluterguB, ein Knochenstuckchen oder eine Depression, Cysten­
oder Narbenbildung, entzundliche und eitrige Prozesse die Hirnrinde un­
mittelbar in Mitleidenschaft ziehen. Solche traumatischen Epilepsien sind seit 
langer Zeit operativ behandelt worden, indem man die Narben der weichen 
und knochernen Schadeldecke herausschnitt, notigenfalls eine Trepanation 
ausfiihrte, Projektilstucke und Knochensplitter entfernte, Cysten und Abscesse 
entleerte, auch die narbig veranderten Hirnbaute und "Hirnteile excidierte. 
Es gibt genug Falle, bei denen der Befund am Schadel dem Chirurgen das 
Messer geradezu in die Hand drangt. 

Namentlich hat der Weltkrieg eine unerhorte Fulle solcher Verletzungen ge­
liefert. Auf die technischen Einzelheiten einzugehen, wiirde aus den Rahmen 
dieses Lehrbuches fallen. Nur so viel sei erwahnt, daB man zuruckbleibende 
Hohlen in der Hirnsubstanz durch Einpflanzung von Fettgewebe ausfiiHt, 
daB man ferner fehlende Dura mater durch Dbertragung von Fascia lata ersetzt. 
Aber diese Transplantate haben nur Aussicht auf Einheilung, wenn die Wunden 
in einen "vollkommen aseptischen Zustand versetzt worden sind, den man durch 
dOe erforderliche Behandhing zuvor erzielen muB. Auch nach voHstandiger 
Vernarbung ist es im Interesse einwandsfreier Heilung notwendig, Monate 
bis zur Plastik verstreichen zu lassen. 

Bei einer zweiten Reihe von Kranken ist die JACKsoNsche Epilepsie durch 
Intoxikationen, wie Bleivergiftung, Alkoholiomus, Uramie, oder Infektion, 
wie Pneumonie, Meningitis, erzeugt. Diese Formen geh6ren ebensowenig ins 
Bereich der Chirurgie wie jene Falle, welche sich auf dem Boden der Hysterie 
entwickeln. 

Dagegen muB ich unter den funktionellen Neurosen der Vollstandigkeit 
wegen die 

Reflexepilepsien 
erwahnen, die zuweilen den J4CKsoNschen Typus darbieten. Gelegentlich 
kann jede Narbe an beliebiger K6rperstelle den Ausgangspunkt fUr die Krampfe 
abgeben. Namentlich werden jene Narben gefiirchtet, welche mit Knochenbaut 
oder Nerven verwachsen und auf Druck stark empfindlich sind. Zuweilen 
verspuren die Kranken eine Aura, die von einer derartigen Narbe ausg~ht, 
oder der Druck auf diese erzeugt unmittelbar den epileptischen AnfaH. Die 
Kenntnis derartiger Zustande ist alt, und bereit<J DIEFFENBAOH hat Excisionen 
von Weichteilnarben, ja Amputationen von GliedmaBen in der Hoffnung vor­
genommen, daB mit Beseitigung der Ursache auch die Krankheit schwande, 
eine Hoffnung, die freilich oft genug getauscht wird. Da es sich aber bei diesen 
Operationen nicht um Hirnchirurgie handelt, so kann ich mich mit dem bIoBen 
Hinweis begnugen. 
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AuBer den traumatischen Epilepsien kommen jene Formen fUr die Operation 
III Frage, die sich an die 

cerebrale KinderHihmung 
anschlieBen. Hier finden wir bei der Eroffnung der Dura haufig meningo-encepha­
litische Herderkrankungen, ausgedehntes Odem der Arachnoidea, auch arach-

Abb. 15. Freilegung des Zentralgebietes bei JACKSON scher Epilepsie als Folge von 
cerebraler Kinderlahmung (Encephalitis). 

lOjahriger Knabe. Hautknochenlappen nach unten, Duralappen nach dem Sinus longi­
tudinalis zu gebildet GroBe corticale lmd kleine subcorticale Cyste, Atrophie der Rinde. 
Excision des auf der Abbildung durch eine pUnktierte Linie umgrenzten primar krampfenden 
Zentrums der Hand und des Vorderarmes; 1, 2,3 die faradisch durch einpolige Reizung 

bestimmten Foci dieser Gliedabschnitte. Heilung mit Beseitigung der Verbl6dung. 

noideale Cysten, endlich Narbenbildungen. Die chl'onisch entzundlichen Ver­
wachsungen konnen Arachnoidea, Pia und Corticalis in . eine einzige untrennbare 
Narbenschicht verwandeln. Das Odem der Arachnoidea muB stets, bevor wir in 
der Operation fortfahren, beseitigt werden; man erreicht es durch oberflachliches 
Sticheln oder Ritzen mit einem spitz en Messerchen und nimmt den kleinen Ein­
griff am besten an den abhangigsten Stellen des Operationsfeldes vor. Das sofort 
eintretende Absickern der subarachnoidealen Fliissigkeit wird durch leichte 
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Kompression mit Tupfergaze befordert, und bald treten Hirnwindungen und 
-furchen deutlich hervor. Beim Sticheln vermeide man mit groBter Sorgfalt 
die GefaBe; denn wird ein solches, meist eine Vene, angestochen, so kann eine 
weitreichende Sugillation entstehen, die mit ihrer rotbraunen Deckfarbe jede 
Orientierung unmoglich macht. 

Einige Male habe ich subcorticale Cysten gefunden (s. Abb. 15, S. 890), 
die meist von kleinerem Umfange waren, ganz vereinzelt aber hundert Kubik­
zentimeter Inhalt und mehr aufwiesen. 

Meiner Meinung nach solI die Gehirnoberflache, wenn man sich zu einem 
Eingriff entschlieBt, stets freigelegt werden. Nur auf diese Weise gewinnen 
wir die Moglichkeit, etwaige Krankheitsherde zu erkennen und zu beseitigen. 
Den Standpunkt, daB man bei normal aussehender und pulsierender Dura 
sich mit der bloBen Trepanation begniigen solIe, halte ich fiir verwerflich. 
Ich habe bei gesunder und normal pulsierender Dura nach deren Eroffnung 
schwere Veranderungen am Hirn gesehen, andere Male waren diese trotz fehlender 
oder geringer Durapulsation unbedeutend.Findet man in der motorischen 
Region so erhebliche Veranderungen, daB sie den Symptomenkomplex erklaren, 
so ist mit der gebotenen Behandlung dieses Herdes unser chirurgisches Ein­
greifen beendet. In diesen Fallen wird man sich durch den operativen Eingriff 
am meisten befriedigt fiihlen; denn man kann hoffen, mit der Entfernung der 
Ursache auch die Folgen zu beseitigen. Schon FERE sagt in seinem Werke 
iiber die Epilepsie, daB nur diejenige Behandlung, welche die Ursache der 
Epilepsie angreift, auf Heilerfolg rechnen darf. 

Indessen liegen so leicht zu erkennende Veranderungen durchaus nicht 
immer vor; andere Male sind die sichtbaren Krankheitsprodukte zu unbedeutend, 
wie bei einzelnen unserer Kranken die Leptomeningitis in circumscripter Aus­
dehnung. In allen solchen Fallen muB man die faradische Reizung, am besten 
einpolig, ausfiihren und das primar krampfende Zentrum bestimmen. 

Ein 39jahriger Mann, bei dem ich die Operation an der linken vorderen 
Zentralwindung in Lokalanasthesie vornahm, hat mir einen ausfiihrlichen 
Bericht iiber seine Wahrnehmungen niedergeschrieben, aus dem ich folgende 
Satze wiedergebe. 

,,1m weiteren Verlauf der Operation nahm ich deutlich wahr, daB Versuche 
gemacht wurden, bestimmte Reize auf die einzelnen Finger der rechten Hand 
auszuiiben. Diese Wahrnehmung erstreckte sich jedoch nur darauf, daB ich 
fiihlte, wie die Finger der rechten Hand sich ohne meinen Willen und ohne 
mein Zutun bewegten. Schmerz habe ich dabei nicht empfunden." 

Nach faradischer Bestimmung des primar krampfenden Zentrlims punktiere 
ich an dieser Stelle, um nach einem subcortical liegenden Prozesse zu suchen, 
notigenfalls wird incidiert. Erst wenn man einen solchen nicht findet, kommt 
nach dem Vorgange V. HORSLEYS die Ausschneidung des betreffenden Rinden­
zentrums in Frage. Die Methode ist seinerzeit mit Begeisterung aufgenommen 
worden, sie verdient weder diesen Enthusiasmus noch die Ablehnung, die ihr 
spater zu teil geworden ist. 

Wahre und Pseudogeschwii1ste (Cysten, Angiome, Meningiti!'\ serosa) rufen, 
selbst bei Sitz in der Zentralregion, zuweilen keinerlei andere Erscheinungen 
als JACKsoNsche Epilepsie hervor. Das gleiche habe ich wiederholt bei Ge­
schwiilsten des Stirnhirns, namentlich des rechten, erlebt, die auf die vordere 
Zentralwindung einen Druck oder sonstigen Reiz ausiibten. AIle diese Er­
krankungen konnen nur durch Operation beseitigt werden. Auch aus diesem 
Grunde folgt, daB bei JACKsoNscher Epilepsie die Freilegung der Zentral­
region gefordert werden muB, sofern nicht allgemeine Ursachen (siehe S. 889) 
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eine Gegenanzeige bilden. Wissenschaftlich so hochstehende und in del' Indi­
kationsstellung zu operativen Eingriffen so kritische Nervenarzte wie HERMANN 
OPPENHEIM und RICHARD CASSIRER haben sich dieser meiner Ansicht ange­
schlossen, ebenso eine betrachtliche Reihe anderer hervorragender Neurologen. 

Wenn man die Literatur durchsieht, so kann man feststellen, daB die Mehrzahl 
der Chirurgen fruher das Zentrum nach anatomischen Merkmalen bestimmt hat, 
und das ist meiner Ansicht nach durchaus zu verwerfen; daher mussen auch aIle 
Operationen, bei denen dies geschehen, einer besonders eingehenden Kritik unter­
zogen werden. Selbst nach groBer Schadeleroffnung sieht man oft genug das 
faradisch bestimmte Zentrum zum Teil noch unter Knochen verborgen liegen 
und muB von dies em weitere Stucke entfernen. Ebensowenig darf man sich 
auf die anatomischen Einzelheiten der freigelegten Hirnoberflache verlassen; 
die Mannigfaltigkeit und Unbestandigkeit der Furchen und Windungen und 
ebenso del' Piavenen sind allzu groB. 

1st nun durch faradische Reizung das Zentrum gefunden, so erfolgt die 
Excision im Zusammenhang mit den weichen Hirnhauten, und zwar bis zur 
wei'Ben Substanz, d. h. in einer durchschnittlichen Tiefe von 5 -8 mm; die 
blutenden GefaBe werden in gewohnlicher Weise unterbunden, notigenfalls 
wird ein Stuckchen steriler Gazebinde auf den Defekt aufgedruckt und bei 
SchluB der Wunde herausgezogen. Die Gefahr der Operation wird durch die 
Exstirpation eines kleinen Hirnrindenabschnittes nicht vergroBert, die zunachst 
eintretenden Lahmungen und sensiblen Storungen gehen im allgemeinen zuruck. 

Gegen diese Methode ist der Einwand ins Feld gefuhrt worden, daB der 
gesetzte Defekt doch nur durch eine Narbe ausheilen, und daB diese wiederum 
zu Epilepsie Veranlassung geben konne. So naheliegend diese SchluBfolgerungell 
sind, so konnen uber ihre Richtigkeit oder Unrichtigkeit beim Menschen nur 
praktische Erfahrungen entscheiden, und da lehren die meinigen, daB eine 
derartige das Rezidiv in sich tragende Wirkung der entstehenden Narbe durchaus 
nicht die Regel ist. 

Der Physiologe TRENDELENBURG hat an Stelle der Excision der primar 
krampfenden Rindenstelle deren flache Unterschneidung empfohlen. Dadurch 
wird gleichfalIs die Leitung yom Cortex her unterbrochen. Mit dieser Methode 
besitze ich keine Erfahrungen. 

Wir konnen abel' auch an einer anderen Stelle des Gehirns, als gerade dpm 
primar in Reizung versetzten Rindenfelde entspricht, anatomische Veranderungen 
finden. Dann muB es dem Urteil des Chirurgen uberlassen bleiben, ob er sich 
mit der Beseitigung des Erkrankungsherdes begnugen will, oder ob er dieser 
noch die Ausschneidung jenes Rindenabschnittes hinzuzufUgen fUr notig halt 
(s. Abb. 15, S. 890). 

Was die 
allgemeine genuine Epilepsie 

anlangt, so hat KOCHER vorgeschlagen, ein bewegliches Ventil zu bilden. 
Er huldigte bekanntlich der Amicht, daB plotzliche Drucksteigerung in der 
in groBer Menge vorhandenen und bereits unter hohem Druck stehenden Cerebro­
spinalflussigkeit augenblicklich das BewuBkein aufhebe und allgemeine Krampfe 
hervorrufe. Diese Theorie ift unrichtig, wie ich in meiner Chirurgie des Gehirns 
und Ruckenmarks genau ausgefuhrt habe. Indessen auch falsche Theorien haben 
in den Naturwissenschaft.en ham'g genug zu gewaltigen Fort8C,hritten Ver­
anlasmng geboten urd d;l,mit ihren Zweck erfiiIlt. Die KOCHERsche Ventilbildung 
hat eine Anzahl von Besserungen herbeigefiihrt, ob Heilungen, scheint mil' nicht 
sichel', so daB bei Unwirksamkeit alIer anderen Mittel und bei den zahlreichen 
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hoffnungslosen Fallen die Methode Beachtung verdient, zumal memen ,Er­
fahrungen nach der Eingriff ungefahrlich ist.! 

Diese Trepanation nehme ich iiber der Zentralregion vor, und zwar auf der 
rechten Seite; Storungen in der Innervation der gegeniiberliegenden Korper­
halite habe ich selten und vOriibergehend beobachtet. Der osteoplastische, 
die ganze Breite beider Zentralwindungen einnehmende Lappen reicht daumen­
breit von der Sagittalnaht entfernt bis zur Hohe des oberen Ohrrandes herab. 
Die nach Umschneidung heruntergebrochene Platte hangt nur an Haut und 
Schlafenmuskel, wahrend das Periost des Lappenstiels am Schadelknochen ver­
bleibt und unten am Schlafenmuskel quer eingeschnitten und fortgenommen 
wird. Hierauf breche ich die hier stehengebliebene Knochenpartie bis herunter 
zum Ursprung des Muskels weg und nehme vorn und hinten, aber nur in diesem 
untersten Abschnitte der Trepanationsliicke. noch einen zentimeterbreiten 
Knochenstreifen fort. Die Seitenschnitte der Knochenliicke werden zum Schutze 
des Gehirns mit Dura iiberdeckt, wie S. 879 angegeben. 

Um die mindestens daumenbreite Ventilbildung zu vollenden, und um die 
ZentraIregion zu besichtigen, wird in ganzer Ausdehnung der Trepanation 
der Duralappen mit oberer Basis umschnitten. Wenn an der Gehirnober­
flache nach Heben des Duralappens sich keinerIei Veranderungen finden, die 
ein weiteres Vorgehen benotigen, so wird jener an seine alte Stelle herunter­
geschlagen, aber nirgends eingenaht. Infolge Retraktion der elastischen 
Dura bleibt unten ein breiter Streifen des Gehirns frei, der nach Herauf­
klappen des 03teoplastischen Lappens unmittelbar yom Schlafenmuskel be­
deckt ist. Hier findet also die Ventilbildung statt. Die Knochenplatte muB 
oben mittels einer versenkten Drahtnaht festgenaht werden, damit der 
Schlafenmuskel sie nicht herabzieht und das Ventil schlieBt. Der knocherne 
VerschluB derSchadelliicke ist nun dauernd verhiitet, das Gehirn durch Schlafen­
muskel und Fascia temporalis ausreichend geschiitzt. 

Bei einigen Epileptikern habe ich wahrend der Operation Anfalle beobachtet 
und dabei das Gehirn sich wie eine aufs auBerste gespannte und dunkel­
blaurote Blase aus der Trepanationsoffnung hervorpressen sehen. 

Verfahren bei intrakraniellen Blutungen. 
Einer besonderen Erwahnung bediirfen die VerIetzungen der A. meningea 

media. Selten ist ihr Stamm im Schadelinnern, also oberhalb des Foramen 
spinosum, betroffen, haufiger ihr vorderer oder hinterer Ast, einmal bei Wunden 
der Schlafen- und Scheitelgegend durch GeschoBteile oder durch abgesprengte 
scharfe Knochenstiickchen, namentlich der so leicht splitternden diinnen 
Schlafenbeinschuppe. Ferner konnen auch subcutane Frakturen diese ge­
fahrlichen VerIetzungen herbeifiihren. 

Bei vollkommen oder im wesentlichen geschlossener Schadelkapsel treten 
die Erscheinungen des Hirndrucks erst auf, wenn das extradurale Blutextravasat 
sich zu einer geniigenden GroBe ausgebiIdet hat. Da es nun immer einer gewissen 
Zeit hierzu bedarf, so liegt zwischen dem Tage der VerIetzung und dem Klar­
werden des Hirndrucks stets das sog. freie Intervall, das, naturgemaB von der 
Art der GefaBverIetzung abhangig, zwischen Teilen einer Stunde und mehreren 
Tagen schwanken, ja iiber eine Woche betragen kann. Wahrend der Zwischen­
zeit sind bei leichten VerIetzungen keine Gehirnsymptome, bei schwereren 
die Erscheinungen der Hirnerschiitterung und Hirnquetschung vorhanden. 
Die Symptome gehen also ineinander iiber und vereinigen sich zu einem oft recht 
komplizierten Krankheitsbilde. Als Zeichen zunehmenden Hirndrucks treten Kopf­
schmerzen, Erbrechen, Schwindelgefiihl, BewuBtseinsstorungen, Veranderungen 
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des Pulses und der Atmung auf; die Stauungspapille entwickelt sich bei 
Blutungen nicht gerade haufig. 

Was die Beteiligung des BewuBtseins anlangt, so kommt es zunachst zu 
Reizungen der Hirnrinde und daher zu Aufregungszustanden und Delirien. 
Weiterhin lassen diese Erscheinungen nach, an ihre Stelle treten Apathie, 
Schlafrigkeit, schlieBlich BewuBtlosigkeit. 

Der charakteristische Druckpuls ist stark gespannt, voll, verlangsamt, 
anfangs regelmaBig. Fuhrt der zunehmende Hirndruck zu Lahmungserschei­
nungen, so wird der PuIs schnell, klein, flatternd und unregelmaBig; dazwischen 
kann er in seinen Eigenschaften schwanken und bald verlangsamt, bald be­
schleunigt sein. Entsprechend der Herztatigkeit iHt auch die Atmung anfangs 
verlangsamt und vertieft, stertoros; spater beschleunigt sie sich, wird unregel­
maBig und bietet schlieBlich das CHEYNE-STOKEssche Phanomen dar. 

Die ortlichen, von dem unmittelbar komprimierten Gehirngebiet ausgelOsten 
Erscheinungen bestehen anfangs gleichfalls in solchen der Reizung. Erwahnt 
seien klonische und tonische Muskelzusammenziehungen auch yom Charakter 
der JACKsoNschen Krampfe, allgemeine Konvulsionen, Erhohung der Reflexe. 
Der Reizung schlieBen sich die Erscheinungen der Lahmung mehr oder weniger 
rasch an. Es kommt zu Monoplegien oder Hemiplegien, Verschwinden der 
Reflexe, aphasischen Storungen bei linksseitiger Verletzung der Arterie. 

Zur Aufsuchung der A. meningea media ist das Verfahren ein verschiedene" 
je nachdem eine Knochenverletzung in der Schlafengegend vorliegt oder nicht. 
1m ersteren FaIle wird nach Erweiterung der Hautwunde und Durchtrennung 
der Sehlafenfascie der Muskel entsprechend seiner Faserrichtung, also konver­
gierend nach dem Kronenfortsatz des Unterkiefers hin, auseinander gezogen 
und die dunne Schuppe in genugendem Umfange fortgenommen, urn den an­
gerissenen oder zerrissenen Meningealast durch die oberen Schichten der Dura 
mater hindurch zu umstechen. Fur den hinteren Ast muB man Teile des Scheitel· 
beins opfern. 

Zur Versorgung des Stammes der A. meningea media dient das Verfahren, 
wie ich es zur Entfernung des Ganglion Gasseri angegeben habe. Aus den 
klinischen Erscheinungen kann man nicht mit Sicherheit schlieBen, ob der 
vordere oder hintere Ast oder der Stamm der Arterie zerrissen sind; daher 
wird dessen Unterbindung zuweilen notwendig. Da die Arterie extradural ver­
lauft, muB auf jeden Fall die Dura in der mittleren Schadelgrube yom Knochen 
abgelost werden, weil auBerdem nur auf diese Weise das Gehirn mittels eines 
breiten Spatels ohne Schadigung emporgehoben werden kann, was in moglichst 
geringer Hohe geschehen soU. Gelingt es nicht, einen Unterbindungsfaden 
urn den Stamm zu fUhren, so muB ein rechtwinkelig abgebogener halbspitz(jr 
Haken in das Foramen spinosum mit Gewalt eingepreBt, dann hin und her 
gedreht werden. Steht die Blutung nicht sogleich, so lasse man ihn etwa 6 Tage 
liegen. Das Einkeilen eines Holzstuckchens oder das Einstopfen eines Gaze­
streifens ist bei der Tiefe der Wunde weniger zuverlassig, habe ich auch niemals 
fUr notig befunden. 

Weit seltener als durch Verletzung der Meningealarterie bilden sich Hamatome 
zwischen Dura und Schadelkapsel aus den zerrissenen Diploevenen. Bei dem 
geringen Blutdruck erreichen sie auch niemals den Umfang jener, fUhren also 
nur ausnahmsweise zu den Erscheinungen des Hirndrucks. 

2. Krankheiten des Rtickenmarks nnd seiner Haute. 
Fur den chirurgischen Eingriff kommen aUe jene Ruckenmarkslahmungen 

in Frage, bei denen die vollstandige oder teilweise Leitungsunterbrechung 
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dureh Verletzungen oder dureh Kompression des 
Marks bewirkt wird. Eine DruekUihmung kann 
dureh jede Raumbeengung im Wirbelkanal ver­
anlaBt sein, moge es sieh um eigentliehe Ge­
sehwiilste des Riiekenmarks und seiner Haute 
handeln, oder mogen Erkrankungen der Wirbel­
saule der versehiedensten Art zu sekundarer 
Kompression fiihren. 

Was zunaehst die 

Neubildungen der Riick~nmarkshaute 
anlangt, so beruht der groBe Fortsehritt in den 
operativen Ergebnissen zu einem gewissen Teil 
allerdings auf Vervollkommnung der Wund­
behandlung und ehirurgisehen Teehnik. Aber 
einen mindestens ebenso groBen EinfluB miissen 
wir den auBerordentliehen Errungensehaften auf 
diagnostisehem Gebiete zusehreiben, den die 
beiden letzten Jahrzehnte uns gebraeht, und zwar 
bezieht sieh das nieht allein auf die Diagnose der 
Ruekenmarksgesehwulste an sieh, sondern ganz 
wesentlieh auf die Sieherheit, mit der es in vielen, 
naeh meinen Erfahrungen in den meisten Fallen 
gelungen ist, die genaue Lage des Tumors zu be­
stimmen (Hohen- oder Segment diagnose). 

FUr das operative Eingreifen handelt es sieh 
ja um die Kenntnis des Wirbelbogens, unter dem 
die Gesehwulst gesueht werden solI. Hat doeh 
der Chirurg nur einen Wegweiser, der ihn bei 
seinem V ordringen in die Tiefe leitet, das ist der 
seinem Gefiihl allein zugangliehe Dornfortsatz. 
Mit jener Erkenntnis ist unserem operativen 
Eingreifen der kftrzeste Weg vorgezeiehnet; die 
Operation ist um so weniger verletzend, je ge­
ringer die Zahl der zu entfernenden Wirbelbogen 
wird. Wir mussen also wissen, wie die Lage der 
einzelnen Ruekenmarkssegmente zur Lage der 
betreffenden Wirbel sieh verhalt (s. Abb. 16 und 
Abb. 30, S. 212). Die Segmente liegen stets hOher 
als die die gleiehe Zahl tragenden Wirbel, und zwar 
wird der Untersehied um so groBer, je weiter wir 
von oben naeh unten gehen; auBerdem sind ziem­
lieh betraehtliehe individuelle Sehwankungen vor­
handen, wie REID naehgewiesen hat. 

Nun sollen ja, der Dbersiehtliehkeit wegen, 
stets mindestens zwei Wirbelbogen aus­
genommen hoehstens die Lendenwirbelsaule -
entfernt werden. Wenn sieh aber die Gesehwulst 
seitlieh im Ligamentum dentieulatum oder gar 
an der V orderflaehe des Ruekenmarks entwiekelt 
hat - wie ieh einen Fall RICHARD CAssmERs in der 
Rohe des 4.-7. Ralswirbelkorpers bei einer 
35jahrigen Krankensehwester mit einem seit 
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.Abb. 16. Schematische Zeich­
nung: LageverhaItnis der Riik­
kenmarkssegmente (der Ur­
sprungsgebiete der einzelnen 
Wurzelpaare) und der aus ihnen 
austretenden Wurzeln zu den 
Wirbelkorpern undWirbeldornen. 

(Nach GOWERS.) 
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4 Jahren bestehenden vollen Erfolge operiert habe - so muB man, um zum Tumor 
iiberhaupt gelangen zu konnen, das Riickenmark nach Spaltung del' Dura mater 
empor- und zur Seite heben. Das kann mit del' notwendigen Schonung nur 
geschehen, wenn es in weiterer Ausdehnung freigelegt ist. 

Die Wirbelbogen opfere ich in den hier in Frage kommenden Fallen stets; 
es ist eine vollig unniitze Erschwerung der Operation, wenn man darauf ausgeht, 

Abb. 17. 23jahriger stud. med., zweimal zuvor ohne Erfolg operiert; die von diesen Ope­
rationen herriihrende Narbe verlauft bogenformig an der reohten Naokenseite. 31/ 2 Monate 
spater Resektion des 2. - 5. Ralswirbelbogens, wie auf der Abbildung dargestallt. Entfernung 
des bis zum Atlas hinaufreiohenden Fibrosarkoms der Dura mater, das nach dem Riicken­
mark zu gewachsen war und hier eine tiefe Mulde gedriickt hatte. Vollstandige Reilung 
mit Riickbildung der schweren Lahmungen aller vier Extremitaten. Der Operierte iibt 

landarztliche Praxis aus. 

die Bogen zu erhalten. Die Stiitzfahigkeit der Wirbelsaule erleidet selbst durch 
Entfernung von 7 Brustwirbelbogen, wie ich es bei zwei Kranken mit gutem 
Ergebnis habe ausfiihren miissen, keine EinbuBe, die es rechtfertigte, die an 
sich schweren Eingriffe noch gefahrlicher zu gestalten. 

1st del' Wirbelkanal breit eroffnet, das epidurale Fett in der Mittellinie 
eingeschnitten und samt den Venenplexus stumpf zur Seite geschoben, so liegt 
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die Dura mater spinalis frei zutage. Handelt es sich um eine extradurale Ge­
schwulst, so wird sie schon jetzt erkennbar und kann nach gehoriger Erweiterung 
des Zuganges zum Wirbelkanal entfernt werden. So habe ich ein vom 6. Hals­
wirbelkorper ausgehendes Enchondrom mit dem BildhauermeiBel aus seinem 
Knochenbett ausgegraben. Haben wir es aber, wie gewohnlich, mit einer intra­
dural gelegenen Neubildung zu tun, so erscheint die Dura meist blaulich und 
stark gespannt, Pulsation pflegt zunachst nicht sichtbar zu sein. 

Aber auch wenn die Dura normal erscheint, soIl sie unter allen Umstanden 
in gleicher Weise, wie ich dies am Gehirn fordere, geoffnet werden, sofern nicht 

Abb. 18. Psammom der Dura mater im Dorsalteil, entfernt im Jahre 1900 bei einer 65jahr. 
Kranken. Sie ist ohne Rezidiv im Alter von 84 Jahren an Erschopfung gestorben. 

extradurale Veranderungen vorliegen, die das Krankheitsbild vollkommen er­
klaren. Dreimal habe ich Kranke wiederum operieren miissen, bei denen hervor­
ragende Chirurgen - der eine sogar zweimal bei demselben Kranken - ver­
geblich eingegriffen hatten, weil sie an der Dura Halt gemacht; in zweien dieser 
Fane habe ich einen intraduralen Tumor exstirpiert, in dem dritten Fane die 
schweren, weiter unten zu besprechenden Veranderungen der Arachnitis chronic a 
gefunden. Ich muB es fiir einen technischen Fehler erklaren, die Dura nicht 
zu eroffnen. Wenn diese pralle Spannung aufweist, kann man ohne ihre Langs­
spaitung nur selten einen SchluB auf das Bestehen oder Fehlen eines intraduralen 
Prozesses ziehen. Zuweilen sieht man den intraduralen Tumor bereits durch 

Curschmann-Kramer, Nervenin·ankheiten. 2. Auft. 57 
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die Dura hindurch, oder man fiihlt ibn als Harte. Oberhalb und unterhalb 
der Geschwulst - ich habe beides beobachtet - kann die Dura Pulsation 
aufweisen. 

Eroffnet man sie nun mit dem Messer, was immer in der Langsrichtung 
zu geschehen hat, so spritzt klarer Liquor cerebrospinalis haufig in starkem 
Strahle hervor. Bei Erweiterung des Schnittes mit der Schere ergieBt sich 
zuweilen der Liquor im Strome, die groBe Wundhohle sofort fullend und liber­
schwemmend, und nach Absaugen mit der Spritze vollzieht sich dieser Vorgang 
wohl ein zweites und drittes Mar: 120 g FlUssigkeit habe ich in einem FaIle 
aufgefangen, aber noch ein groBer Teil ging verloren. Wenn der Strom sich 
erschopft hat, wird die Dura mater in ganzer Ausdehnung der Wunde in der 
Langsrichtung gespalten, und nun zeigt sich in gunstigen Fallen sofort die 
Neubildung, wenn sie namlich hinten liegt, auch dann haufig nur in einem 
kleinen Bezirk. Eine Erweiterung der Wunde und die Fortnahme noch eines 
oder mehrerer Bogen wird nicht selten erforderlich. 

Liegt die Geschwulst seitlich nach dem Ligamentum denticulatum hin, 
so fallt ganz am Rande des Marks, wie ich es vielfach erlebt, ein schmaler langer 
Streifen durch seine etwas ins graurotliche spielende Farbe auf. Durch einen 
untergefUhrten stumpfen Haken muB das Ruckenmark von der Seite her ein 
wenig in die Hohe gehoben werden, dann quillt an jener Stelle die Geschwulst, 
welche zwischen Ruckenmark und Dura fest eingeklemmt gewesen war, aus der 
Tiefe hervor. 

Die Arachnoidea zieht nicht selten vom Ruckenmark ohne Grenze auf die 
Geschwulst liber und umgibt sie mit einer Art Kapsel; wenn jene dann mit 
der Schere eingeritzt ist, laBt sich die Neubildung samt Kapsel leicht vom 
Marke stumpf ablosen. Die Dura muB in der ganzen Ausdehnung des Tumors, 
sofern sie mit ibm verwachsen ist, mit der Schere entfernt werden. 

Die Neubildung liegt in einer entsprechenden Grube des Ruckenmarks, 
dieses erscheint hier plattgedruckt, nimmt abel' nach Entfernung del' Geschwulst 
wieder mehr seine zylindrische Gestalt an, obschon es an diesel' Stelle zunachst 
erheblich dunner bleibt als del' unmittelbar darliber und darunter befindliche 
Abschnitt. Erstaunlich ist es, wie schnell die tiefen Hohlungen, welche das 
Geschwulstbett darstellen, in einzelnen Fallen sich bereits wahrend del' Operation 
unter unseren Augen verflachen. Wenn wir einen derartigen Kranken einige 
Tage nach dem Eingriff zur Sektion bekommen, so ist selbst von sehr tiefen 
Mulden kaum eine Spur mehr wahrzunehmen. Ebenso ist die Fahigkeit des 
Ruckenmarks, sich zu erholen, eine uber alles Erwarten groBe; ich habe zweimal 
bei Mannern von 23 und 28 Jahren, die infolge einer intraduralen Geschwulst 
im Halsmark an allen vier GliedmaBen so gut wie vollstandig gelahmt waren, 
in wenigen W ochen Wiederkehr del' wesentlichen Funktionen eintreten sehen. 

Die Ruckenmarksoperationen werden, wenn irgend moglich, in einer Zeit 
ausgefiihrt. lch habe unter 74 Laminektomien nur zweimal zweizeitig vor­
gehen mussen, einmal wegen unerhort starker Blutung, das andere Mal, wo ich 
sieben Brustwirbelbogen entfernen muBte und diesel' Kranke allzu sehr geschwacht 
war, als daB er den gewaltigen Eingriff in einer Zeit hatte ertragen konnen. 

Besonders ungunstig sind die FaIle von 

intramedulHirer Geschwulstbildung. 
Der Tumor kann das Ruckenmark auf so groBe Ausdehnung hin in Mitleiden­

schaft gezogen haben oder so diffus infiltriert sein, daB eine Exstirpation sich als 
unmoglich erweist. Kleinere und eingekapselte intramedullare Geschwiilste 
abel' sind der Exstirpation sehr wohl zugangig; denn ich habe bereits zweimal 
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- und zwar beide Male mit Ausgang in Heilung - eine Langsincision von 
2-3 cm Ausdehnung genau in der hinteren Commissur ins Ruckenmark 
ausgefiihrt und das eine Mal eine erbsengroBe Cyste, das andere Mal einen 
bohnengroBen Erweichungsherd eroffnet. 

Einmal habe ich einen gut erbsengroBen Solitartuberkel aus der hinteren 
Commissurlinie im Dorsalteil entfernt. Die Kranke ist von der Operation geneseh. 
Nach 31 / 2 Monaten aber ging sie an diffuser Tuberkulose der Arachnoidea 
zugrunde. In gleicher Weise wfude ich bei exakter Diagnose auf eine intra­
medullare Neubildung einschneiden. In den erst erwahnten Fallen handelte 
es sich urn schwere Ruckenmarkslahmungen mit allen Erscheinungen der 
intravertebralen Geschwulstbildung, bei denen die Operation nur derbe, die 
Dura sowohl wie die Arachnoidea und Pia in sich fassende Schwarten als 
Ursache der Kompression ergeben hat. Die Kranken sind von den sehr aus­
gedehnten Operationen, bei denen ich aIle narbigen Massen excidiert, genesen. 
Bei einem Manne muBte ich dazu 7 Bogen im Dorsalteil entfernen. Auch die 
Lahmungen haben sich wesentlich gebessert. 

Isolierte 
Tuberkelbildungen und Gummata, 

die Kompressionserscheinungen hervorrufen und auf spezifische Behandlung 
nicht reagieren, mussen operativ entfernt werden. Wie bekanntlich alte gummose 
Prozesse der Mochen, Raut und Zunge am raschesten durch chirurgische 
Eingriffe heilen, so solI man auch am Zentralnervensystem -- am Gehirn 
sowohl wie am Ruckenmark - nicht warten, bis durch die Kompression die 
Nervenelemente in unheilbarer Weise vernichtet sind, sondern sich zur richtigen 
Zeit zur Operation entschIieBen. 

Die eigentlichen 

Geschwiilste der WirbelsRule 
stellen nur seiten einen Gegenstand der operativen Behandlung dar; es kann 
sich urn primare oder metastatische, dann meist Carcinome, handeln. In einem 
FaIle von Brustkrebs z. B., bei dem sich bereits wenige Wochen nach der 
Exstirpation die ersten Erscheinungen der Ruckenmarkskompression einstellten, 
zeigte sich wahrend der ganzen Beobachtung an der knochernen Wirbelsaule 
keine Deformitat und nicht die geringste Schmerzhaftigkeit. Die Diagnose 
muBte aber auf Carcinommetastase wahrscheinlich eines Wirbelkorpers mit 
Hineinwuchern in den Wirbelkanal und Kompression des Ruckenmarks gestellt 
werden. Da aIle Symptome von seiten der Wirbelsaule fehlten, konnten wir den 
genauen Sitz der Geschwulst nur aus den nervosen Storungen erkennen. Die 
Sektion ergab die Richtigkeit unserer Annahme. 

SchlieBlich kann die 

Spondylitis tuberculosa 
infolge der Kyphose, aber auch dadurch, daB intravertebrale Granulationen 
und EiteranEammlung, sowie eine gewaltige Anhaufung von Liquor cerebro­
spinalis das Ruckenmark komprimieren, zum operativen Eingriff Veranlassung 
bieten. Indessen sieht man bei Spondylitis eintretende Paresen der Extremitaten 
unter Extensionsbehandlung sich bessern, Blasenstorungen verschwinden, Ano­
malien der Sensibilitat und der Reflexe sich ausgleichen. Bedingt sind diese Besse­
rungen durch Entlastung des Ruckenmarks infolge Ausgleichs der kyphotischen 
Verkrummung der Wirbelsaule, Resorption von intravertebralen Abscessen, 
Schrumpfung der hier befindlichen Granulationen; naturlich k6nnen aIle 
diese Momente gemeinsam in Wirksamkeit treten. Aus der mitgeteilten Tat­
sache ergibt sich die Forderung, daB man bei spondylitischen Lahmungen 

57* 
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einige Zeit abwarten soll; auch bei aiteren Leuten von 45 Jahren und dariiber 
bin ich wiederholt mit orthopadischen MaBnahmen ausgekommen. Man wird 
sich aber zur Operation entschlieBen, wenn diese Mittel im Stich lassen. 
Allerdings solI das abwartende Verhalten nicht iibertrieben werden, damit 
die Leitungshemmungen im Riickenmark nicht zu unheilbaren Unterbrechungen 
sich verschlimmern. 

Meningitis serosa spinalis chronica. 
Es gibt nun eine Reihe von Fallen, in denen die Entwicklung des Leidens 

sowohl, als die vorhandenen Krankheitserscheinungen auf eine das Riicken­
mark komprimierende Masse hindeuten, in denen aber die Laminektomie als 
alleinige oder wenigstens hauptsachliche Ursache fiir die bedeutenden Storungen 
eine ortlich umschriebene, unter starkem Druck stehende Ansammlung von 
Liquor cerebrospinalis aufdeckt. In einigen anderen Fallen fand ich mehr oder 
weniger ausgedehnte Schwarten an den Riickenmarkshauten des Dorsalteils. 
Meine operativen Erfahrungen haben gelehrt, daB auch bei Wirbelcaries die 
Erscheinungen der Riickenmarkskompression nicht bloB durch die kyphotischen 
Verschiebungen der Wirbelkorper, nicht allein durch die AnfUllung des Wirbel­
kanals mit Granulationen und Eiter bedingt zu sein brauchen. Auch die sekundar 
eintretende Liquorstauung in begrenzter Ausdehnung kann ihr Teil dazu bei­
tragen, die Riickenmarkslahmungen hervorzurufen oder wenigstens zu ver­
vollstandigen. 

