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Vorwort. 

Die Arbeiten zu ,'orliegender Monographie begann ich iill Herbst 1913 an 
der Akademie fur praktiscbe Medizin zu DUsseldorf. Die im pathologischen 

Institut vorgenommenen Untersuchungen sollten das Wesen der paroxysmalen 

Lahmung in anatomischer Hinsicht kliiren. Bei Herrn Prof. Dr. Monckeberg, 

dem damaligen Direktor dieses Instituts, fand ich hierbei freundlichea Ent­

gegenkommen und wertvolle Unterstiitzung. Dafiir mochte ich ihm auch an 
dieser Stelle herzlich danken. lch setzte die Arbeiten in Heidelberg fort uml 

beendete sie daselbst im Sommer 1914 kurz vor Ausbrnch des Krieges. Die 

experimenteHen Untersuchungen, die ich im dortigen pharmakologischen 111-
stitut ausfiihrte, zeitigten sowohl fiir die Pathologie wie fiir die Therapie bedeut­

same Ergebnisse. Es bietet sich mir in diesem Vorwort willkommener AnlaB, 

auch den Herren Geh. Hofrat Prof. Dr. GottIie b und Geh. Hofrat Prof. Dr. 
J. Hoffmann fiir ihre Hilfe aufrichtigen Dank zu sagen. 

Nach der Friihjahrsoffensive 1917 fand ich in einem Unterstand in der Cham­
pagne-Front MuBe, dem vorhandenen Material in dieser Monographie eine end­

gftltige Fassung zu geben. 
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~Jinleitung. 

Als paroxysmale Lahmung (l\fyoplegia paroxysmalis congenita) soll ein Syn­
drom wohlcharakterisierter Erscheinungen beschrieben werden: schlaffe Liih­
mung fast del' gesamten willkiirlich innervierten Muskulatur und Verlust del' 
Reflexe und del' elektrischen Erregbarkeit, auffallende Storungen im Bereich 
del' Motilitat, denen wedel' Veriinderungen auf Seiten del' Sensibilitat noch Zeichen 
fill' Trubung df's BewuBtseins odeI' sonstiger psychischer Alteration parallel 
gehen. 

Rasches Einsetzen, ein Verlanf, dessen DaneI' nach Stunden, hochstens einigen 
Tagen bemessen ist, das Verschwinden del' Symptome, ohne daB irgendwelche 
Spuren aIR All7.eichen del' gestorten Gesundheit zuruckbleiben, laBt die Er­
krankung. unter dem Bilde eines "Anfalls" erscheinen. AuBel' Anfa.\len voll­
kommenel' Lahmnng del' quergestreiften l\fuskulatur mit alleiniger AURnahme 
des Zwerchfells und del' Gesichtsmuskeln sind hinsichtlich del' Intensitiit, del' 
Ausbreitung und del' Dauer des Anfalls weniger ausgesprochene Formen Z\l 

erwahnen, zuweilen sich nul' in einer gewissen Schwache einzelner Muskeln 
auBernde Paresen, wobei del' verminderten Leistung del' willkiirlichen Motilitii.t 
eine gradweise Herabsetzung del' elektrischen und Reflexerregbarkeit entspricht; 
Ieichte Anfalle alternieren mit solchen, die zu vollstandiger Prostration fiihren, 
Rie sind abel' anch in manchen Fallen zeitlebens die einzige Erscheinungsform 
del' Krankheit. In del' Frequenz del' Anfalle laBt sich keine Periodizitat nach­
weisen; die Anfalle treten in ungleichen Intervallen auf; es sind auslOsende 
Ursachen und fiir das Auftreten del' Anfalle giinstige Bedingungen bekannt. 

Das wiederholte Befallensein desselben Individuums nach Intervallen, ill 
denen subjektives Wohlbefinden herrscht, und jeder objektive Befund vermiBt 
werden kann, sowie der hereditar familiiire Charakter der meisten bisher be­
obachteten FaIle rechtfertigen die Annahme einer beRonderen, dem Leiden 
zugrunde liegenden Konstitutionsanomalie. 

In vorliegender Arbeit soll zunachst auf Grund des in del' Literatur bishel' 
veroffentIichten Materials und' eigener Beobachtungen eine moglichst erschop­
fende Darstellung des klinischen Rildes gegeben werden. Des weiteren soH 
versucht werden, unter Hinweis auf die in diesem Bilde fur die Pathologit' 
hedeutsamen Pnnkte und die Ergebnisse besonderer Untersuchungen die GeneRe 
del' Erkrankung zu klaren. Zum SchlnB Rei uber eine mit Erfolg angewandte 
therapeutische l\faBnahme berichtet. 

S chill i d t, Pal'oxysm"le LlihlllllUi. 



1. N08ographie, 

Rei del' Beschreibullg des Krankheitsbikles sind zuerst die in del' Lite l' a t II I' 
vorliegelldell Mitteilungen tiber dies Leiden Zli herucksichtigen; es empfiehlt 
;;ich dies Verfahl'cn einmal im Hinblick auf die Scltcnheit del' Krankheit, 
die sie allgemeiner iil'ztliche1' Beobachtung entzieht; ferner ist das Eingehell 
anf dic eillzelnen FtiJle zweckdienlich angesichts der Vielgestaltigkeit, die 
das Lciden trotz der Pragnanz seiner hauptsachlichen Symptome aufweist (Be­
Ronderheiten del' einzelnen Erkrankungen, individuelle Schwankungen). Eill 
hesonderer AnlaB jedoch, die Besprechung der Literatur gerade in erster Linie 
zu bringen, liegt in dem Verlangell naeh A bgre nz ung des Krankheitsbildes 
begrt'mdet; es liegen in der bisherigen Nosographie Beschreibungen von Fallen 
vO!', die sichel' nich't zu del' hier zu beschreibenden Krankheit gehoren, wei I 
Rie sich in wesentlichen Punkten von ihr unterscheiden; durch Hinzunehmen 
anders gearteter Prozesse wurde das Fortschreiten der Kenntnis unseres Krank­
heitsbildes und seiner Pathologie jedoch eher gehemmt als gefordert; diesem 
MiBstande gegenuber kann eine Orientierung uber die paroxysmale Lahmung, 
die zuerst an del' Hand des in del' Literatur niedergelegten Materials, also histo­
risch gegeben wird, von vornherein dem Prinzip del' Abgrenzung am besten 
Rechllung tragen. Es wird sieh dabei zeigen, daB nieht nur einige Krankheits­
bilder aus unserer Nosographie ausgeschieden werden miissen, sondern anderer­
seits auch FaIle, die von den Autoren unter dem Eindruek einer besonderen 
Atiologie andel'S klassifiziert worden waren, wahrseheinlieh zur paroxysmalen 
Lahmung zu reehnen sind. Bei manehen Fallen wird die Zugehorigkeit wegen 
nicht geniigend durchgefiihrter Untersuchung oder nieht ausreichend mitgeteiltem 
Untersuchungsbefund zweifelhaft bleiben. 