GewiB ist es sehr auffallend, wie sich eine solche Liquoranhaufung und 
Liquorspannung an einer ganz bestimmt umschriebenen Stelle der Riickenmarks­
haute ausbilden solI. Denn hier erfolgt in der Norm der Fliissigkeitsausgleich 
sehr rasch; aber unter pathologischen Verhaltnissen k6nnen mechanische Ver­
anderungen, seien es Verlagerungen oder Verklebungen und Verwachsungen, 
z. B. entziindlicher Natur, eine Ursache fUr die Liquorstauung in einem um­
schriebenen Bezirk, sagen wir z. B. zwei- bis dreifacher Bogenhohe, abgeben. 
Damus folgt zugleich, daB der Liquor cerebrospinalis, wie man friiher wohl 
annahm, nicht ausschlieBlich von den Plexus chorioidei, sondern zum Teil 
wenigstens auch von der Arachnoidea abgesondert wird. 

Die Erkrankung der Arachnoidea fUhrt aber nicht bloB zu Adhasions­
bildungen und vermehrter Exsudation, es muB zugleich auch die Resorptions­
fahigkeit des Arachnoidealgewebes an den erkrankten Stellen, wenn nicht ganz 
aufgehoben, so doch wenigstens vermindert sein (Arachnitis adhaesiva circum­
scripta). Durch die Lumbalpunktion kann die Diagnose nicht geklart werden, 
ebensowenig durch Punktion an der Stelle der Kompression. 

AuBer dem chronischen Auftreten dieser Form der Riickenmarkslahmung, 
fUr die ich ein vollig analoges Beispiel am Kleinhirn nachgewiesen habe, gibt 
es auch eine akute oder subakute, welche durch 

eitrig-nekrotisierende Knochenprozesse 

im Wirbelkanal hervorgerufen wird. Die Analogie zu der letzteren Form besitzen 
wir in der von den Ohrenarzten so genannten Meningitis serosa cerebralis 
acuta, wie sie bei eitrigen Prozessen des Mittelohrs und der benachbarten 
Knochenteile vorkommt, hier meiner Meinung nach, wie bereits S. 875 erwahnt, 
meist ein fortgeleitetes entziindliches Odem darstellt und aUe Erscheinungen 
der septischen Meningitis oder des Hirnabscesses vorspiegeln kann. Die Operation 
deckt dann Eiterung im Cavum tympani, im Antrum und den Mastoidzellen 
auf, wohl auch einen perisinuosen extraduralen AbsceB. Der Schlafenlappen 
des Gehirns bietet starke Duraspannung und keine Andeutung von Pulsation. 
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Hirnpunktionen aber ergeben nirgends Eiter, sondern nur klaren Liquor, der 
unter starkemDruck noch nachtraglich aus denPunktionsoffnungen herausquillt. 
Nach operativer Entfernung aller erkrankten Gewebe verschwinden die schweren 
Hirnerscheinungen. In gleicher Weise kann an der Wirbelsaule und am Rucken­
mark eine akute, auf engen Raum begrenzte Liquorstauung durch eitrige 
Knochenveranderungen an der Wirbelsaule hervorgerufen werden, wie ich 
das beobachtet habe; auch hier werden wir den ProzeB als fortgeleitetes ent­
ziindliches Odem auffassen diirfen. 

Metastatische Eiterungen 
mit intravertebralem, aber extraduralem Sitz habe ich nach falsch behandelten 
Furunkeln und Panaritien beobachtet. Die dabei eintretenden vollkommenen 
Querschnittslahmungen entwickelten sich schnell und breiteten sich msch aus. 

Da bei beiden Formen der beschriebenen Ruckenmarkskompression - der 
akuten sowohl wie der chronischen - die spontane Ruckbildung nach meinen 
Erfahrungen nicht vorkommt, so bleibt als Therapie nur die ohne Zogern aus­
zufuhrende Laminektomie ubrig. Zugleich soIl dann bei nicht eitrigen Pro­
zessen die Dura mater eroffnet werden, und "war ist dies um so mehr erforder­
lich, als wir bis jetzt kein Mittel besitzen, die Meningitis serosa spinalis ex 
Arachnitide chronica oder, wie man die Affektion sonst nennen will, von den 
Ruckenmarkstumoren zu unterscheiden. 

Indikation zur Laminektomie. 
Wenn die Diagnose auf einen raumbeschrankenden ProzeE innerhalb des 

Wirbelkanales gestellt werden kann, so ist die Operation durchaus geboten. 
Vollkommen belanglos scheint es mir fur diese Frage, ob das Hindernis in einer 
soliden Geschwulst, einer Schwartenbildung oder einer umschriebenen Flussig­
keitsansammlung besteht; eine Unterscheidung ist ja nur seIten moglich. Man 
halte sich auch nicht unniitze Zeit mit Quecksilberkuren und ahnlichen MaB­
nahmen auf; die verlorenen W ochen entscheiden haufig uber das Schicksal 
des Kranken, da noch heilbare Lahmungen in dieser Zeit zu irreparablen werden 
konnen. Besonders sind qualende Schmerzen als Indikationen fur baldiges Vor­
gehen zu bezeichnen, vorausgesetzt naturlich, daB die Hohe, in der der Erkran­
kungsherd seinen Sitz hat, mit einiger Sicherheit festgesteUt werden kann. 
So uberaus wertvoll indessen die genaue Segmentdiagnose auch ist, so muE man 
doch zuweilen in Fallen operieren, in denen eine vollkommene Klarheit nicht 
erreicht ist; die nach Fortnahme eines Wirbelbogens ausgefUhrte intradurale 
Sondierung hat uns dann mehrmals auf den richtigen Weg gefiihrt. Gelangt 
der Kranke in einem fruhen Stadium zur Beobachtung, und ist die obere Grenze 
der nervosen Storungen noch nicht sicher ausgesprochen, so darf man allenfalls 
eine Zeitlang abwarten, um zu einer zuverH1ssigen Hohendiagnose zu gelangen. 
Diese Zeit kann man wohl zu einer Schmierkur mit Gebrauch von J odkali 
verwenden. 

rch bin kein Anhanger von diagnostischen Laparotomien, geschweige denn 
von Trepanationen oder Laminektomien aus dies em Grunde, wie vorgeschlagen 
worden ist. Andererseits solI man die Hande nicht in den SchoB legen, 
wenn eine gewisse Wahrscheinlichkeit vorhanden, daB der sonst hilflos 
verlorene und einem qualvollen Ende entgegengehende Kranke durch den 
Eingriff gerettet werden kalID. Man ist also auch bei unsicherer Diagnose 
berechtigt, eine Laminektomie in Erwagung zu ziehen, weil vor allem diese 
Operation als nicht allzu gefahrlich bezeichnet werden darf. Die Differential­
diagnose zwischen extramedullarer und intramedullarer Geschwulstbildung 
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laBt sich haufig nicht stellen. Vermutet man die letztere, so ist gleichwohl die 
Laminektomie geboten, weil einzelne Formen der eigentlichen Riickenmarks­
geschwiilste nach meinen Erfahrungen technisch wohl operabel sind und die 
Entfernung der Bogen mit Spaltung der Dura mater mindestens der wachsenden 
Geschwulst mehr Spielraum verschafft und daher als druckentlastende Palliativ­
operation Wert besitzt. 

Verletzungen des Ruckenmarks. 
J ede Gewalt, die auf die Wirbelsaule einwirkt, kann auch zu Verletzung 

des Riickenmarks Veranlassung geben. Die bei fortbestehenden Lahmungen 
angezeigte Laminektomie verlauft wegen der ZerstOrung der Bogen haufig 
atypisch. Sie solI in solcher Ausdehnung ausgefiihrt werden, daB die zertriim­
merten Teile vollkommen zu iibersehen sind. Bei subcutanen Verletzungen 
oder vollig aseptischen Wunden eroffne man die Dura, auch wenn sie unversehrt 
ist, in der Langsrichtung, da ein intraduraler BluterguB oder abnorme Liquor­
ansammlung die Riickenmarkskompression sonst weiter unterhalten. 

1m einzelnen betrachtet, muB bei komplizierten Frakturen und Luxationen, 
bei SchuB- und Stichverletzungen, iiberhaupt bei solchen Verletzungen, bei 
denen die Verwundung an sich ein chirurgisches Eingreifen erfordert, die Frage 
der sofortigen Freilegung des Riickenmarks erortert werden. In den anderen 
Fallen solI man bis auf bestimmte, gleich zu besprechende Ausnahmen zunachst 
unter zweckmaBiger Lagerung des Kranken auf einer horizontalen Unterlage, 
am besten auf Wasserkissen, bei eventueller Anwendung von Streckverbanden 
u. dgl. ein abwartendes Verfahren, aber nicht ins ungemessene, einschlagen, 
urn zu beobachten, wie weit die vorhandene Riickenmarkslahmung sich zuriick­
bildet. Von groBter Wichtigkeit ist bei allen Riickenmarksverletzten die Sorge 
fiir geregelte Stuhl- und Rarnentleerung, da namentlich Storungen der letzteren 
und unvorschriftsmaBiger Gebrauch des Katheters lebensgefahrliche Kompli­
kationen herbeifiihren. Endlich ist die groBte Sorgfalt auf die Raut an allen 
dem Druck ausgesetzten Korperstellen zu verwenden, urn, soweit dies moglich 
ist, dem Decubitus vorzubeugen. 

Auch bei Erschiitterungen, leichten Quetschungen, vollends bei randstandiger 
Verletzung des Riickenmarks sind im Anfang haufig die Symptome der 
vollkommenen Querschnittslasion vorhanden. Allmahlich bilden sich die aus­
gebreiteteren Erscheinungen zuriick, und aus den wieder eintretenden Funktionen 
und dem Fehlen anderer laBt sich dann erst die genaue Diagnose stellen. Aus 
diesem Grunde wird man sich, abgesehen von auBeren Wunden, nul' unter 
besonderen Umstanden fur die sofortige Operation entscheiden. Diese Indikation 
ist gegeben, wenn ein Knochensplitter, z. B. bei isolierter Fraktur des Wirbel­
bogens, oder ein Projektil die Ursache fur die Kompression darstellt; in beiden 
Fallen ist die Rontgenaufnahme von groBem Werte; ferner wenn bei Verrenkung 
oder Bruch der Wirbelsaule die unblutige Einrichtung sich als unmoglich erweist, 
oder die Dislokation alsbald wiedergekehrt ist. 

1m weiteren Verlauf ist die Operation bei Fortbestehen der nervosen 
StOrungen, vollends bei Verschlimmerung nach anfanglicher Besserung an­
gezeigt. In letzterem Falle kann bei Frakturen die Callusbildung, bei anderen 
Verletzungen eine einschniirende Narbe oder eine circumscripte Ansammlung 
von Cerebrospinalfliissigkeit (Meningitis serosa ex Arachnitide adhaesiva) als 
entfernbare Ursache in Frage kommen. 

Die vollstandige Leitungsunterbrechung des Riickenmarks ist ein so trost­
loses Leiden, daB man auch bei nicht scharfer Indikationsstellung berechtigt 
ist, die Laminektomie mit Spaltung der Dura besonders bei jungeren kraftigen 
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Leuten in Frage zu ziehen, wenn die orthopadische Behandlung sich als nutzlos 
enyiesen hat. Bei der Operation solI in der beschriebenen Weise der Wirbel­
kanal eroffnet werden. AIle komprimierenden Gebilde (Blutcoagula, abge­
sprengte und dislozierte Knochenstucke) sind zu entfernen oder abzumei13eln. 
Die Verschiebungen mussen ausgeglichen und ihrer erneuten Entstehung solI 
vorgebeugt werden. Diese Forderung ist nicht immer leicht zu erfiillen, und es 
wird ganz von den Verhaltnissen abhangen, ob man mit blo13er zweckma13iger 
Lagerung auszukommen hofft oder zu einer Vereinigung der benachbarten 
Dornfortsatze mit Silberdraht oder ahnlichen Ma13nahmen seine Zuflucht 
nehmen mu13. 

Die Naht des durchtrennten Marks nach dem Vorgange der Amerikaner 
hat meiner Auffassung nach einen Erfolg leider nicht aufzuweisen. 

Die Resektion der hinteren Rlickenmarkswurzeln, 
wie sie O. FORSTER zur Behandlung schwerer tabischer gastrischer Krisen und 
zur Unterbrechung des Re£lexbogens bei sonst unheilbaren spastis6hen Lab.­
mungen der LITTLEschen Krankheit eingefuhrt hat, wird nach AusfUhrung der 
Laminektomie und am besten nach Langseroffnung der Dura, also intradural, 
vorgenommen. 

3. Krankheiten der peripheren Nerven. 

Die Geschwiilste der peripheren Nerven 
konnen gutartig oder bosartig sein. Bei den ersteren, meist Fibromen, braucht 
eine Resektion des Nervenstammes nicht vorgenommen zu werden; es genugt 
das Ausschalen der Neubildung, indem man nach 
Langsspaltung der Nervenscheide die gesunden 
Zweige zur Seite prapariert und nur die mit der 
Geschwulst untrennbar zusammenhangenden 
durchschneidet. So bin ich z. B. bei einem 
Neurofibrom des Tibialis verfahren und habe 
bei dem 23jahrigen Arbeiter, der an heftigsten 
ausstrahlenden Schmerzen litt, Heilung erzielt. 
Die auffallend geringen sensiblen und motori­
schen Ausfallserscheinungen, die der Operation 
unmittelbar folgten, sind vollkommen ver­
schwunden. Aber auch die gutartigen Neurome 
konnen infolge ihres multiplen Auftretens, wobei 
nicht allein einzelne Stamme samt ihren Ver­
astelungen, sondern ausnahmsweise sogar das 
ganze periphere System befallen wird, inoperabel 
werden. 

Mit den multiplen Fibromen auf eine Stufe 
zu setzen ist das Rankenneurom, das eine Er­
scheinungsform der Elephantiasis darstellt und 
wie ein solider Tumor exstirpiert werden mu13. 

Infolge der oft heftigen Schmerzen sind die 

Amputationsneurome 

Abb. 19. FaustgroBes ulceriertes 
Neurosarkom im Handteller bei 

teinem 19jahrigen Madchen. 
(Beobachtung RICHARD 

;~VON VOLKMANNS.) 

gefUrchtet; sie entstehen meist, wenn die durchtrennten Nervenenden mit der 
Narhe verwachsen. Diesem technischen Fehler hat bereits mein Lehrer RICHARD 
VON VOLKMANN durch starkes Hervorziehen und ausgiebige Resektion der Nerven 
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grundsatzlich vorgebeugt. Der Kauterisation der Nervenschnittflache oder ihrer 
Vereisung wird von manchen Autoren eine besonders sich.ere Wirkung gegen 
Ruckfalle zugeschrieben. 

An den Nerven kommen aber auch, wenngleich selten, Neubildungen vor, 
die den weichsten, medullaren Formen des 

Sarkoms und Myxosarkoms 

zugeh6ren, eine ganz ausgesprochen maligne Natur an den Tag legen, auf­
brechen, ulcerieren (s. Abb. 19) und zentripetal innerhalb des Neurilemms und des 

Abb. 20. Derselbe Fall wie in Abb . 19. 
FortkrieehendersarkomatosenDegeneration 

im Nervus medianus . 

Abb. 21. Derselbe Fall wie in Abb. 19 
und Abb. 20. N. ulnaris mit seinen Asten. 
Die kniitehenartige Degeneration reieht von 
der Hohlhand bis 5 em proximal vom 

Handgelenk. 

Perineuriums fortkriechen, so daB z. B. ein zuerst am Zeigefinger entstandener 
und in die Vola manus hineingewucherter Knoten zu einer Reihe von Ampu­
tationen und zuletzt zur vergeblichen Exarticulatio humeri fiihrt. Bei dem 
fruher oder spater eintretenden Tode werden die Nervenstamme, selbst bis 
in den Spinalkanal hinein, erkrankt und mit Geschwiilsten (s. Abb. 20) besetzt 
gefunden. Diese Formen des Neuroms k6nnen auch von feineren Nervenstamm­
chen ausgehen (s . Abb. 21), so daB der nerv6se Ursprung stets ubersehen 
werden muB, wenn nicht eine besondere, gerade hierauf gerichtete Dissektion 
der Teile vorgenommen wird. Auch in diesen Geschwulsten findet eine Neu­
bildung von Nervenfasern, und zwar von markhaltigen, statt. 
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Wegen der drohenden Gefahr des Rezidivs ist das Ausschalen einer solchen 
zentral im Nerven sitzenden Geschwulst entschieden zu verwerfen. Hochstens 
kann man bei den festeren Formen, die dem Nerven seitlich aufsitzen, sich 
damit begniigen, nur den dem Tumor dicht anliegenden Teil der Nervenfasern 
mit zu entfernen; auch dieses Verfahren erscheint gewagt. Viel sicherer ist 
die Resektion der Nerven, und zwar bis in weite Entfernung von dem Tumor, 
aber auch sie schiitzt nicht vor Rezidiven. Die Nervennaht oder eine Nerven­
plastik wird man nach der Resektion vornehmen, wenn der Fall dazu geeignet 
erscheint. 

Die einfache Exstirpation eignet sich jedoch nur fiir Geschwiilste, die noch 
von einer deutlichen bindegewebigen Kapsel umschlossen und in keiner Weise 
mit den Nachbarteilen verwachsen sind. 1st letzteres erst eingetreten, so darf 
nur die Amputation, und zwar weit von der Neubildung, in Frage kommen. 
Nicht einmal sie bringt immer Heilung. Bevor man dazu schreitet, soIl man sich 
durch eine diagnostische Incision iiber das Verhalten der Geschwulst zur Nachbar­
schaft und vor allem iiber das der groBen Nervenstamme oberhalb des Tumors 
orientieren. Namentlich hat man hier darauf zu achten, ob der Nerv schon 
irgendwelche Spuren von Erkrankung (Rotung, kleine graurote oder rote 
Knotchen) zeigt, um nach dem Ausfall des Befundes den Ort der Amputation 
zu bestimmen. 

Raben wir es mit 

Verletzungen eines Nerven, 
durch die sein Zusammenhang ganz oder zum groBen Teil aufgehoben ist, zu 
tun, so muB nach sorgfaltigster Anfrischung die Nervennaht ausgefiihrt werden. 
Lassen sich die verletzten Enden nicht unmittelbar aneinanderfiigen, weil Stucke 
aus dem Nerven herausgerissen sind oder wegen ihrer Quetschung reseziert 
werden miissen, so verwenden wir Nervenlappchen, die wir aus einem oder 
beiden Stiimpfen bilden, urn die Kontinuitat herzustellen. Oder wir pflanzen 
ein Rohrchen aus decalciniertem, also resorbierbarem Knochen so zwischen 
die beiden Stiimpfe ein, daB diese in der eingefiigten Leitungsbahn aneinander­
zuwachsen vermogen. 1st auch dieses Verfahren nicht ausfiihrbar, so pflanzen 
wir das angefrischte periphere N ervenende in einen benachbarten Stamm nach 
Durchtrennung seiner Nervenscheide seitlich ein. Nach neueren Erfahrungen 
soll die Regeneration sicherer und schneller vor sich gehen, wenn man auch 
den zentralen Stumpf in den gleichen Nervenstamm weiter oben implantiert, 
so daB also eine doppelte Verbindung entsteht. In jedem Falle aber muB 
man Geduld haben; es dauert viele Monate, zuweilen ein Jahr und langer, bis 
der genahte oder implantierte Nerv im peripheren Abschnitt wieder Funktionen 
aufweist. 

Sind periphere Nerven in Narben oder Callus eingebettet und dadurch 
in ihrer Leitung behindert, so miissen sie sorgfaltig herausprapariert (Neuro­
lyse) und, damit die Schadlichkeiten nicht von neuem sich ausbilden, in normale 
elastische Gewebsteile unverschieblich verlagert, eventuell mit Fettgewebe 
umhiillt werden. 

Von Wichtigkeit ist die 

N ervenpfropfung. 
Zeigt sich z. B. der Facialis dauernd gelahmt, sei es infolge Durchschneidung, 

heftiger Erkaltung oder Caries des Felsenbeins, so wird sein peripheres ange­
frischtes Ende in den Hypoglossus, weniger gut in den Accessorius eingepflanzt. 
Die Implantation kann seitlich erfolgen, etwas sicherer ist das Verfahren, 
wenn man auch den Mutternerven quer durchtrennt und dann dessen zentrales 
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Stuck mit dem peripheren des Facialis vereinigt. Funfzehn Monate habe ich bei 
einem jungen Madchen, dessen Facialisfunktion durch Erkaltung seit 5 Jahren 
vollstandig verloren gegangen war, warten mussen, bis nach del' Verbindung 
des Hypoglossus und Facialis End zu End die ersten leisen Zuckungen in den 
Augenlidern sich zeigten; dann erfolgte allmahlich eine sehr befriedigende 
Wiederherstellungder Facialistatigkeit. 

Solche giinstigen Ergebnisse haben dazu gefUhrt,bei spinalen Kinder­
Iahmungen, bei denen ja Sehnen- und Muskeltransplantationen nicht selten 
ausgezeichnete Erfolge liefern, mit Hilfe del' Nervenplastik das gleiche. Ziel 
zu erreichen. Diesel' Gedankengang ist durchaus physiologisch. Tibialis und 
Peroneus kommen hierbei in erster Linie in Betracht. 

Hier seien einige wenige Bemerkungen uber MuskeHiberpflanzungen ein­
gefUgt. Bei unheilbarer Facialislahmung haben LEXER und ich mit gutem 
Erfolge die Muskeln des Mundwinkels durch einen Lappen aus dem vorderen 
Drittel des Masseter, den Orbicularis palpebrarum aus dem vorderen Abschnitte 
des Schlafenmuskels ersetzt. NrcOLADoNlaber hat als erster den Gedanken, 
bei unheilbarer Muskellahmung einen benachbarten gesunden Muskel und 
dessen Sehne zu benutzen, urn die durch die Lahmung hervorgerufene St6rung 
auszugleichen, in die Tat umgesetzt. Die Methode hat del' operativenOrtho­
padie zahlreiche Gebiete erschlossen. Wir behandeIn heutzutage, obigem 
Grundsatze gemaB, nicht aHein paralytische Deformitaten del' unteren Extremi­
taten, sondern auch Lahmungen am Arm und an del' Hand, namentlich die 
Radialislahmung, ferner sogar spastische Contracturen, wie die del' LITTLE­
schen Krankheit, endlich die arthrogenen Contracturen, wie sie bei odeI'· nach 
chronischen Entzundungen des Kniegelenks auftreten. 

Stellt die Contractur einer Muskelgruppe mit einzeIner starker Sehne, wie 
z. B. bei del' Wadenmuskulatur, das wesentliche Hindernis dar, so genugt die 
Verlangerung del' Sehne. In anderen Fallen, wie bei ContractuI' del' Adductoren, 
ist lange Zeit die Muskeldurchtrennung das gebrauchliche Verfahren gewesen: 
die Verlangerung ist auch hier vorzuziehen. 

Einen neuen Weg hat STOFFEL beschritten, del' ungefahrlich - soweit nicht 
jeder operative Eingriff eine gewisse Gefahr bedingt - und im Erfolg haufig 
iiberraschend genannt werden muB. Bei diesem Verfahren handelt es sich 
urn die 

partielle Resektion del' die iiberma.Big gespannten Muskeln innervierenden 
N ervenaste. 

In del' Tat gelingt es, die hypertonische Muskelgruppe zu schwachen und 
in ihr eine genugende Entspannung herbeizufUhren, so daB die Antagonisten 
nunmehr unbehindert in Tatigkeit treten k6nnen. Die Resektion del' betreffenden 
Nerven kann unmittelbar VOl' ihrem Eintritt in den Muskel vorgenommen werden, 
ebensogut weiter zentralwarts VOl' del' Auffaserung des Nervenstammes. Denn 
aucb ill diesem besitzen die MuskeInerven gleich wie die sensiblen Bahnen eine 
bestimmte gesetzmaBige Anordnung und liegen in trennbaren BundeIn zu­
sammen. Diese Tatsache festgestellt zu haben, ist das Verdienst STOFFELS. 

Indessen haben neuere Untersuchungen die Angaben alterer Anatomen 
bestatigt, wonach im peripheren Nervenstamme zwischen den einzelnen Biindeln 
Verbindungen vorhanden sind, die stellenweise bis zu einem engmaschigen 
N etze sich verdichten. Daran scheitert del' Versuch, einen peripheren N erven 
weit in den Stamm hinein voHstandig in seine Faserung zu zerlegen. Die Ansicht 
STOFFELS von del' Topographie des N ervenquerschnitts odeI' del' inneren Topo­
graphie del' Nerven hat sich nicht bestatigt. Von einer Topographie del' Bahnen 
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kann man nach SELIGS Untersuchungen nur vor ihrem Eintritt in die Muskulatur 
sprechen. Ferner lassen sich nach M. BORCHARDTS Angaben Verletzungen 
von Verbindungsbahnen der einzelnen Biindel, deren Bedeutung wir allerdings 
bis jetzt nicht kennen, nicht vermeiden, wenn die Trennung auf langere Strecken 
erfolgt. Ohne solche unter Umstanden schwere Schadigung ist die Zerfaserung 
des Nervenstamms in seine Bundel nur auf gewisse Strecken hin ausfiihrbar, 
und zwar in verschiedener Lange je nach der Entfernung yom Eintritt in die 
Muskulatur. 

Da somit die anatomische Orientierung im Sinne der STOFFELschen An­
gaben unsicher erscheint, so bevorzuge ich die physiologische durch 
den faradischen Strom. STOFFEL hat den galvanischen Strom und eine 
Nadelelektrode benutzt. 

J eder operativ frei praparierte N ervenstamm laBt sich nach Langsritzung der 
Scheide in einzelne Faserbundel zerlegen. Werden diese Bundel durch unter­
geschobene dunne Drainrohren isoliert und mittels des faradischen Stroms gereizt, 
so lOst man die betreffenden Muskelzusammenziehungen in deutlichster Weise aus 
und zwar vollig voneinander getrennt, kann sich also uber die Bedeutung der ein­
zelnen Nervenbundel genau unterrichten. Ais Reizquelle benutze ich das gleiche 
Schlitteninduktorium und die auskochbare Elektrode, wie ich sie zur faradischen 
Reizung der vorderen Zentralwindung, sowie zum Aufsuchen und zur Begrenzung 
des primar krampfenden Zentrums ,bei JACKsoNscher Epilepsie angegeben habe. 
Gleichfalls verwende ich bei peripheren Nerven die einpolige Reizung, wahrend 
der zweite Pol mittels einer breiten Plattenelektrode an irgend einer anderen 
Korperstelle zur Einwirkung gelangt. FUr die isolierten peripheren Nervenbundel 
genugt ein auBerst schwacher Strom, so schwach, daB er an der Zungenspitze 
kaum empfunden wird. Die physiologische Trennung der einzelnen Nerven­
bundel ist auch aus dem Grunde zweckmaBig, weil die operative Freilegung 
der Nervenstamme an den Extremitaten durch entsprechende Langsschnitte 
einen verhaltnismaBig einfachen Eingriff darstellt. 

Die Hauptschwierigkeit ruht in der Entscheidung der Frage, in welchem 
MaBe die am meisten gespannte Muskelgruppe geschwacht werden solI, damit 
sie den Antagonisten keinen unuberwindbaren Widerstand mehr entgegensetze. 
Andererseits muB sie doch funktionsfahig bleiben, um brauchbare Gelenk­
bewegungen mit gehoriger Kraftentfaltung nach allen Richtungen hin zu gewahr­
leisten. Handelt es sich beispielsweise um spastische Contractur des Quadriceps 
femoris, die eine aktive Kniebeugung verhindert, eine passive nur unter 
Aufwendung groBer Kraft gestattet, so mussen yom Nervus cruralis so viele 
Bundel durchtrennt und demgemaB so viele Muskelabschnitte gelahfnt werden, 
daB der Spasmus zwar verringert, aber der Quadriceps nicht paretisch wird. 
In letzterem FaIle wiirde der Kranke nur benachteiligt sein, da er ja an dem 
steifen Kniegelenk immerhin eine sichere Stutze besitzt, mit dem vollkommen 
gelahmten Streckmuskel zum Stehen und Gehen unfahig ware, in ahnlicher 
Weise wie bei einem Querbruch der Kniescheibe. Die Graduierung ist nicht 
leicht und lediglich Sache des Urteils und der Erfahrung. 

O. FORSTER. hat den glucklichen Gedanken gehabt, durch 

Resektion einzelner hinterer Riickenmarkswurzeln, 
die nach breiter Eroffnung des Durasackes ausgefiihrt wird' (s. S. 903), schwere 
spastische Paraplegien der Beine zu bessern, und zwar einerlei, ob diese auf 
spinale oder corticale Erkrankung zuriickzufiihren sind. Mit dem Verfahren 
sind einige sehr beachtenswerte Erfolge erzielt worden. Selbstverstandlich wird 
der groBe und nicht ungefahrliche Eingriff nur bei vollkommen zum Stillstand 
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gelangten und in schweren Fallen, die auf keine andere Weise zu bessern sind, 
Anwendung finden durfen. 

Sorgfaltige und lange Zeit durchgefuhrte Nachbehandlung mit Massage 
und warmen Badern, besonders aber zweckmaBige Armbewegungen oder Geh­
iibungen konnen ebensowenig nach einer der genannten Operationen entbehrt 
werden, wie wir auf sie nach den alteren, im eigentlichen Sinne orthopadischen 
Eingriffen jemals verzichtet haben, wollten wir gute und dauernd& Ergebnisse 
erzielen. 

Abb. 22. Accessoriuskrampf mit wcitem Ubergreifen in die Umgebung. 

Von 

Krampfen im peripheren Nervengebiet 
werden hauptsachlich die des Facialis und Accessorius chirurgisch behandelt, 
erstere durch Dehnung des N erven oder Resektion der den Krampf auslOsenden 
peripheren Trigeminuszweige. Mir scheint es berechtigt, bei schwerem, auf andere 
Weise nicht zu beeinflussenden Tic convulsif, wenn die qualenden Symptome dies 
erheischen, den Facialis quer zu durchtrennen und sein peripheres Ende in den 
Hypoglossus in del" S. 905f. erwahnten Weise einzupflanzen. Dies durfte ein 
physiologischer Weg sein, um Dauerheilung zu erzielen, da ja so schwere 
Krampfe zentral bedingt sind. Die in Reizung versetzten Facialiskerne wurden 
dann ausgeschaltet und durch die normal funktionierenden Hypoglossuskerne 
ersetzt. Die quere Durchtrennung des Hypoglossus hat bei dem oben erwahnten 
jungen Madchen keine subjektiven SWrungen hervorgerufen, freilich eine gewisse 
Atrophie der betreffenden Zungenhalfte veranlaBt. 
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Die Accessoriuskrlimpfe konnen die allerschwersten Grade zeigen und weit 
in die Umgebung ubergreifen. Sie rufen auch heftige Schmerzen in den kontra­
hierten Muskeln hervor. Bei der 64jahrigen Frau, deren Bild wiedergegeben ist 
(Abb. 22, S. 90S), hatte sich vor 20 Jahren ein leichter Accessoriuskrampf mit 
Zucken des Kopfes eingestellt; allmahlich waren im Gefolge schwerer Schick­
salsschlage und groBer Aufregungen die uberaus heftigen und auBerst qualvollen 
Krampfe auf die gesamte Korpermuskulatur bis herab zu den Bauchmuskeln 
ubergegangen, so daB fast nur die unteren GliedmaBen frei blieben. 

In leichteren Fallen schafft die Resektion des N. accessorius, die in groBter 
Ausdehnung vorgenommen werden muB, Linderung, ja Heilung, bei schweren 
Krampfen muB man die beteiligten Muskeln (Sternocleidomastoideus und die 
Nackenmuskulatur) resezieren; aber in den schwersten Fallen erzielt man 
selbst durch so ausgedehnte Eingriffe durchaus nicht immer ein gunstiges 
Ergebnis. Hier kame die FORSTERsche Resektion der betreffenden hinteren 
Wurzeln in Frage. 

Von den 
Neuralgien peripherer Nerven 

kommen fUr die operative Behandlung hauptsachlich die des Ischiadicus, des 
Trigeminus und der Occipitalnerven in Betracht. 

LANGE verwendet groBe Mengen physiologisch gespannter Flussigkeiten, 
beim Ischiadicus z. B. 70-150 ccm, beim erst en und zweiten Trigeminusast 
30-50 ccm, um sie unter starkem Druck in die Scheide und in seine unmittel­
bare Nachbarschaft zu injizieren; er will damit eine Lockerung, Dehnung oder 
mechanische Zerrung der N ervenfasern bewirken. W. ALE XANDER hat bei Ischias 
durch Einspritzung der SCHLEIOHschen Losungen nicht in die Nerven, sondern 
in die schmerzhaften Muskelansatze am Trochanter major und Tuber ischii 
gute Erfolge erzielt. 

SCHLEICH hat zuerst den Versuch unternommen, die Operation durch Ein­
spritzung seiner bekannten anasthesierenden Mischungen in die Nahe des be­
fallenen Nervenastes oder, wenn es sich um einen starken Nerven wie den Ischia­
dicus handelt, in ihn hinein, zu umgehen. SCHLOSSER verwendet 70-S0°,'oigen 
Alkohol und injiziert ihn unmittelbar, z. B. in den erkrankten Trigeminusast 
in der bewuBten Absicht, ihn funktionsunfahig zu machen und zu toten; der 
betreffende Nervenabschnitt solI zur Degeneration und Resorption aller seiner 
Teile auBer dem Neurilem gebracht werden. Diese Methode bezweckt also die 
Nervenresektion zu ersetzen. 

Was besonders den 
Trigeminus 

anbelangt, so solI jedenfalls das Verfahren in der wesentlich besseren Form 
von HEINRICH BRAUN angewandt werden, der nach Punktion der Nervenaste 
sich durch eine Novocaineinspritzung (1/2_3/4 ccm einer 2-4°/oigen Losung) 
und die danach eintretende Anasthesie vergewissert, weiterhin endoneural, 
nicht perineural vorzugehen. Zur Zerstorung des Nervenastes bedarf es dann 
nur einer kleinen Menge, bis zu 1 ccm Alkohols. 

Vielfach. ist behauptet worden, daB dieses Verfahren die peripheren Nerven­
operationen v611ig ersetze. Davon kann nach meinen Erfahrungen keine Rede 
sein, obschon ich anerkenne, daB die SCHLOSSER-BRAuNsche Methode einen 
groBen Fortschritt darstellt. Die Nervenresektion solI aber nicht, wie das 
leider noch so vielfach geschieht, als allerletzte Hilfe betrachtet und erst dann 
herbeigezogen werden, wenn aIle anderen Mittel versagt haben. Zweifellos 
werden infolge dieser Anschauung viele Neuralgien, die im Beginn durch un­
bedeutende periphere Operationen geheilt werden konnten, durch. ihr langes 
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Bestehen verschlimmert. Denn wenn auch die mikroskopischen Untersuchungen 
der resezierten peripheren Trigeminuszweige ein bemerkenswertes Ergebnis 
zumeist nicht geliefert haben, so miissen doch gewisse Veranderungen im 
N erven vorliegen, welche den Reizzustand und damit die N euralgie veranlassen. 
SchlieBlich wird in eingewurzelten Fallen keine extrakranielle Operation mehr 
von dauerndem Nutzen sein. 

Bei Trigeminusneuralgien kommen fiir das operative Eingreifen zwei sowohl 
in bezug auf die Schwierigkeiten der Ausfiihrung als die Gefahren durchaus 
verschiedene Hauptmethoden in Betracht: einmal die auBerhalb der Schadel­
hohle unternommenen Eingriffe, die extrakraniellen, und zweitens die 
mit Eroffnung der Schadelhohle, die intrakraniellen. 

Von einer extrakraniellen Nervenoperation wird man um so eher Erfolg 
erwarten diirfen, wenn die Ursache der Neuralgie in den Bereich der peripheren 
Ausbreitungen verlegt werden kann, oder wenn die Schmerzen sich auf Einen 
oder wenige Endaste beschranken. Finden sich im Verlaufe der peripheren 
Verastelungen irgendwelche Krankheitsherde (Narben, Geschwiilste usw.), von 
denen die N euralgie veranlaBt sein konnte, so miissen sie zunachst entfernt 
werden. Dabei handelt es sich meist nicht um Nervenoperationen im eigent­
lichen Sinne, es wird aber gut sein, in der Wunde freiliegende .Aste in weiter 
Ausdehnung fortzunehmen. Auf entziindliche Prozesse z. B. in der Oberkiefer­
hohle und dergl. muB geachtet werden. 

Die peripheren Nervenoperationen haben in einer leider nicht betracht­
lichen Zahl von Fallen Zu dauernder Reilung gefiihrt, haufiger sind die Erfolge 
voriibergehend gewesen und haben nur fiir Monate oder wenige Jahre die 
Schmerzen beseitigt. Indessen stehen mir einzelne Erfahrungen zu Gebote, 
laut denen schwere Gesichtsneuralgien seit 16 und 18 Jahren durch die un­
gefahrliche Ausdrehung der Aste vollig beseitigt sind. Ferner haben sich die 
nach peripheren Operationen eintretenden spaten Rezidive mehrfach als viel 
milder denn das urspriingliche Leiden erwiesen, so daB die Kranken mit ihrem 
Zustande zufrieden waren und nicht nach weiterer Operation verlangten. 

Die bloBe Durchschneidung der betreffenden N erven ist durchaus zu ver­
werfen, da wir aus vielfachen Beobachtungen am Menschen und zahllosen 
Versuchen am Tier wissen, daB eine sehr rasche Wiedervereinigung der 
Regel nach stattfindet. Da aber auch die ausgedehnte Resektion der Nerven 
in ihren Endergebnissen nicht befriedigt, so exstirpiere ich seit vielen Jahren 
die peripheren Trigeminusaste in moglichst weiter Ausdehnung, d. h. von der 
Schadelbasis bis in die feinsten Verastelungen, was mit Hilfe der THIERSCH­
WITzELschen Nervenausdrehung sehr wohl moglich ist. 

In den schwersten Fallen von Trigeminusneuralgie schafft nur die Ex­
stirpation des Ganglion Gasseri oder die Durchtrennung der sensiblen 
Wurzel dauernde Reilung. Seit meiner ersten Operation sind 32 Jahre ver­
£lossen. AIle meine Geheilten schatzen sich gliicklich, daB sie mit geringen 
Storungen von ihren furchtbaren Qualen befreit sind. 

Dagegen schiitzt die von F. HXRTEL eingefiihrte Einspritzung von Alkohol 
ins Ganglion Gasseri nicht immer vor schwerstem Riickfall. Diese Behaup­
tung griindet sich einmal auf meine Erfahrungen an 8 Fallen von Exstirpation 
des Ganglion semilunare, in denen von technisch einwandfreier Seite, zum 
Teil wiederholt, intrakranielle AIkoholeinspritzungen vorgenommen worden 
waren. Der Erfolg blieb, wie so haufig bei den Injektionen in die peripheren 
.Aste, ein voriibergehender. 

Zweitens aber bestatigen die Veroffentlichungen in- und auslandischer 
Kliniken meille Ansicht. Namentlich die fiihrenden Neurochirurgen Nord­
amerikas haben in den letzten Jahren iiber groBe Reihen von intrakraniellen 
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Trigeminu13operationen berichtet, und es ist wahrlich nicht angangig, aIle MiB­
erfolge der Alkoholeinspritzungen auf mangelhafte Ausftihrung zurtickzuftihren. 

Die schweren Occipitalneuralgien erheischen gleichfalls chirurgische Be­
handlung. Wegen der Unsicherheit des anatomi13chen Verlaufs dieser Nerven 
sind Alkoholeinspritzungen weniger aussichtsvoll als beim Trigeminus. Peri­
phere Operationen und die Exstirpation des 2. Cervicalganglions entsprechen 
genau den analogen Eingriffen im Trigeminusgebiet. 

Bei sehr heftigen Intercostalneuralgien, die aller Behandlung spotteten, 
ist die Durchschneidung der hinteren Wurzeln ausgefUhrt worden. Die Technik 
weicht von der FORSTERschen Operation bei Tabes (vgl. S. 903) nicht abo Man 
beachte aber die physiologische Tatsache, daB wenigstens drei Wurzeln fUr die 
Sensibilitat einer noch so kleinen Stelle in Betracht kommen. Die Resektion 
muB dementsprechend, solI sie wirksam sein, die ni:itige Anzahl von sensiblen 
Wurzeln umfassen. 

4. Operationen am T"egetativen Nervensystem. 
In dies em Gebiete ist alles im FluB und tiber den praktischen Wert der 

in Frage kommenden zahlreichen Operationen zur Zeit ein abschlieBendes 
Urteil nicht zu fallen. Daher verzichtet eine lehrbuchmaBige Darstellung vor­
laufig auf diesen heutigen Tages aussichtslosen Versuch. Wer sich tiber den 
Gegenstand genau unterrichten will, sei auf das im Oktober 1924 erschienene 
Werk: "F. BRUNING und O. STAHL: Die Chirurgie des vegetativen N erven. 
systems" verwie13en. Da das Literaturverzeichnis bis zum August 1924 reicht, 
so kann es einen gewissen Anspruch auf Vollstandigkeit erheben. 



ABADIEsches Symptom 220. 
Abasie 682. 
Abblassung, temporale, der 

Papille 43. 
- bei Intoxikations­
amblyopie 376. 
- bei multi pIer Sklerose 
247, 376. 

Abdominalreflexe g. Bauch­
reflexe. 

Abducenskern 287, 334. 
Abducenslahmung bei akuter 

Bulbarparalyse 293. 
bei Bruckentumoren 486. 
bei Hirnsyphilis 569. 
bei Hydrocephalus con­
genitus 453. 
bei Kleinhirntumoren 488. 
bei multipler Sklerose 247. 
bei Syringomyelie 255. 
bei Tabes 221. 
bei tuberkuloser Meningi-
tis 440. < 

Abductor pollicis brevis, Lah-
mung 94. 

- - longus, Funktion 86. 
- - - Lahmung 100. 
Aberglauben und Zwangs-

denken 658. 
Abiotrophien 564. 
Abkuhlungsreaktion 24. 
Abmagerung bei Basedow 739. 
Abreagieren, mangelhafte3, b. 

Neurasthenie 631. 
Abspaltung psychischer Kom­

plexe 674. 
Absce13 der Medulla oblongata 

293. 
- Labyrintheiterung 500. 
- des Ruckenmarks 273. 
- Meningitis 500. 
Absencen s. Epilepsie. 
Abstinenz, sexuelle 628. 
Accessorius, Verlauf des 79. 
- Versorgungsgebiet des 79. 
Accessoriuskern 337. 
Accessoriuskrampf, Abbildung 

908. 
- chirurgische Behandlung 

des 908. 
Accessoriuslahmung 80. 
- als Operationsfolge 132. 
Accomodation s. Akkomoda-

tion. 

Sachverzeichnis. 
Achillessehnenreflex 25, 193. 
- Prufung des 26. 
- Reflexbogenhohe des 193. 
- Steigerung des 26. 
Achillotenotomie 852. 
Achse,lzylinder 60, 181. 
Acro- 8. Akro-. 
Actinomycom des Gehirns 

464. 
Acusticus 51. 
Acusticusatrophie bei Tabes 

221. 
Acusticuserkrankung bei Fa-

cielislahmung 145. 
- Horprufung bei 50. 
Acusticusgeschwtilste 490, 868. 
Acusticuskern s. auch Hor-

bahnen 382. 
Acusticuslahmung bei basaler 

Meningitis 151. 
- bei Hirnsyphilis 569. 
- bei Tabes 221. 
Acusticusneuritis 151. 
Acusticustumoren 490, 868. 
- Operation der 868. 
Adductor pollicis, Funktion 

87. 
- - Lahmung 98. 
Adductoren des Oberschen-

kels, Funktion 107. 
- Lahmung Ill. 
Adenom des Gehirns 463. 
- der Hyphophyse 771. 

Affenhand bei Syringomyelie 
254. 

Agoraphobie 665. 
Agenesie 573. 
Agnosie 347. 

akustische 405. 
dissolutorische 407. 
gustatorische 407. 
ideatorische 408. 
olfaktorische 407. 
optische 406. 
taktile 407. 
totale 408. 

Agnostische Storungen 405, 
447. 

- - bei Pseudobulbarpara-
lyse 296. 

- Sitz der 404. 
Agrammatismus 395, 579. 
Agraphie 403, 579. 
- hei Hinterhauptlappen-

tumoren 484. 
- Sitz der 404. 
Aichmophobie 664. 
Akidopeirastik 870. 
Akinese bei Kohlenoxydver­

giftung 832. 
Akinetisch-hypertonisches 

Syndrom 369. 
- - bei Encephalitis 
epidemica 509. 
- - bei Paralysis agitans 
542. 

Adenoma sebaceum 563. Akkomodation, Untersuchung 
Adiadochokinesis bei Klein- der 41. 

hirnerkrankung 353, 488. 
- bei Paralysis agitans 541. 
- bei WILS()NScher Krank-

heit 546. 
Adipositas dolorosa 749, 752. 
Aerophagie 639. 

Akkomodationslahmung, iso­
lierte, nach Diphtherie 46, 
168. 

- bei Tabes 221. 
Akrocyanose bei Myxodem 

747. AderlaB bei Hirnhyperamie 
521. - bei RAYNAUDScher Krank-

Affektausbruche bei konsti- heit 785. 
tutioneller Neurasthenie Akrocyanosis chrona,naesthe-
631. tica 783. 

A£fektepilepsie 605, 695. Akromegalie 377, 769. 
Affektkrampfe, respiratori- und Basedow 773. 

sche 636. Differentialdiagnoee 773. 
Affektreaktion, hysterische, und Dementia myoclonica 

673. I 773. 
Affenhand bei spinaler pro-, - und Epilepsie 773. 

gressiver Muskelatrophie I' - und Glykosurie 729, 772. 
234. - und Hemianopie 377. 



Akromegalie bei Hypophysis­
tumor 377, 490. 
Knochenveranderungen 
772. 
und Paralysis agitans 773. 
Pathogenesa 773. 
Prognosa 773. 
und Riesenwuchs 774. 
Symptomatologie und Ver­
lauf 770. 
Therapie 773. 

Akromegaloidismus 773. 
Akroparasthesie638, 770, 779, 
Alcohol s. Alkohol. 
Alexia (s. auch Lesen) 403. 

und Hemianopie 404. 
reine 403. 
bei sensorischer Aphasie 
403. 
Sitz der 404. 
und Balkenfasern 346. 
bei Hinterhauptlappen­
tumoren 484. 
bei Kohlenoxydvergiftung 
832. 

Algesimeter 34. 
Alkoholabstinenz 164, 585, 

813. 
Alkobolentziehung 812. 
Alkoholepilepsie 599, 808. 
Alkoholismus 806. 

Diagnose 810. 
und Hysterie 808. 
und Konvexitatsmeningi­
tis 810. 
korperliche Erscheinungen 
806. 
und Neurasthenie 808. 
pathologische Anatomie 
812. 
und progressive Paralyse 
575, 810. 
und Pseudoparalyse 575. 
psychische Symptome 807. 
Therapie 812. 

Alkoholinjektionen bei Trige-
minusneuralgie 150. 

Alkoholintoleranz 806. 
Alkoholneurasthenie 808. 
Alkoholparalyse 812. 
Alkoholpolyneuritis (s. Poly-

neuritis alc.) 163. 
Allgemeine Starre s. LITTLE­

sche Krankheit. 
Allgemeinsymptome des Him-

tumors 460. 
Alopecia 565. 
- totalis, bei Myxiidem 748. 
Altersbliidsinn und Alkoholis-

mus 810. 
Amaurose, tabische 22l. 

bei Hirntumor 473. 
bei Hydrocephalus 454. 
bei Hypophysistumor 489. 
bei Methyla.lkoholvergif­
tung 814. 

Sachverzeichnis. 

Amaurotische Idiotie 376. 
Ambidextre Menschen 351, 

391. 
Amblyopie bei Angina pectoris 

vasomotoria 781. 
bei CocaiIIismus' 821. 
bei Hysterie 681. 
bei Nikotinvergiftung 822. 
toxische 376. 

AmenorrhOe bei Basedow 737. 
bei Cocainismus 821. 
bei Morphinismus 816. 
bei myotonischer Dystro­
phie 310. 
bei Myxodem 749. 

Amimie bei Thalamusherden 
485. 

Ammonshorn 340. 
Amnesie, retrograde 538, 593, 

832. 
- totale 594. 
-' verbale (s. auch Aphasie) 

401. 
Amnestische Aphasie s. Apha­

sie. 
Amorphe Bewegung bei Agra-

phie 411. 
Amputationsneuralgie 133. 
Amputationsneurom 133, 903. 
- Operation des 903. 
Amyotrophia spinalis progres-

siva (s. Muskelatrophie pro­
gress. spin.) 233. 

Amyotrophische La teralskle­
rose 243. 
Atiologie 243. 
Behandlung 245. 
bulbare Lokalisation 245. 
Differentialdiagnose 245. 
hemiplegischer Typus der 
245. 
pathologische Anatomie 
243. 
Prognose '245. . 
spezifische Paraparese bei 
244. 
Symptoma,tologie 244. 

Amyosta.tisch.e Bewegungs­
stiirungen 368. 

- - bei Encephalitis epi-
demica 509. 

Analgesie 370, 680. 
- im Dammerzustand 594. 
Analreflex 193. 
Anamnese, Erhebung der I. 
- bei Tabes 213. 
Anaphylaktische Prozesse 634, 

798, 800. 
Anaphylaktischer Schock und 

Migrane 700. 
Anarthrie 362, 385. 
Anamie des Gehirns 520. 
- - - Therapie 521. 
- - -- Ursachen der 520. 
Anaesthesia dolorosa 143. 
Anasthesie 40. 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf I. 

Anasthesie cerebrale 371. 
- dissoziierte 253, 287. 
- hysterische 680. 
- totale 371. 

913 

Anencephalus 560. 
Aneurysma der Arteria basi-

laris 293, 466. 
Carotis interna 466. 

- - fossae Sylvii 466. 
- - vertebralis 466. 

Aneurysmen des Gehirns 466. 
Angina pectoris vasomotoria 

638, 644, 780. 

781. 
Differentialdiagnose 

bei Migrane 701. 
Pathogonese 782. 
Verlauf und Pro-

gnose 782. 
bei Tetanie 762. 
Therapie 783. 

- vera 781. 
Angiome des Gehirns 463. 
Angioneurosen s. vasomotori-

sche Neurosen. 
Angiospasmus 780, 783. 
Angstneurose, FREUDS 641. 
Angstzustande 661. 

bei Gehirnerkrankungen 
357. 
bei Migrane 701. 
bei Neurasthenie 633. 

Angioneurotisches Odem des 
Gehirns 522. 

Anilinvergiftung 829. 
Anisokorie 221, 724. 

bei amaurotischer Idiotie 
564. 
bei HirnabsceB 500. 
bei Meningitis 423, 440. 
bei progressiver Paralyse 
580. 
bei Tabes 221. 
und vegetatives Nerven­
system 724. 

Anosmie 56, 82l. 
Artagonisten, Contracturen 

der 62. 
Antimeningokokkenserum, 

Anwendung und Wirkung 
des 427. 

Antineuralgica 144,172. 
Antithyreoidinbehandlung bei 

Basedow 744, 
Anthropophobie 665. 
Anurie bei Hysterie 689. 
Aortenaneurysma bei Tabes 

222. 
Aorteninsuffizienz bei Tabes 

222. 
Aphasie 387. 

amnestische 401. 
- Sitz der 351. 
corticale, motorische 392, 
bei Epilepsie 594. 
bei Gehirnblutung 526. 

58 
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Aphasie bei Hirnsyphilis 569. 
im Inselgebiet 396. 
motorische, Zentrum del' 
348. 
- bei Balkenherden 346. 
optische 399, 401. 
optisch-taktile 402. 
bei progressiver Paralyse 
579. 
bei Pseudobulbarpa,ralyse 
296. 
Ruckbildung del' 394. 
sensorische 350, 393. 
- bei Schlafenlappen­
tumoren 484. 
- Sitz del' 350. 
subcorticale, motorische 
397. 
- sensorische (LICHT­
HEIMsche Krankheit) 398. 
bei Stirnlappentumoren 
480. 
totale 395. 
transcorticale 399. 
transcortical-motorische 
399, 401. 
transcortical-sensorische 
399, 402. 
Unterschied zwischen mo­
torischer und sensorischer 
394. 

Aphasische StOrungen 385. 
- - bei Kohlenoxydvergif­

tung 832. 
- - bei Migrane 701. 
Aphonie bei progressiver Bul­

barparaIyse 291. 
- hysterische 684. 
Aplasia axialis extracorticalis 

congenita 563. 
Apoplektische Cyste 524. 
- Narbe 524. 
Apoplexia sanguinea cerebri 

s. Gehirnblutung. 
Apraktische St6rungen 408. 

bei Apoplexie 416. 
Lokalisa,tion der 350. 
bei Pseudobulbarparalyse 
296. 
Schema der, Abbildung 55, 
413. 

Apparatur, orthopadische 848. 
Apraxie 347, 349, 408. 

amnestische 411. 
bei Epilepsie 594. 
gliedkinetische 411. 
ideatorische 411. 
ideo-kinetische 410. 
bei Hirntumoren 484, 485. 
bei Kohlenoxydvergiftung 
832. 
bei Lasionen des Gyrus 
supramarginalis 350. 
motorische 410. 

Sachverzeichnis. 

Apraxie, motorische, isolierte, 
als Herdsymptom bei 
Balkentumoren 485. 

.. Prufung auf 416. 
Aquivalente, epileptische 593. 
Aquaeductus Sylvii 337. 
- - Verlegung des, und 

Lumbaldruck 470. 
Arachnitis adhaesiva circum­

scripta 900. 
Arachnoidea 318 
- Cysten der, operative Be­

~!,ndlung 890. 
- Odem der 890. 
Arbeitertetanie s. Hand­

werkertetanie 759. 
Arc de cercle 685. 
Areflexie 194. 

der Cornea 356. 
bei Acusticustumor 

490. 
bei Hysterie 680. 
bei Kleinhirntumo­

ren 488. 
ARGYLL-RoBERTSONsches 

Phanomen 45, 221. 
Arithmomanie 663. 
Armzentrum, motorisches 349. 
Arrhythmie, respiratorische 

620. 
- - bei Basedow 734. 
Arsen und Neuritis 164, 836. 
Arsenlahmung 835. 
Arsenmelanose 835. 
Arsenneuritis 141. 
Arsentabes 835. 
Arsenvergiftung 835. 
Arteria basilaris, Aneurysmen 

del' 466. 

Assoziationsbahnen, Schema 
nach v. MONAKOW 345. 

Assoziationsfasern, kurze un 
lange 344. 

Assoziationsfelder im Gehirn 
341. 

Assoziationszellen im Rucken-
mark 184. 

Astasie 682. 
Astasia hysterica 682. 
Astereognosis 370. 
- bei Hirntumoren 483. 
- perzeptive 374, 407. 
Asthenie, angeborene 310. 
- bei WILsoNscher Krank-

heit 546. 
Asthenopie 635. 
Asthma nervosum 634, 636. 
- hypophysares 772. 
Asthmakrystalle 636. 
Asymbolie bei Epilepsie 594. 

bei Kohlenoxydvergiftung 
832. 
motorische 410. 
bei progressiver Paralyse 
579. 
totale 408. 

Asymmetrien im Kcrperbau 
599 
des Gesichts bei Poren­
cephalie 796. 
- bei Torticollis congeni. 
tus 796. 

Ataktischer Gang 221, 229, 
545. 

Ataktische Schrift 579. 
Ataxie bei Aplasia axialis 

extracorticalis congenita 
563. 

calcarina, Bedeutung der 'I' --

fur das Sehzentrum 322. 
carotis interna, Aneurys-.­

Behandlung del' 227, 230, 
855. 
cerebellaris 229, 248, 289, 
375, 447, 513, 526. 

men del' 466. -- cerebrale 375. 
cerebri posterior 319. 
corporis callosi 321. 
fossae 8ylvii, Aneurysmen 
del' 466. 
- - Bedeutung der fur 
die Sprachst6rungen 321. 
lenticolo-striata 321. 
Meningea media, Blutun­
gen der 893. 
vertebralis 319. 
- Aneurysmen del' 466. 

Arterien des Gehirns 319. 
Arteriennetz des Gehirns 320. 
Arteriosclerosis cere bri 531. 
Arthrodese 844. 
Arthrogene Contractur 842. 
Arthropathien 56, 856. 
- bei Tabes 223. 
Artikula tionsst6rungen 

Paralysis agitans 542. 
bei 

Asphyxie, lokale 55, 638, 783. 
Assoziationsbahnen 189, 344. -' 

corticale 375. 
bei Encephalitis epidemica 
510. 
beiEpiphysentumoren 776. 
bei Ergotinvergiftung 823. 
hereditare s. FRIEDREICH­
sche Krankheit. 
bei Hirnschenkelful3-
tumoren 486. 
bei Kleinhirnerkrankung 
486. 
locomotoria progressiva s. 
Tabes dorsalis. 
bei Morphiumabstinenz 
817. 
bei multipler Sklerose 248. 
bei myotonischer Dystro­
phie 310 
bei Pellagra 824. 
bei Polioencepha.litis hac­
morrhagica 513. 
bei Polyneuritis 161, 168. 



Ataxie, Prufung auf 220. 
bei Pseudosklerose 545. 
spinale hereditare siehe 
FRIEDREICHsche Krank­
heit. 
bei Stirnhirntumoren 481. 
statische 229. 
bei Schlafenlappentumo­
ren 484. 
subcorticale 375. 
bei Tabes 218, 221. 
vasomotorische 781. 

Ateminnervation, Regulierung 
der 356. 

Atemlahmung bei Halsmark­
affektionen 208. 
bei Hirntumoren 469. 489. 
bei KleinhirntumoreIi 489. 
bei progressiver Paralyse 
580. 

Atemstiirung und vegetative3 
Nervensystem 722. 

Athetose 9, 369. 
~ bilaterale, idiopathische (s. 

auch AtMthose double) 
514, 547. 

AtMtose double 517, 547. 
~ Atiologie 547. 

~ ~ pathologische Anato­
mie 551. 

~ ~ Sitz der 547. 
Athetotische Bewegungen bei 

Aplasia axialis extracorti­
calis congenita 563. 
Symptome bei cerebraler 
Kinderlahmung 517. 
~ bei Bulbarparalyse 295. 
~ bei Pseudobulbarpara­
lyse 295. 

Athetotisches Syndrom 369. 
Atmungsst6rungen bei Base­

dow 740. 
Atonie bei Kleinhirntumoren 

488. 
Atoxylvergiftung 837. 
Atrophie des Sehnerven siehe 

Sehnervenatrophie. 
Atrophische Lahmi1n~en bei 

Tabes 221. 
AUERBAcHscher Plexus 711. 
Aufbrauchkrankheit, Tabes 

als 214. 
Augenbewegungen, Innerva­

tion der 46. 
~ ~ ~ Schema der, nach 

SCHULTE-BoRBEK 47. 
Auge, Funktionsprtifung 40. 
Augeneinsteilung, abnorme b. 

Kleinhirnaffektion 353. 
Augenhintergrund, Prufung 

des 43. 
AugenmaBst6rung bei Hemi­

anopie 382. 
Augenmuskelinnervation, 

sympathische und para­
sympathische 722. 

Sachverzeichnis. 

Augenmuskelkerne, Affektion 
der, bei Eucephalitis epi­
demica 508. 

~ ~ ~ bei Polyneuritis 161. 
Augenmuskelkrampf bei Te­

tanie 760. 
Augenmuskellahmung, konju­

gierte 50. 
~ bei Vierhugeltumoren 
485. 
~ Ursache der 50. 
und Bleivergiftung 165. 
bei FRIEDREICHScher 
Krankheit 229. 
und Herpes zoster 159. 
bei Meningitis 423. 
bei Migrane 702. 
bei multipler Sklerose 247. 
bei Myasthenia pseudo­
paralytica 314. 
nucleare 151. 
bei progressiver Paralyse 
581. 
bei Syringomyelie 255. 
bei Tabes 217, 221. 

Augenmuskelprufun~ 46. 
Augenuntersuchung 40. 
Aura bei Epilepsie 589. 

bei Migrane 701. 
~ psychische 590. 
~ sensorielle 590. 
~ bei Tetanie 759. 
Ausdrucksbewegungen, Feh-

len der, bei der Apraxie 
412. 

Ausfallssymptome, motorische 
des Gehirns 361. 
~ bei Neuritis 143. 
sensible des Gehirns 370. 
~ bei Neuritis 143. 

.AuBerungen, neumsthenische 
und hysterische 610. 

Automatie der vegetativen 
Organe 710. 

Automatische Blase 711. 
AutonomesNervensystem 709. 
~ ~ LANGLEYSches Schema 

190. 
Avitaminose 769. 
Axiallinien 202. 
Axillaris N. 90. 
Axillarislahmung 90, 129, 130, 

152. 
Axillarisneuritis 152. 

BABINSKIsches Phanomen 29, 
204, 361. 
bei amyotrophischer Late­
ralsklerose 29, 245. 
Bedeutung des 29. 
bei cerebraler Kinderlah­
mung 516. 
im epileptischen Anfall 29. 
bei FRIEDREICHscher 
Krankheit 228. 
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BABINSKlsches Phanomen bei 
Hemiplegie 29, 309, 361. 
bei Hydrocephalus 454. 
bei Kindern im 1. Lebens­
jahr 29. 
im Koma 29, 524. 
bei kombinierter Strang­
erkrankung 282. 
bei Meningitis epidemica 
421. 
bei multipler Sklerose 29, 
248. 
bei Myelitis 260. 
bei Pellagra 824. 
bei progressiver Paralyse 
581. 
bei Pseudosklerose 545. 
in Scopolaminnarkose 29. 
bei spastischer Spinalpara­
lyse 232. 
bei Spondylitis 265. 
bei syphilitischer Meningo­
myelitis 275. 
als vorubergehende Er­
scheinung 29. 
BAILLARGERScher Streifen 
332. 

Bahnzellen des Ruckenmarks 
184. 

Bakterienbefunde bei Menin­
gitis 427. 
bei Meningitis tuberculosa 
444. 
bei Myelitis 278. 
bei Paralysis ascendens 
acuta 257. 
bei akuter Poliomyelitig 
237. 

Balken, Anatomie 345. 
~ Herd im 346. 
Balkenfasern und AlexiL 346. 

und motorische Aphasie 
346. 
und Dyspraxie 346. 
und Seelenblindheit 346. 
Zerst6rung bei Aphasie 
397. 

Balkenfaserung 345. 
~ Schema der 346. 
Balkenstich bei Hydrocepha-

lus 459, 883. 
Balkentumoren 485. 
BANTISche Krankheit 316. 
BARANYS Zeigeversuch 52. 
~ ~ bei Kleinhirnerkran-

kungen 488. 
BASEDowsche Krankheit 732. 

Atiologie 733. 
Augensymptome 734. 
Diat 743. 
Differentialdiagnose 742. 
und Hirnnervenlahmungen 
737. 
inkomplette FaIle 742. 
Kardinalsymptome 732. 
Pathogenese 741. 

58* 



916 Sachverzeichnis. 

BASEDowsche pathologische ' Bertihrnngsempfindung, Lei- BINGSche Tabellen der Seg­
mentiunervation im Rtik­
kenmark 197-199. 

Anatomie 736. 'tung der, im Rtickenmark 
Prognose 745. 200. 
Symptomatologie und Ver- im Gehirn 373. 
lauf 733. BertihrnngslidIeflexe 356. 
Theorien der 741. Beschaftigungskrampfe 644, 
Therapie 743. 668. 

Basedowkyphose 740. Beschaftigungsneuritis 142. 
Basedowkropf 736. Beschaftigungsneurosen 142, 
Basedowlahmungen 737. 667. 
Bas~dowtremor 737. I BETzsche Pyramidenzellen 
BasIstumoren 489. 180 
Bauchdeckenreflex 28, 192. I '.. • 

FeWen des. bei Hemiplegie Beweglichkelt, passIve 4. 
2 36 Bewegungen der oberen Ex-

8, 1. tremitat und deren Prti-
- bei multipler Sklerose fung 84. 

~t~~er, mittlerer, unterer unwillktirliche 9. 
28. - bei idiopathischer 

Blase, automatische 718. 
Blaseninnervation, Schema d. 

Abbildung 717. 
:Blasenlahmung, hysterische 

688. 
:Bla,scn-Mastdarmstorungen 

bei Drncklahmungen d. 
Rtickenmarks 265. 

- bei Hamatomyelie 262. 
:Blasenstorungen bei kombi­

nierter Systemerkrankung 
282. 
bei multipler Sklerose 249. 
bei Myelitis dorsalis 279. 
bei progressiver Paralyse 
581. Prtifung des 28. Athetose 547. 

bel' strI'a"rer Erkrankung bei Pseudobulbarparalyse Bauchdeckenreflexe, spinales -
Reflexzentrum 28, 192. 369. 296. 

_ verschiedenes Verhalten, willktirliche 194. bei Querschnittsmyelitis 
Hinweis fur Segmentdia- Bewegungsempfindung 35, 260. 
gnose 28. 370. bei Rtickenmarkshaut-

Bauchmuskeln, Funktion 106. - Sitz der 350. tumoren 269. 
_ Lahmung 106. Bewegungsentwurf 410. bei Tabes 218, 222. 
Bauchpresse, Lahmung der Bewegu.ngsstorungen, amyo- bei Wirbeltumoren 267. 

106. statische 368. :Blasenschwache bei Spina bi-
Bauchreflexe s. Bauchdecken- extrapyramidale bei En- fida 283. 

reflexe. cephalitis epidemica 508. Blasenzentrum, Sitz des 208, 
BECHTEREwscher Kern 51. - bei Pseudosklerose 545. 716. 
Beckenschaukeln bei GIutaal- - bei WILsoNscher :Blaues Odem 800. 

muskellahmung 113. Krankheit 545. Bleierkrankungen (s. auch 
Beckenstellung bei Hemiplegie bei Kind.erlahmung, cere- Polyneuritis) 165. 

361. braler 517. :Bleikolik 838. 
BEETzsche Riesenpyramiden halbseitige, bei Thalamus- Bleilahmung 838. 

185. tumoren 485. Bleisaum 838. 
Begebrungsvorstellungen 677. Bewegungssystem, extrapyra- :Bleivergiftung 165, 838. 
:Begriffsverlust 408: midales 339. akute 838. 
Beinbew~gungen, Ubersicht - - Erkrankungen des 540. - chroJlische 838. 

tiber die 107. - - Lasionen des 339. 1- cerebrale Erscheinungen b. 
Beinlahmung, isolierte, bei Bewegungsverlangsamung bei 839. 

Verstopfung der Arteria spastiseher SpinllOlparalyse Diagnose 840. 
cerebri anterior 321, 365. 232. pathologische Anatomie 

- - bei Lasion des Lobus bei Paralysis agitans 541. 840. 
paracentralis 365. bei WILsoNscher Krank- Symptomatologie 838. 

Beinzentrum, motorisches 321, heit 545. Therapie 840. 
350. Bewegungsverwechslungen bei Verlauf 839. 

BELLsches Phanomen 76. Apraxie 411. I Blendungslidreflex 356. 
- Gesetz 176. BewuBtseinsstornngen, Grade Blendungsmigrane 700. 
BENEDIKTsches Syndrom 486. der 357. Blepharospasmus 684, 760. 
Benommenheit bei Encepha- - bei Commotio cerebri 538. Blickbewegungszentrum 351-. 

litis 507. bei Genickstarre 421. Blicklahmung, Sitz der 351. 
- bei HirnabsceB 498. bei Hirntumor 471. bei akuter Bulbarparalyse 
- beiHirnarteriosklerose534. bei Hysterie 685. 293. 
- bei Hirntumor 471. nach KoWenoxydvergif- bei Encephalitis epidemica. 
Benzinvergiftung 826. tung 831, 832. 508. 
Beobachtungszwang 662. BEZOLDS Tonreihe 51. bei Polioencephalitis hae-
Beri-beri 170. Biceps. Funktion 85. morrhagica 513. 
BERNHARDTSche Lahmung - Lahmung des 91. bei Ponstumoren 351. 

153. Bicepsreflex und Reflexbogen- bei PseudobulbarpBralyse 
Bertihrungsempfindung 32, hOhe 193. 296. 

200, 370. BIERlID\lRsche Anamie 282. supranucleare 50. 
Prtifung der 32. Bindearme 289. I Blindheit, cerebrale 381. 

- Storungen der 32. - Tumoren der 486. - hysterische 681. 



Blitzartige Schmerzen bei Ta­
bes s. lancinierende 
Schmerzen. 

Blut, Veranderungen bei Base­
dow 740. 
- bei Delirium tremens 
810. 
- bei Migrane 700. 
- bei Myxiidem 749. 

Blutungen, intrakranielle, 
operative Behandlung 893. 

Blutversorgung des Riicken­
marks 177. 

Botulismus 826. 
Brachialis internus, Funktion 

85. 
- - Lahmung 9l. 
BrachioradiaIis, Funktion 85. 
- Lahmung 100. 
Bradykardie bei Basedow 734. 

bei Bulbarerkrankungen 
290. 
bei Hydrocephalus acqui­
situs 455. 
bei nerv6ser Ersch6pfung 
619. 
bei Neurasthenie 637. 

Bradyphasie bei multipler 
Sklerose 248. 

- bei Tumoren des Klein-
hirns 488. 

Bradyteleokinese 488. 
Brecnakt 356. 
Brechzentrum 358. 
BRocASche Gegend, Tumoren 

der 480. 
Brombehandlung bei Epilepsie 

607. 
Bromismus 608, 834. 
BROWN-SEQuARDScher Sym­

ptomenkomplex 21l. 
bei Hamatomyelie 262. 
bei Riickenmarkstumor 
268, 269. 
bei Riickenmarksver­
letzungen 211, 260. 
bei Wirbelcaries 265. 

Briickenherde (s. auch Pons) 
367. 

BRUHLsche Tabelle der Laby­
rinthreaktionen 53. 

Bruit de pot f6l6 bei Hirn-
tumor (s. Scheppern) 479. 

Briicke s. Pons. 
Briickenherde 367. 
Briickenkleinhirnbahn 353. 
BRuNssches Symptom 489. 
BRusTsches Phanomen 265. 
BRYSONSches Zeichen 740. 
BUDGESches Centrum cilio-

spinale 356. 
Bulbar-autonomes System 

709. 
Bulbare Gliosis (s. Syringo­

bulbie) 252. 

Sachverzeichnis. 

Bulbarer Symptomenkomplex 
bei Grippeencephalitis 294. 

- ~ bei Encephalitis epide­
mica 508. 

BulbarIasionen bei Syringo­
myelie 255. 

Bulbarparalyse, akute, apo­
plektis~!le 292. 
- - Atiologie 292. 
- - Diagnose 294. 
- - Krankheitsverlauf 
und Prognose 294. 
- - pathologische Ana­
tomie 292. 
- - Symptomatologie 
293. 
- - Therapie 294. 
akute, encept alitische 293. 
bei amyotrophischer La­
teraIsklerose 245. 
bei progressiver spjnaler 
MuskeIatrophie 235. 
myasthenische (s. auch 
Myasthenie) 312. 
progressive (s. auch Pro­
gressive Bulbarparalyse) 
290. 
Sprache bei 290, 29l. 

Bulbarsymptome bei kombi­
nierter Systemerkrankung 
282. 
bei multipler Sklerose 248. 

Bulbo-thaIamische Bahn 372. 
BURDACHscher Strang 187. 
- bei Tabes 216. 

Cachexie s. Kachexie. 
Caissonkrankheit 278. 
Calcarinatypus 33L 
C9lcariurie 639. 
Capsula interna, GtIfaBversor­

gung 32l. 
- Hauptsegmente der, 
Abbildung, 365. 
- Herd in der 346. 
~ Sensibilitatsbahnen 
373. 
- Tumoren der 484. 

Capsulare Herde im Gehirn 
366. 

Carcinom des Gehirns 463. 
- der WirbeIsaule 265. 
Caries der Wirbelsaule s. Spon-

dylitis. 
Carotis interna 319. 
Central- usw. s. Zentral-. 
Cerebellare At3xie s. auch 

Ataxie. 
- - beikombinierterStrang­

erkrankung 282. 
Cerebellum s. Kleinhirn. 
Cerebrale Diplegie s. Diplegia. 

Kinderlahmung s. Kinder­
lahmung und Poliomyelitis 

- Muskel!l.trophie 315. . 
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Cerebrospinalfliissigkeit, Bak­
teriologie der (siehe auch 
Lumbalpunktat) 58. 
Beschaffenheit der 57. 
Chemismus der 58. 
Drnck der 57. 
Drucksteigerun'S bei Me­
ningitis 422. 
Goldsolreaktion der 58. 
Mastixreaktion der 58. 
Mikroskopie der 57, 58. 
Pandysreaktion der 58. 
Untersuchung der (s. auch 
Lumbalpunktion) 56. 
W ASSERMANNsche Reak­
tion der 58. 

Cervicalnerven, Versorgungs­
gebiet der 82. 

CerebrospinaImeningitis, epi­
demische, s. Meningitis. 

Charakterveranderung hei AI­
koholismus 809. 
bei Coca.inismus 822. 
epileptische 596. 
nach Gehirnverletzung 
539. 
bei Hirnarteriosklerose 
534. 
bei Morphinismus 817. 
bei progressiver Pa.ralyse 
577. 

CHARCOT MARIESche Form der 
progre'siven Muskelatro­
phie 236. 

CHARcoTsche Trias 247_ 
CHEYNE-SToKEssches Atmen 

bei Erkrankungen der Me­
dulla 290, 293, 358. 
- - beiEncephalitisepi­
demica 508. 
- - bei Hirnblutung 
524. 
- - bei Hirntumor 469. 

Cheiromegalie 255. 
Chiasma n. optici, Tumoren 

des 377. 
- Vel'letzungen des 376. 
Cholesteatome des Gehirns 

463. 
Chloralliydratvergiftunp; 814. 
Chondrodystrophie 758, 776. 
Chondrome des Gehirns 462. 
Chorda tympani 71, 336. 

Geschmack~fasern 74. 
- sekretorische Fasern der 

336. 
Chordome des Gehirns 462. 
Chorea 9, 552. 

Atiologie 552. 
Behandlung del 555_ 
bei Bindearmherden 486. 
bei cerebraler Kinderlah­
mung 517. 
chronica hereditaria 555. 
- non hereditaria 558. 
electrica 559. 
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Chorea bei Encephalitis epi­
demica 508. 
und Epilepsie 604. 
gravidarum 553. 
bei Hemiplegia spastica 
517. 
hereditaria chronica (HUN­
TINGTON) 555. 
hysterische 555, 684. 
infektiose 553. 
minor (SYDENHAMsche 
Chorea) 552. 
mollis 554. 
pathologische Anatomie 
554. 
posthemiplegica 526. 
Psyche bei 554. 
senilis 553. 
Sitz del' 370. 
Symptomatologie 553. 
Verlauf 554. 

. Choreatische Bewegungen bei 
Aplasia llxialis extra-corti­
calis cor.genita 563. 
- bei Kleinhirntumoren 
488. 
Zuckungen bei Hirnkrank­
heiten 370. 
- bei Pellagra 824. 

Choreatische~ Syndrom 370, 
508, 552, 554. 

Choreiforme Bewegungen bei 
BASEDowscher Krankheit 
737. 

bei FRIEDREICHscher 
Krankheit 229. 

Chorioidealtuberkel bei tuber­
ku16ser Meningitis 440. 

Chromatophorom des Gehirns 
463. 

CHVOSTEKsches Facialisphano­
men bei Migrane 700. 

- - bei myotonischer Dys-
trophie 310. 

- - bei Tetanie 761, 767. 
Cingulum 345. 
Circular und Circulation s. 

zirkular und Zirkulation. 
Circulus arteriosus Willisii 320. 
Cisterna cerebellomedullaris, 

Freilegung der 875. 
CLARKEsche Saulen 184, 188, 

352. 
- bei Tabes 217. 
Claudicatio intermittens siehe 

Dyskinesia angi osclerotica 
intermittens. 

Claustrophobie 665. 
Clavus 681. 
Climakterium s. Klimakte­

rium. 
Clitoriskrisen 222, 719. 
Clivus Blumenbachii, Ge­

schwiilste des 463. 
Cocainismus 820. 
Cocainschnupfen 821. 

Sachverzeichnis. 

Cocainsucht 821. I Cysten arachnoidevle, Opera-
Cochlearis, Kerne des N. 382. . tion del' 890. 
- Bahnen des N. 382. I - des Gehirns 466, 862. 
Cochleariserkrankung siehe I - Behandlung del' 864. 