Die Mitteilung del' rein en FaIle sei vorangeschickt. Es kommen in erster 
Linie die Beobachtungen Westphals und 0 ppenhei ms in Betraeht (1). West­
phal brachte im Jahr 1885 im BewuBtsein, ein ganz neues, bis dahin noch nicht 
als eine besondere Krankheit erkanntes Leiden VOl' sich zu haben, eine aus­
fti.hrliche Darstellung del' von ihm beobachteten LahmungsanfaIle. tlber weitere 
Befunde und Untersuchungen, die er spateI' zusammen mit Oppenheim am 
gleichen Patienten angestellt hatte, berichtete Westphal drei Jahre spateI' in 
einer Sitzung del' Charite-Arzte; doch konnte er die damals angekundigte um­
fangreichere Publikation nicht mehr selbst vollenden; 0 p pe nhei m faBte nach 
Westphals Ableben das gesamte Material zusammen (2a). Die in allen Einzel­
heiten wiedergegebenen Resultate einer Untersuchung, die an Exaktheit aIle 
fruheren Beobachtungen und viele spateren weit hinter sich laBt, mussen natur­
lich dem Rahmen diesel' Arbeit entsprechend gekiirzt angefuhrt werden. 

In Westphals Klinik wurde ein 12jiihriger Knabe aufgenommen, der seit einigen 
Jahren an anfallsweise auftretenden Lahmungen litt. In der Familie waren weder Nerven­
krankheiten noeh andere Anzeichen hl'reditarer Belastung fpstzustellen. Mit 7 Jahren 



Nosographie. 3 

hatte der Knabe einen dureh Nierenentzlindung komplizierten Soharlach durchgemacht. 
4 Wochen naeh der Genesung von dieser Krankheit sei er erstmals nachts geIahmt gewesen. 
Die AnfiiJ1e wiederholten sieh daWl alle 4-6 Wochen, spater hii.ufiger, sogar mehrmals in 
einer Wocha; sie dauerten gewohnlieh eine Naeht und einen Tag; zuweiIen aueh zwei Tage 
und eine Nacht; in der Zwisehenzeit soIl der Knabe immer volIstandig gesund gewesen sein. 
Der Befund, der wii.hrend des Intervalls an Nervensystem und inneren Organen erhoben 
wurde, war aueh tatsachlieh normal. 

Die in der K1inik beobachteten AnfalIe setzten meist naehts wahrend des SehJ.a.fes ein; 
weWl der Knabe erwaehte, befand er sieh sehon in mehr oder minder vorgeschrittener lAb­
mung. Befallen waren Beine, Rumpf, Arme, Flexoren und Extensoren des Kopfes; frei 
blieben nur die Gesiehts- und die iibrigen von den GehirWlerven versorgten Muskeln; von 
den HaIsmuskeln waren nur die Mm. splenii bewegbar, so daD Seitwitrtsrotation des Kopfes 
selbst auf der Hohe des Anfalles noch ausgefiihrt werden konnte. Die Kraft des Hustcn" 
und Niesens war wegen der Affektion der akzessorisehen Atemmuskeln entsehieden herab­
gesetzt, die Respirationsgrol3e siehtlieh vermindert; doch blieben eigentliehe dyspnoische 
Beschwerden aus. Inkontinenzerscheinungen fehlten; im Gegenteil, es zeigte sich wii.hrend 
des AnfalIs eine gewisse Harnverhaltung. - Die Ausbreitung war, weil sie sieh hauptsach­
Heh wii.hrend des Sehlafes vollzog, meist nicht direkt zu beobaehten; eine feste Regel, naeh 
der die Lii.hmung die einzelnen Muskeln befiel, lieD sieh nicht herausfinden. Die Muskeln 
selbst waren wii.hrend der Lii.hmung sehlaff; die passive Bewegliehkeit der GHedmaBen 
unbehindert; von der Unterlage emporgehobene Glieder fielen ohne Widerstand wiedel' 
zuriiek. Die Sehnenreflexe fehlten oder waren eben noch angedeutet, letzteres nur bei nieht 
volIstandig gelii.hmten Muskeln oder beim Abklingen des AnfalIs; ebenso fehlten wahl'cnd 
des AnfalIs auch die Hautreflexe. Stets ging die Auslosbarkeit der Reflexe dem Verlust 
und der Wiederkehr der wilIkiirliehen l\lotilitiit parallel. Ein soleher ParalIelismus zeigt,(· 
sieh aueh bei Versuehen, den Muskel direkt oder vom Nerven aus dureh den elektrisehen 
Strom zur Kontraktion zu bringen; wahrend vollstii.ndiger Lii.hmung ersehien weder bei 
Reizung des Muskels selbst noeh behn Anlegen der Elektrode iiber dem Nerven cine Zuckung, 
wurde nun faradiseher odeI' galvaniseher Strom angewandt; aueh eine Verstarkung des 
Stromes, bis allzu intensive Sehmerzempfindung Halt gebot, vermochte kehle Reaktioll 
auszulOsen. Wie sieh die Reflexerregbarkeit bei unvollkommener La.hmung nur gradweise 
herabgesetzt erwies, so bekam man auch bei del' Priifung del' elektrisehen Erregbarkeit jc 
nach der Ausdehnung und Starke des Anfalles variable Befunde; immer jedoch nur im Sinn(' 
einer quantitativen Herabsetzung der Anspruehsfii.higkeit; Umkehr der Zuekungsformel wie 
ein "Oberwiegen der Anode, tonisehe Kontraktion, Nachdauer 00. dgl. wurden nie beobachtet. 
Die Zuekungen waren, wo sie nUl" iiberhaupt erschienen, immer blitzartig. Wahrend des 
Anfalls scheint der Leitungswiderstand hii.ufig gesteigert gewesen zu sein; z. B. beim Ein­
sehalten von 60 Elementen zeigte das Galvanometer an, daD dennoch nur ein Strom von 
4 Mill Amp. durehgeleitet wurde; daD aber nicht diese ErhOhung des Leitungswiderstandes 
fiir die Storung der elektrischen Reaktion verantwortlich zu machen war, wurde dadurch 
bewiesen, daB auch Strome von 14-16 Mill. Amp. durehgeleitet wurden; auch sie ver­
mochten keine Kontraktion auszulOsen. - 1m Gegensatz zur :M:otilitat zeigte sich die Sensi­
bilitiit am gallzen Korper intakt; aIle Qualitaten, der Beriihrungs-, Warme- und Schmerz­
sinn, waren erhalten geblieben; auch die fiir die Motilitat wirkungslosen elektl'ischen Strome 
wurden als intensiver Schmerz empfunden. Das Sensorium blieb wahrend del' Anfalle stets 
vollkommen frei; der Knabe unterhielt sieh W'ii.hrend der Untersuchung mit dem Arzt. -
Der iibrige Organbefund bot auBer Storungen von seiten des Herzens, von denen besonders 
Oppenheims Arbeit beriehtet, keine Besonderheit. Das Herz war wahrend des Anfallfl 
akut erweitert; die absolute Dampfung, die VOl' und nach dem Allfall in normalen Grenzell 
gefunden wurde, war wii.hrend des Anfalla vor allem nach reehts vergrollert. Die Herz­
aktion war in groBer Ausdehnung siehtbar, der SpitzenstoB im 5. Interkostalraum verstii.rkt; 
der erste Ton an der Spitzc gespalten, del' zweite verstarkt; iiber der Pulmonalis horte man 
ein sehwaehes systolischea Gerausch, aueh all der Aorta" und der Trikuspidalis waren die 
Tone unrein; der 2. Aortenton war dem 2. Pulmonalton gegeniiber verstarkt. Bei anderon 
AnfiilIen war eher der 2. Pulmonalton starker als del' 2. Aortenton, wiederum horte man 
ein systolisehes Blasen iiber der Pulmonalis; auBer epigastrischen Pulsationen waren iiber 
der Herzbasis systolische lUul dinRtolische EI"RchiHterungel\ zu schen; auch der Spitzellstol.l 