Acusticus. subcorticale 891. 
Coitus interruptus 628. Cysticercus racemosus 465. 
Colitis membranacea 639. - ventriculi quarti 489. 
Commissuren des Gehirns 345 .. Cysticercen des Gehirns 464, 
- des Riickenmarks 185. I 864. 
Commissurenfasern 345. I - Behandlung del' 864. 
Commotio cerebri 538. - mUltiple 465, 473. 
- spina.lis (s. auch Riicken- - meniDgitis basale 465. 

markerschtitterung) 259. Cysticercus, isolierter, des 
Conjunctivalreflex 30, 356, vierten Ventrikels, Opera-

680. tion 885. 
Contracturen s. Kontrak- Cystopyelonephritis bei Tabes 

turen. 225. 
Congenital s. Kongenital. Cyto-architektonische Felder 
Contusio cerebri 538. 331. 
Conus termilll!lis 252. - Rindenschichtung 330. 
Conuslasionen 719. Cytodiagnostik 57. 
Coracobrachialis, Lahmung Cytologi3che Untersuchung (s . 

des 91. auch Lumbalpunktion) 57. 
Cornealanasthesie 74. 
Cornealreflex 30, 356. 

Fehlen des, bei Facialis­
lahmung 30, 77. 
- - bei Hysterie 356, 
680. 
- - bei Trigeminus­
affektion 30. 
- - im Koma und in 
Narkose 30. 
- - bei Neubildungen an 
der Gehirnbasis 30. 
- - bei Ponserkrankung 
356. 

CorneaIring 545. 
Corpora mammillaria 328. 
Corpus geniculatum laterale 

340, 378. 
- mediale 383. 
Luysii 709, 725. 
restiforme 289. 
subthalamicum 725. 
trapezoides 383. 

Corticale Herde im Gehirn 
364. 

CORTIsches Organ 337. 
Cortico-cerebello-corticales 

System 353. 
Crampusneurose 668. 
Crampi 644, 668. 
Cranium progeneum 774. 
Cremasterreflex 28, 192. 
- Fehlen. des bei Hemiplegie 

29, 361. 
Crura-lislahmung s. Femoralis­

lahmung. 
Cuneus 327. 
CURSCHMANNsche Spiralen 

836. 
Cutaneus femoris lateralis, 

Funktion 109. 
- - - Lahmung 153. 
Cyclothymie 646, 781. 

Dammerzustand nach Com­
motio cerebri 538. 
epileptischer 593. 
bei Hirntumor 471. 
hysteris3her 693. 
bei Migrane 702. 

Darmkrisen bei Tabes 221. 
Daumenballenmuskulatur, 

Funktion und Liihmung 
94. 

Dauercontractur 421. 
Dauerdrainage der Ventrikel 

459. 
Debilitat s. Idiotie. 
Decubitus, Behandlung des 

857. 
- bei Myelitis 281. 
Degeneratio genito-scleroder­

matica 792. 
Degeneration, epileptische, s. 

Epilepsie. 
- gra-ue, der Hinterstrange, 

s. Tabes. 
- progressive lenticulare 545. 
Degenerationszeichen am Ge­

hirp 561. 
DEITERsscher Kern 51, 186. 

339, 353. 
- Strang s. Tractus vesti­

bulo-spinalis. 
Delirien 357, 524, 594. 

bei Bleivergiftung 839. 
epileptische 594. 
bei Kohlenoxydvergiftung 
831 
bei Morphiumentziehung 
818. 
bei progressiveI' Para-lyse 
578. 
- - und Meningitis tu­
berculosa 442. 



Delirium acutum 582. 
- und Schwefelkohlen­
stoffvergiftung 830. 

- tremens 809. 
- - Therapie 812. 
Deltoides, Funktion des 84. 
- Lahmung des 90, 152. 
Deltoideslahmung 90, 152. 
- isolierte 90. 

Dementia alcoholica 812. 
arteriosclerotica 533. 
pa.ralytica s. auch pro­
gressive Paralyse 574. 
postapoplect:ca 526. 
praecox 563. 
senilis 585. 
traumatica 575. 

Demenz, lacunare 533. 
- bei Pseudosklerose 251. 
Depeschensprache 395. 
DERcuMsche Krankheit 749, 

752. 
Dermatomyositis 793. 
Dermographismus 620, 638, 

734. 
- bei Tetanie 762. 
Dermoidcysten des Gebirns 

463, 466. 
Deviation, konjugierte 351; 

360. 
- - bei HirntumOl~en 481. 
- - imitierte, bei Hysterie 

684. 
Di3 betes insipidus 639, 688. 

- bei Akromegalie 772. 
- bei Dystrophia adiposo-
genitalis 774. 
- bei Hirntumor 472. 
- bei Hypophysistumor 
490. 
- und Tuber t;linereum 
728. 
mellitus bei Akromegalie 
772. 
- bei Hirntumoren 472. 
- und Neurasthenie 639. 
- Polyneuritis bei 163. 

Diadochokinesis 353. 
Diagnostik, allgemeine, der 

Nervenkrankbeiten 1. 
Diaphragma s. Zwerchfell. 
Diaschisis 524. 
Diathese, hamorrha.gische, bei 

Myxodem 748. 
- spasmophile 764. 
Diencephalon 324. 
Diktatschreiben, Storungen 

des 393. 
Diphtherie, Polyneuritis nach 

167. 
- Vaguslahmung bei 168_ 
Diplegia spastica infantilis 

517. 
- - Intelligenzdefekte 518. 
- - Therapie 519. 
Diplegie, cerebrale 368. 

Sachverzeichnis. 

Diplopie (s. auch Doppel­
bilder) 48. 

Dipsomanie 595, 809. 
Disseminierte Myelitis s. Mye­

litis. 
Dissoziierte Empfindungslah­

mung 370. 
cerebrale 373. 
bei Hamatomyelie 262. 
bei. Riickenmarkstumoren 
269. 
bei Syringomyelie 253. 

Doigt mort s. Leichenfinger. 
Doppelbilder 47. 

bei Konvergenzkrampf 
760. 
Nacbweis der 48. 
bei Encephalitis epidemica 
508. 
hysterische 681. 
bei Myasthenia pseudo­
paralytica 312. 
bei Tabes 221. 

Doppelsehen s. Doppelbilder. 
Dorsalis scapulae N. 88. 
Dorsalnerven 105. 
Drehschwindel s. Schwindel. 
Druckempfindung 32, 200, 

370. 
- Priifung der 32. 
Druckempfindlichkeit der 

Nervenstamme bei Poly­
neuritis 161. 

Druckempfindung 200. 
Drucklahmungen 122. 
- des Riickenmarks 263, 268. 
Druckpunkte bei .Alcohol. 

chron. 807. 
hysterische 680. 
bei Ischias, Trigeminus­
neuralgie usw. s. unter 
Ischias usw. 

Duboisin 544. 
DucHENNE-ARANsche Muskel­

lahmung 233. 
DucHENNE-ERBsche Plexus-

lahmung 103. 
Dura mater 318. 
- - Eroffnung der 861. 
- - Hamatom der (s: auch 

Pachymeningitis baemor­
rhagica.) 527, 535. 

Duraschlitzung bei Meningitis 
434. 

Duraspaltung bei Meningitis 
serosa 448. 

Durchfalle bei Basedow 739. 
- bei Hysterie 688. 
- nervose 639. 
Dynamometer 8. 
Dysarthrie (s. auch Anarthrie) 

349, 362, 385. 
bei akuter Bulbarparalyse 
293. 
bei Kleinhirnerkrarikung 
354. 
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Dysarthrie bei kombinierter 
Strangerkrankung 282. 
bei progressiver Bulbar­
paralyse 29l. 
bei Pseudobulbarparalyse 
295, 296. 

Dysbasia hysterica s. Gang­
storungen, hysterische. 

Dyschromatopsie 821. 
Dyskinesia angiosclerotica in­

termittens 803. 
Atiologie 804. 

- - Diagnose 804. 
- - Pathogenese 804. 
- - Therapie 804. 

Dyslexie s. Alexie. 
Dysmenorrhoe bei Basedow 

737. 
Dysmetrie 488. 
Dyspepsie, nervose 638. 
- spasmogene 769. 
Dysphagie bei corticaler Pseu-

dobulbarparalyse 349. 
Dyspinealismus bei Epiphy­

sentumoren 485. 
Dyspraxie (s. auch Apraxie) 

414. 
Dysthyreose 732. 
Dystonia musculorum pro­

gressiva s. Torsionsspas­
mus. 

Dystrophia adiposogenitalis 
774. 
- Diagnose 775. 
- bei Hypopbysistumor 
490. 
- ohne Hypophysis­
erkrarikung 729. 
- Pathogenese 775. 
- Therapie 775. 

Dystrophia musculorum pro­
gressiva (ERB) 298. 

Anatomie 305. 
- - Atiologie 305. 
- - Begriff der 298, 299. 
- - bulbarparalytische 
Lokalisation 306. 
- - Differentialdiagnose 
306. 
- - elektrischer Befund 
299, 305. 
- - ERBS Aufstellung 
298, 299. 
- - familiares Auftreten 
298, 302. 
- - Facialislahmung bei 
299. 

300. 

Forme fruste 307. 
Gangstorung bei 

Gesichtsmuskelliih­
mungen bei 302. 

303. 

infantile Form 299. 
juvenile Form 298, 

Lahmungen bei 300. 
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Dystrophia musculorum pro-
gressiva, Lordose bei 300. 

- - Muskelatrophien 
bei 305. 
- - Pseudohypertrophie 
bei 299, 300, 302. 

Reflexe bei 305. 
- - Therapie 305. 
- - Verlauf und Pro· 
gnose 305. 

Dystrophie, myotonische (s. 
myotonische Dystrophie) 
309. 

- sklerodermische 792. 
Dysfunktionstheorif bei Base· 

dow 741. 
Dysthyreoidismus, infantiler 

561. 

Sachverzeichnis. 

Elektrotherapieder NeuraIgien Encephalopathie nach Benzin-
s. Neuralgie. vergiftung 827. 

Elephantiasis und Ranken- Endarteriitis 528. 
neurom 903. - syphilitica (obliterans) 273, 

Embolie der linken Arteria 532, 567, 570. 
vertebmlis 293. Endhim 324. 

- der Hirnarterien 528. Endocarditis und Chore't 552_ 
Empfindung der Schwere und Endokrine Storungen und ner-

des Widerstandes 188. vose Erschiipfung 620. 
Empfindungsart, spezifische Endotheliom des Gehirns 462. 

32. Endphalangen, Defekte der, 
Empfindungslahmung, disso- bei Morbus Raynaud 784. 

ziierte, s. dissoziierte Emp- Engramm 344. 
findungslahmung. Enophthahnus als Sympathi-

Empfindungspunkte nach cussymptom (s. auch HOR-
BLIX-GOLDSCHEIDER 32. NERScher Symptomenkom-

Encephalitis acuta 504. plex) 46. 
Allgemeines 503. bei Hamatomyelie 262. 
Atiologie 514. bei Myelitis cervicalis 279. 
chronica 507. • bei Syringomyelie 255. 

Echinokokken des 
465, 864. 

C',ehims' - congenita VIROHOWS 515., Entartungsreaktion 20, 63, 

- Behandlung der 864. 
- der Rtickenmarkshaut und 

Wirbel 268. 
Echolr.lie 594, 667. 
Economos lethargische Ence· 

phalitis s. Encephalitis epi· 
demica. 

EDINGERS Aufbrauchshypo. 
these 214. 

- Flechtwerk 332. 
Ehepl/are, tabische 214. 
Eifersuchtswa.hn bei Alkoholi-

sten 811. 
- bei Cocainismus 821. 
EiweiBvnmehrung der Lum­

balfltissigkeit 223. 
Ejaculation;- vorzeitige 641. 
- Storungen der, bei Konus· 

verletzung 719. 
- Zentrum cer 208, 716. 
Eklampsie der Kinder 599, 

766. 
Elektrische Erregbarkeit, 

Herabsetzung und Er· 
hiihung der 17. 

- Reizmethode, Bedeutung 
der, fUr die feinere Him­
lokalisation 348. 
Reizergebnisse in der vor· 
deren Zentralwindung nach 
KRAUSE, Abbildung, 348. 
Reizpunkte, Schema der 
14, 15. 
Untersuchung 13. 
- prognostischer Wert der 
22. 
Ubererregbarkeit (siehe 
ERBsches Phanomen) 761. 

Elektroden, GroBe der 12. 
Elektrodiagnostik 10. 
- Instrumentarium der 10. 
Elektrotherapie der Nerven· 

lahmungen 139. 
- bei Basedow 743. 

epid~mica (lethargica) 506. 136, 244, 283, 288. 
- Atiologie 507. diagnostische Bedeutung 
- Augensymptome 508. der 21, 64. 
- Bakterienbefunde bei komplette 21, 63. 
507. partielle 21, 64. 
- Bulbarsymptome 508. bei peripherer Lahmung 
- Differentialdiagnose 63. 
512. prognostische Bedeutung 
- extrapyramidale Sym- der 22. 
ptome 508. Rtickbildung der 63, 
- Nachkrahkheiten 509. Theorie der 23. 
- Parkinsonsymptome Verschiebung des Reiz-
bei 509, 511. punktes 21. 
- pathologische Anato- zeitliches Auftleten 22. 
mie 512. Entbindungslahmung, infan-
- Schlafstiirungen bei tile (s. Geburtslahmungen) 
511. 126. 
- Symptomatologie 507. - mtitterliche 127. 
- Therapie 513. Entmtindigung bei progres-
- Verlauf 510. siver Paralyse 588. 
nach Grippe (s. auch En- Entrundete PupiIlen bei Tabes 
cephalitis epidemica 293, 221. 
294. Entziebungskur bei Alkoholis-
haemorrhagica 497. mus 812. 
der Kinder 504, G14. - bei Morphinismus 818. 
nicht eitrige 503. Enuresis diuma 639, 688. 
periaxialis diffusa 514. - noctuma 639, 686, 688. 
- - und multiple Skle- - - bei Spina bifida 283. 
rose 515. Eosinophilie bei Migrane 700. 
subacuta, Trepanation bei Epidemische Genickstarre s. 
880. Meningitis. 
subcorticalis 534. Epigastrische Reflexe siehe 
syphilitica, primare 567. Bauchdeckenreflexe. 

Encephalographie 477, 882. Epilepsia cursaria oder pro-
Encephalomalacia s. Gehim- cursiva 592. 

erweichung. - nocturna 593. 
Encephalomalacische Cyste - tarda 600. 

530. Epilepsie 588. 
- Herde, multiple 532. und Alkohol 599, 808. 
Encephalomalacischer Insult allgemeine, bei Hirn-

527. tumoren 473. 
Encephalomyelitis, dissemi- Behandlung 606. 

nierte 250. und Bleivergiftung 839. 
Encephalopathia. saturnina und Blutsverwandtschaft 

165, 839. 598. 



Epilepsie nach cerebraler 
Kinderlahmung 890. 
chirurgische Behandlung 
der 609, 889. 
Diagnose 602. 
und endokrines System 
600. 
bei Entwicklungshemmun­
gen 602. 
genuine (idiopathische, es­
sentielle, konstitutionelle) 
588, 602. 
- Ursachen der 598. 
nach Kohlenoxydvergif­
tung 832. 
korperliche Symptome 
597. 
und Linkshandigkeit 597. 
menstrualer Typ der 600. 
und Migrane 597. 
und Myoklonie 597. 
partielle 601. 
pathologische Anatomie 
6Ol. 
Prognose 605. 
und QUINcKEsches Odem 
799. 
und Rachitis 600. 
Reflex- s. Reflexepilepsie. 
und Schwangerschaft 600. 
Simulation der 605. 
Stoffwechselstorungen 
600. 
symptomatische 588, 602. 
Symptomatologie 589. 
syphilitische 598, 600, 602. 
toxikopathische Belastung 
bei 598. 
traumatische 539. 
- operative Behan 0 lung 
889. 
Ventilbildung bei 892. 
und WILsoNsche Krank­
heit 597. 

Epileptikerhapitus 597. 
Epileptische Aquivalente 593. 

Anfalle bei Bleivergiftung 
839. 
- bei Cachexia strumi­
priva und parathyreopriva 
600. 
- bei Encephalitis epide­
mica 508. 
- bei Encephalitis peri­
axialis diffusa 515. 

bei HirnabsceB 499. 
- bei Hirnsyphilis 569. 
- bei Hirntumor 473,480. 
- bei Idiotie, amauroti-
scher 564. 
- bei Kretinismus 600. 
- bei Kinderlahmung, 
cerebraler 517. 

bei Polioencepha.litis 
haemorrhagica 513. 

Sachverzeichnis. 

Epileptische Anfalle bei pro­
gressiver Paralyse 58l. 
- bei tuberoser Sklerose 
563. 

Unterscheidung von 
hysterischen 604. 
Aura 589, 60l. 
Charakterveranderung 596. 
Dammerzustande 593. 
Degeneration 589, 596. 
Manie 594. 
Wesensanderung 596. 
Veranderung 602. 

Epileptischer Anfall 590. 
- bei kongenitaler Hirn­
syphilis 573. 
- bei Meningitis 421, 439. 
- Reflexe bei 591. 

Epileptogene Zone 60l. 
Epiphyse, Erkrankungen der 

776. 
- Tumoren der 485, 776. 
Epitheliome 462. 
Epithelkorperchen bei Base-

dow 740. 
- bei Tetanie 604, 764. 
Equinovarusstellung des FuBes 

228, 236, 240, 254, 283. 
Erblindung, einseitige, bei 

Stirnhirntumor 48l. 
Erbrechen bei Hirntumor 472. 

cerebrale;; 358. 
bei Commotio cerebri 538. 
bei Genickstarre 42l. 
bei HirnabsceB 498. 
hysterisches 688. 
bei Erkrankungen der Me­
dulla oblongata 290. 
bei Migrane 701. 
bei Morphinismus 816. 

ERBsche Krankheit siehe 
Myasthenia pseudoparaly­
tica. 
Lahmung (s. auch Plexus­
lahmungen) 123, 126, 130. 

ERBscher Punkt 104. 
ERBsches Phanomen bei Te­

tanie 761, 767. 
Erector trunci, Lahmung des 

105. 
Erektion, Zentrum der 208. 
- Erhaltensein der, bei Ko-

nusaffektionen 719. 
Erethismus mercurialis 837. 
Ereuthophobie 665. 
Ergotintabes 823. 
Ergotinvergiftung 823. 
Ergotismus convulsivus 823. 
- gangraenosus 823. 
- Therapie 823. 
Erinnerung , kiniisthetische 

388. 
Erinnerungsfelder des Gebirns 

343. 
Erinnerungszwang 663. 
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Erkaltung als Ta besursache 
214. 

Ermtidung 612. 
Erregbarkeit, elektrische, 

quantitative Veranderun­
gen 19. 

qualitative Verande­
rungen 20. 

Erregbarkeitsherabsetzung, 
elektrische 17, 63. 

Erregbarkeitsskala, ga.lvani­
sclW, naeh STINZING 19. 

- fa,radische, nach STINZING 
18. 

Erreg b8 rkeitsveranderungen, 
elektrische 17, 63. 

Errotungsangst 665. 
Erschopfung, nervose 612. 

- und Arteriosklerose 62L 
.Atiologie 613. 

- Begriff der 612. 
- Beha.ndlung 622. 
- Differentialdiagnose 
62l. 
- und Hebephrerie 621. 
- und manisch-depressi-
Vell Irresein 621. 
- Prognose und Verlauf 
620. 

- - Symptomatologie 617_ 
Erschopfungspsychose 618. 
Erstickungsanfalle bei pro-

gressiver Bulbarparalyse 
29l. 

Erwartungsneurose, KRAEPE­
LINS 669. 

Erweichung, ischarnische, bei 
akuter apoplektischer Bul­
barparalyse 292. 

Erweichungsherd im Gehim 
s. Gehirnerweichung. 

Erweichungsprozesse bei tu­
berkulOser Meningitis 437. 

Erythema, multiforme exsu­
dativum 801. 

Erytheme, hysterische 687. 
ErythroDyanosis symmetrica. 

803. 
Erythromelalgie 638,780,801. 

Differentialdiagnose 802. 
Prognose 803. 

- symptomatische 802. 
- Symptomatologie 801. 
- Therapie 803. 
Erythrophobie s. Ereuthopho­

bie. 
Eunuchoider Riesenwuchs 

77l. 
Eunuchoidismus 561, 774. 
Euphorie 577. 
Eupraxie (s. a,uch Apr8xie) 

414. 
Exophthalmus 49. 

bei BASEDowscher Kra.nk­
hit 734. 
- Ursache des 49, 736_ 
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Exophthalmus bei Oculomo­
toriuslahmung 49. 

- bei Stirnhirntumor 481. 
Extensor carpi, radialis und 

ulnaris, Funktion 86. 
- - Lahmung 100. 
digitorum communis, indi­
cis, dig. V, Funktion 586. 
- - Lahmung 100. 
- - longus pedis und ex-
term. hall. long., Funktion 
108. 
- - - Lahmung 117. 
pollicis brevis, Funktion 
87. 
- - Lahmung 100. 
- longus, Funktion 86. 
- - Lahmung 100. 

Extrapyramidale Bahnen, Be-
deutung der 338. 

- - Lasionen der 339. 
- - Verlauf der 339. 
Extrapyramidaler Sympto­

menkomplex bei Tumoren 
des Striatumgebiets 485. 
- bei cerebraler Kinder­
lahmung 517. 
- bei -Encephalitis epi­
demica 508. 

Extrapyramidales motorisches 
System 339, 368. 

- - - Erkrankungen des 
540. 

Extrasystolen bei Neurasthe­
nie 637. 

- bei Basedow 734. 

Facialis, Verlauf des 74. 
- Neuritis des (s. auch Fa­

cialislahmung) 145. 
Facialisbahn und parasym-

pathische Fasern 708. 
Facialiscontracturen 76, 146. 
Facialiskern 287, 336. 
Fa.cialiskrampfe, Operation 

der 908. 
Facialislahmung, peripheri­

sche 75. 
bei Acusticustumor 490. 
bas ale 146. 
bei Briickentumoren 486. 
- Diagnose der 75. 
Differentialdiagnose zwi­
schen peripherer und zen­
traler 76, 288, 362. 
- doppelseitige 75. 
bei akuter Bulbarparalyse 
293. 
.Atiologie der 145. 
und BELLsches Phanomen 
76. 
cerebrale 362. 
Entbindungsfolge 126. 
Funktionspriifung bei 75. 

Sachverzeichnis. 

Facialislahmung, Geschmack- Fensterung des Ligamentum 
stiirungen bei 77. atlanto-occipitale 884. 
bei Hirnsyphilis 569. Fesselungslahmung 123. 
bei Kiefergelenkluxation Fetischismus 640. 
130. Fettleibigkeit bei Basedow 
bei Kleinhirntumoren 488. 739. 
Mitbewegungen bei 77. bei Dystrophia adiposo-
hei Myasthenia pseudo- genitalis 775. 
paralytica 314. epiphysare 776. 
Nervenpfropfung bei 905. bei Hydrocephalus 454. 
neuritische 145. Fettsucht bei Hypophysis-
Rezidiv der 146. tumoren 490. 
rheumatische 77, 145. - thyreogene 749. 
Riickbildung der 76. Fibrae arcuatae 344. 
als Operationsfolge 132. - - internae 372. 
otitische 145. Fibrillare Zuckungen 234,244. 
bei Tabes 222. Fibrolysin 793. 
Therapie der 147. Fibrome des Gehirns 462. 
Tranensekretion bei 75. der Hirnhaute 865. 
Symptomatologie 146. - - Operation der 866. 
syphilitische 146. - peripherer Nerven 903. 
bei Tabes 222. - - multiple 903. 
Tberapie 147. Fibl'osarkome der Dura 865. 
Tranensekretion bei 75. - Operation del' 866. 
traumatische 132. Fieber, cerebrales 358. 

Facialisphanomen s. CHVO- - hysterisches 688. 
STEK. . - kiinstliches, zur Behand-

Facies leonina 774. -I lung der Paralyse 587. 
- myopathica 304. Filum terminale 175. 
Fallhand s. Radia-lislahmung. Fingernasenversuch 220. 
Fallsucht s. Epilepsie. Fischvergiftung s. Botulismus. 
Familiare spastische Spinal- Fissura calca4ina 327, 378. 

paralyse 230. mediana anterior 176. 
Faradische Bestimmung des praecentralis, Bestimmung 

Krampfzentrums nach Tre- der, am auBeren Schadel 
panation 891. 861. 
Erregbarkeit s. elektrische Rolandi 324. 
Erregbarkeit. Sylvii 326. 

Farbenblindheit 561. - Bestimmung der, am 
- amnestische 407. auBeren Schadel 326, 861. 
Farbensinnstiirungen 381. FLECHSIGS Assoziationsfelder 
Fasciculus arcuatus 345. 342. 

cuneatus (s. BURDAcHscher - Assoziationszentren 343. 
Strang) 187. - Projektionsfelder 342. 
fronto-occipitalis 345. FLECHSIGsches ovales Feld 
gracilis (s. GOLLscher 189. . 
Strang) 187. Flechtwerk, supra-intraradia-
longitudinalis posterior res 332. 
334, 378. Fleischvergiftung s. Botulis-
- inferior 345. mus. 
- septi (Zona septomar- Fleisch- und Wurstvergiftun-
ginalis) 189. gen, Encephalitis nach 513. 
- superior oder arcuatus Flexores carpi, Funktion 86. 
345. - Lahmung 93, 96. 
uncinatus 345. digitorum, Funktion 86. 
solita,rius 720. - Lahmung 96. 

Facherphanomen der Zehen - am FuB, Funktion 108. 
(BABINSKI) 29. - - Lahmung 117. 

Fehlgang und Fehlform bei Flimmerskotom 701. 
schlaHer Lahmung 841. Fliitenspielerkrampf 668 . 

- - bei spastischer Lah- Flucht in die Krankheit 674. 
mung 850. FLUGERSches Gesetz der nor-

Feilenhauer, Bleivergiftungder malen Reflexa.usbreitung 
838. 191. 

Femoralis N. 109. Fiitalismus 561. 
- Lahmung llO, 129. Folie de doute 663. 



Forceps anterior, posterior 346, 
Formatio reticularis 184, 373. 
Fornix 327. 
FORSTERsche Operation 227, 

851, 903, 907. 
Frakturen der Wirbelsaule 

259. 
FRANKELScher Diplokokkus bei 

Meningitis .s. Bakterien. 
FRENKELSche Ubungsthera pie 

bei FRIEDREICHscher 
Krankheit 230. 
- bei Tabes 224. 

FreBreflex von OPPENHEIM 30. 
- bei Pseudobulbarparalyse 

30, 296. 
FRIEDREICHsche Ataxie 227. 

Krankheit 227. 
- Atiologie 228. 
- cerebellare Form von 
PIERRE MARIE 229. 
- Diagnose 230. 
- pathologische Anatomie 
227. 
- Symptomatologie 228. 
- Verlauf 229. 

FRIEDREICHscher FuB 229. 
Frontallappen, Funktion des 

347. 
Frtihcontracturen 363. 
Funktionsphobien 663. 
FuBklonus 26, 231, 248, 361. 
- falscher (Pseudoklonus) 27. 
FuBrtickenreflex (siehe auch 

MENDEL-BECHTEREwscher 
Reflex) 30. 

FuBsohlenreflex 29, 193. 
Ausl6sung des 29. 
Fehlen des bei Hemiplegie 
29. 
BABINsKIsche Modifikation 
(s. Ba,binski) 29. 

Galvanisation des Halssym­
pathicus bei Basedow 743. 

Galvanische Erregbarkeit, 
Herabsetzung der 17. 

- - Erhiihung der 17. 
Galvanometer 18. 
Galvanofaradisation periphe-

rer Nerven 139. 
Galvanotherapie der Neural-

gien 157. 
Ganglienzelle 180. 
- multipolare 707. 
Ganglion cervicale superius, 

medium und inferius 714. 
- supremum, Abbildung, 
707, 722. 
ciliare 355, 722. 
Gasseri 71. 
- Alkoholeinspritzung in 
das 910. 
- Exstirpation des 132, 
151, 910. 

Sach verzei chnis. 

Ganglion geniculatum mediale 
383. 
geniculi 75, 336. 
jugulare 337, 720. 
nodosum 337, 720. 
semilunare, Exstirpation 
des 910. 
spirale Corti 382. 
solare 707. 
stellatum 714. 

Gangran, arteriosklerotische 
786. 
idiopathische der Haut 
786. 
lokale, bei Kohlenoxyd­
vergiftung 831. 
neurogene 786. 
symmetrische (s. RAY­
NAuDsche Krankheit) 783. 

Gangst6rungen, hysterische 
682. 
bei Dystrophia musculo­
rum progressiva 300. 
bei FRIEDREICHscher 
Krankheit 229. 
bei Hydrocephalus acqui­
situs 455. 
bei Lahmung des N. glu­
taeus superior 113. 
bei Lahmung beider GIu­
taeae medii 362. 
bei Kinderlahmung, cere­
braler 362. 
bei Myotonia congenita 
308. 
bei Paralysis agitans 541. 
bei Pseudosklerose 545. 
bei Quecksilbervergiftung 
837. 
bei Tabes 221. 
bei WILsoNscher Krank­
heit 545. 

Gastrische Krisen 221. 
Gaumenlahmung, halbseitige, 

bei Syringomyelie 255. 
Gaumenreflex 30, 356. 
- harter 30. 
GaumensegeWihmung (s. auch 

Vaguslahmung) 79. 
bei progressiver Bulbar­
paralyse 290, 291. 
bei Diphtherie 168. 
bei Myasthenia pseudo­
paralytica 314. 

Gahnkrampf 637, 760. 
Gahnen bei Hirntumor 472. 
Geburtsanomalien bei cere-

braler Kinderlahmung 515. 
Geburtshelferhandstellung 

759. 
Geburtslahmungen 126. 
Gedachtnisst6rungen 346. 

bei Hirnerkrankungen 471. 
bei KOSAKowscher Psy­
chose 811. 
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GefaBapparat, Erkrankungen 
des, bei kombinierter 
Strangdegeneration 281. 

GefaBgerausche bei Him­
tumor 479. 

GefaBerkrankung, syphiliti­
sche, s. Endarteriitis. 

GefaBinnervationszentrum im 
Gehirn und in Medulla 
oblongata 520. 
im Riickenmark 715. 

GefaBkrampf 55. 
GefaBkrampfe, intermittie­

rende 778. 
Gehirn, Anatomie 318. 

Assoziationsbahnen 344. 
Assoziationsfelder 343. 
Assoziationszentren 343. 
Beziehung des Baues zur 
Funktion 337. 
Blutversorgung 319. 
- St6runi!en der 519. 
corticale Herde 366. 
Cysten des 466, 862. 
Krankheiten des 318. 
Medianflache des, Abbil­
dung, 322. 
mnestisch-assoziative St6-
rungen des 385. 
Morphologie 324. 
Physiologie 318. 
Projektion, Begriff der 337, 
341. 
Projektionsbahnen 337. 
Projektionsfelder 341. 
Projektionsst6rungen 359. 
und Reflexe 354. 
sekretorische Funktionen 
des 357. 
Zirkulationsst6rungen 519. 

GehirnabsceB s. HirnabsceB. 
Gehirnanamie 520. 
Gehirnarteriosklerose 531. 

Differentialdiagnose 534. 
- Prognose 534. 
- Symptomatologie 532. 
- Therapie 534. 
Gehirnbasis, Abbildung, 320. 
Gehirnblutung 522. 

Aphasie bei 526. 
Differentialdiagnose 526. 
und Hirntumor 477, 526. 
pathologische Anatomie 
524. 
Pradilektionsstellen der 
523. 
Prognose 527. 
Symptomatologie 524. 
Therapie 527. 
Ursachen der 522. 

Gehirnembolie 528. 
Gehirnerkrankungen, lokalisa­

torische Symptomatologie 
357. 

Gehirnerschtitterung s. Com­
motio cerebri. 
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Gehirnerweichung durch Ge-
faBverschluB 528. 

- Atiologie 528. 
- rote, gelbe, weiBe 529. 
GehirngefaBe, Anatomie der 

319. 
- Innervationszentrum der 

520. 
Gehirngeschwulst s. Hirn­

tumor. 
Gehirngewicht 324. 
Gehirngrippe und Encephali­

tis epidemica 507. 
Gehirnhaute 318. 
- Krankheiten der (s. aueh 

Leptomeningitis und Me­
ningitis) 417. 

Gehirnhernien 879. 
Gehirnhyperamie 521. 
Gehirnkonvexitat, AbbiL-

dungen, 321, 323. 
Gehirnadem 521. 
Gehirnpunktion s. Hirnpunk-

tion. 
Gehirnsyphilis 566. 
Gehirnthrombose 528. 
Gehirntumor s. Hirntumor. 
Gehirnvenen 324. 
Gehirnverletzung 538. 
Gehirnwindungen u. -furehen 

325. 
Gehar, Untersuchung des 50. 
Geh6rpriifung 50. 
Gehst6rungen s. unter Gang-

starung. 
Gelenkankylose, muskulare 

(STRUMPELL) 231. 
Gelenkhydrops, intermittie­

render, s. Hydrops artie. 
interm. 

Geltungszwang 659. 
Gemelli, FunktlOn 107. 
Geniekstarre, epidemisehe, s. 

Meningitis. 
Genitalhypoplasie bei Dystro-

phia myotonic a 310. 
Genitalkrisen bei 'Tabes 222. 
Genitalzentrum 716. 
Genu reeurvatum 220. 
- bei Tabes 220, 223, 856. 
GeruehshalIuzinationen 385. 
Geruehsinn, Priifung des 54. 
Geruehsst6rungen 54, 385. 

bei Stirnhirntumoren 481. 
bei Tabes 221. 
Lokalisation der 54. 
Unterseheidung zwischen 
organisehen und hysteri­
schen 55. 

Geruchszentrum 348, 351, 385. 
Geschlechtsfunktion, Starun­

gen der, bei Neurasthenie 
640. 
- - bei Epiphysentumo­
ren 485. 

Saehverzeichnis. 

Gesehleehtsfunktion, Starun- 'I Gliafibrillen 178. 
gen der, bei progressiver Gliasyneytium 179. 
Paralyse 581. Gliazellen (s. auch Neuroglia) 
- - bei Tabes 222. 177. ' 

Geschlechtsorgane, Zentrum Gliederunruhe bei Chorea 553. 
der 716. Gliedkinematik 410. 

Geschlechtsreife, abnorm Gliome des Gehirns 460. 
fruhe, bei Epiphysen- Gliosis bulbaris (s. Syringo-
erkrankung 776. bulbie) 252. 
- bei Hydrocephalus 454. - spinalis s. Syringomyelie. 
- bei Nebennierenrinden- Globulinbestimmung der 
adenom 777. Lumbalfliissigkeit 58. 

Geschmacksfasern, Verlaufder Globus bei Neurasthenie 638. 
70, 74, 385. - pallidus 330, 339. 

Geschmacksprufung 55. Glossopharyngeus, Verlauf des 
Geschmacksstorungen 55,385. 78. 

bei Facialislahmung 77. . - Funktion des 78. 
bei Glossopharyngeuslah.! -- Gaumensegelparese bei La-
mung 78. sion des 78. 
bei Tabes 221. und Geschmacksfasern 78. 

Geschmackszentrum 351. Geschmackstarungen bei 
Geschwiilste des Gehirns, Lasion des 78. 

Ruckenmarks s. Hirntu· Glossopharyngeuskerne 336. 
mor und Riickenmarks- Glossy skin s. Glanzhaut. 
tumor. Glottiskrampf bei Hysterie 
der peripheren Nerven (s. 684. 
Nervengeschwiilste) 172. - bei Tabes 222. 

Gesiehtsfeld, zentraler Ausfall GlottiBkrampfe bei spastischer 
42. Spinalparalyse (s. auch 
bei Hemianopie 380, Laryngospasmus) 231. 
bei Hysterie 681. Glottislahmung s. Kehlkopf-
konzentrische Einengung lahmungen. 
des 42, 380, 681. Glottisadem 801. 
rahrenfarmiges 681. Glotzauge s. Exophthalmus. 
iiberschiissiges 380. Glotzaugenkrankheit s. BASE· 

Gesiehtsfeldpriifung 41. Dowsche Krankheit. 
Gesiehtsfeldstarungen, Unter- Glutaealmuskulatur, Funk-

seheidung der 42. tion 107, 112. 
Gesichtshalluzinationen 360, - Lahmung 112, 113. 

484. Glutaealnerven 112, 113. 
Gesiehtsmuskulatur, Funktion - Lahmung der lI2, lI3. 

und Lahmung s. Facialis. Glykosurie bei Basedow 740. 
Gesundheitsgewissen, defektes bei Dystrophia adiposo-

674. genitalis 774. 
Gewichtsempfindungen 370. bei Hirnsyphilis 569. 
Gewohnheitsbewegungen 684. bei Kohlenoxydvergiftung 
Gewohnheitslahmungen 139, 831. 

146. bei Myxadem 749. 
Gibbus bei Wirbelcaries 263. bei progressiver Paralyse 
- bei Wirbelkrebs 266. 582. 
Gitterzellen 179. GOLDSQHEIDERSche Tafeln der 
Glandulae parathyroideae bei Temperaturempfindungs-

Thyreoaplasia congenita verteilung 37, 38. 
754. GOLDSOHEIDERsches Schema 

- - bei Tetanie 765. der segmentalen sensiblen 
Glandula pinealis s. Epiphyse. Hautbezirke 202. 
Glanzauge bei Basedow 733. Goldsolreaktion der Cerebro-
Glanzhaut 802. spinalfliissigkeit 58. 
Gleichgewichtserhaltung - bei Tabes 224. 

durch Kleinhirn 353, 375. GOLGISche Methode 178. 
Gleichgewichtsstarungen, GOLLscher Strang 187. 

hysterische 682. GowERssehes Biindel188, 352. 
bei Kleinhirnerkrankungen - Schema 189. 
und Tabes s. Ataxie. GOWERsscher Strang 352. 
bei Kohlenoxydvergiftung GRAFEsches Symptom bei 
832. Basedow 734. 
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Granulationsgeschwuiste des I Halluzinationen im Dammer- Hautveranderungen bei Myx. 
Gehirns 463. I zustand 593. odem 747. 

- - - gummose 566. - bei Hirnkrankheiten 360. - bei Pellagra 824. 
Graphisch-motorische Erinne- nach Kohlenoxydvergif- HEADsche Zonen 28, 680. 

'ru~gen im Handzentrum tung 832. Hefepilze. Hirntumoren durch 

G 389. bei Morphiumentziehung 464. 
raphomotorische Kompo- 818. HEINE-MEDINsche Krankheit 

nente der inneren Sprache bei progressiver Paralyse (siehe Poliomyelitis acuta 
389. 578. ant.) 237, 506. 

Graphospasmus (siehe auch Gesichts- 360, 484. HeiBhunger, nervoser 638. 
Schreibkrampf) 142. HELLWEGSches Dreikanten-Halluzinose, akute, der Trin-

GRATIOLETsche Sehstrahlung ker 811. bundel 188. 
378. Hemiachromatopsie 381. 

Greisentypus bei Kretinismus Halsanschwellung des Rucken- Hemianaesthesia alternans 
756. marks 176. 289. 

Grenzschicht, seitliche 189. Halsmuskelkrampfe (s. Acces- - cruciata 373, 375. 
Grimassieren bei FRIEDREICH- soriuskrampf) 908. - - bei Thalamustumoren 

scher Krankheit 229. Halsmuskeln, Funktion und 485. 
GroBhirn, assoziative 'Funk- Lahmung 79. Hemianasthesie, cerebrale371, 

tion des 341. i Halsrippen, Ursache von Ple- 525. 
- mnestische Funktion des xusneuritis 142. Hemianopie 42, 374. 

341. Halssympathicus 714. und Alexie 404. 
GroBhirnataxie s. Ataxie. - Lahmung des (siehe auch binasale 42. 
GroBhirnganglien, Lage der Sympathicus) 714. bitemporale 42. 376, 454, 

329, 330. - Reizung des 520, 714. 489. 
- Tumoren der 485. Haltungsanomalien, hysteri- - und Akromegalie 377, 
Grubelsucht 663. sche 683. 771. 
GUBLERsche Lahmung 289, Hamatom der Arteria me- und Corpora geniculata 

367. ningea med. s. Haematom, lateralia 351. 
Gummen des Gehirns 463, extradurales. - bei Hypophysentumo-

566. der Dura mater s. Pachy- ren 42, 489. 
Gurtelgefiihl 219. meningitis haemorrhagica. doppelseitige 381. 
Gyri temporales 326. epidurales 538. bei Dystrophia adiposo-
Gyrus angularis 326. extradurales 536. genitalis 774. 

- Affektion des 484. subdurales 538. bei Gehirnblutung 526. 
fornicatus 327. Har:tatomyelie 261. Gesichtsfeld bei (Abb. 44 
- Affektion des 484. Atiologie 261. u. 45) 380. ' 
fusiformis 327. Diagnose 262. und Gesichtshalluzinatio-
hippocampi 328. klinisches Bild 262. nen 382. 
lingualis 327. Therapie 263. bei Herden der innerern. 
rectus 327. Verlauf urn.d Progrn.ose 262. Kapsel 374. 
supramarginalis 326. Hamophilie 261. bei Hinterhauptlappen-

Haarausfall bei Basedow 738. 
- bei Gehirnsyphilis 565. 
- bei MyxOdem 748. 
- bei Tetanie 761. 
Habitus chlorotisch-lymphati-

scher 739. 
- epilepticus 597. 
- thymolymphaticus 749. 
Haftenbleiben bei Apraxie s. 

Perseveration. 

Haemorrhagia cerebri s. Ge- tumoren 484. 
hirnblutung. homonyme 42, 379. 

Haemorrhagia spinalis siehe bei Kohlenoxydvergiftung 
Hamatomyelie. 832. 

Handganger (s. auch Polio- bei Migriine 701. 
myelitis) 241. nasale-einseitige 377. 

Handwerkertetanie 759. bei Occipitalherden 351. 
Harnstottern 639. bei progressiver Paralyse 
Hasitation 579. 382. 
Haubenbahn, absteigende, und Pupillarreflex 382. 

motorische 353. bei Schlaganfall 382. 
Haubenkreuzung, MEYNERT- Quadranten- 351, 380. 

sche 186. bei Schlafenlappentumoren Haftpsychose 693. 
Hahnentrittartiger 

Tabes 221. 
Gang bei Haubenregion 373. 484. 

Halbblindheit, Sitz der (s. a. 
Hemianopie) 351. 

Halbseitenlasion des Rucken­
marks (s. auch BROWN­
SEQUARD) 211. 
- beim Tier 211. 

Halluzinationen bei Basedow 
738. 

- bei Cocainismus 821. 

Hauptschleife, Verlauf (s. auch und Sensibilitiitsstbrungen 
Schleife) 373. 374. 

Haut, trophische St6rungen totale 380. 
55. transitorische 382. 

- - - bei Halssympathi- bei Vierhugelherden 374. 
cuslahmung 715. Vorkommen der 42, 382. 

Hautreflexe 28. bei Zerstbrung des Cal-
Hautsinn, Priifung der raum- carinagebiets 347. 

lichen Qualitaten 39. Hemiataxie bei Thalamus-
, - Tasterzirkelpriifung 39. tumoren 485. 



926 

Hemiathetotische Bewegun­
gen bei Thalamustumoren 
485. 

Hemiatrophia facialis progres­
siva 794. 

Differentialdiagnose 
796. 

Hirnnervenbeteili -
gungen 795. 
- - Pathogenese 795. 
- - Therapie 795. 
- - Trigeminushypo-
these 796. 
- - Verlauf und Pro­
gnose 795. 

Hemiatrophia linguae bei Sy­
ringomyelie 255. 

Hemicephalus 560. 
Hemichoreatische Zuckungen 

360. 
- Bewegungen bei Thala-

mustumoren 485. 
Hemidyschromatopsie 38l. 
Hemihypertrophia faciei 796. 
Hemikranie s. Migriine. 
Hemipariisthesien und Hemi-

paresen bei Migriine 70l. 
Hemipl\lgia alternans 289. 

inferior 289, 367, 486. 
- infima 289, 367. 
- Schema (Abb. 34) 366. 
- superior 367, 374, 485. 
spastica, bila teralis 517. 
- infantilis 516. 

Hemiplegie, cerebrale 347. 
bei Gehirnblutung 525. 
bei Hirntumor 480. 
homolaterale, bei Hirn­
tumor 474. 
bei Kohlenoxydvergiftung 
832. 
bei Pseudobulbiirparalyse 
296. 
sensible 368. 
spinale 269. 
bei Zerstorung der vorde­
ren Zentralwindung 347. 

Hemiplegische Haltung 363, 
525. 

Hemisphiire, linke, klinische 
Lokalisation 346. 

- rechte, Funktion 35l. 
HemmungsmiBbildungen des 

Gehirns 560. 
Herderkrankungen des 

Riickenmarks 246. 
Hereditiire Syphilis 561. 
Heredo-Ataxie cerebelleuse 

229. 
Herpes corneae, Virus des, 

und Encephalitis epide­
mica 507. 
labialis 422, 507. 
zoster 55, 158. 
- und Acusticusneuritis 
151. 

Sachverzeichnis. 

Herpes zoster bei Arsenver­
giftv.ng 835. 
- Atiologie 159. 
- bei Facialisliihmung 
159. 
- Neuralgie bei 159. 
- ophthalmicus 159. 
- pathologische Anato-
mie 159. 
- bei Tabes 223. 
- Therapie des 159. 

Herzbeschwerden bei Angina 
pectoris vasomotoria 780. 

Herzinnervation, Regulierung 
der 356. 

- durch Vagus 722. 
Herzneurose 637. 
Herzstorungen bei Basedow 

733. 
- bei Hysterie 688. 
- bei Neurasthenie 637. 
- bei Nikotinvergiftung 822. 
HEScHLsche Windungen 326, 

383. 
Heuschnupfen 634, 637. 
Hintere Schiidelgrube, Frei­

legung der 885. 
Hinteres Liingsbiindel 290, 

334, 353. 
Hinterhauptslappen, Funk-

tion 35l. 
- Tumoren des 484. 
Hinterhirn 324. 
Hinterhorn 378. 
Hinterhorner des Riicken-

marks 184. 
Hinterstrangdegeneration bei 

Tabes 215. 
Hinterstrangserkrankung, 

radikuliirer Typus 216. 
Hinterstrangfasern, lange 187. 
Hinterstrangsfeld, ventrales 

189. 
Hinterstrangssymptome bei 

kombinierter System­
erkrankung 282. 

Hinterstriinge, Funktion der 
373. 

Hippus 580. 
Hirn (s. auch Gehirn) 318. 
HirnabsceB 493. 

~llgemeinsymptome 499. 
Atiologie 493. 
Bakterien des 493. 
Durchbruch 499. 
embolischer 499. 
und Encephalitis 497, 502. 
Eroffnung des 499, 872. 
Fieber 498. 
idiopathischer 493. 
Latenz 498. 
Lokaldiagnose 502. 
Lokalsymptome 499. 
nach Lungenkrankheiten 
494. 
und Meningitis 499. 

HirnabsceB metastatischer 
494. 
multipler 494, 497. 
Operation 503, 872. 
otitischer 495, 501. 
pathologische Anatomie 
496. 
und Reflexe 501. 
rhinogener 495, 501. 
Stadien des 498. 
Symptomatologie 498. 
Therapie 503. 
- operative 872. 
traumatischer 494, 500. 

Hirna bsceBmem bran 497. 
Hirnaniimie 520. 
Hirnbasis, Tumoren der 489. 
Hirnblutung s. Gehirnblutung. 
Hirncysten, Entstehung der 

466, 862. 
Behandlung der 864. 
encephalomalacische 530. 
hiimorrhagischer Genese 
524. 

Hirndruck, lokalisierte Sym­
ptome 472, 473. 
Messung des, durch Lum­
balpunktion 470. 
Symptome bei Trepana­
tion 466. 

Hirndrucksteigerung bei Mi-
griine 700. 

- bei Tumor cerebri 469. 
- Theorie der 469. 
Hirnhautgeschwiilste, Thera-

pie 865. 
Hirngebiet, spinales 338. 
Hirnhiiute 318. 
Hirnhyperiimie 521. 
Hirnnerven, Beteiligung bei 

Polyneuritis 161. 
Hirnnervenkerne 286, 332. 
Hirnodem 521. 
- angioneurotisches 522. 
Hirnprolaps 492, 876. 
- postoperativer(Abbildung} 

877. 
- Therapie 492, 876. 
Hirnpunktion (s. auch Ven-

trikelpunktion) 480, 870. 
- Gefahren der 480, 870. 
- bei HirnabsceB 501. 
- bei Tumor cerebri 480. 
Hirnpurpura 504. 
Hirnrinde, Bau der 330. 
- Storungen des Zell- und 

Faserbaues der 599. 
HirnschenkelfuB, Tumoren des 

485. 
Hirnschenkelherd 295. 
Hirnschlag s. Gehirnblutung. 
Hirnschwiiche, traumatische 

539. 
Hirnschwellung, REICHARDT­

sche 522, 700. 
- Trepanation bei 880. 



Hirnstamm 324. 
- Tumoren des 485. 
Hirl?;syphilis 566. 

Atiologie 568. 
Diagnose 570. 
pathologische Anatomie 
566. 
Prognose 571. 
Symptomatologie 568. 
Therapie 571. 

Hirntuberkel 464. 
Hirntumor 460. 

Al1gemeinsymptom 469. 
Antisyphilitische Therapie 
des 492. 
4rtdiagnose des 476. 
Atiologie 466. 
Balken 485. 
basale 489. 
Briicke 486. 
Bindearme 486. 
Diagnose 474. 
GroBhirnganglien 485. 
Hinterhauptlappen 484. 
HirnschenkelfuB 485. 
Hirnstamm 485. 
Hypophyse 489, 77l. 
- operative Entfernung 
884. 
und Hysterie 471. 

- innere Kapsel 484. 
Kleinhirn (s. Kleinhirn­
tumoren) 486. 
Kleinhirnbriickenwinkel 
499. 
Krankheitsverlauf 467. 

- Lokaldiagnose 478. 
Lokalsymptome 479. 
und Lues 477. 
luetischer 477, 492. 
und Meningitis serosa 446, 
476. 
metastatischer 478, 492. 
multiple 478, 491. 
Nachbarschaftssymptome 
467, 473. 
Operation 491, 869. 

- pathologische Anatomie 
460. 
Scheitellappen 481. 
Schlafenlappen 484. 
Stirnlappen 480. 
SYIl;lptomatologie 474. 

-- Therapie 49l. 
durch Unfall 467. 
vierter Ventrikel 488. 
Vierhiigelregion 485. 
der Zentralwindungen 481. 

Hirntumoren, Operation der 
869. 

Hirnvorfall s. Hirnprolaps. 
Hodenaplasie bei myotoni­

scher Dystrophie 310. 
Hodenkrisen bei Tabes 222. 
HOFFMANNsches Symptom 

761. 
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Hohendiagnose der Riicken­
markskrankheiten 207. 

Hydrops articulorum inter-
mittens 799. 

Hohlenbildung des Riicken- Hydropsie 769. 
marks s. Syringomyelie. Hypalgesie 370. 

Hohlengrau, zentrales 709. 
Horbahnen, Lasion der 383. 
- Schema der zentralen (Ab-

Hypasthesie 40, 219. 
Hypaesthesie, segmentale bei 

Tabes 219. 
bildung 47) 383. Hyperacusis 422. 

- Topographie der 384. 
HORNERscher Symptom en­

komplex 46, 208, 255, 260, 
262, 269, 279, 714, 735, 
795. 

- bei Facialislahmung (Fein-
Mrigkeit) 77. 

Hyperamie des Gehirns 52l. 
Hyperasthesie 40. 
- hysterische 680. 

bei Horstorung, zentrale (s. auch Hyperfunktionstheorie 
Acusticus) 382. Basedow 741. 

Horstorungen 50. Hyperhidrosis 728. 
bei Acusticustumoren 490. - bei Basedow 738. 
bei Briickenherden 385. - bei Paralysis agitans 543. 
und Corpora geniculata Hyperostose, diffuse 774. 

I medialia 351, 383. Hyperparathyreoidismus 316. 
i - bei Haubenherden 385. Hyperplasie der Thymusdriise-
I - - bei Schlafenlappen- 740. 

tumoren 383. Hyperreflexie 194, 228. 
bei Vierhiigelherden 374, Hypersekretion des Magens 
385 639. 

. Hyperthymisation 316. 
Vorkommen der 50, 383, Hyperthyreoidismus 316, 741. 
385. Hypertonie 193, 228, 231, 361, 

Horzentrum 350. 369, 421, 541, 581. 
HUNTINGTONSche Chorea 555. Hypertrichosis bei Akro-
Hustenanfalle, hysterische megalie 771. 

688. Hypnose 670, 687, 698. 
HUTCHINsoNsche Trias bei - bei Basedow 743. 

Lues hereditaria 573. - und Neurasthenie 652. 
- Zahne 561, 573. i Hypogenitalismus 777. 
Hydrocephalie 599. i Hypogeusie 821. 
Hydrocephalus 449. Hypoglossus. VersorgungR-

acquisitus 449, 453. : gebiet des 81. 
acutus 446. Hypoglossuskern 287, 337. 
chronicus 423. ! Hypoglossuslahmung 81. 

der alteren Kinder 450. ! -- doppelseitige 82. 
- nach Meningitis 423, halbseitige 82. 
447. bei Halswir belluxa tion 
- MiBbildungen bei 450. . 130. 
congenitus 449, 453. I - bei Kleinhirntumoren 488. 
externus 319, 449. : Hypoglossus, Pfropfung des, 

I - - e vacuo 449. bei Facialislahmung 905. 
i _ Therapie 458. Hypophyse 328. 

bei HirnabsceB 495. ! - Erkrankungen der 769. 
idiopathischer 454. Hypoplasie der, bei Myx-
internus 449. odem 746. 

Atiologie 450. Veranderungen der, bei 
Behandlung 458. Basedow 740. 
- operative 882. Hypophysentumoren, opera-
Diagnose 456. tive Entfernung der 884. 
ex vacuo 530. Hypophysis, Adenom der (Ab-
bei Hirntumor 450, 470. bildung) 490. 
Pathogenese 449. : - Tumoren der 377, 489. 
pathologische Anato- Hypoplasie der Genitalien bei 

mie 450. endemischem Kretinismu& 
- Prognose 458. 757. 
- Symptomatologie 451. Hyporeflexie 194. 
bei Kleinhirntumoren 470. Hypospadie 561. 
bei MeningitIs 419, 447. Hypothalamus 709. 
bei Meningitis tuberculosa Hypothyreoidie benigne chro-
437. nique 749. 
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Hypothyreoidismus 740, 749. 
Hypotonie 194, 369. 
- bei Kleinhirnerkrankung 

353. 
- bei Tabes 220. 
Hysterie s. hysterische AuBe­

rungen. 
Hys~erische Aphonie 684. 

AuBerungen und Konsti­
tution 671. 

Atiologie 676. 
- Begriff 671. 
- Behandlung 696. 
- Differentialdiagnose 
695. 
- Empfindungsstorungen 
680. 
- psychische AuBerungen 
689. 

--- - Prognose und Verlauf 
694. 
- und Reflexe 683. 
- Storungen der inneren 
Organe 687. 
- Symptomatologie 678. 
- vasomotoriSCll.-trophi-
sche Storungen 683, 687. 
Krampfanfalle 685. 
Kontrakturen 683. 
Lahmungen 682. 
Reaktion 671. 
Stigmata 680. 

Hysterischer Charakter 672, 
689, 691. 

Hysterogene Punkte 681. 
- Zonen 680. 

Ideation 410. 
Ideatorische Agnosie, Apraxie 

s. Agnosie usw. 
Ideokinetische Apraxie siehe 

Apraxie. 
Idiosynkrasien 634, 637. 
Idiotie 559. 

Atiologie 560. 
amaurotiscne 376, 564. 
- juvenile Form 564. 
bei cerebraler Kinderlah­
mung 516, 562. 
bei Hydrocephalus 453. 

Ileopsoas, Funktion 107. 
- Lahmung 110. 
Imbezillitat (s. Idiotie) 559. 
Impotenz bei Cocainismus 821. 

nervose 640. 
- bei Morphinismus 816. 
- tabische 222, 719. 
Incontinentia alvi s. Blasen­

und Mastdarmstorungen. 
- urinae s. Blasen- und Mast­

darmstorungen. 
Infantile Cerebrallahmung s. 

Kinderlahmung. 
Infantilismus 561. 
- bei Akromegalie 771. 

Sachverzeichnis. 

Infantilismus hypophysarer 
776. 

- syphiliticus 573. 
Infektionserreger bei Meningi­

tis (s. auch Bakterien) 418, 
427, 435. 

Influenzabacillus bm Meningi­
tis 427. 

Influenzaencephalitis (s. auch 
Gehirngrippe) 505. 

Infraspinatus, Funktion 85. 
- Lahmung des 88. 
Injektionstherapie der Neur-

algien 150, 909. 
Innere Sprache 387. 
Innervationsentgleisung 682. 
Innervatorisches Gedachtnis 

388. 
Inselaphasie s. Aphasie. 
Inselherde 396. 
Instinktangst 661. 
Insula Reilii 324. 
Insult, apoplektischer, s. Ge­

hirnblutung. 
Intelligenzstorungen s. Idiotie, 

Schwachsinn und psychi­
sche Storungen. 

Intentionsataxie s. Ataxie. 
Intentionstremor 9. 
- bei kombinierter Strang-

erkrankung 283. 
- bei multipler Sklerose 248. 
Intercostalnerven 105. 
- sensible Storungen bei La­

sion der 106, 153. 
Intercostalneuralgie 153. 

Druckpunkte bel 153. 
bei Riickenmarkshaut­
tumoren 268. 
bei Wirbeltumoren 267. 
Wurzeldurchschneidung 
911. 

Intercostalschmerzen bei Wir­
belsaulenverbiegung 858. 

Intermittieren der Hydrops der 
Gelenke s. Hydrops arti­
culor-um interm. 

Intermittierendes Hinken s. 
Dyskinesia angiosderotica 
intermittens. 
Riickenmarkshinken 804. 

Internuslahmung 49. 
Interossei digitorum, Funk· 

tion 86. 
- - Lahmung 98. 
Interosseifunktion am FuB 

108. 
Intoxikationen, Polyneuritis 

durch 159. 
Intoxikationskrankheiten des 

N ervensystems siehe Ver­
giftungskrankheiten. 

Intermedullare Geschwiilste, 
Operationen der 898. 

Intramurales Nervensystem 
709. 

Iridocyclitis bei epidemischer 
Meningitis 423. 

Irresein, manisch -depressives 
646. 

Ischiadicus N., Veriauf und 
Innervationsgebiet des 113. 

- Lahmung des (s. auch 
Ischias) 116, 129, 131. 

_. nach Injektionen 133. 
Ischias (s. auch Ischiadicus­

lahmung) 154. 
bei Alkoholismus 807. 
Atiologie der 133, 154. 
Diagnose der 155. 
doppeiseitige 156. 
- bei Wirbeltumoren 267. 
diabetica 156. 
Druckpunkte bei 155_ 
Injektionstherapie 158, 
909. 
Nervendehnung bei 158. 
Prognose der 157. 
operative Behandlung 909. 
Therapie der 157. 

Ischiasphanomen 155. 
Ischuria paradoxa 208. 

- bei Myelitis dorsalis 
279. 
- bei Tabes 222. 

JACKsONsche EpUepsie 359, 
366, 601. 
bei HirnabsceB 499. 
bei Hirnthrombose 530. 
bei Hirntumoren 474, 481. 
bei Leptomeningitis chro­
nica simplex 448. 
bei Meningitis serosa 446. 
bei Narben (s. anch Reflex­
epilepsie) 601. 
operative Behandlung 891. 
bei Pellagra &24. 

J ENDRAssIKscher Handgriff 
220. 

JENsENsche Furche 326. 
Jodbehandlung der Tabes 226. 
Juvenile Tabes 224. 

Kachexia mercurialis 837. 
- strumipriva 750. 
Kachexie, epiphysare 777. 

hypophysare 775. 
bei Sklerodermie 792. 
bei Tabes 218. 
bei WILsoNscher Krank­
heit 546. 

Kadaverstellung der Stimm.­
bander bei Recurrenslah­
mung 79. 

Kahnbrust 255. 
Kaltehyperasthesie bei Tabes 

219. 
Kardiospasmus 688, 715. 



Karpfenmund bei Kinder­
tetanie 767. 

Katalepsie 594. 
Kataleptisches Verhalten bei 

Kleinhirnerkrankung 354. 
- - bei Paralysis agitans 

542. 
Katatonie 781. 
Kauderwelschparaphasie 393. 
Kaumuskelkrampf s. Trismus. 
Kaumuskellahmung bei My-

asthenia pseudoparalytica 
314. 

- bei progressiver Bulbar­
paralyse 291. 

Kaumuskelschwache bei Ta-
bes 221. 

Kaumuskelstiirungen 721. 
Kausalgie 135. 
Kavernom des Gehirns 463. 
Kehlkopflahmung bei akuter 

Bulbarparalyse 293. 
- bei Bulbarparalyse 291. 
- bei Syringomyelie 255. 
Keimanlage, mangelhafte 560. 
Keimdriisenatrophie bei Akro-

megalie 772. 
- bei Epiphysenerkrankung 

777. 
Keimschadigung durch Alko­

holismus und Syphilis 561. 
Keratitis e Lagophthalmo 77. 
- neuroparalytica 74, 151, 

158. 
KERNIGSches Zeichen 422. 
Kichererbse 826. 
Kieferklemme bei akuter Bul-

barparalyse 293. 
Kinasthetische Erinnerung 

388. 
Kinderlahmung, akute spinale 

s. Poliomyelitis. 
cerebrale 513. 

Atiologie 514. 
- und kongenitale Syphi­
lis 514. 
- chirurgische Behand­
lung 519. 
- diplegische Form ,517. 
- hemiplegische Form 
516. 

LITTLEsche Form 518. 
- Symptomatologie 515. 
- Therapie 519. 
spinale, s. Poliomyelitis 
acut. ant. 

Kindertetanie 766. 
Prognose 768. 
und Rachitis 767. 
Symptome 767. 
Therapie 769. 

Klavierspielerkrampf 644, 668. 
Kleinhirn, Anatomie des 352. 

Bahnen, zentripetale und 
zentrifugale 352. 

Sachverzeichnis. : 929 

Kleinhirn, Gleichgewichts- Koma 357. 
regulierung durch 353. apoplecticum 524. 

- GroBhirnbahnen 353. bei Bleivergiftung 839. 
- Physiologie 352. bei Kohlenoxydvergiftung 
KleinhirnabsceB 495, 502. , 831. 
Kleinhirnataxie (siehe auch I - Reflexe im 357, 524. 

Ataxie) 353, 375. toxisches 526. 
Kleinhirnblutungen 526. uramisches 425, 526. 
Kleinhirnbriickenwinkel, Tu-! Kombinierte Strangerkran-

moren des, s. Acusticus- kung des Riickenmarks 
tumoren. 281. 

Kleinhirncysten 864. I - Atiologie 281. 

~~:~~~~~:~:~~~n:~\ym- : _ t~~g~~~i~~2~81. 
ptome der 353. pathologische Anatomie 

Kleinhirnregulierung 353. 281. 
Kleinhirnschwindel 353. Symptomatologie 282. 
Kleinhirnseitenstrang bahn Thera pie 283. 

188, 339, 352. Kommafiirmiges Feld 
- dorsale 188. (SOHULTZE) 188. 
- ventrale 188. Kommissur s. Commissur. 
Kleinhirntumoren 486. Kommotion s. Commotion. 
Kleinwuchs 774. Kommutator-StromwenderI2. 
Klimakterium, Stiirungen im Kompression des Riicken-

797. marks (s. Drucklahmungen 
Klimatotherapie der Neural- des Riickenmarks) 263. 

gien 145. Kompressionssyndrom bei 
Klitoriskrisen bei Tabes 222. Lumbalpunktion 265, 267. 
Klonus, echter 27. Kongenitale Muskeldefekte 
KlumpfuB bei progressiver 306. 

neuraler Muskelatrophie Konjugierte Augenmuskellah-
236. mung s. Augenmuskellah-
bei Spina bifida 285. mung, konjugierte. 

KLUMPKEsche Plexuslahmung Konstitution, hysterische 610. 
104. - neurasthenische 610. 

Kniehackenversuch 220. Konstitutionsanomalien 611, 
Kniescheibenreflex, Knieseh- 625. 

nenreflex s. Patellarreflex. Kontrakturen 362, 683, 842. 
Knochenatrophien nach arthrogene 842. 

Trauma 796. chirurgische Behandlung 
Knochenbriiche, Ursache zu der 853, 906. 

Nervenschadigungen 128. muskulare 842. 
Knochenbriichigkeit, abnorme myogene 362. 

bei Syringomyelie 255. nicht neurogener Natur 
- bei Tabes 223. 362. 
Knochenveranderungen bei nach NervenschuBver-

endemischem Kretinismus letzung 135. 
756. bei Poliomyelitis 240. 

Knochenweichheit bei Base- nach Schlaganfall 363. 
dow 740. durch Schrumpfung 363, 

KOOHERsche Craniometer- 853. 
linien 863. spastische 363. 

Kohlehydratstoffwechsel. Konus s. Conus. 
zentrum 729. Konvergenzkrampf, hysteri-

Kohlenoxydvergiftung 831. scher 684. 
cerebrale Stiirungen bei Konvergenzlahmung 50. 
832. Konvergenzreaktion der Pu-
Diagnose 833. pillen (s. auch Pupillen-
Folgeerscheinungen der reflexe) 44. 
831. Koordinationspriifung 8. 
pathologische Anatomie Koordinationsstiirungen bei 
833. Tabes 220. 
Therapie 833. Kopfschmerz bei Hirnleiden 
Verlauf 832. 358. 

Koksen s. Cocainschnupfen. bei Genickstarre 421. 
Kollateralfurche 328. bei HirnabsceB 498. 

Curschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Aufl. 59 
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Kopfschmerz bei Hirnhyper-
amie 521. 

- bei Hirntumor 47L 
- bei Migrane 699. 
- bei Neurasthenie 636. 
Koprolalie 667. 
Kornchenzellen 179, 247. 
KORSAKOwsche Psychose 81L 
KORSAKowsches Symptomen-

bild bei Arsenvergiftung 
·835. 

- bei Commotio cerebri 
538. 
- bei Hirnarteriosklerose 
534. 
- bei Hirntumor 471. 
- bei Kohlenoxydvergif-
tung 832. 
- bei Polyneuritis alco­
holica 162. 

Kraftausfall 841. 
KrallenfuB durch Interosseus­

lahmung 236. 
Krallenhand bei amyotrophi­

scher Lateralsklerose 244. 
bei Ergotismus 823. 
bei Poliomyelitis acuta 
240. 
bei neuraler progressiver 
Muskelatrophie 236. 
bei spinaler progressiver 
Muskelatrophie 234. 
bei Syringomyelie 254. 
bei UInarisIahmung 96. 

Krallenzehen 236. 
Krampfanfalle, epileptische, 

hysterische, s. Epilepsie 
usw. 

Krampfe bei Diabetes 600. 
bei Ergotismus 823. 
hysterische ·685, 695. 
klonische (s. Epilepsie) 590. 
bei Kohlenoxydvergiftung 
83L 
bei Salvarsanvergiftung 
836. 
tonische (s. Epilepsie) 590. 
bei Uramie 600. 

Kraniektomie 859. 
Kranio-cerebrale Topographie 

86L 
Kreisbogen, hysterischer 685. 
Kreislaufsymptome bei Mor­

bus Basedowii 733. 
Kretinismus, endemischer 755. 
- sporadischer (s. Thyreo­

aplasia· congenita und in­
fantiles Myxodem) 753. 

Kriebelkrankheit 823, 
Krisen, tabische 222. 
- bei Migrane 701. 
KRONLEINSche Konstruktion 

am Schadel 861. 
Kropf bei Kretinismus 757. 
Kropfherz 742. 

Sachverzeichnis. 

Kriickendruck, Ursache zur 
Neuritis 123. 

Kriickenlahmung 123. 
Kryptorchismus 561, 634. 
Kyphose bei Akromegalie 770. 
- bei Wirbelkrebs 267. 
Kyphoskoliose bei FRIED-

REIOHscher Krankheit 228. 
- bei Syringomyelie 255. 

Labyrinth und Kleinhirn 353. 
- Unerregbarkeit des, bei 

Acusticustumor 490. 
Labyrinthbeteiligung bei epi­

demischer Meningitis 423. 
Labyrintheiterung 500. 
Labyrinthfunktion, Priifung 

der 52. 
Labyrinthsymptome bei Base­

dow 738. 
Lachen, unwillkiirliches, siehe 

Zwangslachen. 
Lachkrampfe bei Pseudo­

bulbarparalyse 296. 
- hysterische687. 
Lackierer, Blei'vergiftung der 

838. 
Lageempfindung 35, 370. 
- corticale 374. 
- Priifung der 38. 
- Sitz der 350. 
Lagophthalmus 292. 
Lahmung, alternierende 289, 

367. 
Lahmungen, angeborene, bei 

Spina bifida 283. 
cerebrale 361. 

Muskelvolumen und 
elektrische Erregbarkeit bei 
368. 
- Reflexe bei 361. 
- schlaffe 361. 
funktionelle 682. 
bei Kohlenoxydvergiftung 
831. 
myopathische 300. 
nuc1eare 367. 
periphere (s. auch Nerven­
erkrankungen, peripheri­
sche) 62. 

- schlaffe, Fehlgang bei 84l. 
Lallende Sprache 293, 579. 
Laminektomie 266. 

explorative 27l. 
Indikation zur, bei intra­
vertebralen Prozessen 90l. 
lumbale, bei eitriger Menin­
gitis 874. 

Lancinierende Schmerzen bei 
Tabes 217. 

LANpRYSche Paralyse 257. 
- Atiologie der 257. 

Bakterienbefund bei 257. 
Prognose der 258. 
Symptomatologie 257. 

LANDRYScheTherapie der 258. 
LANDSTRoMsche Lehre des Ex­

ophthalmus 736. 
LANDsTRoMscher Muskel 736. 
Langenwachstum, abnormes, 

bei Epiphysentumoren (s. 
auch Riesenwuchs) 485. 

LANGLEYSches Schema des 
autonomen Nervensystems 
190. 

Langsbiindel, hinteres 290, 
334, 353. 

Laryngospasmus 766. 
- und Rachitis 767. 
Larynxkrisen bei Tabes 222. 
LASEGUESches Phanomen 155. 
Lateralsklerose, amyotrophi-

sche, s. amyotrophische 
Lateralsklerose. 

Lathyrusvergiftung 826. 
Latissimus dorsi, Funktion des 

84. 
Lautsprache 385. 
Leber, Beziehungen der, zum 

Basedow 740. 
Leichenfinger 780. 
Leistungsfahigkeit, vermin· 

derte 613. 
Leitungs bahnen, aufsteigende. 

Funktion der 186. 
motorische, im Gehirn (s. 
auch Pyramidenbahnen) 
338. 
im Riickenmark 286. 
spinocerebellare, Bedeu· 
tung der 188. 
supranukleare 294. 
- doppelseitige Lasion der 
295. 
- Schema der, Abbildung 
295. 

Lendenanschwellung des 
Riickenmarks 176. 

Leontiasis ossea 774. 
Lepra und Akromegalie 774. 
- und RAYNAUDSche Krank· 

heit 786. 
- und Syringomyelie 256. 
Leptomeningitis (s. auch 

Meningitis) 417. 
acuta 417. 
ascendierende 429. 
chronica 417. 
- simJ!}ex 448. 
- - Atiologie 448. 
- - Diagnose 448. 
- - pathologische Ana· 
tomie 448. 
- - Symptomatologie 
448. 
- - Therapie 449. 
primar eitrige 417. 
purulenta, sekundare (s. 
auch Meningitis) 427. 
- - Infektionserreger bei 
427. 



Leptomeningitis, septische 
429. 
syphilitica (s. auch Ge­
hirnsyphilis) 567. 
- spinalis 273. 
traumatische 429. 

Leptomeninx 318, 
Lesen, St6rungen des (s. auch 

Alexie) 347, 350. 
Leukopenie bei Bas@dow 740. 
- bei MyxOdem 749. 
Levator scapulae, Funktion 

des 84. 
- Lahmung des 88. 

- palpebrae sup. 47. 
- - - Lahmung des (siehe 

auch Ptosis) 47. 
LICHTHEIMSche Krankheit 

398. 
Lichtreflex des Auges s. Pu-

pillenreflex. 
Lid6dem bei Tetanie 762. 
Lidreflexe 356. 
Lidspalte, Verengerung der, 

als Sympathicussymptom 
(s.auchHoRNERscherSym­
ptomenkomplex) 46. 

Ligamentum atlanto-occipi­
tale, Fensterung q~s 884. 

Linke Hemisphare, Uber­
wiegen del' 391, 412. 

Link~hander und Sprachfunk­
tion 39I. 

LinksMndigkeit 351,391,561, 
598. 

Linsenkern 330. 
Lipodystrophie 777. 
Lipomatosis perimuscularis 

749. 
Lipome des Gehirns 462. 
- del' Ruckenmarkshaute 

268. 
Liquor cerebrospinalis siehe 

Cerebrospinalflussigkeit u. 
Lumbalpunktat. 

LISSAuERsche Paralyse 534, 
582. 

LITTENsches Phanomen (s. a. 
Phrenicus) 83. 

LITTLEsche Krankheit 514, 
518, 549. 

- - Symptombild der, bei 
Hydrocephalus acquisitus 
454. 

Lobus paracentralis 327. 
Locus coeruleus 287. 
Loka1anasthesie bei Schadel-

operation 860. 
Lokalisationsempfindung 39, 

370. 
- Priifung der 39. 
Lokomotorische Ataxie siehe 

Tabes dorsalis. 
Lordose bei Bauchmuskellah­

mung 106. 

Sachverzeichnis. 

Lordose bei Dystrophia mus­
culorum progressiva 300. 

-bei Riickenmuskellahmung 
105. 

Lufteinpumpung in den Lum-
balkanal 477. 

Lues s. Syphilis. 
- nervosa 214. 
Lumbalfliissigkeit s. Cerebro-

spinalflussigkeit und Lum­
balpunktat. 

Lumbalplexus, Brachialplexus 
usw. s. Plexus lumbahs, 
brachialis usw. 

Lumbalpunktat bei akuter 
Poliomyelitis 238. 
bei amyotrophischer Late­
ralsklerose 245. 
bei Hirnsyphilis 57I. 
bei Hirntumor 476. 
bei Hydrocephalus 457. 
bei Meningealirritation 
274. 
beiMeningitis 57, 422, 433, 
447. 
bei Meningitis tuberculosa 
443. 
bei Meningomyelitis syphi­
litica 275. 
bei multipler Sklerose 250. 
bei Myelitis lumbalis 280. 
bei Paralyse 582. 
bei Spondylitis tuberc. 265. 
bei Syringomyelie 256. 
bei Tabes 223. 

! -- Tumorzellen im 476. 
-- Verfarbung bei Drucklah­

mung des Riickenmarks 
265. 

--- - bei Hamatom del' Dura 
mater 477. 

bei Hirnblutung 57. 
-- - bei Hirntumor 477. 

- bei Sinusthrombose 
536. 
bei Wirbeltumoren 267. 

Lumbalpunktion 56. 
und Cysticercusblasen 478. 
bei epidemischer Meningi­
tis 426, 874. 
Exitus bei 475. 
Gefahren del' 57, 475. 
bei Hirntumoren 57, 475. 
bei Hydrocephalus 458. 
bei Meningitis purulenta 
874. 
bei Meningitis serosa 447, 
875. 
bei Meningitis tuberculosa 
443. 
Methode del' 56. 
bei Migrane 704. 
bei sekundarer Meningitis 
433. 

Lumbricales, Funktion 86. 
- Liihmung 97. 
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Luminalvergiftung 815. 
Luxationslahmungen 130. 
Lymphadenose, aleukamische 

740. 
Lymphocytose bei Basedow 

740. 
- des Liquors bei Tabes 223. 
- bei tuberkul6ser Meningitis 

443. 
Lymphoidzellen im myasthe­

nischen Muskel 315. 
Lymphomatose, allgemeine, 

bei Basedow 740. 
Lymphsystem nerv6ser 01'­

gane 177. 
Lyra Davidis 346. 

Macro- und Micro- s. Makro­
und Mikro-. 

Macula lutea, doppelseitige 
Vertretung in Hirnrinde 
38I. 

Magenatonie 639. 
Magendarmkanal, Innervation 

des 711, 715. 
Magendarmstorungen, nerv6se 

638. 
Magenkrisen bei Tabes 218, 

222. 
MagensaftfluB bei Tetanie 762. 
Magentetanie 7!J3. 
Maidismus s. Pellagra. 
Makrocheilie 307, 774. 
Makroglossie 77l. 
Makropsie 590, 635. 
Mal perforant bei Polyneuritis 

16I. 
bei Tabes 223. 