1* 



4- No~owaphie. 

f,l'schien bisweilen in einem groBeren Bezirk von systolischem Schwirren begleitet; an StellE' 
des gespaltenen 1. Spitzentones horte man ein langgezogenes systolisches Gerausch; ein 
~ystolisches Geriiusch war in diesen Fallen auch iiber Aorta und Pulmonalis zu horen. Del' 
PuIs war maBig beschleunigt, seine GroBe und Spannung war del' gesteigerten Herzaktion 
f'ntsprechel1d vermehrt. Alle allskult,atorischen und perkutat.orischen Phanomene ver­
xchwanden nach dem La.hmungsanfall wieder. - Die Temperatur vcrhielt sich mit Aus­
nahmc eines Anfalles, del' durch dne interkurrel1te Angina kompliziert war, immer normal. 
Die Anfiille lraten in vcrschieden groBen Intervallen auf; wahrend del' Pat. in del' Charita 
lag, befiel ihn die Liihmung am 19. I., 30. I., in del' Nacht yom 5.-6. II., 16.-17. III., 
R,-9. IV. und am 16. IV.; es verflossl'll also 1-4 Wochen zwischen den einzelnen Anfiillell . 
... - In del' spiiteren Mitteilung berichtet Oppenheim, daB er allch im Intervall eine ge­
wisse Schwiiche einzelner lVIllskeln beobachten konnte; an exzidierten Muskelfragmenten 
rand el' Veranderungen der mikroskopischen Struktur, denen er abel' wegen der UngewiB­
heit, ob es sich nieht um Kunstprodukte rlandelte, keine besondere Bedeutung zumaB. 

Das hier wiedergegebene KrankheitsbiId bot sich Westphal und Oppen­
heim bei verschiedenen, mehrere .Jahre auseinanderliegenden klinischen Be­
obachtungen dar, Es zeichnete sich VOl' Clen in den anderen Mitteilungen ver­
offentlichten durch die bei den einzelnen Anfallen auftretenden HerzstOnmgen 
aus, die sonst selten in dieser Starke beobachtet wurden; ferner durch die spater­
hin auch in den Intervallen bestehen bleibende Schwache einzelner Muskeln. 
In atiologischer Hinsicht setzte sich We s t p hal mit einer von anderer Seite 
geauBerten Amlchauung auseinander, es handle sich hierbei urn eine larvierte 
Malaria. SChOll die Frequenz, die an keinen del' bekannten Intermittenstypus 
erinnerte, schloB eigentlich diese Aunahme aus; es lagen aber auch weder in 
der Anamnese lloch im Organbefund Anhaltspunkte fur diese Atiologie vor. So 
80hloB Westphal seine Arbeit mit der Behauptung, daB er hier zweifellos vor 
einer selbstandigen Krankheit stehe. - Eine Beziehung zu einem dem eraten 
Anfall vorausgegangenen Scharlach konnte nicht gefullden werden; die nach 
Seharlaoh schon beobachteten Lahmungen waren tatsachlich auoh anderer Natur. 
Immerhin ist auffallend, daB diese anamnestische Besonderheit auch von anderen 
}i'iillen berichtet wird, so von dem ill der Folge durch Fischl (3) ver­
iiffentJichten. 

Ein 8jahriges Miidehen litt VOl' dem Auftreten des ersten Anfalles an Seharlach, der 
"benfall!! durch nachfolgende Nierenentziindung kompliziert war. Das Kind blieb darauf­
hin liB Jahr vollstiindig gesnnd. Del' erate Liihmungsanfall betraf nur die Beine und dauerte 
3 Stnnden; in dieser Weise wiederholten sieh die Anfalle in ungleichen Zwisehenriiumen. 
Einmal waren auBer den Beinen aueh die Arme gelahmt; die Reflexe waren an den gelahmten 
Muskeln nicht aU8zulosen, aueh fehlte an ihnen die elektrisehe Erregbarkeit. Das Kind 
zeigte wahrend des Anfalls gewohnlieh groBe Miidigkeit und Schlafrigkeit, so daB seine 
Angaben bei der Sensibilitatspl'iifung zuweilen ungenau waren. An den geliihmten Gliedern 
war jeweils aueh die Tempcratur herabgesetzt. - SpateI' traten die Anfiille nllr noch· in 
:~'orm leichter Paresen allf; auch diese hlieben nach einiger Zeit aus. 

Hervorzuheben ist an dieser Mitteilung, daB sich das Leiden auf ver­
haltnismaBig leichte Anfalle beschranken und mit der Zeit uberhaupt .ver­
Ilchwinden kann. Mit Rucksicht auf die spater zu erorternde Pathologie del' 
Krankheit muB auch die Tatsache, daB die Temperatur der gelahmten MUllkelll 
herabgesetzt war, im Auge behaIt.en werden. 

Von famiIiiirem Vorkommen des Leidens berichtet erstmals Couzot (4). 