- - chirurgische Behand­
lung 857. 

Maladie de Bayle 574. 
de Little s. LITTLEsche 
Krankheit. 
de Romberg s. Hemiatro­
phia faciei progress. 
des Tics 667. 

Malariabehandlung bei pro-
gressiveI' Paralyse 587. 

Maler, Bleivergiftung del' 838. 
Manganvergiftung 840. 
- und PARKINsoNscher Sym­

ptomenkomplex 544, 840. 
Marasmus bei Morphinismus 

817. 
- paralyticus 586. 
MARcHIsche Reaktion 12I. 
MARIEsche Krankjleit siehe 

Ataxie, hereditare, cere­
bellare. 

Maskengesicht bei Encepha­
litis epidemica 509. 
inyopathisches 302, 310, 
314. 
bei Paralysis agitans 541. 

59'" 
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Maskengesicht bei WILSON-
scher Krankheit 545. 

Masseter, Lahmung des 72. 
Masseterenreflex 27, 288. 
- Aufhebung des 72. 
- Steigerung bei Pseudobul-

barparalyse 296. 
Mastdarmzentrum, Sitz des 

208, 716. 
Masticatorius N., Reizzustand 

des 293. 
Mastixreaktion der Cerebro­

spinalfliissigkeit 58. 
Masturbation s. Onanie. 
Materne Entbindungslahmung 

s. Entbindungslahmung, 
miitterliche. 

Mechanische Erregbarkeit der 
Muskeln, Erhiihung bei 
Myotonie 308. 

Medianer dreieckiger Strang 
189. 

Medianus N. 9l. 
Medianuslahmung 92, 129, 

130. 
Medulla oblongata, Anatomie 

und Physiologie 285. 
- Blutungen in die 526. 
- Krankheiten der 285. 
- - Hohenbestimmung 
288. 
- Tumoren der 486. 
- und vegetative Funk-
tionsstorungen 72l. 

Melanodermie 599. 
Melanome des Gehirns 463. 
Melkerkrampf 142, 644. 
MENDEL-BECHTEREwscher 

FuBriickenreflex (s. auch 
FuBruckenreflex) 30. 

MENDELscher Zehenreflex 36L 
MENIERE-artige Zustande bei 

Hirnhyperamie 52L 
MENIEREscher Schwindel 799. 
- - und QUINcKEsches 

Odem 799. 
Meningeale Blutungen 535_ 
Meningealer Symptomenkom-

plex von NONNE 274. 
Meningealirritation 274. 
Meningismus 432. 
- und QUINCKESches Odem 

799. 
Meningitis (s. auch Lepto­

meningitis) 417. 
basalis I uetica 567. 
cerebro-spinalis acutissima 
424. 

apoplectiformis 424. 
epidemica 417, 506. 

Abortivform 424. 
- Behandlung 426. 
- Blutbild bei 422_ 
- Cerebrospinalfliis-

sigkeit bei 422. 
- - Diagnose 424. 

Sach verzeichnis. 

Meningitis basalis epidemic a, 
Differentialdiagnose 424_ 
- - Epidemiologie 417. 
- - Exanthem bei 422. 
. - - Gehirnnervenlah­
mungen 423. 
- - Herpes labialis, bei 
422. 
- - Hydrocephalus 
chronicus bei 423. 

Infektionsmodus 
418. 

Intermittierende 
Form 424. 

418. 

426. 

Krankheitsbild 419. 
Krankheitserreger 

Lumbalpunktion 

Nachkrankheiten 
bei 423. 

pathologische Ana­
tomie 419. 

Prognose 425. 
Pulsverlangsamung 

bei 422. 
- - Seitenventrikel­
punktion 426. 

427. 

418. 

420. 

Serumbehandlung 

sporadische Faile 

Symptomatologie 

Sensibilitat bei 422_ 
Verlauf 424. 

fortgeleitete 428. 
- bei Nasen- und Neben­
hohlenerkrankungen 428. 
- bei Orbitaerkrankung 
429. 
- infolge Otitis media 
428. 
- bei Parotitis 429. 
- Wege der Einwande-
rung 428. 
gummosa basalis 569. 
und Hysterie 432. 
kryptogenetische 429. 
metastatische oder septi­
sche 429, 873. 
- klinisches Bild 430. 
- pathologische Anato-
mie 429. 

bei Sauglingen 430_ 
- Prognose 43l. 
- Verlauf 431. 
- Therapie 433. 
sekundare, purulente 427. 
septische (s. auch metasta­
tische) 873. 
- Behandlung 874. 
- - operative 874. 
serosa 445, 875. 

und AbsceB 500_ 
- Atiologie 445. 

Meni.ngitis basalis, Behand­
lung 447. 
- - operative 875. 
- cerebralis acuta bei 
Mittelohreiterung 900 . 
- Diagnose 447. 
- externa 446. 
- Infektionserreger bei 
445. 
- interna 445. 
- bei Otitis media 448. 
- pathologische Anato-
mie 445. 

Prognose 447. 
- Symptomatologie 446. 
- Verlauf 447. 
serosa spinalis chronica 
900. 
simplex (s. auch Lepto­
meningitis) 427. 
- Infektionserreger der 
427. 
- Mischinfektionen bei 
428. 
spinalis syphilitica 273. 
traumatische 429. 
tuberculosa 435. 

Atiologie 435. 
Augenhintergrund 440. 

- Behandlung 444. 
Blutbild bei 44L 
chirurgische Eingriffe 

..)-44. 
Diagnose 443. 

- Fieber bei 438, 44l. 
- Gehirnnervenbeteili-
gung 440. 
- Hydrocephalus bei 437. 
- KERNIGSches Symptom 
440. 
- Konvulsionen bei 439. 
- Lumbalpunktion und 
Lumbalpunktat 443. 
- lymphogene Ent­
stehung 435. 
- pathologische Anato­
mie 436. 

Prognose 444. 
Reflexe bei 439. 
Stadien der 439. 
Symptomatologie 437. 
Tuberkulin behandlung, 

intralumbale 445. ~ 
- Verlauf 442. 

Meningocele 283. 
Meningococcus intracellularis 

(s. auch Bakterien) 418. 
Meningocystocele 283. 
Meningoencephalitis gummosa 

corticalis 567. 
- syphilitica 569. 
Meningoimcephalitische Herd­

erkrankungen nach cere-
braler Kinderlahmung 890. 

Meningomyelitis chronica spi­
nalis syphilitica 274. 



Meningomyelocele 283. 
Menstrualer Typus der Epi­

lepsie 600. 
Menstruelle Beschwerden bei 

Neurasthenie 641. 
Meralgia paraesthetica 153. 
Mercurialismus s. Quecksilber­

vergiftung. 
Merkfahigkeit, Storung der 

357. 
Mesencephalon 324. 
Metatarsalgie 858. 
Metencephalon 324. 
MethyIalkoholvergiftung 814. 
MEYNERTSche Hauben-

kreuzung 186. 
Migrane 699. 
- Atiologie 699. 

Behandlung 703. 
Differentialdiagnose 703. 
und Epilepsie 597, 603. 
und Gicht 700. 
und QUINOKEsches Odem 
799. 
Symptomatologie 701. 
Theorien 699. 
VerIauf 702. 

Migraneanfalle bei Angina 
pectoris vasomotoria 781. 

- bei progressiver Paralyse 
581. 

Migraine ophthalmique bei 
Nikotinvergiftung 822. 

- ophthalmopIegique 702. 
Mikrocephalie 599. 
Mikrocephalus 560. 
Mikrogyrie 560, 573. 
Mikropsie 590, 635. 
MI:KuLIczsche Krankheit 737. 
MilzvergroBerung bei Base-

dow 740. 
Mimische Storungen bei aku­

ter apoplektischer Bulbar­
paralyse 293. 
- bei Hirnarteriosklerose 
533. 
- bei progressiver Bul­
barparalyse 291. 
- bei Pseudobulbarpara­
lyse 295. 
- bei Pseudosklerose 545. 
- bei ThaIamusherden 
485. 
- bei WlLsoNscher 
Krankheit 545. 

Minimalzuckung der Muskeln 
und Nerven 19. 

Miosis (s. auch Pupillenver­
engerung) 45, 221, 423, 
723. 
bei Halssympathicuslah­
mung 714. 
bei Hamatomyelie 262. 
bei Hysterie 684. 
bei Meningitis tuberculosa 
440. 

Sachverzeichnis. 

Miosis tbei Morphiumvergif­
tung 724, 815. 
bei progressiver Paralyse 
580. 
spinalis 45. 
bei Syringomyelie 255. 
bei Tabes 221. 
bei Tumoren der Medulla 
oblongata 486. 

MiBbildungen, kongenitale, des 
Gehirns 560, 573. 

- des Riickenmarks bei Spina 
bifida 283. 

Mitbewegungen bei cerebraler 
Kinderlahmung 516. 

- bei Facialislahmung 77. 
- Storungen der, bei striarer 

Erkrankung 369. 
Mittelhirn 324. 
- vegetative Zentren des 722. 
Mnestisch-assoziative Funk-

tionen des Gehirns 341. 
- Storungen 359, 385. 
Mnestische Rindenfelder im 

Gehirn 341. 
MOBIUssches Symptom bei 

Basedow 734. 
MONAKowsches Biindel 186, 

353. 
MONAKOWS Schema der ABso-

ziationsbahnen 345. 
Mongolismus 562. 
Mongoloid (Abbildung) 562. 
Mononeuritis 140. 
- multiplex 140. 
Monoplegia facio-linguo-bra­

chialis und M. brachio­
cruralis 364. 

Monoplegien 364. 
cerebrale 364, 526. 
bei Hirntumoren 483. 
bei Kohleoxydvergi£tung 
832. 

Moorbehandlung bei Neuritis 
145. 

Moralischer Schwachsinn 573. 
Morbus Basedowii s. BASE-

Dowsche Krankheit. 
- maculosus 261. 
- sacer s. Epilepsie. 
Moria bei Stirnhirntumoren 

481. 
Morpher s. £leck£ormige 

Sklerodermie. 
Morphinismus 815. 

Abstinenzerscheinungen 
817. 
Diagnose 818. 
Intoxikationserscheinun­
gen 816. 
und Neurasthenie 629. 
Psychische Symptome 816. 
sexuelle Storungen bei 816. 
Symptomatologie 816. 
Therapie 818. 
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MORVANscher Typus der Sy-
ringomyelie 255. 

Motilitatsprii£ung 4. 
- der Arme 84. 
- der Beine 107. 
Motorische Aphasie s. Aphasie. 

Apraxie s. Apraxie. 
Aus£allssymptome des Ge­
hirns 361. 
Reizsymptome des Gehirns 
359. 

MULLERscher Muskel, Lah­
mung des 46. 

Multiple Hirnabscesse 494, 
497. 
Neuritis s. Neuritis. 
Neurofibrome 173. 
Sklerose 246. 
- anatomische Verande­
rungen 246. 
- apoplekti£orme Anfalle 
bei 249, 526. 
- Ataxie 248. 
- Atiologie 246. 
- Augenmuskellahmun-
gen bei 247. 
- Bauchdeckenreflexe bei 
247. 
- Biasenstorungen 249. 
- Bulbarstorungen 248. 
- cerebrale Erscheinun-
gen bei 249. 
- Differentialdiagnose 
250. 
- und Encephalitis peri­
axiaIis diffusa 515. 
- und FRIEDRElCHsche 
Krankheit 251. 
- und Hysterie 251. 
- infantile 518. 
- Intelligenzstorungen 
249. 
- Intentionstremor 247. 
- Kardinalsympt6me der 
(CHARcoTsche Trias) 247. 
- Liquorbe£und bei 250. 
- und Lues 246, 251. 
- Motilitatsstorungen bei 
247. 

Muskelatrophien 248. 
- und Myelitis 250. 
- Nystagmus 247. 
- Opticusatrophie bei 
247. 
- Organstorungen bei 
249. 
- und Paralyse 251. 
- Peroneuslahmung bei 
248. 
- und Pseudosklerose 
251. 
- psychische Symptome 
bei 249. 
- Pupillenstorungen bei 
247. 
- Reflexe bei 248. 
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Multiple Sklerose, retrobul-1 Muskelsinn, Storungen des 
bare Neuritis 247. 371. 

- - Salvarsanbehandlung - Verlust des 374. 
bei 251. Muskelspannung bei Para-

SchwindelanfiUle bei lysis agitans 541. 
249. Muskelstarre, allgemeine an-
- Sehstorungen bei 247. geborene s. LITTLEsche 
- Sensibilitatsstiirungen Krankheit. 
249. - arteriosklerotische 533. 
- sexue~e Storungen 249. Muskeltonus 4, 193. 
- skandierende Sprache - Storung des, bei Tabes 220. 
247. - Theorie des 5. 
- Skotome, zentfale, bei Muskelverp£lanzung 846, 906. 
247. Muskelvolumen bei cerebraler 
- spastische Erscheinun- Lahmung 368, 525. 
gen b~i 24~. Muskelwogen 644. 
- Spuochatenbefund bei Mutilation bei RAYNAUDScher 
246. Krankheit 785. 
- Sympt<?matologie 247. _ bei Syringomyelie 786. 
- Theraple 251. Mutismus 387. 
- Verlauf und Prognose Mutterkornvergiftung s. Er-
250. gotinvergiftung. 
- Zwa~~slachen und Myalgie 144. 
Zwangswemen 249. Myasthenia pseudoparalytica 
Tumoren des Gehirns 478, 312. 
491. 
- der peripheren Nerven 
174. 

Murale Reflexe 711. 
Musculocutaneus N. 91. 
- Lahmung des 91. 

. Musculus serratus, biceps, 
triceps usw. s. Serratus, 
Biceps usw. 

Musculus stapedius, Lahmung 
des 77. 

Muskelatrophie, myopathische 
305. 
progressive neurale (von 
CHARCOT-MARIE) 236. 
- spinale (DUCHENNE 
MAN) .?33. 
- - Atiologie 233. 
- - Differentialdiagnose 
235. 
- - pathologische Ana­
tomie 233. 

Symptomatologie 
234. 
- - Therapie 235. 
- - Theorien endogener 
und exogener Ursachen 
246. 
- - Traumen als Ur­
sache 246. 
- - Verlauf 235. 
- - WERDNIG-HoFF-
MANNscher Typus 233. 

Muskelatrophien bei Tabes 
221, 223. 

Muskelgefiihl, Leitung des 188. 
Muskelkontrakturen siehe 

Kontrakturen. 
Muskelkrampfe bei Tetanie 

760. 
Muskelpalpation 220. 

- Anatomie 315. 
- Atiologie 316. 
- Augenmuskellahmun-
gen bei 312. 
- Differentialdiagnose 
316 . 
- kongenitale Storungen 
bei 314. 
- Kaumuskelschwache 
bei 314. 
- Symptomatologie und 
Verlauf 312. 
- Prognose 317. 
- Therapie 317. 

Myasthenische Bulbarpara­
lyse s. Myasthenia pseudo­
paralytica. 
Reaktion 22, 64, 160, 315. 
- bei neuritischen Pro­
zessen 64, 160. 

Myatonia congenita (OPPEN-
HEIMSche Krankheit) 258. 

- anatomische Befunde 258. 
- Therapie 259. 
Mydriasis 221, 423, 440, 453, 

484, 580, 724. 
- maximale und Corpus sub-

thalamicum 725. 
Myelencephalon 324. 
Myelitis 277. 
- Atiologie 277. 

Bakterien bei 278. 
cervi calis 279. 
Diagnose 280. 
disseminata 280. 
dorsalis 279. 
Einteilung der 277. 
funikulare, HENNEBERGS 
277, 281. 
lumbalis 280. 

Myelitis, pathologische Ana­
tomie 278. 
und Polyneuritis 281. 
Querschnitts- 259. 
und Riickenmarkstumor 
280. 
Symptomatologie 279. 
Therapie 281. 
toxische 278. 
transversa .279. 
bei Tunnelarbeitern 278. 
Verlauf und Prognose 280. 

Myelitischer Herd (Abb.) 278. 
Myeloarchitektonische Rin­

denschichtung (Abb.) 330. 
Myelome der Wirbelsaule 264. 
Myelopathie nach Benzinver-

giftung 827. 
Myoklonie 559. 
- und Epilepsie 597, 603. 
Myoklonische Bewegungen 

nach cerebraler Kinder­
lahmung 517. 
Zuckungen bei Encepha­
litis epidemica 508. 
- bei Kleinhirntumoren 
488. 
- bei Pellagra 824. 

Myoklonus-Epilepsie 559. 
Myomherz 743. 
Myopathien 298. 
- Begriff der 298. 
Myopathisches Maskengesicht 

s. Maskengesicht, myo­
pathisches. 

Myotonia acquisita 309. 
congenita 307. 

Anatomisches 309. 
- Atiologie 309. 
- Bild der 307. 
- Differentialdiagnose 
309. 
intermittierende 309. 
- Prognose und Therapie 
309. 

Myotonie der Magenektatiker 
309. 

- der Sauglinge 309. 
- und Epilepsie 604. 
Myotonische Reaktion 23, 308. 

Dystrophie 309. 
- Anatomie 311. 
- Atiologie 3ll. 
- dystrophisches Syn-
drom 310. 
- Muskelatrophien bei 
310. 
- Pathogenese 311. 
- Sitz des Krankheits-
prozesses 312. 
- Symptomatologie 310. 
- Verlauf und Therapie 
312. 

Myotonus 307. 
Mysophobie 665. 
MyxOdem 745. 



Myxodem, congenitalis (s. 
Thyreoa plasia congenita) 
753. 
der Erwachsenen 745. 
- Atiologie und Patho­
genese 746. 
- Begriff des 746. 
- InteUigenzstorung bei 
748. 
- Symptomatologie und 
Verlauf 746. 
- und Tetanie 748. 
infantiles 561, 754. 
inkomplette Formen 749. 
nach Schilddrusenentfer­
nung 741. 
Therapie 758. 

Myxosarkome 904. 

Sachverzeichnis. 

Nervenausdrehung bei Trige­
minusneuralgie 132, 910. 

Nervendehnung, unblutige, 
bei Ischias ,158. 

NervenerkrankuJilgen, endo­
krinen Ursprungs 731. 
funktionelle 610. 
peripherische, Sympto­
matologie 60. 
- Diagnose 69. 
- elektrische Symptome 
bei (s. auch Entartungs­
reaktion) 63. 

Lahmungen bei 62. 
- Muskelkrampfe bei 63. 
- Reflexe bei 64. 
- sensible Storungen bei 
65. 

Reizerscheinungen 
bei 68. 
- trophische Storungen 

Nabel, seitliche Verziehung bei 69. 
bei Bauchmuskellahmung NervengeschwUlste 172. 
106. Nervenkrankheiten, orthopa-

Nachbarschaftssymptome des disc he Behandlung der 841. 
Hirntumors 467, 473. Nervenlahmungen bei Kno-

- bei Kleinhirnerkrankung chenbruchen 124. 
354. - bei Luxationen 130. 

Nachhirn 324. - operative 132. 
Nachroten der Haut siehe Nervenlasionen, kombinierte, 

Dermographie. an der oberen Extremitat 
Nachsprechen, Storungen des 102. 

393. Nervenluxationen 123. 
Nachtwandeln 594. Nervennaht 136, 905. 
Nacken~ta~r~ bei epidemischer _ Erfolg der 138. 

M~nmgltls 41?, 421.. . Nervenpfropfung 138. 
- b.m tuberkuloser Menmgl-I_ bei Facialislahmung 906. 

tIS 439: .. . . Nervenplastik 138, 905. 
Nackenstmflgkmt bm Hlrn- Nervenplexus, Anatomie der 

absceB 499. 87 109 III 
bei Klein~irntumoren 488. Nerv~npun'kte (s. Empfin-

Nagel, trorhisch~ Storungen dungspunkte) 32. 
der, bel ,Myxo\'te.m 750. Nervenquerschnitt, Topogra-

- .. - . - bm Tetame 761. phie des 906. 
N l1hermnenkrampf 142, 644. Nervenregeneration 121. 
Na~schaden 769. Nervenresektion905. 
Namsmus ??6. _ partielle 906. 
NarbenexClslOn 136. Nervenstamme Druck-
Narkolepsie, epileptische 592. schmerzhaftigkeit der 140 
Narkose~lahmunge.n 125. 143, 148, 155. ' 
Nebenh?hl~~affektlOn und Nervensyphilis s. Lues ner,-

Menmgltls 428. 
N e bennierenerkrankung 

Basedow 740. ' 
Negativismus 594. 

bei vosa. 
Nervensystem, intramurales 

709. 
Nerventransplantation 848. - bei Basedow 738. 

NEISSER-POLLACKS AbsceB- I Nervenuberbruckung 138. 
punkte 863. I Nervenverletzungen, periphe-

N h P k · t II rische 119. EISSERSC e un tlOnss e en II 

863. ,- - durch SchuB 133. 
Neostriatum 330. 
Nerven, periphere, sensible 

V ersorgungsge biete der 
(Schema) 66, 67. 
- Tumoren der, und ope- -
rative Behandlung 903. I 

- durch Stich und Schnitt 
131. 
- durch stumpfe Gewalt 
122. 
- operative Behandlung 
905. 

935 

N ervenverletzungen, periphe­
rische, pathologische Ana­
tomie 120. 

- - Regenerationserschei-
nungen nach 121. 

- Therapie 136. 
Nervenverpflanzung 905. 
Nervenzellen des Rucken-

marks 177. 
Nervose Erschopfung siehe 

Erschopfung, nervose. 
Nervoses Asthma 634, 636. 
Nervositat, endogene 623. 
Nervus acusticus, N. trige-

minus, N. olfactorius usw. 
s. unter Acusticus, Trige­
minus, Olfactorius usw. 
intermedius Wrisbergii s. 
WRISBERGScher Nerv. 

Netzhaut 337. 
Neubildungen der Rucken­

markshaute (s. Rucken­
markshauttumoren) 268. 

Neuralgia ischiadica s. unter 
Ischias. 

Neuralgie, allgemeine 139. 
Atiologie 143. 
bei Alkoholismus 807. 
bei Diabetes 141. 
Druckpunkte bei, s. Ner­
venstamme, Druckemp­
findlichkeit der. 
nach Infektionskrank­
heiten 141. 
klinisches Bild 143. 
bei Syphilis 141. 
tabische 144. 
durch Tumoren 144. 
durch Uberanstrengung 
142. 

Neurasthenia cordis 619. 
- dyspeptica 619. 
- sexualis 619. 
- vasomotorica 619. 
Neurasthenie, konstitutionelle 

622. 
- und Arteriosklerose 533, 
646. 

Atiologie 625. 
Begriff 622. 
Behandlung 649. 
und Cyclothymie 646. 
und Dementia praecox 

646. 
- Differentialdiagnose 
646. 
- korperliche Symptome 
634. 
- und manisch-depressi­
ves Irresein 646. 
- und Paralyse 646. 
- psychisches Verhalten 
629. 
- Reflexe bei 643. 
sexuelle 640. 
- Symptomatologie 629. 



936 

Neurasthenie, konstitu­
tionelle, Verlaufund Pro­
gnose 645. 

- - Wesen der 623. 
N eurasthenische AuBerungen 

und Konstitution 610. 
N eurasthenischer Schlaftypus 

619. 
- Symptomenkomplex nach 

Gehirnverletzung 539. 
Neurasthenisches Vorstadium 

der Paralyse 621. 
Neurexairese s. Nervenaus­

drehung. 
Neurinome 173. 
Neuritis (s. auch Neuralgie) 

139. 
durch Alkohol 141. 
ascendierende 141. 
Atiologie der 141. 
bei Diabetes 141. 
Differentialdiagnose zwi­
schen, und anderen Ner­
venkrankheiten 144. 
gichtische 141. 
bei malignen Tumoren 141. 
optica (s. auch Sehnerv) 
423. 
- bei Encephalitis epi­
demica 508. 
- bei Hirnsyphilis 569. 
- bei Hirntumor 470. 
- bei Hydrocephalus 453, 
455. 
- bei Meningitis 423, 446. 
- bei multipler Sklerose 
247. 
- bei Nikotinvergiftung 
822. 
- bei Sinusthrombose 
536. 
pathologische Anatomie 
141. 
professionelle 142. 
retrobulbaris 43. 
- bei Nikotinvergiftung 
822. 
syphilitische 141. 

Sachverzeichnis. 

Neurom des Acusticus (s. Acu-I Nystagmus durch Augen-
sticusgeschwiilste). muskelschwache 50. 

Neurone 181, 203. . - der Bergleute 50. 
Neuronenth~rie 181. 'bei Bulbarerkrankungen 
Neuropathische Belastung 290. 

626. bei Encephalitis epidemica. 
Neurorezidive, syphilitische 508. 

566. bei Epiphysentumoren 
Neurosarkom im Handteller,: 776. 

(Abbildung) 903. bei FRlEDREICHScher 
Neurose 610. Krankheit 229. 
Neurosen, vasomotorische und der Grubenarbeiter 50. 

trophische 779. horizontalis, rotatorius, 
Neurosis traumatica 676, 693. verticalis 50, 247. 
Neurotabes peripherica siehe bei Hydrocephalus con-

Pseudotabes peripherica. genitus 453. 
Neurotische Gesichtsatrophie bei Kleinhirnaffektion 353. 

s. Hemiatrophia facialis bei Kleinhirntumoren 488. 
progr. bei kombinierter Strang-
progressive Muskelatrophie erkrankung 282. 
s. Muskelatrophie progres- bei Labyrinthaffektionen 
sive neurale. 52. 

Neurotisches Odem s. Odem, bei Meningitis 423. 
neurotisches. bei multipler Sklerose 247. 

Nierenkrisen bei Tabes 222. bei Myelitis disseminata 
Nikotismus 822. 280. 
- und intermittierendes Hin- Pendel- 50. 

ken 822. spontaner 247. 
NISsLsche Schollen 180. bei Syringomyelie 255. 
NISSLS Tropfchenmethode 

443. 
- Zellerkrankung, chronische 

182. 
Nitrobenzolvergiftung 828. 
Noctambulismus s. Nacht­

wandeln. 
NONNE-ApELTsche Reaktion 

223, 250. 
NONNEsche Reaktion 223, 423. 
Nuclei tuberis 709, 726. 
Nucleus alae cinereae 337. 

ambiguus 287, 719. 
Caudatus 329. 
cuneatus 188. 
Deiters s. DEITERSScher 
Kern. 
dendatus 339, 353. 
dorsalis 336, 382. 

Oberschenkelbeuger, Funk­
tion 107. 

- Lahmung llO. 
Objektagnosien (siehe auch 

Agnosie) 405. 
Obliquus inferior, Funktion 

46. 
- - Lahmung des 49. 
- superior 48. 
- - Lahmung des 49. 
Obstipation bei Morphinismus 

816. 
Obturator externus, Funktioll 

107, ll1. 

toxische 141. ' -
gracilis 188. 
paraventricularis 709. 
ruber 186, 339, 353. 
salivatorius 357. 
supraopticus 709. 
sympathicus lateralis su-

- - Lahmung des ll1. 
Obturatoriuslahmung Ill. 
Obturatorius N. ll1. 
Occipitallappentumoren 484. 
Occipitalneuralgie 151. - bei Tuberkulose 141. i ~ 

Neurodysergie, vegetative 781. , -
Neurofibrillen 182. ! -
Neurofibrom des Tibialis 903. 
Neurofibromatosis 173. 
- und tuberose Sklerose 564. 
Neurofibrome 172. 

Behandlung 174. 

perior und inferior 715. 
tractus solitarii 337. 
vagi visceralis 720. 
ventralis Nervi cochlearis 
382. multiple 173. 

sarkomatose Entartung 
174. 

Nystagmus 50, 52. 

Neurogliazellen des Riicken· 
marks 177. 

Neurolyse 129, 137, 905. 
- Erfolg der 138. 
Neurom, Amputations- 133. 

bei Acusticustumor 490. 
bei amaurotischer Idiotie 
564. 
bei Aplasia axialis extra­
corticalis congenita 563. 
calorischer 52. 

- Druckpunkt bei 151. 
- operative Behandlung der 

9ll. 
Oculomotorius, Kern des 332. 
- Kernlasion 374. 
Oculomotoriusbeteiligung bei 

Schlafenlappentumoren 
484. 
bei HirnabsceB 500. 

Oculomotoriilslahmung 49, 
247. 

- bei Hirnsyphilis 569. 
- bei Migrane 702. 
Oculomotoriusparese bei Ta­

bes 221. 
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Oculomotoriusparese bei Tu- Ophthalmoplegie bei Tabes 
moren des Hirnschenkel- 22I. 
fuBes 485. 
bei Vierhiigelherden 374, 
485. 

Oculopupillarer Symptomen­
komplex s. Sympathicus 
und HORNERscher Sym­
ptomenkomplex. 

Odem, akutes lokales 592, 638. 
der Arachnoidea 890. 
hartes 788. 
intermittierendes 799. 

. - klimakterisches 797. 
-- menstruelles nervoses 797. 

neurotisches 797. 

Opisthotonus 421. 
- bei Ergotismus 823. 
- bei Hydrocephalus con-

genitus 454. 
Opium-Bromkur der Epilepsie 

608. 
OPPENHEIMSche Krankheit (s. 

Myatonia congenital 258. 
OPPENHEIMSches Phanomen 

30, 361. 
bei amyotrophischer 

Lateralsklerose 245. 

- chronische Form 800. I _ 
primares 800. 

bei cerebralen Lah­
mungen 361. 
- bei multipler Sklerose 
248. 

Oedema circumscriptum acu-I 
tum (QUINCKE) 798. -

- - - Pathogenese 800. . 
Odeme, symptomatische, ner-

- bei progressiver Para­
lyse 581. 

vose 798. 
Oedeme blanc 800. 
- bleu 800. 
OHMsches Gesetz II. 
Ohnmacht (s. auch Synkope) 

520, 603,638, 644. 
Ohr, galvanische Priifung des 

52. 
Ohrerkrankungen u. Facialis­

lahmung 145. 
Olfactorius, N., Schadigungen 

des 54. 
- Storung des, bei Tabes 22I. 
Olive 336. 
Olivenzwischenschicht, Bah-

nen 372. 
Onanie 627, 640, 678. 
- psychische 640. 
Onomatomanie 663. 
Onychie bei Myxodem 750. 
Operationsschadigungen der 

peripheren Nerven 132. 
Operative Therapie der Ner-

venkrankheiten 859. 
Operculum frontale 325. 
- Funktion des 392. 
- Rolandi 325, 397. 
Ophthalmoplegia externa 46, 

49, 22I. 
interna 46, 47, 221. 
- bei Botulismus 46. 
bei progressiver Bulbar­
paralyse 292. 
- bei toxischen Erkran­
kungen 46. 
totalis 46, 47. 
- bei Hysterie 683. 

Ophthalmoplegie bei Epi­
physentumoren 776. 
bei Hirnsyphilis 569. 
bei Myasthenia pseudo­
paralytica 314. 
bei Polioencephalitis hae­
morrhagica 513. 

- bei spastischer Spinal­
paralyse 232. 
- bei Spondylitis 265. 

Opponens, Lahmung des 94. 
Opticus (s. auch unter Seh­

nerv) 332. 
Opticusatrophie s. Sehnerven­

atrophie. 
Opticuszentren, primare 378. 
Optische Agnosie und linke 

Hemisphare (siehe auch 
Agnosie) 347. 

- Aphasie s. Aphasie. I 

- Komponente der inneren 
Sprache 389. 

Orbiculares Phanomen 354. 
Organtherapie bei Morbus Ba­

sedow 744. 
bei Dystrophia adiposo­
genitalis 775. 
bei Myxodem 751, 758. 
bei RAYNAUDScher Krank­
heit 788. 
bei Tetanie 765. 

Orlhopadische Behandlung d. 
Nervenkrankheiten 841. 

Ortssinn 370. 
- Priifung des 370. 
- Sitz des 350. 
Osteitis deformans 774. 
Osteoarthropathia hypertro-

phiante 774. 
Osteomalacie und Basedow 

740. 
- und Myxodem 749. 
Osteome des Gehirns 463. 
Osteomyelitis (s. Spondylitis 

tuberculosa) 263. 
- akute, primare 264. 
Osteoplastische Schadeltrepa­

nation 859. 
Osteotomie 844. 
Otitis media und HirnabsceB 

495. 
Ovales Feld (FLECHSIGS) 189. 

937 

Ovarialkrisen bei Konusliision 
719. 

Ovarie 681. 
Ovarienveranderung bei Base­

dow 740. 
Oxalurie 639. 

Pachyderrnie 774. 
Pachymeningitis cervicalis 

hypertrophica 272. 
haemorrhagica 460, 535_ 
- interna 808. 
tuberculosa externa bei 
Spondylitis 263. 

Pachymeninx 318. 
Palaeostriatum 330. , 
Palliativtrepanation bei Hirn-

tumor 480. 
Palmaris longus, Funktion 86. 
- - Lahmung 93. 
Pankreasveranderungen bei 

Basedow 740. 
Panophthalmie, Meningitis 

nach 422. 
Papillitis s. Neuritis optica. 
Paragraphie 403. 
Paraldehydvergiftung 814. 
Paralexie 403. 
Paralyse, aufsteigende, siehe 

LANDRYSche Paralyse. 
LISSAuERsche 534. 
myasthenische (siehe auch 
Myasthenie) 312. 
progressive, der Irren siehe 
progressive Paralyse. 
- bei Tabes 225. 

Paralysis agitans 540. 
- atypische Formen 543_ 
- Behandlung 544. 
- bulbare Storungen bei 
543. 
- Differentialdiagnose 
543. 
- juvenile (s. WILsoNsche 
Krankheit) 543, 546. 
- pathologische Anatomie 
544. 

sine agitatione 542. 
Sitz der 370, 544. 
Symptomatologie 541-
Tremor bei 542. 
VerIauf 544. 

ascendens acuta siehe 
LANDRYSche Paralyse. 

Paralytischer Anfall 581. 
Paramyoclonus multiplex 559. 
Paraphasie 393, 403. 

Kauderwelsch- oder Jar­
gon- 393. 
literale 393. 
vel-bale 393. 
bei Epilepsie 594. 
bei progressiver Paralyse 
579. 



Earaplegia dolorosa bei Wir­
beltumoren 267. 

Paraplegie, cerebrale 368_ 
Paraplegische Starre s_ cere­

brale Kinderlahmung_ 
Parasiten des Gehirns 464_ 
Parasympathisches System 

707. 
- - Bahn des 707_ 
:I'arathyreoidea und Migrane 

700_ 
Parathyreoidinpraparate 765_ 
.Parasthesien bei Basedow 737_ 

. cerebrale, bei Hirntumor 
484_ 
bei Hirnleiden 360. 
bei Tabes 219_ 

Parkinsonsyndrom bei Stria­
tumgebiettumoren 485_ 
bei Encephalitis epidemica 
511. 
bei Kohlenoxydvergiftung 
832. 
bei Manganvergiftung 544, 
840. 

PARKINsoNsche Krankheit s_ 
Paral. agitans_ 

Passive Beweglichkeit, Prii­
fung der 4_ 

Patellarklonus 361. 
Patellarreflex (s_ auch Sehnen­

reflexe) 24, 193_ 
Erliischen der, bei Apo­
plexie 524_ 
- bei Tabes 220_ 
Herabsetzung des 25_ 
Prufung des 25_ 
ReflexbogenhOhe der 193_ 
Steigerung des 25_ 

Pavor nocturnus 599, 641. 
Pectoralis major, Funktion 

des 84_ 
- - Lahmurrg des 89_ 
Pedunculus cerebri, Herde des 

367_ 
Pellagra 824_ 

Diagnose 825_ 
- psychische Storungen 824_ 
- Symptomatologie 824_ 
- Therapie 825_ 
Pellagratyphus 825_ 
Pellagriise Anfalle 824_ 
Pelvicus, N_ 709, 716_ 
Pendelnystagmus 50_ 
Periencephalitis chronica dif-

fusa 574_ 
Perineurale Injektionen 158, 

909_ 
Periostreflexe 26_ 
Periphere Lahmungen, Thera­

pie der 136_ 
- Nervenerkrankung siehe 

Nervenerkrankung, peri­
pherische_ 

Perkussion des Schadels bei 
Hirntumor 478_ 

Sachverzeichnis. 

Peroneal-Vorderarmtypus der 
progressiven Muskelatro­
phie 236_ 

Peroneus longus et brevis, 
Funktion 108_ 

- - Lahmung 117_ 
- tertius, Funktion 108_ 
Peroneuslahmung 117, 129, 

132_ 
isolierte, bei multipler 
Sklerose 248_ 
- des Peroneus super­
ficialis 119_ 
professionelle 132_ 

Perseveration bei Aphasie 393_ 
- bei Apraxie 411_ 
- bei Epilepsie 594_ 
Perversionen, sexuelle 640_ 
Pes calcaneus 240_ 

- bei Peroneuslahmung 
118_ 
equinovarus 240_ 
- bei FRIEDREICHscher 
Krankheit 228_ 
- bei progressiver neura­
ler Muskelatrophie 236_ 
- bei Syringomyelie 254_ 
- bei Spina bifida 283_ 
valgus 240_ 

Petit mal 592_ 
- - der Eklampsie 768_ 
Petrosus superficialis major 

75_ 
Pfiitchenstellung der Hande 

759, 767_ 
Phanomen, BABINsKIsches, s_ 

unter Babinski_ 
- OPPENHEIMSches, s_ unter 

Oppenheim_ 
- orbiculares 354_ 
Pharynxkrampf bei Tetanie 

760_ 
Phobien 661, 663_ 
- bei Angina pectoris vaso­

motoria 781. 
Phobophobie 666_ 
Phonationsstorung· bei mul­

tipler Sklerose 248_ 
Phosphaturie 639, 739_ 
Phrenici, Beteiligung bei Poly­

neuritis 160_ 
Phrenicus, elektrische Reizung 

des 84_ 
- Irrnervation des 83_ 
- Verlauf 83_ 
- Zentrum des 208_ 
Phrenicusanastomosen 83_ 
PhrenicusIahmung 83_ 
Phrenokardie 637_ 
Physiologie des Ruckenmarks 

190_ 
Pia mater 318_ 
PIERRE MARIESche Form der 

hereditaren cerebellaren 
Ataxie 229_ 
- Zone lenticulaire 396_ 

Pigmentanomalien bei Base­
dow 738_ 

- bei endemischem Kretinis-
mus 756_ 

Pillendrehen 542_ 
Pilzvergiftung 826_ 
Plantarreflex s_ FuBsohlen-

reflex_ 
Platysma, Lahmung des 76_ 
Platzangst 665_ 
Plexus, AUERBAcHscher 711. 

brachialis 87_ 
- Lasionen des (s_ auch 
Plexuslahmungen) 103, 
152_ 
- Neuritis und Neuralgie 
des 152_ 
- Differentialdiagnose 
zwischen Stenokardie und 
Neuralgie des 153_ 
caroticus 722_ 
hypogastricus 716_ 
lumbalis 109, 153_ 
- Lahmungen des 1l0_ 
- Neuritis und Neuralgie 
des 153_ 
sacralis 111, 154_ 
- Lahmungen (s_ auch 
Entbindungslahmung) 127_ 

Plexuslahmungen 103, 131, 
152_ 
Atiologie 104, 123, 126, 
129, 131, 133_ 
bei Encephalitis epidemica 
510_ 
durch Entbindung 126_ 
durch Halsrippe 124_ 
bei Narkose 126_ 
obere (DUCHENNE-ERBsche 
Lahmung) 103, 123, 126. 
130_ 
- Therapie 152_ 
totale 105, 126, 130_ 
traumatische 123, 129, 131. 
untere 104_ 

Plexusneuralgie 152_ 
Pli courbe 326_ 
Pliitzlicher Tod bei Hirn­

tumoren 469_ 
Pneumokokkenmeningitis 428, 

431. 
Polioencephalitis haemorrha­

gica s1!perior 513_ 
- - Atiologie 513_ 

808_ 

513_ 

bei Schna pstrinkern 

Symptomatologie 

- inferior 513_ 
Poliencephalomyelitis 316. 
Poliomyelitis 237_ 
- acuta, anterior 237_ 

- - der Kinder 237_ 
- - Atiologie 237_ 
- - Bakterienbefunde 
bei 237_ 



Poliomyelitis acuta, anterior, 
Diagnose 241. 

Liquorbefund bei 
238. 
- - Prognose 242. 
- - Reflexe bei 238. 
anterior subacuta und 
chronica 242. 
- - Hirnnervenlahmun­
gen bei 241. 

pathologische Ana­
tomie 237. 

Symptomatologie 
238. 

Therapie 242. 
Pollakisurie 639, 689. 
- automatische 718. 
Pollutionen 628, 640. 
Polydaktylie 561. 
Polydipsie und Polyurie bei 

Hirnsyphilis 569. 
- bei Hysterie 688. 
Polymastie 561. 
Polymyositis bei Alkoholis­

mus 808. 
Polyneuritis 159. 

acuta ascendens (s. LAN­
DRYSche Paralyse) 166. 
alcoholica 163, 808. 
ambulatoria 166. 
Arsen- 164. 
arteriosklerotische 170. 
Atiologie der 159, 162. 
BIei- 165. 
diabetica 169. 
Differentialdiagnose 170. 
gravidarum 170. 
idiopathische 166. 
nachlnfektionskrankheiten 
166. 
intoxikatorische 163. 
bei Kachexien 170. 
klinisches Bild 160. 
leprosa 169. 
bei Lungentuberkulose 
169. 
nach Syphilis 169. 
pathologische Anatomie 
171. 
postdiphtherica 167. 
Prognose der 162. 
Quecksilber- 165. 
sensible Storungen bei 161. 
bei Stoffwechselstorungen 
169. 
Symptomatologie 160. 
Therapie der 171. 
Unterscheidungsmerkmale 
gegen Tabes 170. 
vasomotorische Storungen 
bei 161. 

Polyneuritische Psychose s. 
KORSAKowsche Psychose: 

Polyphagie bei Akromegalie 
772. 

Polyurie bei Akromegalie 772. 

Sachverzeichnis. 

Polyurie bei Basedow 740. 
- bei progressiver Paralyse 

582. 
Ponsblutungen 526. 
Ponsherde 367. 
Pon&tumoren 486. 
Porencephalie 530, 573. 
Porencephalische Defekte bei 

cerebraler Kinderlahmung 
515. 

Poriomanie 593. 
Postganglionares Neurom des 

Sympathicus 707. 
Posthemiplegisehe Bewegungs-

storungen 516. 
Posticuslahmung 79. 
POTTscher Buckel 263. 
Praecuneus 322, 327. 
Pradilektionsstellen der Hirn-

blutung 523. 
Pradilektionstypus bei cere­

braler Lahmung 361. 
Praganglionares N eurom des 

Sympathicus 707. 
Pravertebrale Ganglien des 

Sympathicus 707. 
Prazentralfurche, Bestim­

mung der, am auBeren 
Schadel 861. 

Praxie, Sitz der (s. a. Apraxie) 
352. 

Praxiezentrum (s. a. Apraxie) 
412. 

Predigerhand bei Syringo­
myelie 254. 

Presbyophrenie 810. 
Priapismus bei KonuRlasion 

719. 
- bei QuerschnittsIasion des 

Ruckenmarks 210. 
Pro belaminektomie 271. 
Probepunktion 870. 
Prognathie bei Akromegalie 

772. ' 
Progressive Bulbarparalyse 

290. . 
- Atiologie 290. 
- Diagnose 292. 
- Krankheitsverlauf 292. 
- pathologische Anatomic 
290. 
- Reflexe bei 291. 
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Progressive Paralyse, atypi­
sche (LISSAuERsche) 534, 
582. 

demente Form 583. 
depressive Form 583. 
Diagnose 584. 
expansive Form 583. 
galoppierende Form 

fi83. 
- infantile und juvenile 
Form 563, 583. 
- Kombinationen mit 584. 
- korperliche Symptome 
578. 
- und Neurasthenie 586. 
- pnralytische Anfalle 
581. 
- paranoide Form 583. 
- pathologische Anatomie 
576. 
- psychische Symptome 
577. 
- Pyramidensymptome 
bei 581. 

Reflexe bei 581. 
Remissionen bei 587. 
senile Form 584. 
spastische Form 583. 
Therapie 587. 
und Trauma 575. 
Ursachen und Vor-

kommen 574. 
-- Verlauf und Prognose 
586. 
- zirkulare Form 583. 
spinale Muskelatrophie s. 
Spinale Muskelatrophie. 

Projektion, Begriff der 337, 
341. 

Projektionsbahnen 337. 
- sensible, Endkerne der 337. 
Projektionsfasern 342. 
Projektionsfaserung, Zersto-

rung der 415. 
Projektionsfelder der Hirn­

rinde 341. 
- Zerstorung und Reizung 

der 341. 
- im Gehirn 337, 341. 
Projektionsstorungen 359. 
Prolapsus ani bei Spina bifida 

283. 
- Sprachstorungen 290, Pronator quadratus, Funktion 
291. 85. 
- Symptomatologie 290, 
291. 
- Therapie 292. 
lentikulare Degeneration s. 
VVILsoNsche Krankheit. 
neurale Muskelatrophie s. 
Muskelatrophie, progres­
sive neurale. 
Paralvse 574. 
- akute Form 582. 
- apoplektiforme Anfalle 
bei 526. 

- - Lahmung 92. 
- teres, Funktion 85. 
- - Lahmung 92. 
Propulsion 541. 
- bei Paralysis agitans 541. 
- bei WILsoNscher Krank-

heit 546. 
Prosencephalon 324. 
Prostatorrhoe, nervose 640. 
Psammom der Dura 462. 

Exstirpation des 
897. 
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Pseudoangina pectoris 637, 
644. 

Pseudoarthrose 857. 
Pseudobulbarparalyse 294, 

533. 
Atiologie und .Anatomie 
295. 
arteriosklerotische 295. 
corticale 349. 
Diagnose und Differential­
diagnose 297. 
durch encephalomalacische 
Herde 533. 
Entstehungsweise der (Ab­
bildung 49) 386. 
infantile 295, 518. 
Kaustorung bei 296. 
psychische Storungen bei 
296. 
Sprachsti:irungen bei 295, 
296, 385. 
Symptomatologie 295. 
syphilitische 295. 
Therapie 297. 

Pseudodemenz, hysterische 
540, 693. 

Pseudodipsomanie 809. 
PseudofuBklonus 26. 
Pseudohalluzinationen 812. 
Pseudohypertrophie der Mus-

keln bei juveniler Dystro­
phie 302. 

Pseudokatalepsie 546. 
Pseudoklonus 27. . 
Pseudoleukamie 737. 
Pseudolittle bei kongenitaler 

Syphilis 573. 
Pseudologia phantastica 693. 
Pseudo meningitis 432. 
Pseudomyxodem, syphiliti-

sches 749. 
Pseudoneuritis optica 475. 
Pseudoophthalmoplegie WER­

NICKEB 296. 
Pseudoparalyse, alkoholische 

575, 585. 
Pseudoperiostitis 799. 
Pseudoseelenblindheit 406. 
Pseudosklerose 251, 545. 
Pseudospastische Parese 

(NONNES) 682. 
Pseudosprachtaubheit 399. 
Pseudosystematische Strang­

degeneration s. kombi­
nierte Strangerkrankung. 

Pseudotabes, alcoholica 808. 
- nach CO-Vergiftung 808. 
- peripherica 168. 
- syphiIitica 275. 
Pseudotumor cerebri 476,522. 
- - JACKsoNsche Epilepsie 

bei 891. 
Psychasthenische Anfiille 645. 
- Zuetande 610. 
Psyche des Neurasthenikers 

629. 

Sachverzeichnis. 

Psychische Storungen bei 
Alkoholismus 807. 
- bei Angina pectoris 
vasomotoria 781. 

bei Basedow 737. 
- bei Chorea minor 554. 
- bei Cocainismus 821. 
- bei Encepha,litis peri-
axialis diffusa 515. 
- bei Encephalitis pei­
demica 507. 
- bei Encephalomalacie 
531. 
- bei Ergotinvergiftung 
824. 
- bei Hirnarteriosklerose 
533. 

bei Hirnsyphilis 569. 
- bei Hirntumor 471. 
- bei Huntington 558. 
- bei Hydrocephalus 453, 
455. 

bei konstitutioneller 
Neurasthenie 629. 
- bei Morphinismus 816. 
- bei myotonischer Dys-
trophie 310. 
- bei Myxodem 748. 
- bei nervoser Erschop-
fung 617. 
- bei Nikotinvergiftung 
822. 
- bei Polyneuritis 161. 
- bei Pseudobulbarpara-
lyse 296. 
bei Pseudosklerose 545. 
- bei Quecksilbervergif­
tung 837. 
- bei Sinusthrombose 536. 
- bei Tetanie 762. 
- bei WILsoNscher Krank-
heit 546. 

Psychismus, hysterischer 689. 
Psychoanalyse 671, 698. 
- bei Basedow 743. 
Psychogene Storurtgen nach 

Gehirnverletzung 540. 
Psychoneurose 610. 
Psychoneurosis maYdica 824. 
Psychopathie 611. 
- epileptoide 596. 
Psychopathische Veranlagung 

694. 
Psychoreflex der Pupillen 354. 
- Aufhebung bei VerblOdung 

356. 
Psychosen bei Alkoholismus 

809. 
bei Basedow738. 
bei Encephalitis epidemica 
507. 
epileptische 593. 
bei Hirnarteriosklerose 
533. 
hei Hirnsyphilis 569. 
hysterische 540, 693. 

Psychosen bei Kohlenoxyd­
vergiftung 832. 

- polyneuritische s. KORBA­
Kowsche Psychose. 

- bei Schwefelkohlenstoff-
vergiftung 830. 

Psychotherapie 650. 
- bei Basedow 743. 
Ptosis 47, 49. 

bei Encephalitis epidemica 
508. 
bei HirnabsceB 500. 
bei Hysterie' 683. 
bei Myasthenia pseudo­
paralytica 312. 
bei progressiver Bulbar­
paralyse 292. 

- bei Schlafenlappentumoren 
484. 
bei Syringomyelie 255. 
bei Tabes (s. auch Oph­
thalmoplegie) 221. , 
bei tuberkuloser Meningi­
tis 440. 

Pubertas praecox siehe Ge­
schlechtsreife, abnorm 
fruhe. 

PUlsstorungen bei akuter Bul­
barparalyse 293. 

Pulsverlangsamung bei Ge­
hirnleiden 358. 
bei Commotio cerebri 538. 
bei HirnabsceB 499. 
bei Hirntumor 472. 

- durch Vagusreizung 79. 
Pupillenbahnen 44. 
- zentrale 355. 
Pupillendifferenz (siehe auch 

Anisokorie) 221, 423, 500, 
564, 580, 724. 

Pupillenentrundung 45, 217, 
221. 

Pupillenerweiterung (s. auch 
Mydriasis) 221, 724. 
bei Kohlenoxydvergiftung 
831. 
bei Ischiadicusreizung 725. 
maximale und Corpus sub­
thalami cum 725. 
bei Morphiumabstinenz 
817. 
reflektorische 45. 
als Sympathicussymptom 
46, 356, 686, 714. 
Zentrum der 356. 

Pupillenlichtreaktion 44, 354, 
722. 
bei Alkoholismus 807. 
Bahn der, auf Lichteinfall 
(Abbildung) 723. 
direkte 354. 
bei . Hysterie 686. 
konsensuelle 354. 
sekundare 581. 



Pupillenreaktion bei Akkom­
modation(Konvergenz) 44, 
354. 
direkte 354. 
konsensuellp. 354. 
im epileptischen Anfall 
591. 
paradoxe 356. 
sekundare 581. 

Pupillenreflexbahnen 44, 355. 
Pupillenreflexe 44, 354. 
- Anatomisches 355. 
- Pathologie der 356. 
- Schema der (Abb. 32) 355. 
Pupillenrindenreflex 354. 
Pupillenstarre, absolute 45. 

- bei Encephalitis epide­
mica 45. 
- im tiefen Rausch 807. 
im epileptischen Dammer­
zustand 594. 
bei Hydrocephalus con­
genitus 453. 
bei Kohlenoxydvergiftung 
83l. 
im Koma 524. 
bei kombinierter Strang­
erkrankung 282. 
bei Myasthenia pseudo­
paralytica 314. 
bei Oculomotoriuserkran­
kung en 46. 
bei Salvarsanvergiftung 
836. 
bei Tabes, Lues cerebro­
spinalis 45, 217, 221. 
hemianopische 382, 484. 
bei progressiver Paralyse 
580. 
reflektorische 45, 723. 
- Sitz der 723. 
bei Meningitis tuberculosa 
440. 
- bei Hirnsyphilis 569. 
- bei multipler Sklerose 
247. 
- bei Tabes, Paralyse und 
Lues cerebrospinalis 45, 
221, 569. 
- Ursache dcr 45. 

Pupillenstorungen und Alko-
holismus 724. 

- bei Cocainismus 821. 
- bei Morphinismus 815. 
Pupillenverengerung (s. auch 

Miosis) 44, 22l. 
bei LidschluB (WESTPHAL­
PILzsches Pupillenphano­
men) 44. 
bei Morphinismus 815. 
als Sympathicussymptom 
46, 714. 

PURKINJESche Zellen 180. 
Putamen 330, 339. 
Pyramidenbahn 185, 338. 
- Ersatzbahnen der 194. 

Sach verzeichnis. 

Pyramidenbahn, Funktionen 
der 194. 

- Verlauf der 338. 
Pyramidenbahnreflexe 192. 
Pyramidenkreuzung 185, 286. 
Pyramidenseitenstrangbahn 

185. 
Pyramidensymptome beikom­

binierter Strangerkran­
kung 282. 

Pyramidenvorderstrang bahn 
185. 

Pyriformis, Funktion 107, 113. 
- Lahmung 113. 

Quadrantenhemianopie 42, 
351, 380. 

Quadratus femoris, Funktion 
107. 

Quadriceps femoris, Funktion 
107. 

- - Lahmung 110, 847. 
- - Therapie 847. 
Quecksilberneuritis 141. 
Quecksilbertherapie bei Tabes 

226. 
Quecksilbervergiftung 165, 

837. 
Querschnittsdiagnose 209. 
Querschnittslasionen des 

Riickenmarks, Diagnose 
209, 259. 
- - partielle (s. auch 
BROWN-SEQUARD) 211, 
260. 
- - Temperatursteige­
rung bei 260. 
- - Therapie 26l. 
- - totale 209, 260. 
- - bei Wirbelsaulen-
erkrankung 263. 

Querschnittsmyelitis 259. 
QUINCKEsches (Jdem s. Oede­

ma circumscriptum acu­
tum. 

QUINQUAuDsches Phanomen 
807. 

Rachenreflex 30. 
Rachischisis (s. Spina bifida) 

283. 
Radialis, N. 98. 
Radialislahmung 100, 129, 

131. 
- Therapie der 847. 
Radius-Periostreflex 26. 
Rami communicantes 705. 
Ramus profundus des Pero-

neus, Lahmung 117. 
Randwindung 328. 
Rankenneurome 173. 
- Operation dar 903. 
RANVIERsche Schniirringe 60, 

181. 
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Rasierkrampf 668. 
Rauchen, Vergiftung durch, 

s. Nikotismus. 
Raumsinn 350, 370. 
- Sitz des 350. 
Rauschzustand 807. 

pathologischer 594, 807, 
809. 
bei Schwefelkohlenstoff­
vergiftung 830. 

RAYNAUDSche Krankheit 638, 
783. 
- Differentialdiagnose 
786. 
- Komplikationen 786. 
- Pathogenese 787. 
- pathologische Anato-
mie 786. 
- Phasen der 783. 
- Prognose und Verlauf 
787. 

und Syringomyelie 786. 
- und Tabes 786. 
- Therapie787. 
- Ursachen 783. 

Reaktionen, hys1erische, siehe 
hysterische AuBernngen. 

Reaktivepilepsie 695. 
Reaktiv -psychogene Anfalle 

696. 
RECKLINGHAUSENsche Krank­

heit s. Neurofibromatosis. 
Rectalkrisen bei Tabes 222. 
Rectus externus 46. 

- Lahmung des 46, 49. 
inferior 46. 
- Lahmung des 49. 
internus 46. 
- Lahmung des 49. 
superior 46, 49. 
- Lahmung des 47, 49. 

Recurrens, N. 79. 
- Drucklasion des, bei Base-

dow 740. 
Recurrenslahmung 79. 
- bei Clavicularluxation 130. 
Redressement, forciertes 843. 
Reflexe 24, 191. 
- Begriff der ~4. 
- bei Basedow 737. 
- murale 711. 
Reflexanomalien bei periphe­

rer Neuritis 64, 193. 
Reflexausbreitung, normale, 

nach FLUGER 191. 
Reflexbogen im Riickenmark 

187, 191. 
Reflexepilepsie 592, 601. 
- und Hysterie 60l. 
- operative Behandlung 889. 
Reflexmechanismus, abnorm 

leichte Ansprechbarkeit 
des, bei Hysterie 673. 

Reflexstorungen bei Tabes 
220. 

Reithosenanasthesie 280. 
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Reizbarkeit, gesteigerte 613, 
623. 

Reizerscheinungen bei peri· 
pherer Neuritis 63. 

Reizpunkte, elektrische, der 
Muskeln und Nerven 
(Schema) 16, 17. 

Reizsymptome, motorische, 
bei Gehirnerkrankung 359. 

- sensible, bei Gehirn· 
erkrankung 360. 

Rentenbegutachtung 698. 
Rentenhysterie 693. 
Rentenkampf und Unfall 628, 

693. 
Rentenparanoia 694. 
Respirationsstorungen bei Er· 

krankungen der Medulla 
oblongata 290, 293. 
bei Pseudobulbarparalyse 
296. 

Retentio urinae 222, 718. 
Retrobulbare Neuritis siehe 

Neuritis retrobulbaris. 
Retropulsion bei Paralysis agio 

tans 542. 
- bei WILsoNscher Krank· 

hd 546. 
Rhomboidei, Funktion der 

84. 
- Lahmung 88. 
Riechbahn 340. 
Riechzentrum s. Geruchszen· 

trum. 
Riesenpyramidentypus 331. 
Riesenwuchs 255. 
- eunuchoider 771. 
- partieller 774. 
Rigiditat der Muskeln 369. 

- - bei Encephalitis epi. 
demica 509. 
- - bei Hirnarterio· 
sklerose 533. 
- - bei Paralysis agitans 
541. 
- - bei Pseudosklerose 
545. 

Rigor der Muskeln 6. 369. 
Rindenataxie (s. auch Ataxie) 

375. 
Rindenblindheit 381. 
Rindenepilepsie s. JACKSON· 

sche Epilepsie. 
Rindenfelder, mnestische 341. 
Rindenkrampfe 359. 
Rindentaubheit 383. 
RINNEscher Versuch 51. 
Rohrenblutung des Riicken· 

marks s. Syringomyelie. 
ROMBERGSche Krankheit s. 

Hemiatrophia facialis pro­
gressiva. 

ROMBERGSches Phanomen 9. 
bei Paralyse 581. 
bei Pellagra 824. 
bei Tabes 219. 

Sachverzeichnis. 

ROLANDosche Furche 324. 
- Gegend 324. 
Rontgenbestrahlung bei Base-

dow 745. 
Rontgendurchleuchtung bei 

Hirntumoren 479. 
Rontgenuntersuchung bei 

Wirbeltumoren 267. 
ROSSOLIMOsches Phanomen 

30, 361. 
Roter Kern (s. auch Nucleus 

ruber) 186. 
Rubrospinale Bahn 186. 
Rucknystagmus 52. 
- bei Hirntumor 479. 
Ructus bei Hysterie 688. 
Riickenmark, Anatomie 175. 

Blutversorgung des 177. 
Drucklahmungen des 263, 
268. 
Empfindungsqualitaten 
des 200. 
Folgen einer Halbseiten· 
lasion 211. 
Funktion des 190. 
Kompressiondes (s. Druck­
lahmungen des) 263. 
Krankheiten des 175. 
- allgemeine Diagnostik 
203. 
- chirurgische Behand­
lung 894. 
- Querschnittsdiagnose 
209. 
- Symptomatologie 203. 
Lage des, im Wirbelkanal 
259. 
Leitungsbahnen des 185. 
mikroskopischer Aufbau 
des 177. 
MiBbildung des, bei Spina 
bifida 283. 
Physiologie des 190. 
Quetschung des 259. 
- Diagnose und Prognose 
261. 
- pathologische Anatomie 
259. 
Segmentinnervation 195. 
- Symptomatologie 260. 
- Therapie 261. 
Stichverletzungen des (s. 
auch BROWN·SEQUARD­
sche Lahmung) 211. 
Syphilis des 273. 
Systemerkrankungen des 
213. 
Urogenitalzentrum des 
208. 
ZerreiBung des 260. 

RiickenmarkabsceB 273. 
Riickenmarksbahnen, abstei­

gende 185. 
aufsteigende 186. 
Funktionen der 186. 

Riickenmarksblutungen (siehe 
Hamatomyelie) 261. 

Riickenmarkserkrankungen, 
traumatische 259. 

Riickenmarkserschiitterung (s. 
auch Riickenmark, Quet­
schung des) 259. 

R iickenmarkshaute, Ana tomie 
der 175. 
Eiterungen, metastatische, 
extradurale 901. 
Erkrankungen der 268, 
273, 417. 

Riickenmarkshauttumoren 
268. 

- chirurgische Behandlung 
895. 

- Symptomatologie 268. 
Riickenmarkskerne, sympa· 

thische 715. 
Riickenmarksoperationen 894. 
Riickenmarksschwindsucht s. 

Tabes dorsalis. 
Riickenmarkssegmente 195. 
- Verhaltnis der, zu den 

Wirbelkorpern 212, 895. 
Riickenmarkstumoren 269. 

Diagnose und Differential­
diagnose 270. 
extramedullare 268. 
intramedullare 269. 
Lagebestimmung 271. 
operative Behandlung der 
898. 

-- Sehnenreflex bei 271. 
Sensibilitat bei 271. 
Therapie 271. 
Unterscheidung extra- und 
intramedullarer 269. 

Riickenmarksverletzungen (s. 
auch Riickenmark, Stich­
verletzungen des) 259. 
operative Behandlung 902. 

R iickenmarkswurzeln, Resek­
tion der mnteren, siehe 
FORSTERsche Operation. 

Rumpfanasthesie bei Tabes 
219. 

Sacral-autonomes System 709. 
Salivation s. SpeichelfluB. 
Salvarsantod 836. 
Salvarsanvergiftung 836. 
Sarkom des Gemrns 462. 
- peripherer Nerven und 

operative Behandlung 904, 
905. 

Sartorius, Funktion des 107. 
- Lahmung Ill. 
Sattelnase 561. 
- bei Kretinismus 756. 
Saturnismus s. Bleivergiftung. 
Sauferneuritis s. Polyneuritis 

alcoholica. 
Sauferwahnsinn 811. 



Sachverzeichnis. 

Sauglingsberiberi 769. Schlottergelenke 241, 843. 
Saugreflexe 296. Schluckbeschwerden bei Para-
Schadelabnormitaten bei en- lysis agitans 542. 

demischem Kretinismus bei Pseudobulbarparalyse 
756. 296. 

Schadelgrube, hintere, Frei- bei WILsoNscher Krank-
legung der 885. heit 546. 

Schadeloperationen 859. Schlucklahmung bei akuter 
Schadelveranderungen bei Bulbarparalyse 293. 

Hydrocephalus 450, 562. bei Diphtherie 168. 
Scheitellappen, Funktion des bei Myasthenia pseudo. 

350. paralytica 313. 
Scheitellappentumoren 481. bei progressiver Bulbar-
Scheitel-Ohr-Kinnlinie 73. paralyse 290. 
Scheppern bei Hirntumoren bei progressiver Paralyse 

479. 580. 
Schielstellung der Augen 47. Schluckreflex 721. 
Schienenbehandlung der Liih- Schluckstorung bei multipler 

mungen 843. Sklerose 248, 722. 
Schilddriisentheorie der bei Bulbarparalyse 293, 

Sklerodermie 793. 722. 
- des Basedow 741. bei Myasthenia pseudo-
Schilddriisentherapie des Myx- paralytica 312. 

Odems 751. bei Syringomyelie 255, 722. 
Schlafdrucklahmungen 124. Schmecksphare 385. 
Schlafkrankheit, Tiibinger Schmerzempfindung 33, 201" 

506. 370. 
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SCHULTZ Esche Schwingungen, 
Hamatomyelie nach 26L 

SCHULTzEsches kommaformi­
ges Feld 188. 

SchuBverletzungen der N er­
ven s. Nervenverletzungen. 

Schusterkrampf 668. 
Schiittellahmung s. Paralysis 

agitans. 
Schutztamponade bei Hirn­

absceB 872. 
SCHWABAcHscher Versuch 51. 
Schwachsinn s. Idiotie. 

bei Athetose double 550. 
bei cerebraler Kinderlah­
mung 516, 562. 
fortschreitender, nach Ge­
hirnverletzung 540. 
Grade des angeborenen 
560. 
bei kongenitaler Hirn­
syphilis 573. 
bei tuberoser Sklerose 563. 

Schwangerschaftstetanie 763. 
SCHW ANNsche Scheide 60. 
Schwefelkohlenstoffneuritis 

830. 
Schlaflosigkeit s. Schlafsto-· Leitung der, im 

rungen. , mark 201. 
- bei Encephalitis epidemica i - Priifung der 33. 

R iicken - Schwefellwhlenstoffvergiftung 
830. 

5Il. Verspatung der 34, 219. 
Schlafmittel 655, 814, 820. I Schmerzen, Nachweis der 34. 
Schlafstorungen 618, 628, 641. - zentrale 360. 
Schlafsucht bei Encephalitis· - - bei Paralysis agitans 

epidemica 507. 542. 
bei Hirntumor 479. Schmerzhaltungen 857. 

Schlaftypus, neurasthenischer Schmerzpunkte, hysterische 
619, 641. 681. 

Schlafenlappen, Funktion des Schmerzreize, Abstumpfung 
359, 383. : bei Schwachsinnigen 33. 

SchlafenlappenabsceB, Apha- SCHMIDT-LANTERMANNsche 
sie bei 402. Einkerbungen 60. 

Schlafenlappenlasionen, ein- Schnapstrinker, Encephalitis 
seitige 383. bei 808. 

Schlafenlappentumoren 484. Schneiderkrampf 668. 
Schlaffe Lahmung, cerebrale Schockerscheinungen durch 

361. intrakranielle Druckveran-
Schlaganfall s. Gehirnblutung. derungen 860. 
Schleife, Anatomie 340. Schreckneurose £77, 696. 

laterale 340, 382. Schreiben, Storungen des 347, 
- mediale 286, 340. 350. 
- - Gesamtverlauf der (Ab- Schreibkrampf 142, 644, 668. 

bildung 37) 372. Schreibstellung der Hande bei 
Schleifenbahn, sensible 287, Tetanie 767. 

340. Schrift, phonetische 388. 
Schleifenkreuzung 286, 372. bei cerebraler Ataxie 375. 
Schleimhautreflex 30. bei progressiver Paralyse 
Schlendernder Gang bei Tabes 579. 

221. Schriftgelaufigkeit 391. 
Schlingakt, reflektorischer SchriftgieBer, -setzer, Bleiver-

356. giftung der 838. . 
Schlingstorungen s. Schluck- Schriftsprache 385. 

storungen. - Storungen der 387. 
Schlosserkrampf 668. Schrumpfungscontractur 363, 
SCHLOSsERsche Alkoholinjek- 853. 

tionen 150, 909. Schulterbewegungen 84. 

Schwefelwasserstoffvergiftung 
834. 

SchweiBsekretion, Storungen 
der 255, 716. 
- bei Basedow 738. 

- - im epileptischen Dam-
merzustand 594. 

- - bei Neurasthenie 641. 
SchweiBa bsonderungszentrum 

in der Medulla oblongata 
357. 

Schwellenwertbestimmung del' 
Sensibilitat 31. 

- bei elektrischer Unter­
suchung 19. 

Schwere, Wahrnehmung del' 
35. 

Schwindel bei Hirnerkrankun­
gen 358, 507. 
bei Acusticustumor 490. 
bei Epilepsie 592, 603. 
bei Hirnhyperamie 521. 
bei Hirntumor 471. 
bei Kleinhirnerkrankung 
353, 488. 
bei kombinierter Strang. 
erkrankung 282. 
bei Labyrintherkrankung 
52. 
bei Meningitis epidemic a 
421. 
bei multipler Sklerose 249. 
neurasthenischer 603, 636. 

Schwitzen bei Hysterie 687. 
- bei Neurasthenie 641. 
Scoliosis ischiadica 858. 
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Seelenblindheit, Sitz del' (s. 
auch Agnosie) 352, 406. 

Seelenlahmung 415. 
Seelentaubheit (s. a. Agnosie) 

405. 
Segmentaler Typus del' Sen­

sibilitatsstiirung 255. 
.Segmentdiagnose (siehe auch 

Hiihendiagnose) 207, 271. 
Begmentinnervation del' Haut 

201. 
.:Segmentinnervationstafel del' 

Rumpfmuskeln und Ex­
tremitatenmuskeln 197, 
198, 199. 

Segmentverteilung im Riik-
kenmark 195. 

Sehbahnen 340, 376. 
Sehhiigel, Funktion des 340. 
Sehnenplastik 845. 
Sehnenreflexe (s. auch Re-

flexe) 24. 
Abschwachung del' 27,194. 
bei Alkoholismus 807. 
Diagnostische Bedeutung 
einseitiger Herabsetzung 
27. 
im epileptischen Anfall 
591. 
Fehlen del' 27, 194. 
- - bei Akromegalie 772. 
- - bei Ergotinvergif-
tung 823. 

bei Hirntumor 471. 
- - im Koma 357. 
- ~ bei Spina bifida 284. 
_. - bei Tabes 217. 
hemmender EinfluB des 
Gehirns auf die 354. 
bei progressiver Paralyse 
581. 
Priifung del' 24. 
Steigerung del' 27, 193, 
354, 361, 643. 
- - bei Basedow 737. 
- - bei Neurasthenie 
643. 

Sehneniiberpflanzungen 906. 
Sehnenverkiirzung 845. 
Sehnenverpflanzung 845. 
Sehnerv 332. 
Sehnervenatrophie 43, 376. 

bei Akromegalie 77l. 
bei amaurotischer Idiotie 
564. 
bei Basedow 735. 
durch Druck 453. 
bei Encephalitis epidemcia 
508. 
friihzeitige bei Tabes 217. 
genuine 43. 
bei Hydrocephalus con­
genitus 453. 
bei Methylalkoholvergif­
tung 814. 

Sachvel'zeichnis. 

Sehnervenatrophie bei mul­
tipler Sklerose (s. auch 
Abblassung, temporale) 
247. 
neuritische 43. 
bei progressiveI' Paralyse 
58l. 
bei Tabes 22l. 
toxische 376. 

Sehscharfe, Bestimmung del' 
40. 

- bei Hemianopie 38l. 
Sehschwache s. Amblyopie. 
Sehsphare, corticale 378, 381. 
Sehstiirungen 376. 

bei Akromegalie 770. 
bei Atoxylvergiftung 837. 
bei Dystrophia adiposo­
genitalis 774. 
bei Kohlenoxydvergiftung 
832. 
bei Migrane 701. 
bei multipler Sklerose 247. 
bei Neurasthenie 2. 
bei Stauungspapille 471. 

§ehstrahlung 340, 378. 
Sehzentrum 381. 
Seitenstrangbahn 189, 338, 

373. 
Seitenstrange, Funktion del' 

373. 
Seitenventrikel, Punktion des 

880. 
Sekretorische Stiirungen 55. 
- - bei Encephalitis epi­

demica 5lO. 
Selbstbeschadigungen, hyste­

rische 680, 692. 
Selbstmord bei Neurasthenie 

632. 
- bei Hysterie 693. 
Selbstverstiimmelung 693. 
Sella turcica, Atrophie und 

Abflachung del', bei Hypo­
physistumor 489. 

Semimembranosus und Semi­
tendinosus, Funktion lO7. 

- - - Lahmung 116. 

I 
Sensibilitat, epikritische 68. 
- Priifung del' 31. 
- protopathische 68. 

I - Stiirungen del' (s. auch 
Sensibilitatsstiirungen) 40, 
65. 
- bei Alkoholismus 807. 
- bei Tabes, Syringo-
myelie usw. s. unter Tabes 
usw. 
tiefe 65, 68, 370. 

Sensibilitatsbahnen in del' in­
neren Kapsel 373. 

Sensibilitatsschema nach 
GOLD SCHEIDER 202. 

Sensibilitatsstiirungen 40, 65. 
bei Briickenherden 367, 
371. 

Sensibilitatsstiirungen, cere­
brale 360. 
corticale 360, 37l. 
bei Hirntumor 474, 483, 
485. 
bei Hysterie 680. 
bei multipler Sklerose 249. 
bei Nervenlahmungen s. 
unter Medianuslahmung, 
Radialislahmung usw. 
bei Pedunculusherden 367. 
Restitution del' 37l. 
bei Sehhiigelverletzung 
35l. 
bei Spina bifida 283. 
bei Tabes 219. 
bei Thalamusherden 360, 
37l. 

Sensible Reizsymptome bei 
Gehirnerkrankung 360. 

- - bei N eurasthenie 643. 
Sensorische Aphasie s. Apha­

sie. 
Serratus anterior major, Funk-

tion des 84. 
Serratuslahmung 89. 
Sexualleben und Hysterie 678. 
Sexuelle Abstinenz 628_ 
- Exzesse in del' Tabesatio-

logie 214. 
Shoc s. Schock. 
Silbenstolpern 579, 8lO. 
Simulation 692. 
Singultus bei Hirntumoren 

472. 
- bei Encephalitis epidemic a 

51l. 
- bei Hysterie 688. 
Sinnestauschungen (s. auch 

Halluzinationen) 357. 
Sinus durae matris (Ab­

bildung) 537. 
Sinusthrombose 428,536,876. 
- Atiologie 536. 

bei HirnabsceB 497, 501. 
marantische 536. 
und Meningitis 428. 
Symptomatologie 536. 
Therapie 537. 
- operative 876. 

Skandierende Sprache 247. 
bei Kleinhirnerkran­

kung 354, 488. 
- bei multipler Sklerose 
247. 
- bei Myelitis dissemi­
nata 280. 

Sklerodaktylie 785. 
Sklerodermie 749, 785, 788. 

Anatomie 792. 
atrophisches Stadium 789. 
Diagnose 793. 
fleckfiirmige 791. 
iidematiises Stadium 788. 
Pathogenese 792. 
Stadium indurativum 788. 



Sklerodermie, symmetrische. 
diffuse 788, 791. 

- Therapie 793. 
- YerIauf und Prognose 793. 
Sklerodermische Dystrophie 

792. 
Sklerose, diffuse 514, 792. 

lobare 515. 
- multiple s. multiple Skle-

rose. 
- tuberose 563. 
Skoliose bei Syringomyelie 

255. 
Skotom, zentrales 42, 376. 
- - bei Nicotinvergiftung 

822. 
- bei Migrane 701. 
Skrotalreflex s. Cremaster­

reflex. 
SNELLENsche Sehprohetafeln 

40. 
Solitartuberkel des Gehirns 

435, 464, 478. 

Sachverzeichnis. 

Spatepilepsie, arterioskleroti­
sche 533, 603. 

Spatli.ihmungen nach Frak­
turen 129. 

SpeichelfluB 728. 
bei Encephalitis epidemica 
510. 
bei Facialislahmung 728. 
bei Paralysis agitans 543. 
bei Tetanie 762. 
und vegetatives Nerven­
system 722. 

Speichelsekretion, Stiirungen 
der 510, 543. 

Speichelsekretionsreflex, 
corticaler 357. 

Speichelzentrum, reflektori­
Bches 357. 

Spermatorrhoe 640. 
Sphincterkrampf von Blase 

und Mastdarm 760. 
Spina bifida (s. auch Rhachi­

schisis) 283, 450. 

Somnolenz 357. . _ 
- bei Grippeencephalitis 294. i _ 
Sondenernahrung bei Bulbar- ! _ 

Diagnose 284. 
occulta 283. 
Sitz der 283. 
Symptomatologie 283. 
Therapie der 285. paralyse 292, 294. 

Sopor bei Hi.nkrankhciten 
357. 

Spaltung der Personlichkeit 
675. 

Spinale Gliose s. Syringo­
myelie. 

Spasmogene Dyspepsie 769.!­
Spasmophile Diathese 764. 
Spasmophilie 766. 

Kinderlahmung (s. Polio­
myelitis acut. ant. 237. 
progressive Muskelatro­
phie 233. 
- - Diagnose der 235. 

Spasmus glottidis (s. auch 
Laryngospasmus) 231. 

- der Muskeln 5. 
- mobilis 369, 514, 547. 
Spastisch -athetotisches Syn­

drom 547. 
Spastisch -paretischer Sym­

ptomenkomplex bei akuter 
Bulbarparalyse 294. 

Spastische Parese bei Aplasia 
axialis extracorticalis con­
genita 563. 
- bei Wirbelerkrankungen 
265, 267. 
Spinalparalyse 230. 
- Atiologie 230. 
- Bewegungsstorungen 
bei 232. 
- Differentialdiagnose 
232. 
- Haltung bei 232. 
- pathologische Anato-
mie 231. 
- Symptoma,tologie 231. 
- 'Therapie der 233. 
- Verlauf 232. 