Couzots Mitteilung handelt von 5 Gliedern einer Familie. Von 8 Gesehwistern wurden 4, 
die Rich auJ3er durch diese Disposition aueh noeh dureh kleineren Wuehs aU8zeiehneten, 
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von LahmWlgsanfii.l1en heimgesucht. Auch die bereit8 verstorbene Mutter Boli zeitlebellS 
an haufig sich einstellellden Lahmungen aller Glieder gelitten haben. Fran90is. der alteste 
801m, zur Zeit der Beobachtung 36 Jahre alt, erzahlte, daB er seit dem 9. Jahr manchmal 
Schwii.che einzelner Muskeln verspiirt habe; zu vollstiindigen La.hmungen kam es bei ihm 
erst seit dem 16. Jahr. Sie traten bei ihm intensiver und hii.ufiger auf als bei seinen Gc-
8chwistern, zeitweise sogar ta.glich; in den Illtervallen herrschte voIles Wohlbefindell. 
- Naheres iiber das Wesen der Anfiille konstatierte Couzot bei dem 34jiihrigen Henri. 
Er fand einen gedrungen gebauten Mann mit athletischen Muskeln, mit denen aUch eine 
entaprechende Kraft entwiekelt werden konnte. Anallll1estisch ergab sich Typhus im 10. Jahr; 
4 Jahre spateI' setzten bei ihm Liihmungsanfa.l1e eill, die meist nachta begannen. Anzeichen 
cines nahenden Anfallea machten sich zuweilen schon abends in einer gewissen Schwiichc 
der Glieder bemerkbar; in diesem Stadium kOllnte Bewegung den Anfall hintanhalten. 
Wenn die Lahmung sich ausbreitete, wurden zuerst die ruhenden Muskeln betroffen; sail 
der Patient z. B. abends am Tisch und schrieb, so wurden bei einem beginnenden AnfaU 
zuerst die Beine und der linkc Arm ergriffen, der rechte Arm jedoch erst, nachdem der 
Patient aufgehort hatte zu schreiben. Vorausgehende Uberanstrengung der Muskeln und 
starke Gemiitsbewegungen sollen fUr das Zustandekommen des LiihmungsanfaUes giillstig 
gewesell sein. Die AnfaUe waren zeitweise sehr intensiv und fiihrten zu einer giinzlichen 
Lahmung von GliedmaBen, Rumpf und Hals; selbst Schwierigkeit beim Sprechen und 
Schlucken war manchmal zu beoba.chten. Die Reflex- und elektrische Erregbarkeit war 
ill solchen Anfii.llen vollstandig erloschen. Von del' Hohe des Anfalls an war der Korpel' 
mit profuscm SchweiB bedeckt .. Die komplctte Liihmung dauerte gewohnlich 3-4 Stunden; 
im ganzen dauerte del' AnfaU selten Hi.nger als 8-10 Stunden. AuBer diesen ausgesprochenen 
La.hmungszustiinden kam es zuweilen auch zu leichten Anfiillen, die sich nur durch eine 
voriibergehende Schwache einzelner Muskeln bemerkbar machten. - Der Nervenstatus des 
Mannes wiihrend der anfallslosen Zeit wies nur einen schwer auszulosenden PatellalTeflex 
auf. - Emerance, die drittalteste der Geschwister, 32 Jahre alt, bemerkte die ersten An­
zeichen der LahmUng mit 10 Jahrcn; in ungleichen Intervallen wurde sie von 3-4 Stunden 
dauernden La.hmungszustanden befallen. Seit del' Geburt ihres ersten Kindes sind bei ihr 
keine Lahmungserscheinungen mehr aufgetreten. Ihre 3 Kinder waren vom Leiden noch 
verschont geblieben. - Bei der jiingsten Schwester (21 Jahre alt) traten die Lii.hmungs­
anfalle (nachdem sie mit dem 10. Jahr erstmals eingesetzt hatten) in der letzten Zeit fast 
taglich auf; doch beschriinkte sich die Liihmung bei ihr auf die Muskulatur del' Gliedmallen, 
die Rumpf- und Halsmuskulatur blieb frei. Einen EinfluB del' Menses auf die Frequenz det' 
Anfalle hat weder sie noch ihre Schwester bemerken konnen. 

Durch Couzots Arbeit wird unser Krankheitsbild um einige wesentlicho 
Ztige bereichert. AuBer der Hereditat fuhrt sie fur das Entstehen des AnfallK 
gUllstige Bedingungen und Prodromalerscheinungen an; bedeutsam ist, auch 
das Ausbleiben der Anfalle bei der einen Tochter nach der ersten Gestat,ions­
periode, 

Couzot laBt den Krankengeschichten eine Erorterung del' Pathologic des 
Leidens folgen. Er greift dabei auf die Hemmungstheorie zuruck uud lokali­
siert das hemmende Moment in die graue Substanz des Ruckenmarks, spozicll 
in die Vorderhorner. Eine Kritik dioE'er Anschauung wird an spatoror Stello 
erfolgen. 

Wie hei den von Uouzot beobachtetell Patient en wurde auch uei eillelll 
.Fall, den Grf'idcnberg (5) beschrieb, eine voluminose Muskulat.nr allgetroffen, 
die einer entsprechenden Kraftentfaltung fahig war. 

Greidenbel'g berichtct iiber einen 22jahrigen Soldatell, der schon mehrerc Allfiilltl 
voriibergehender Lahmullg gehabt hatte; daB die Anfa.U(', die Grcidenberg sclbst 
beobachten kOllute, wirklich zu dem hier beschriebellCll Syndrolll gehorten, ergibt sich VOl' 
aHem aus del' sie begleitenden Reflexlosigkeit und dem Erlo8chen der elektrischen El'rcg­
barkeil1. Auch von Greide n berg werden Gemiitsbewegungen als das ZustandekollllJlcl\ 
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cines AnfaUs begunl:!tigend angefiih1't. Bei diesem wie auch dem in der Folge von P u­
lawski (6) mitgeteilten Fall war die Hereditiit des Leidens nicht nachzuweisen. Die An­
faile, die Pulawski bei einem 2ljiihrigen Patienten sah, zeigten eine so allgemeine Aua­
breitung iibel· die wiJIkiirlieh innervierte Muskulatur, daB selbst Husten, Niesen und tiefes 
Atmen unmoglieh waren; die Reflexe und die elektrisehen Reaktionen wurden hierbei voU­
stiindig vermiBt. Die Genesung erfolgte nachts unter profuseru SehweiBausbruch; in dl'r 
Zwisehenzeit war kein irgendwie krankhafter Befund zu e1'heben. 

Die llmfassendste Bearbeitung der paroxysmalen Lahmung stammt von 
Goldflams (7, 8, 9) Hanel; seine drei Mitteilungen stutzen sich auf Beobach­
tungen mehrerer FiiIle; es werden in ihllen die ausfuhl'lich fixiel'ten Ergebnisse 
eingehender Untersuchungen wiedergegeben. Durch das hierbei gewonnene Ma· 
terial erfllhr nicht nul' die Symptomatologie des Leidens eine wesentliche Be­
reicherung, sondem anch ftir seine Pathologie ergabell sich bedeutsame Gesichts­
punkt,e. 

In den drei VOll 1891-1897 herausgegebenen Veroffentlichungen bringt 
Go I d fl am Beobachtllngen aus zwei Familien. 1m ersten Bericht zahlt er in 
der einen Familie elf Personel1 auf, die von Lahmungen befallen werden; in der 
dritten Mitteilung konnte er 110ch sechs Glieder hinzufugen, die er mittlerweilo 
in einem Seitenzweig dieser Familie gefunden hatte. Die erwahnten FaIle traten 
in vier Generationen auf; die Disposition wurde in dil'ekter und indirekter 
Filiation an die Deszcndent"en weitergegebel1; sie konnte durch drei Generationen 
hindurch latent bleiben und in der vierten wieder auftreten. Goldflam hatte 
Gelegenheit, vier Glieclei· diesel' Familie in geliihmtem Zustand Zll sehen, sie 
zum Teil durch langere und wiederholte klinische Beobachtung eingehend zu 
untersuchen. - ·Von einer zweiten Familie, in der drei Geschwister von Lah· 
mungszustanden befallen wurden, IHtlldelt clie (lritte Mitteilung Goldfla m s. 