Spatabscesse, traumatische, 
deB Gehirns 500, 539. 

Spatapoplexie, traumatische 
522. 

Spateklampsie 768. 

- - familiare Form 233. 
- - pathologische Ana-
tomie 233. 
- --,- Symptomatologie 
234. 
- - Therapie der 235. 

Spinalganglion bei Herpes 
zoster 159. 

Spinalirritation bei Basedow 
737. 

Spinalparalyse, spastische, s. 
Spastische Spinalparalyse. 

- syphilitische, von ERB 275. 
Spino-bulbare Bahn 372. 
Spino-thalamische Bahnen 

373. 
Spirochaeta Pallid a 568. 
Spirochatosen s. progressive 

Paralyse und Tabes. 
SpitzfuBstellung bei cerebra­

ler Kinderlahmung 516. 
Splanchnicus N. 707. 
Splenium des Balkens 327, 

345. 
Spondylitis tuberculosa und 

Ost~omyelitis 263. 
- Atiologie 263. 
- Diagnose 265. 
- operative Behandlung 
266, 899. 
- .Prognose 266. 

CUIschmann-Kramer, Nervenkrankheiten. 2. Auf!. 
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Spondylitis tuberculosa, Sym­
ptomatologi.e 263. 

- - Therapie 266. 
Spontanbewegungen bei Sy­

ringomyelie 254. 
Spontanblutungen bei Sy­

ringomyelie 261. 
Spontanfrakturen bei Sy-

ringomyelie 255. 
- bei Tabes 223. 
Sprachbahn 389. 
Sprache, inncre 387. 
Sprachexpression 385. 
Sprachrezeption 385. 
Sprachregionen im Gehirn 

(Abbildung 52) 391. 
Sprachschema 390. 
Sprachstorungen 9, 347, 385. 

hei Bulbarerkrankungen 
290, 291, 293. -
bei cerebraler Kinderlah­
mung 516. 
bei Epilepsie 597. 
hysterische 684. 
bei multipler Sklerose 247. 
bei Paralysis agitans 542. 
bei Polioencephalitis hae­
morrhagica inferior 513. 
bei progressiver Paralyse 
579. 
bei Syringomyelie 255. 
bei W.ILsoNscher Krank­
heit 546. 

Sprachmotorische Kompo­
nente der inneren Sprache 
389. 

Sprechstorung s. Sprachsto­
rung. 

i Springende Pupillen s. Hip-
pus. 

Stabkranzfasern 342. 
Stapedius N. 75 .. 
Stapediuslahmung 77. 
Starre, paraplegische, siehe 

LITTLESehe Krankheit und 
cerebrale Kinderlahmung. 

Starrkrampf bei Meningitis 
421. 

Status epilepticus 592. 
- hemicranicus 702. 
- marmoratus, VOGTS 517, 

551. 
- neuropathicus mit base-

dowoiden Symptomen 732. 
- thymolymphaticus 561. 
Stauungshy<frocephalus 472. 
Stauungshyperamie des Ge-

hirns 521. 
Stauilllgsiabyrinth 471. 
Stauungspapille 43, 247, 358, 

376. 
einseitige 359, 470. 
bei Encephalitis epidemica 
508. 
bei Epiphysentumoren 
776. 

so 



Stauungspapille bei Hirn. 
absceB 499. 
bei Hirnhyperamie 521. 
bei Hirnsyphilis 569. 
bei Hirntumor 359, 470, 
490. 
bei Hydrocephalus con­
genitus 453. 
bei Meningitis serosa 448. 
bei multipler Sklerosc 247. 
bei Syringomyelie 255. 
Theorie der 470. 

Stechen der Schulterblatter 
303. 

Stehen und Gehen, Mechanik 
des 108. 

fSach verzeichnis. 

Strabismus bei aku,ter apo­
plektischer Bulbarparalyse 
293. 
bei Hydrocephalus con­
genitus 453. 

Strang, medianer, dreieckiger 
189. 

Strangdegenera tion, kom bi­
nierte, pseudosystemati­
sche (s. kombinierte 
Strangerkrankung) 277, 
281. 
sekundare 259. 

Strangerkrankung, kombi­
nierte, des Riickenmarks 
281. 

STELLWAGSches Symptom ~ bei progressiver Para-
734. lyse 581. 

Stenokardie bei Tabes 222.· Strangzellen des Riickenmarks 
Steppergang bei Peroneus- 184. 

lahmung 117. Stratum sagittale, med. into 
Stereognosis 39, 370. ext. 378. 
-- Priifung der 39. Streifenhiigel 329. 
~ Storung der 370. Striae acusticae 383. 
Stereotypien bei Basedow 738. Striare Symptome 368. 
Sternocleidomastoideus, I ~ ~ bei Athetose double 547. 

Funktion 80. ~ bei Encephalitis epi-
- Lahmung (s. auch Acces- demica 509. 

soriuslahmung) 80. ~ bei Kohlenoxydvergif-
Stichverletzungen der Nerven tung 832. 

S. Nervenverletzungen. ~ bei Manganvergiftung 
des Riickenmarks siehe 544, 840. 
Riickenmark, Stichver- ~ bei Pseudosklerose 545. 
letzungen. ~ bei WILsoNscher 

Stigmata degenerationis bei Krankheit 545. 
Epilepsie 599. Struma bei Akromegalie 772. 
~ bei Neurasthenie 634. ~ bei Basedow 736. 
hysterischc 680. Strumektomie bei Basedow 
syphilitische 561. 744. 

Stimmbandkrampf bei 'reta- Strumpfbandgefiihl bei Tabes 
nie 760. 219. 

Stimmbandlahmung (s. auch STRtjMPELLsches Tibialispha-
Recurrenslahmung) 79. nomen und Zehenphano-

Stimme, Storungen der 9. men 232. 
~ bei Myasthenia pseudo- Sturn me Gehirnteile 352 .. 
paralytica 312. ~ ~ Tumoren der 468, 474. 
~ bei progressiver Bulbar- Stummheit, initiative 480. 
paralyse 291. Stupor 594. 

Stimmgabelpriifung 51. ~ bei Hirnerkrankungen 357. 
Stimmritzenkrampf 636. ~ epileptischer 594. 
Stirnhirnataxie 349, 481. Subarachnoidalraum 176. 
Stirnhimbriickenbahn 353. Subcorticale Aphasie S. Apha-
Stirnhirnlasion 538. sie. 
Stirnlappentumoren 480. Suboccipitalstich 881. 
STOFFELsche Operation 132, Subscapulares Nn. 89. 

137, 233, 519, 851, 906. Subscapularis, Funktion 85. 
Stoffwechselstorungen bei ~ Lahmung des 90. 

Basedow 739. Substantia gelatinosa 184, 287. 
~ bei Hysterie 688. ~ grisea-centralis 709. 
~ bei Myxodem 749. ~ nigra 339. 
Stomatitis mercurialis 837. ~ perfor. ant. und post. 328. 
Stottem 561. Suggestibilitat der Hysteri-
~ hysterisches 684. schen 672. 
Strabismus convergens 47. Sulci des Riickenmarks 176. 

bei amaurotischer Idiotie Sulfocarbonismus S. Schwefel-
564. kohlenstoffvergiftung. 

Sul£onalvergi£tung 815. 
Summation der Empfindung 

34. 
Supinator longus, Funktion 

85. 
Supinatorlahmung 100. 
~ bei oberer Plexuslahmung 

104. 
Suprascapularis N. 88. 
~ Lahmung des 88. 
Supraspinatus, Funktion 85. 
~ Lahmung des 88. 
SYDENRAMsche Chorea 552. 
SYLVISche Furche 325. 
Symmetrische Gangran (s. a. 

RAYNAUDSche Krankheit) 
783. 

Sympathektomie 794. 
Sympathicotomie, Merkmale 

der 741. 
Sympathicus, Grenzstrang des 

705. 
Sympathicusbahnen 707. 
Sympathicusexcision, perivas­

culare, nach LERIeRE 135. 
Sympathicusfasern, sensible 

713. 
Sympathicusgalvanisation bei 

Basedow 743. 
Sympathicuskeme im Riik­

kenmark 715. 
Sympathicus]ahmung (s. auch 

Halssympathicus) 716. 
~ bei Plexuslahmung 104. 
~ bei Syringomyelie 255. 
Sympathicusresektion bei 

Basedow 745. 
Sympathicussymptome bei 

Basedow 741. 
~ bei Paralysis agitans 543. 
Sympathicustheorie des Ba.se­

dow 741. 
Sym pa thische N ervenzellen 

des Riickenmarks 190. 
Sympathisches System 705. 
~ Nervensystem, Erkran-

kungen des, S. vegetatives 
N ervensystem. 

Syndaktylie 634. 
Synergien 410. 
~ Verlust der, bei cerebraler 

Ataxie 375. 
Synergisten 375. 
Synkope 520. 
~ lokale 783. 
Syphilis des Gehims und sei­

ner Haute (s. auch Him­
syphilis und Meningitis) 
565. 
kongenitale, des Nerven­
systems 572. 
a virus nerveux 214. 
in der Atiologie der Tabes 
213. 
Ursache cerebraler Kinder­
lahmung 514. 



Saehverzeichnis. 

SyphiliHhypoehondrie 565. 
Syphilisreaktion,W ASSER· 

MANNsche 58. 

Tabes, ataktisehes Stadium 
der 218. 

Syphilitisehe Erkrankungen 
des Riickenmarks und sei· 
ner Haute 273. 
Meningitis spinalis 273. 
- - gummosa 273. 
Meningomyelitis chroniea 
274. 
- - Diagnose der 275. 
- - Therapie 276. 
- - Verlauf 276. 
Spinalparalyse von ERB 
275. 

Syringobulbie 252, 486. 
Syr~!lgomyelie 251. 

Atiologie 252. 
Augenmuskellahmungen 
bei 255. 
Blasenstorungen 255. 
bulbare Erscheinungen 
255. 
Differentialdiagnose 256. 
Hautveranderungen bei 
255. 
und Hysterie 257. 
Knoehenaffektionen 255.' 
und Lepra 256. 
Liquorbefund bei 256. 
lumbale Form 255. 
MORvAN scher Typus 255. 
Motilitatsstorungen 253. 
Muskelatrophien 255. 
pathologisehe Anatomie i-
251. :-
und RAYNAUDSche Er· 
seheinungen 786. 
Sakralform 255. 
Sehluekstorungen 255. 
SchweiJ3stiirungen 255. 
Sehnenreflexe 255. 
Sensibilitatsstorungen 253. 
Stauungspapille bei 255. 
Symptomatologie 253. 
und Tabes 256. 
Therapie 257. 
Trigeminusaffektion 255. 
trophisch-vasomotorisehe 
Storungen bei 255. 
und Tumor 256. 
Verlauf 255. 

'fabakamblyopic 822. 
Tabes dorsalis 213. 

abortive Form 224. 
Acusticusatrophie bei 221. 
Amaurose bei 221. 
anatomischer Sitz 215. 
Anfangsstadium 217. 
Aortenerkrankungen bei 
222, 224. 
arsenicalis 835. 
~~rthropathien bei 223. 

i-

Ataxie 218. 
- Behandlung der, nach 
FRENKEL 227. 
atrophische Lahmungen 
bei 22l. 
atypische Formen 234. 
Augenmuskellahmungen 
bei 217. 
~ugenstiirungen 221. 
Atiologie 213. 
Behandlungsplan 226. 
Blasenstiirungen bei 218, 
222. 
Darmstorungen bei 222. 
Diagnose der 225. 
dolorosa 224. 
Doppelbilder bei 221. 
bei Ehegatten 226. 
Faeialisaffektion bei 222. 
Farbenblindheit bei 221. 
galvanische Therapie der 
227. 
gastrisehe Krisen 218. 
Genu reeurvatum bei 220, 
223. 
Geruchstorungen bei 221. 
Gesehmackstorungen bei 
221. 
Goldsolreaktion, LANGE· 
sehe bei 224. 
Giirtelgefiihl bei 219. 
Hautreflexe bei 220. 
Herpes zoster bei 223. 
histologisehe VerhaItnisse 
bei 215. 
Horstorungen bei 221. 
Hydro.Balneotherapie 227. 
Hypalgesie der Unter­
schenkel 219. 
Hyperasthesie bei 219. 
Hypotonie 220. 
Impotenz bei 217, 222. 
Jodbehandlung der 226. 
juvenile 224. 
Kaltehyperasthesie 219. 
klinisehe Symptome 217. 
Kombination mit progres­
siver Paralyse 225. 
Koordinationsstiirung bei 
220. 
·Krisen 218, 222. 
laneinierende Schmerzen 
217. 
Larynxsymptome bei 222. 
und Liquorbefund 217, 
223. 
Lymphocytose des Liquors 
217, 223. 
Mal perforant bei 223. 
marantische 221. 
Muskelatrophien bei 221, 
223. 
Muskeltonus bei 220. 
Neuralgien 219. 
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Tabes und Neuritis 217. 
NONNE-ApELTsche Reak­
tion bei 223. 
N ONNEsche Reaktion bei 
223. 
Ophthalmoplegien bei 221. 
Optieusatrophie bei 217, 
221. 
Parasthesien bei 219. 
Patellarreflex bei 193,220. 
pathologische Anatomie 
215. 
periphere Lahmung bei 
22l. 
Prognose 224. 
Pupillenstarre, reflektori· 
sehe 217. 
Pupillenveranderungen 
217, 221. 
Quecksil ber behandlung 
der 226. 
Reaktionen des Liquors 
223. 
Reflexstiirungen bei 220. 

-_. ROMBERGSches Phanomen 
bei 219. 
rudimentare Form 224. 
Rumpfanasthesie 219. 
Salvarsanbehandlung der 
224. 
Sehnenreflexe bei 220. 
Sehnervena trophie bei 217. 
221. 
Sensibilitatsstiirungen 218. 
sexuelle Storungen 222. 
Sphincterenstiirungen 222. 
Spontanfrakturen bei 223. 
Stadien der 217. 
-Statistik 213. 
Stenokardie bei 222. 
superior 224. 
Sympathieusstorungen bei 
222. 
und Syphilis 213. 
Tachykardie bei 222. 
Tempera turempfindungs­
storungen 219. 
Therapie der 226. 
und Trauma 214. 
Trigeminusaffektion bei 
221. 
trophisehe Storungen bei 
222. 
Ubungstherapie 227. 
Vagusstorungen bei 222. 
Veranderungen der Menin­
gen 216. 
Verlangsamung der 
Schmerzleitung 219. 
Verlauf 224. 
visceralis 224. 
und W ASSERMANNsche Re· 
aktion 217, 224. 
Wismutbehandlung der 
227. 

60* 



945 

Tabes, Wurzeldurehschnei­
dung nach FORSTER bei 227. 

- Wurzelveranderungen bei 
216. 

Tabiforme Symptome bei 
myotonischer Dystrophie 
310. 

Tabisehe Symptome bei En­
cephalitis epidemica 510. 

Taboparalyse (s. aueh Tabes) 
584. 

Taehykardie 620. 
bei BAsEDowseher Krank· 
heit 733. 
bei Hysterie 688. 
bei nervoser Ersehopfung 
620. 
bei Neurasthenie 637. 
bei Tabes 222. 

Taehypnoe, hysterische 688. 
- - bei Basedow 740. 
Talgdriisen, Sekretion, ver-

mehrte 728. 
Tangentialsehieht 332. 
Tanzerinnenkrampf 644. 
Tapetum 378. . 
Tapirschnauze bei Dystrophia! 

musculorum progressiva 
302. 

Tastempfindung, Priifung der 
39. 

Tasterzirkelprobe 65. 
Tastkreise 370. 

Saehverzeiehnis. 

TemperaturstDrungen bei Thermanasthesie 255. 
Rirnerkrankungen 358. Thermotherapie 167, 172. 

Temporale Abblassung siehe TH01HsoNsche Krankheit sieh~) 
unter Abblassung. 'Myotonia congenita. 

- Lasionen, Sprach- und Thoracici anteriores N. n. 89. 
Lesestorung bei 403. Thoracicus longus, Lahmung 

Tenotomie 845, 852. des (s. auch Serratuslah· 
I F I mung) 89, 129. 

Tensor fasciae atae, un ,tion Thorax en bateau 255. 
107. Thrombophlebitis der Rirn-

- - - Lahmung lI3. sinus und Meningitis 428. 
Teratome des Gehirns 463. Thrombose der Art. cere belli 
Teres major, Funktion 85. post. inf. 53l. 

- Lahmung des 90. der Gehirnsinus (s. auch 
- minor, Funktion 85. Sinusthrombose) 536. 
- - Lahmung des 90. - - - longitudinalis 536. 
Tetania parathyreopriva 759, - - transversus 536. 

765. der Hirnarterien 528. 
- Behandlung 537, 876. - strumipriva 751, 764. 

Tetanie 758. 
und Cholera 763. 
und Chorea 764. 
Diagnose 766. 
und Epilepsie 603, 
763. 
der Erwachsenen 759. 
gravidarum 763. 
der Handwerker 759. 
und Hysterie 764. 

751, 

bei Infektionskrankheiten 
763. 
Intoxikations- 763. 

Thymus, Hyperplasie der 740. 
Thymusdriise beiBasedow 74l. 
Thymusexstirpation 745. 
Thyreoaplasia congenita 753. 
- -- Therapie 758. 
Thyreohypoplasia congenita 

307. 
Thyreoidinbehandlung nach 

Strumektomie 744. 
- bei Kretinismus 758. 
- bei Myxodem 750. 
Thyreoidismus 732. 
Thyreohypoplasie 754. 
Tibialis anterior, Funktion des 

Tastlahmung (s. aueh Agnosic) : -
407. I 

der Kinder (s. Kinderteta.­
nie) 766. 

108. 

'--. Sitz der 350. 
- (WERNIC~'ES) 374. 
Taubheit, cerebrale allge-

meine (s. auch Aphasie). 
383. 
bei Acusticustumor 490. 
corticale 383. 
hysterische 68l. 

latente Symptome 760. 
bei Magendarmerkrankung 
762. 
bei Myxodem 748, 763. 
bei organischen Nerven­
krankheiten 764. 
Pathogenese und AtioJogie 
765. 

bei Schlafenlappenherden I -

~3. ,_ 
sekundare 762. 
symptomatische 759. 
Symptomatologie 759. Taubstummheit bei endemi-! 

schem Kretinismus 757. 
Taucherkrankheit 280. 
Taxie, Wesen der 409. 
TAy·SAcHssche familiare 

amautotische Idiotie siehe 
Idiotie. 

TeJegraphistenkrampf 142, 
668. 

Telencephalon 324. 
Temperaturempfindung 34, 

370. 
Latenzzeit der 35. 

- Leitung der, im Riicken­
mark 201, 287. 

-- Priifung der 34. 
Temperaturen, hyperpyreti­

sehe, bei Halsmarkaffek­
tionen 260. 

Temperaturstorungen bei aku­
ter Bulbarparalyse 263. 

Therapie 764. 
Verlauf und Prognose 764. 

TetanieanfliJle bei Ergotin-
vergiftung 823. 

- bei Pellagra 824. 
Tetaniegesicht 76l. 
Tetanielahmungen 762. 
Tetaniestar 76l. 
Tetanische Krampfe beiKlein­

hirntumoren 488. 
Tetraplegie bei Halsmark­

affektionen 260. 
- bei Riickenmarkshaut­

tumoren 269. 
Thalamo-corticale Bahn 373. 
- - Lasion der 373. 
Thalamus opticus, 

zum 373. 
Bahnen 

- - Tumoren des 485. 

- Lahmung 117. 
posterior, Funktion 108, 
117. 

Tibialislahmung 117, 129. 
Tibialisphanomen (STRUM­

PELLS) 232. 
Tic 666. 

und Epilepsie 604. 
general 667. 
nach EncephalitiR epidc­
mica 5U. 
bei Hysterie 684. 
bei Neurasthenie 644. 

Tiefensensibilitat 65, 68, 201, 
370. 
bei BROWN-SEQUARDscher 
Lahmung 260. 
Leitung der, im Riicken­
mark 201, 287. 

Tigroidkorper 180. 
Tonliicken bei nervoser Taub­

heit 387. 
Tonus der Muskeln (s. Muskel· 

tonus) 4. 
Topfer, Bleivergiftung der 838. 
Topographie, craniocerebralc 

86l. 
des N ervenquerschnitts 
906. 



Torsionsdystonie 667. 
Torsionsspasmus 551. 
Torticollis ilnd Tic 667. 
Totenkopf bei Lipodystrophie 

777. 
Toxische Polyneuritis 163. 
Tractus bulbothalamicus 372. 

corticobulbaris 338. 
corticospinalis (s. Pyra­
midenbahn) 185, 338. 
deiterospinalis ·339. 
opticus 328, 355, 377. 
rubrospinalis oder MONA­
Kowsches Bundell86, 339. 
solitarius 337. 
spinobulbaris 372. 
spinocerebellaris dorsalis 
(s. auch Kleinhirnseiten­
strangbahn) 188. 
- ventralis ( GOWERssches 
Bundel) 188. 
spino-olivaris (HELLWEG­
sches Dreikantenbundel) 
188. 
spino·thalamicus 188, 287, 
373. 
thalamocorticalis 373. 
tectospinalis (s. auch Vier­
hugel-Vorderstrang bahn ) 
186, 339. 
vestibulospinalis 186. 

Transcorticale Aphasien siehe 
Aphasie. 

Trapezius, Funktion 80, 84. 
- Lahmung 80, 88, 133. 
- Innervierung des 79. 
Traumatische Epilepsie, chir­

urgische Behandlung der 
889. 
Hysterie .693. 
Neuritis 140. 
Neurose 676, 693. 
Ruckenmarkserkrankun­
gen (s. auch Ruckenmark, 
Stichverletzungen des) 259. 
Spatapoplexie 522. 

Tranensekretion bei Facialis-
lahmung 75. 

- bei Trigeminnslahmung 74. 
Tranenzentrum 357. 
Traume 641. 
- und Psychoanalyse 642. 
Tremor 9. 

alcoholicus 807. 
bei Aplasia axialis extra­
corticalis congenita 563. 
bei Basedow 737. 
bei cerebraler Kinderlah­
mung 517. 
bei Encephalitis epidemica 
509. 
bei Hirnarteriosklerose 
533. 

Sachverzeichnis. 

Tremor, hysterischer 682. 
684. 
Intentions- 9. 
mercurialis 857. 
bei Morphiumabstinenz 
817. 
bei Morbus Basedowii 737. 
bei nervoser Erschopfung 
620. 
neurasthenischer 643. 
bei Paralysis agitans 542. 
bei progressiver Paralyse 
580. 
bei Pseudosklerose 545. 
Ruhli· 9. 
saturninus 839. 
bei striarer Erkrankung 
369. 

Trepanation 858, 859. 
- druckentlastende 879. 
- Technik der 859. 
Triceps, Funktion 85. 
--:- Lahmung 846. 
Tricepsreflex 193. 
- Reflexbogenhohe des 193. 
Triebhandlungen 593. 
Trigeminus 70. 
- und Geschmacksfasern 74. 
-- Innervationsgebiet des 70. 
- und Tranensekretion 74. 
Trigeminusaffektionen bei 

Syringomyelie 255. 
- bei Tabes 221. 
Trigeminuskerne 287, 334. 
Trigeminuslahmung, basale 

490. 
Geschmacksstorung bei 74' 
Keratitis neuroparalytica 
bei 74, 151. I 

periphere 72. 
Symptome der 73. 

Trigeminusneuralgie 147. 
Atiologie 147. 
Druckpunkte bei 148. 
Ganglionexstirpation 151. 
Injektionstherapie 150, 
909. 
Magenresektion 151. 
operative Behandlung 909. 
Symptomatologie 148. 
Therapie 150. 

Trigeminusstorung bei Tabes 
221. 

Trlgeminuswurzeln 70. 
- Lasion der absteigenden, 

bei Tumoren der Medulla 
oblongata 486. 

Trinkerheilanstalten 813. 
Trionalvergiftung 815. 
Trismus 419, 439. 
- bei Meningitis 419, 439. 
Trochleariskern 332. 
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Trochlearislahmung bei mul· 
tipler Sklerose 247. 

- bei Tabes 221. 
Trommelschlagelfinger 771, 

774. 
Trophische Neurosen 779. 

Storungen 55. 
- bei Basedow 738. 
- bei Encephalitis epi-
demica 510. 
- bei Hysterie 683, 687. 
- an Knochen und Ge-
lenken 255. 
- an Knochen, Gelenken 
und Haut, orthopadische 
Behandlung 856. 
- bei Poliomyelitis 255. 
- bei progressiver Para-
lyse 582. 
- bei Syringomyelie 255. 
- bei Tabes 222. 
- bei Tetanie 761. 

TROUSSEAusches Zeichen 761, 
767, 824. 

Trunksucht 599. 
- bei Cyclothymie 647. 
- hereditare 596. 
Tuber cinereum 726. 
- - und Diabetes insipidue 

728. 
- - und Glykosurie 729. 
Tllbercula dolorosa s. Neu-

rome. 
Tuberculum acusticum 382. 
Tuberkel der Meningen 435. 
Tuberkelbazillen im Lumbal-

punktat 443. 
Tuberkeln des Gehirns 435. 

464. 
TuberkulOse Meningitis siehl' 

Meningitis. 
Tuberose Sklerose s. Sklerose, 

tuberose. 
Tumor cerebri s. Hirntumor. 
Tumoren der Hypophyse 489, 

771. 
- der Wirbelsaule (s. Wirbel-

tumoren) 266. 
Tympanie bei Hirntumor 479. 
.Typhus und Meningitis 427. 
Typ ARAN-DucHENNE siehe 

DucHENNE-ARAN. 

iiberarbeitung 615, 628. 
tlberempfindlichkeit der 

Sinne 422, 635. 
- bei Migrane 'VOL 
- als neurasthenische Kom-

ponente 623. 
merempfindlichkeitsreaktio. 

nen 634. 
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Vbererreg barkeit, gal vanische, 
und Migrane 700. 

- elektrische, bei Tetanie 
··761. 

tJbungstherapie bei Tabes 227, 
865. 

- bei Friedreich 230. 
Ulnaris N. 95. 
Ulnarislahmung 96, 129, 131. 
Uncus 328. 
Unfall als Ursache von Hirn-

tumoren 467. 
- und Neurasthenie 628. 
Unfallneurose 676, 693. 
Unfallshypochondrie 696. 
Unterkieferluxation, habituel-

Ie bei myotonischer Dys­
trophie 310. 

Unterkieferreflex (siehe auch 
Masseterreflex) 288. 

Unterschenkelphanomen, dor­
sales (OPPENHEIM), siehe 
OPPENHEIMSches Phano­
men. 

Urethralkrisen bei Tabes 222. 
Urindrang, psychogener 639. 
Urogenitalfunktionen, Zen-

trnm der 716. 
Urogenitalorgane, Innervation 

der 716. 
Ursprungszellen, motorische 

337. 
Urticaria 634. 

chronisch-rezidivierende 
799. 
factitia 799. 

Uteruskrisen bei Konuslasion 
719. 

Vaginismus 641. 
Vagus, Verlauf des 78. 

Funktionen des 721. 
- Herzinnervation, St6run-

gen der, bei 79. 
- und Kardiospasmus 715. 
Vaguskerne 287, 719. 
Vaguskrisen bei .. Tabes 222. 
Vaguslahmung, Atiologie der 

78. 
doppelseitige 78. 
und GIossopharingeus, La­
sion beider Nerven 78. 
sensible Storungen bei 79. 
Symptomatologie 78. 
toxische, bei Diphtherie 
168. 
bei Tumoren des Gehirns 
469. 

Vaguspneumonie 469. 
Vasoconstrictorische N eurose 

778. 

Sach verzeichnis. 

Vasomotorische Ataxie 781. Vierhiigelherde (Abbilduug 38) 
Neurosen 779. 374. 
St6rungen 55. 

bei Basedow 738. 
- bei Hysterie 683, 687. 

Vierhiigeltumoren 485. 
Vierhiigelvorderstrang bahn 

186. 
- bei Morphinismus 816. Viertelblindheit, Sitz der 351. 
- bei nerv6ser Ersch6p-
fung 619. Vierter Ventrikel, Freilegung 

des 885. 
- bei Neurasthenie 637. 

Vegetative Neurodysergie 781. - - Punktion des 881. 
Vegetatives Nervensystem, - -- Tumoren des 489. 

Erkrankungen des 705. 
Anatomie 705. 

- Begriff 705. 
- Qperationen am 911. 
- Physiologie, allgemeine 
710. 
- - spezielle, und Patho­
logie 713. 
- St6rungen des, bei Hy­
sterie 688. 

St6rungen des, 
Neurasthenie 641. 

Veitstanz s. Chorea. 
Vena magna Galeni 324. 

bei 

- - - Kompression der, 
und Hydrocephalus 470. 

Ventilbildung, KOCHERsche, 
bei Epilepsie 892. 

Ventrikel, subkutane, Dauer­
drainage der 880. 

Ventrikeldrainage 459, 880. 
Ventrikeldurchbruch bei Hirn­

blutung 527. 
Ventrikelpunktion 880. 

bei eitriger Meningitis. 433. 
- bili Hirntumoren 470. 
- bei Hydrocephalus 459. 
- bei Meningitis serosa 448. 
Veranlagung, nerv6se 611. 
Vergi£tungen, gewerbliche 829, 

835, 837, 838. 
Vergi£tungskrankheiten des 

Nervensystems 806. 
Verlangertes Mark s. Medulla 

oblongata. 
Verlangsamung des Schmerz-

gefiihles 219. 
- - - bei Tabes 219. 
Veronalvergiftung 815. 
Verspatung des Schmerz-

gefiihls 34, 219. 
Vertigo s. Schwindel. 
Vestibulare St6rungen bei 

Acusticustumor 490. 
Vestibularis 51. 
- Bahn des 51. 
- Priifung des 51. 
Vestibularissymptome 52. 
Vibrationsempfindung, Prii-

fung der 38. 
VICQ D' AZYRScher Streifen 

332, 378, 381. 

Vikariierendes Eintreten einer 
Hemisphare fiir die andere 
371. 

Violinspielerkramp£ 668. 
Vitaminbehandlung 769. 
Volumen der Muskulatur 368, 

525. 
Vorderarmreflexe 26. 
Vorderhirn 324. 
Vorderh6rner des Riicken-

marks 61, 184. 
Vorderhornzellen 180. 
Vorderseitenstrangbahn, ab­

steigende 353. 
Vorderstrangbahnen 189, 338. 
Vorderstranggrundbiindel189. 

Wachstum, vermindertes 843. 
Wachstumst6rungen bei cere-

braler Kinderlahmung 516. 
- kretinoide 562. 
Wachsuggestion 670. 
Wadenkrampf 63, 644, 823, 

824. 
Wadenschmerz bei Alkoholis­

mus chron. 807. 
Wahnvorstellungen bei pro­

gressiver Paralyse 578. 
W ALLERsche Degeneration 

121, 181. 
Wallungen im Klimakterium 

521. 
Warmeregulierung 725. 
Warmezentrum 726. 
Wasserhaushaltszentrum 728. 
Wasserkopf s. Hydrocephalus. 
W ASSERMANNsche Syphilis-

reaktion 58. 
- bei Hirnsyphilis 565, 
571. 
- bei Paralyse 582. 
- bei Riickenmarksyphi-
lis 275. 
- bei Tabes 217, 224. 

Watschelnder Gang bei Dys­
trophia musculorum pro­
gressiva 300. 
- bei Kinderlahmung, 
cerebraler 362. 
- bei Lahmung der GIu­
taei medii 362, 847. 



WEBERsche Liihmung (s. auch 
Hemiplegia alternans suo 
perior) 289, 367. 
- bei Hirntumor 485. 
Tastkreise 370. 

WEBERscher Versuch 51. 
Wechseljahre s. Klimak· 

terium. 
WEICHSELBAuMscher Me· 

ningococcus intracellularis 
418. 

WEIGERTSche Gliamethode 
178. 

- Markscheidenmethode 185. 
vVeinen, unwillkiirliches, siehe 

Zwangsweinen. 
Weinkrampfe, hysterische 687. 
- bei Pseudobulbarparalyse 

296. 
WERDNIG-HoFFMANNscherTy­

pus der progressiven spi­
nalen Muskelatrophie 233. 

WERNICKES Aphasie 396. 
Pseudoophthalmoplegie 
296. 
Schema 400. 
Tastlahmung 374. 

Wesensveranderung, epilepti­
sche 596. 

WESTPHAL·EDINGERScher 
Kern 722. 

WESTPHAL-PILzsches Pu­
pillenphanomen 44. 

W ESTPHAL- STRUMPELLsche 
Pseudosklerose 545. 

WES'l'PHALSches Phanomen (s. 
Patellarreflexe bei Tabes) 
220. 

IYiderstand, Wahrnehmung 
des 35, 370. 

Widerstandsherabsetzung, 
galvanische, der Haut, bei 
Basedow 738. 

Willkiirbewegungen 194. 
- Ersatzbahn fiir die 194. 
Willenslahmung 415. 
Willensschwache 623. 
WILsoNsche Krankheit 545. 
- - und Epilepsie 597. 
Wirbel im Verhaltnis zu Seg-

menten und Wurzeln, 
Schema 212. 

Wirbelfrakturen 259. 
Wirbelkanal 175. 
Wirbelkrebs (s. Wirbeltumo­

ren) 266. 
Wirbelluxation 259. 
Wirbelsaulenerkrankungen, 

entziindliche (s. Spondyli­
tis) 263. 

Wirbeltumoren 266. 
Diagnose 267. 

- Operation 08r 268, 899. 

Sachverzeichnis. 951 

Wirbeltumoren, Symptomato- i Zellen im Punktat bei Menin-
logie 267. I gitis 434, 443. 

- Therapie 268. Zentrale Schmerzen 360. 
-. Verlauf und Prognose 268. Zentrales Hohlengrau 709. 
WItzelsucht 481. _ Skotom s. Skotom. 
Wort bewegungserinnerung 

388. 
vVortfindung, erschwerte (s. 

auch Aphasie, amnesti­
sche) 350, 394. 

W ortklangerinnerung 387. 
Wortlauttaubheit 403. 
Wortlautverstandnis 399. 
Wortsinntaubheit 403. 
Wortsinnverstandnis 399. 
Wortstummheit s. Aphasie. 
Worttaubheit s. Aphasie. 
.- Vortauschung der 51. 
WRISBERGScher Nerv 336. 
Wunderheilung 697. 
Wiirgkrampfe bei Tetanie 760. 
Wiirgreflex s. Gaumenreflex 

und Rachenreflex. 
Wurstvergiftung s. Botulis­

mus. 
- Encephalitis nach 513. 
Wurzeldurchschneidung, hin­

tere (FoRsTERsche Opera­
tion), bei cerebraler Kin­
derlahmung 519. 
- bei Tabes 227. 

Wurzelfelder, Anordnung der 
203. 

Zentralfurche des Gehirns 324. 
Zentralgegend des Gehirns 

324. 
Zentralkanal des Riicken­

marks s. Wirbelkanal. 
Zentralwindung, hintere, vor­

dere 325. 
Zentralwindungen, 

der 481. 
Tumoren 

Zentren, sympathische und 
parasympathische 715. 

- iibergeordnete, vegetative 
709. 

Zentripetale Bahnen 337,339. 
Zentrum, cilio-spinale (s. auch 

Sympathicus) 208, 255, 
356, 716, 722. 
fiir Kohlenhydratstoff­
wechsel 729. 
semiovale, Herd im 346. 

Zigarrenwicklerkrampf 668. 
Zirbeldriise, Affektionen der, 

s. Epiphyse. 
Zirkulare Form der Paralyse 

583. 
\Yurzeln, hintere, des Riicken- Zirkulationsstorungen des Ge-

marks 176. hirns 519. 
- Affektion der, bioi 
Riickenmarkssyphilis 275. 
vordere, des Riickenmarks 
176. 
- Affektion der, bei Riik­
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b ti c her f til' A I' Z t e'", !t"rausgegeben von del' Schriftleitung del' "Klinischen W ochen­
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15 Textabbildungen. (267 S.) 1918. Gebnnden 5.25 G,ddmark 

Zeitschrift fiir die gesamte Neurologie und Psychiatrie. BegrUnc!"t 
von A. Alzheimer und 1\1. Lewandowsky. Herausgegeben von O. Bum k e - Mtinchen, 
O. F 0 ers te]'- Breslau, R. G au p p - Ttibingen, H. Li e p man n- Berlin, M. N onn e­
HambuI'g, F. Plaut-MUnchen, W. Spielmeyer-Miinchcn,K. Wilmanlls-Heidel­
berg. Schriftleitung: O. F 0 e1' s t e r -Breslau, R. G au p p - Ttibingen, IV. S pie 1-
me y e l' - Miinchen. 

Ersche,.nt in zwang/08c", el:nze/n be1'cchneten Heftf1'/. von e(,ra oeid Boge,.; 5 He/te "iiden 
einen J~t1']l,rI. 

-------------------

Zentralblatt fUr die gesamte Neurologie und Psychiatrit'. Heferaten­
teil del' Zeitschrift fill' die gesamte Neurologie und Psychiatrie und Fortsetzung des 
von E. Men del begrtindeten Neuroiogischen Centralblattes. Heferatenblatt d .. r Ge­
sellschaft Deutscher Nervenarzte. Offizielles Organ del' Berliner Geselb('baft fill' 
Psychiatrie uud Nervenkrankheiten. Redigiert von K. Men de 1- Berlin und ivY. S pie 1-
meyer-MUnchen. Schriftleitung: R. Hirschfeld-Berlin. Er.,cheiflt in. Biinrlrn ('On 
64-66 Bogen Umfanq Imonatllch 2 He/I.e). Preis des Bandes 60 Goldmark 

.lahresbericht tiber die gesamte Neurologie und Psychiatric. Zugleich 
FOl'tsetzung del' Bibliographie del' Neurologie und PsychiatJ·ie und bibliogrnphisches 
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Mitwirkung hel'vorragende1' Fachleute herausgegeben von Dr. R. Hirschfeld. F tin ft er 
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Den J[itglieelern der GeselLschaft Deutsche,' Nervenarzte und den JYRtgliedern de,' Be"/ine,' 
Ge8ellschoft fur Psychiat"ie und Ne, venkrankheiten werden bei di"ektem Bezug vom Verlag 
Vorzugsprei .• e eingerau.mt. 

Bericht tiber das Jahr 1922. Erscheint Ende Februar 1925 
Del' Jahresbericht 1921 enthall atl}3e1' del' Bibliographie Uber8ichts,>ejcmte. 
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