M. R., ein Junge von 17 Jahren aus del' erstgenannten Familic, weist in seiner Anamnese 
Typhus und dureh Otitis media komplizierten Scharlaeh auf. Die Liihmungsersehcinungen 
Iletzten hci ihm illl 11. Jahre gleieli mit einem zu vollkommener Paralyse fiihrenden Anfall 
cin, d~r 3 Tage dauerte; seitdem litt er in ungleiehen Zwisehenraumen an heftigen Anfallen. 
hci denen einige Male die Bewegungsbehinderung so stark war, daB aueh das Aushusten 
unmoglich war. Auch die yon Goldflam beobaehteten Anfiille fiihrten meist zu vollkom­
mener Lahmung der Gliedmallen und Stamm-Muskulatur; nur die Gesichtsmuskulatur und 
die Augenmuskeln bliehen verschont; die Pupillen reagierten normal; die Sphinkteren waren 
intakt; es fehlten die ReflexC', die elektrisehe und meehanisehe Erregbarkeit; weder dureh 
Hcldopfen der l;Iuskulatur noeh dureh Allsiiben eines Druekes auf die Nerven konnten 
wiihrend des Anfalls Muskelkontraktioncn ausgelost werden; nur an dem nicht gelahmten 
Vcrsorgungsgebiet des N. faeialis hatte die Allwendung des clektrisehen Stromes noeh Er­
folg. Bei AnfiUlen von weniger ausgesproehener Liihmung oder im Stadium der Wieder­
kehr der willkiirliehell Bewegliehkeit war die c!ektrisehe Erregbarkeit nur quantitativ 
herabgesetzt; qualitative Vcriinderungen der Zuekungsgesetze waren nieht zu -beobachten. 
Die Priifung der Sensibilitiit deekte in diesel' Hinsieht durehaus normale Verhiiltnisse auf; 
~owohl die oberfliichlichc wie die tide Sensibilitiit war in allen Qualitiiten intakt, aueh dt'r 
Druekschmel'z in den Muskelll wurde empfunden. Druekpunkte an Nerven, WiJ;belsau!c 
oder an den fiir die Hysterie manehmal eharakteristischen Stell en waren nicht vorhanden. 
Das Sensorium blieb steta frei; zu Beginn des Anfalls bl'stand eine gewisse Neigung zu Sehlaf. 
Mit einsetzcnder Krise kam es zu pl'ofusem Sehweillausbruch. - Von seitell des Herzells 
wurde wiihrend der AnfKlIe der ersten Beobaehtungsperiode nur eine Verminderullg der 
Pulszahl, boi den spiikrcn Anfiillen jedoch biswcilen auch cine Arhythmie, systolisehos 
Hlascn un der Basis Ilnd Accentuation des zweitcn Tones wahrgl'nommell. - Solange del' 
Anfall bestand, lag die DUl'Infunktion moist gan? duruieder; es war nicht zu elltseheiden, 
ob die Obstipation dureh dus Fehlen der BauehprN;se infolgc Liihmung del' Bauchdecken 
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oder auoh dUl'Oh gleiohzeitig bestehende Atonie des Darmtraktus bedingt war; naoh kiinst. 
lioh provozierter Darmentleeiung sohien die Liihmung einige Male rasoher zu versohwinden. 
- Der Drin war stets von Zuoker und EiweiB frei; bei genauerer Analyse ergab sioh, da8 
die Menge der gepaarten Sohwefelsa.ure absolut und relativ zur Gesamtsohwefelsaure und 
deren Alkalisalze wii.hrend des Amalls erhOht war; auoh eino bedeutende Vermehrung des 
Indikans zeigte sioh, wohl ein Hinweis auf gleiohzeitig bestehende erhohte Darmfaulnis. 
Ebenso sohien die Harnsaure wiihrend des AufaHs reichlicher ausgeschieden zu werden, 
so daB sie auch im Sediment auftrat. Eine eingehende Untersuc"hung des aUB den AnfaHen 
und der Zwisohenzeit st.ammenden Urins wurde durch T hum a s nach B 0 u c hard s Methode 
vorgenommen. Durch Injektion der einzelnen Harne in das Zirkulationssystem des Ka­
ninchens soUte ihre jeweilige Giftigkeit fiir den tierischen Organismus festgestelit werden; 
dabei riehtete Thumas sein Augenmerk besonders darauf, ob sich bei den mit Aufallsurin 
vergifteten Tieren analoge Liihmungserscheinungen einstellten. Eine Kritik dieser Methode 
diirfte sieh heute eriibrigen. Immerhin ist zu erwahnen, daB, wenn aueh die Ergebnisse 
hinsichtlich der Gesamtgiftigkeit des Urins (urotoxischer Koeffizient Bouchards) nicht 
eindeutig waren, die Injektion des Anfallsurins beim Kaninchen den Verlust des Knit'­
phiinomens verursachte; dies war zwar auch die Wirkung des in der Zwischenzeit aus­
geschiedenen Urins; aber die hierzu erforderliche ~lenge war ein Vielfaches derjenigen des 
AnfaUsurins (die Reflexe erlosehen nach Injektion von 55, 40, 27, 52, 50, 61, 49, 1.6 ccm 
Aufallsurin und erst nach Injektion von 167 und 360 ccm Intervallurin). Durch Versuche 
mit verasehten Hamen aus Anfall und Intervall glaubte Thumas nachweisen zu konnen, 
daB die starkere spezifische Wirku"ng des AnfaUsurins auf seine organischen Bestandteilo 
zuriickgefiihrt werden miisse; denn die ihrer organischen Bestandtelle beraubten Harne 
zeigten sich dem Tierorganismus gegeniiber ohne Unterschied wirksam. In dieser Deutung 
der Bouchardsehen Reaktion steUte sich Th u mas in Gegensatz zu Feltz, Ritter, 
Astazewski, Schiffer, Stadthagen u. a., nach denen die durch das Bouchardsche 
Verfahren festgesteUte Giftigkcit des Urins VOl' aUem auf seinen anorganischen Bestand­
t~ilen beruhen sollte. 

Auch einigo fiir das Zustandekommen del' Lahmungsaufiille wiehtige Momente kaHn 
Goldflam mittellen; Magendarmstorungen sollen in diesel' Hinsieht schadlich sein; schwer 
verdauIiehe Speisen und iiberhaupt schon ein reichliches Abendessen vor dem Schlafen­
gehen wirken sehiidlich; auch bedingte Nahrungsaufnahme wahrend des Aufalls selbst ge­
legentlich eine bedeutende Verschlimmerung. Ferner wird das Erseheinell del' Anfalle durch 
Muskelruhe begiinstigt; schon daB die Liihmung meif:lt nachts einsetzte, IaBt darauf schlieBen; 
diese auch von anderen Autoren angegebene Bedingung priifte Goldflam bei dem Jungen 
anf ihre Wirksamkeit, indem er ihn tagsiiber langere Zeit stillsitzen licB; tatsii.chIich stellte 
sieh das eine Mal eine Parese beider Beine ein, die jedoch durch energische Bcwegung nach 
einer Stunde wieder beseitigt war; bei einem zweiten Versuch schloB sieh an die Pareso del' 
Beine ein riehtiger Lahmungsaufall an, der 3 Tage dauerte. - Ala Prodromalzeichen wird 
ain gewisses Kiiltegefiihl und Jucken an den Gliedern angegeben. 

Bei einer spiiteren Beobachtung des Patienten glaubte Goldflam aueh am Interval1-
status gewisse Besonderheiten finden zu konnen; die Patellarreflexe waren schwer auszu-
100en; an den Handmuskeln soIl die elektrische Reaktion leichte qualitative Veranderungen 
aufgewiesen haben (am Abduct. pollic. brev. KaSZ = AnSZ bei 11/2 Mill. Amp., am Inter-
088. I AnSZ > KaSZ bei 2,5 Mill. Amp. u. a.). 

Eine deutlichere Verii.nderung del' Muskulntur, die aueh in der anfallsfreien Zeit an­
hielt, sah Goldflam bei einem alteren Bruder des Patienten. Sz. R. (28 Jahre nit) wurde 
vom 18. Lebensjahr an von Liihmungsanfallen heimgesucht; seine auffallend stark ent­
wickelte Muskulatur zeigt sich nur geringer Kraftentfaltung fiihig; entsprechend diesel' 
Schwache ist an einigen Muskeln auch in der anfallsfreien Z{'it die elC'ktrische Erregbarkeit 
herabgesetzt; es sind zur AuslOsung von KOlltraktionen starkere Strome notwcndig als 
normalerweise; auch qualitative Veriindcrungen sollen bei der elektrischell Unter»uchullg 
an einzelnen Muskeln naehzuweisen sein; bei del' dirckten Reizung des MuskcIs mit dem 
galvanischen Strom ein "Oberwicgen del' Anode (an den Handmuskeln), KaSTe wird bei 
geringen Werton erhnlten, beinahe clc'nselhen wip AnSZ Ulll} AnOZ; nach KaS erschiclI zu­
wellen Nachdauer der KOlltraktion. Ka0Z war leicht zu erhalten; die faradische Reizung 
soll an einzelnen Muskeln triige Zuckungell, bisweilen auch Nachdauer zur Folge gehabt 
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haben (faradische EaR mit Nachdauer). Bei indirekter Reizung waren die Zuckungen 
einzelner Muskeln ebenfalls trage und manchmal von N"achdauer begleitet; auch hierbei 
war del' KaSTe und AnOZ schon durch relativ geringe Strome auszulosen, seltener war 
del' AnSTe (partielle EaR mit indirekter Zuckungstragheit nach E I' b). Bei mechanischer 
Reizung durch Beklopfen des Muskels odeI' seiner Nerven waren ebenfalls in einzehlell Ge­
bieten nul' trage Zuckungen zu erlangen. - Wii.hrend del' Lahmungsanfii.lle bestand zwischen 
den Muskeln, die im Intervall die erwahnten Besonderheiten aufgewiesen hatten, und denen. 
die normal reagiel't hatten, keine Verschiedenheit; die Lahmung war an ihnell in gleichem 
MaBe ausgesprochen; eine gewisse Unabhii.ngigkeit del' Reaktionsfahigkeit del' Muskeln im 
Anfall von iill'em dauernden, im Intervall zu beobachtendcn Charakter zeigtc sich auch 
darin, daB die eine pal'tielle EaR mit Nachdauer aufweisenden Muskeln des Fazialisgebietes 
in dell Anfallen nie gelahmt waren. Andererseits diirfte die Frage aufzuwerfen sein, die ja 
friiher schon von anderer Seite erortert wUl'de, ob trage Zuckungen an sich schon Zeichen 
eines abnormen Reagierens des Muskels sind; sie wurden unter gewissen Bedingungen auch 
I!chon bei vollig nOl'malen Muskeln angetroffen. - Bei Sz. R. wurden von Klei nan 47 Tagell 
sowohl im anfallsfreien Stadium wie auch wah rend del' Lahmungsanfalle Blutuntersuchungen 
vorgenommen; es ergab sich wahrend del' Anfalle eine nicht sehr stark ausgesprochene 
Leukozytose (Vermehrung del' neutrophilen Leukozyten, Verminderung del' eosinophilen); 
in del' Folgezeit waren jedoch die Lymphozyten bedeutend vermehrt (bis zu 40%), und 
anch die Eosinophilen machten im Gegensatz zur Lahmungsperiode einen iibernormalell 
Prozentsatz del' weiBen Blutzellen aus. - Bei der mikroskopischen Untersuchung exzidierter 
Muskelfragmente (aus M. triceps brach. und teltoides) !anden sich bei beiden Patienten 
iibereinstimmende Bilder: Auseinanderdrangung der Primitivfibrillen; ein im allgemeinell 
ziemlich groBes Kaliber der Fasern, ohne daB daneben abnorm kleine angetroffen wurden, 
Sarkolpmmkerne nicht stark vermehrt, wohl aber zuweilen gegen die Norm verdickt; 
Vakuolenbildung in den Fasern, die auf dem Querschnitt rundlichcn oder ovalen Hohl­
raume sind mit einer scholligen odeI' glasigen Masse angefiiIlt. Das interstitielle Binde­
gewebe ist nicht vermehrt und zeigt keine Spuren einer bestehenden odeI' abgelaufenen ent­
ziindlichen Reaktion. 

In der dritten Mitteilung bringt Goldfla m Untersnchungsbefunde von zwei weiteren 
Gliedern del' Familie; sie decken sich sowohl in Bezug auf die allgemeine Konstitution als auch 
hinsichtlich der Anfalle selbst vollig mit den bei ihren VetternM. und Sz. R. erhobenen Befunden. 
Untersucht wurde del' 22jii.hrige J. Cz. und dessen 71/ 2 jahriger Bruder. Erstel'er hatte seit. 
tleinem 8. Lebensjahr Lii.hmungsanfalle, mit zunehmendem Alter in kiirzeren Illtervallen. 
Als Anzeichen eines sich einstellenden AnfalIs verspiirte er jeweils abends schon eine ge­
wiese Miidigkeit in den Gliedern; in diesem Stadium konnte die Ausbreitung der Lahmullg 
dm'oh fOl'oiel'te Bewegung oder Massage verhindert werden; legte er sich abel' del' Miitlig­
keit folgend zu Bett, so erwachte er nach einigen Stunden meist schon vollig gelahmt. Fiir 
lias Entstehen des Anfalls soIl der Fiillungszustarid des Magens wichtig sein; reichliche Mahl· 
zeitpn des Abends werden als schadlich bezeichnet; J. Cz. nahm mit Riicksicht darauf abends 
ilnmer nul' wenig Nahrung zu sich. - Seine voluminose :M:uskulatur vermag nul' geringe Kraft 
zu entfalten; auch bei ihm zeigt sich in del' Zwischen zeit an einzelnen Muskeln cine gewisse 
'rragheit del' durch den elektrischen Strom ausgelosten Zuckungen; auch sind KaO-Dauer 
und KaS-Tetanus schon bei geringer Stromstarke zu erlangen; ein Unterschied zu den bei 
den Gebriidern R. festgestellten Besonderheiten del' elektrischen Reaktion schien darin zu 
liegen, daB bei J. Cz. die tonischen Kontraktionen leichter bei indirekter Reizung auftratel1, 
wahrend sie bei jenell durch Reizung vom Nerven aus mit geringerer Stromstarke zu er­
lallgen waren .. Goldflam verglich die hier aufgefundelle Entartungsreaktion mit dem von 
Remack und Marina aufgestellten Typus del' neurotonischen EaR; wohl istfiir beide 
Reaktionen die Disposition zum friihen Erscheinen des KaS-Tetanus gemeinsam. doch sind 
tonische Kontraktionen bei del' neurotonischen EaR n u r durch indirekte Reizung vom 
Nerven aus zu beobachten; auch ist an Stelle des leicht auszulosenden AnD-Tetanus del' 
neurotonischen Reaktion fUr die von Goldflam beobachtete EaR das Vorwiegen des KaS­
Tetanus und del' Ka QZ charakteristisch. - Die Muskulatur des J. Cz. und seines Bruders, 
del' auch schon an Anfii.llen litt, wies dieselben histologischen Veranderungen auf, wie obell 
beschrieben; die groBen Fasern lieBen die Primitivfibrillen deutlicher als normal erkennen, 
zwischen Ihnen waren die Cohnheimschen Felder verbreitert; auf Querschnitten sah man 
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Vakuolen, die meist mit €liner glasartigen, sioh nioht fa.rbenden Masse angefiillt waren; 
seltener war die eingelagerte Substanz von korniger Beschaffenheit und konllte mit Karmill 
nnd Eosin gefii.rbt werden. Die Kerne standen zuweilen gegen das Zentrum der Fasern zu; 
Das Interstitium zeigt keine Hyperplasie. Die auf Schnitten getroffenen Nerven weisen 
keine Besonderheiten auf. 

In einer anderen Familie, in der Goldflam die paroxysmale Lii.hmung vorfand, waren 
VOll 6 Gesohwistern 3 mit dem Leiden behaftet; es waren dies die drei ii.ltesten im Alter 
von 28, 25 und 22 Jahren, wahrend die drei jiingeren bis dahin von Anfallen frei gebliebell 
waren; in aufsteigender Linie kOllllte keine ahnliche Erkrankung festgestellt werden. 

Bei dem ii.ltesten Sohn und einer Tochter beobachtete Goldflam typische Erschei· 
nnngen der paroxysmaIen Lahmung. Ein Zusammenhang der Liihmungsanfalle mit del' 
Magendarmfunktion schien auch ihnen gegeben zu sein; auch Erkii.ltung infoIge Durch· 
nii.ssung soIl das Auftreten des Anfalls begiinstigt haben. - Die mikroskopische Untersuchung 
der MuskuIatur ergab den gIeichen histologischen Befund wie bei den iibrigen Patienten, 
die GoIdflam daraufhin untersucht hatte. Die hypervoIuminose, jedoch schwache Musku· 
latur des ii.Itesten Sohnes zeigte im Intervall gIeichfalls verii.nderte eIektrische Reaktions· 
fahigkeit; es erschienen an einzelnen Muskeln sowohl bei direkter wie indirekter Reizung 
mit faradischen und gaIvanischen Stromen tonische Kontraktionell. - Wahrend eine'l 
Lii.hmungsanfalIs des Mannes konstatierte GoIdflam Albuminuric; auch bei seiner Schwestl'l' 
tl'at diese Nierenkomplikation in einem Anfalle auf. Bei ihr waren wahrend del' Lahmung 
auch gewisse Erscheinungen am Herzen zu beobachten, die nach dem Anfall vermiJ3t wurden: 
systoIisches Gerii.usch an der Spitze und €lin beschIeunigter, irregularer und inaquaIer PuIs; 
aus der Dii.mpfungsfigur konnte man auf keine gleichzeitig bestehende Dilatation schlieJ3ell, 
wie sie von anderen Autoren vl'rzeiehnet wurde. 

Goldfla m kam in seinen Arbeiten auf Grund langerer Erwagullgen ZUlIl 

~chluB, daB die paroxysmale Lahmung wahrscheinlich durch eine Autointoxi­
kation bedingt sei; ein Eingehen auf den theoretischen Teil seiner Arbeitell 
erscheint jedoch erst an spaterer Stelle geboten; hier seien lediglich deskriptivc 
Zwecke verfolgt. 

Einen Fall von familiarem Vorkommen del' paroxysmalen Lahmung berichteL 
Hirsch (10). Mutter und Sohn waren mit dem Leiden behaftet. An den An­
fallen des Sohnoo ist das Auftreten einer ausgedehnten akuten Dilatation des im 
IntervaU normalen Herzens bemerkenswert; die absolute Herzdampfung war 
wahrend des Anfalls sowohl nach rechts wie nach links erweitert. Fur den inter· 
vallaren Status der Muskulatur wird deren vollig normale Funktionstuchtigkeit 
hervorgehoben. 

AuBer den zuIetzt angefiihrtell Mitteilungen, die hauptsachlich in RuBlalld 
uud Polen vorgefundene Falle von paroxysmaler Lahmung zur allgemeinen 
Kenntnis bringen, verdient eine Reihe von VeroffentIichungen amerikanischer 
Autoren Berucksichtigung. Seit Anfang der 90er Jahre kamen auch in Nord­
amerika mit diesem Leiden behaftete Individuen in arztHche Beobachtung. 
Von dem ersten sicheren Fall berichtet Burr (ll), von einem 30jahrigen Manne, 
del' als einziger in seiner lfamilie von Li:lhmungsanfallen betroffen wurde. Be­
merkenswert ist die lange Dauer seiner Anfalle; 1-7 Tage hielt die Lahmung 
bei ihm an; auch ist zu erwahnen, daB bei ihm die. eine Korperhalfte manchlllal 
starker ergriffen war als die andere, ohne daB sich jedoch das Bild einer wirk­
lichen Hemiplegie entwickelt hatte; dem Unterschied in del' willkurlichen Mo­
t.ilitiit entsprach dann auch ein ungleiches Verhalten der Reflexe; wahrend auf 
der einen Seite der Patellarreflex eben noch schwach angedeutet war, wurde tH· 

anf der anderell sHirker gelahmten Seite yollig vermiBt. 
Diesem sporadischell Pall konnte Ta ylor (12) eine Mitteilung liber dUH 
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familiare Vorkommen der paroxysmalen Lahmung zur Seite steUen. In einer 
groBeren Arbeit beriehtete er uber eine Familie, in der das Leiden schon in fUnf 
Generationen aufgetreten war. Die erbIiche Disposition wurde sowohl in mann­
Heher wie weiblicher Linie weitergegeben; sie blieb immer bis zur Pubertat 
latent und auBerte sich dann in verschieden starkem Grade bis in die vierziger 
und funfziger Jahre; im spateren Alter trat sie zuruck. Die kIinischen Beobach­
tungen konnte Ta y lor an zwei der jungst.ell Deszendenten anst.eUen. 

J.-T. S., 19jahriger Student; Anamnese belanglos auBer Kinderkrankheiten. Seit dem 
14. Jahre litt er an Uhmungsanfallen; die Bewegungsbehinderung erstreckte sich anf Glied­
maBen, Rumpf und Hals; selbst Husten und Niesen war unmoglich; doch wurde die Sprache 
lind del' Sehluckakt nicht beeintrachtigt; auch die Gesichtsmuskeln bIieben frei, obgleich 
auch an ihnen die elektrisehe Reaktionsfahigkeit herabgesetzt war. Wahrend des Anfalls 
hestand Obstipation und Harnverhaltung. 1m Drin selbst konnte hoi chemiseher Analyse 
auBer Vermehrung del' Indoxylstoffe nichts Besonderes festgestellt werden. - Ais be­
giinstigendes Moment fiir das Auftreten von Lahmungsanfallell werden vorausgehellde 
Uberanstrengungell genannt; jedoch breitet sich del' Anfall erst in der auf Uberanstrengung 
folgenden Ruhezeit aus, nicht ullmittelbar nach dieser. Beginllende Lahmungsanfalle 
konnten in einem gewissen Stadium durch Bewegung hintallgehalten werden. 

In der anfallsfreien Zeit bot J. das Bild volliger Gesundheit; seine Muskulatur war gut 
entwickelt und zeigte bei Ausiibung von Sport eine dem Volumen entsprechendc Leistmlgs­
fahigkeit; bei physikalischer Dntersuchung ergaben sich normale Befunde; weder quanti­
tativ noeh qualitativ war irgendwelche Verallderung der elektrisehen Reaktionsfahigkeit 
nachzuweisen; als bei einzelnen Priifungen groBere Strom starke angewandt werden muBte, 
konnte dies einwandfrei auf erhohten Hautwiderstand zuriiekgefiihrt werden. 

Seine 24jahrige Sehwester G. bot in allfallsfreier Zeit ebenfalls keillell krankhaften Be­
fund. Sie litt seit ihrem 12. Jahr an Lahmungserseheinungell; erstmals zeigten sieh diese 
in Parese der Beine; spater kam es zu Anfallen, in denen sieh eine vollstandige Liihmung 
ausbreitete; selbst die Gesiehtsmuskeln sollen einige Male betroffen gewesen sein, jedoeh 
llicht so stark wie die iibrige Muskulatur. Ein Anfall zeiehnete sieh duroh besondere Schwere 
aus; es wurde durch die Lahmung auch del' Respirationsapparat ergriffen, so daB es zu 
dyspnoischen Erscheinungen kam, und kiinstIiehe Atmung notwendig wurde; in diesem 
Anfall war auch das BewuBtsein gestort; fiir den besonders schweren Veriauf dieses Anfalls 
wurde ein l\fedikament, das die Patientin abends zuvor gegen Kopfschmerz eingenommen 
hatte (some headache medicine), verantwortlich gemacht. 

Taylor hatte bald darauf Gelegenheit., sich auch an der klinischen Unter­
suchung eines Falles aus einer anderen Familie zu beteiligen, uber die Mit c he II (13) 
im folgenden Jahre Mitteilung machte. In dieser Familie waren sieben Personen, 
die drei Generationen angehorten, mit paroxysmaler Lahmung behaftet. Der 
GroBvater des in der Klinik beobachteten C.-H. J. hatte nur in der Jugend 
leichte Anflille; sein Vetter jedoch starkere, die zu volliger Lahmung fuhrten; 
von seinen sechs Kindern bIieben die drei altest.en vom Leiden verschont; unter 
den drei jiingeren, die von Anfallen betroffen wurden, befancl sich auch die 
Mutter des beobachteten Patienten. Sie hatt.e seit clem 14. Jahr an Lahmungs­
an fallen geIitten, die jeweils durch einen prodromalen Schwachezustand der 
Muskulatur angektindigt worden waren. In den spateren Jahren nahm die 
Frequenz der Anfalle ab, vom 38. Jahr an sind sie vollig ausgebIieben; sie be­
merkte seinerzeit (44 Jahre alt) nur eine leichte Schwache in den Beinen beim 
Aufstehen und Unsicherheit beim Gehen im Dunkeln. AuBer einer gewissen 
Erschwerung der AuslOsbarkeit des Patellarreflexes konnte Mitchell bei ihr 
jedoch wedel' auf dem Gebiet der Motilitat noch dem der Sensibilitiit einen 
krankhaften Befund erheben. 
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Bei dem 19 Jahre alten C.-H. J. war die Disposition latent gebliehen, bis er im 14. Lebens­
jahr erstmals gelii.hmt war; die Lihmungsanfille kehrten anfangs Belten, spiter Mters wieder. 
Es wird der ausgezeichnete GeBundheitszustand in der anfallsfreien Zeit hervorgehoben 
(admirable physicial condition) und, was Mitchell beim Fahnden nach etwa mitspielenden 
psychogenen Momenten wichtig schien, sein ganzes Verhalten zeugte von psychischer Ge­
sundheit und Ausgegliehenheit (perfectly well balanced, wholesome moral tone of tht' 
patient). - Die beobaehteten Anfii.lle boten das typische Bild der paroxysmalen Lii.hmung. 
Der Verlust del' Reflexerregbarkeit sehien dem Ausbleiben del' willklirliehen Bewegungen 
ein wenig vorauszugehen. Die elektrisehe Unterauehung mit allen Methoden hatte ein 
durchaus negatives Ergebnis; daran anderte sich auch niehta, wenn zur Verminderung des 
Hautwiderstandes die betreffende Hautstelle langere Zeit in Wasser getaucht worden war; 
aelbst wenn die Elektrode in Form einer goldenen Nadel in das Muskelparenchym eingestoehen 
wurde, konnte mit den normal atarken Stromen keine Kontraktion ausgelost werden. ~ 
Die tiefe Respiration, Husten und Niesen war im vollkommenen Anfall unmoglich; die 
Atmung aehien nur noch dureh das Zwerchfell bewerkstelligt zu werden. Eine gewisse Be· 
eintrii.chtigung erfuhr aueh die Herztiitigkeit; der PuIs war manehmal gespannt und mit­
unter, wie sphygmographische Kurven zeigten, auch dikrotiseh; der 2. Pulmonalton war 
gespalten; bei vollstandiger ExspirationsstelJung harte man liber del' Aorta ein systolisehes 
Geriiusch; diesel' Herzbefund wurde aueh dureh die Untersuehung von Da Costa autorisiert. 
Die Harnanalyse wurde dUl'eh Taylor vorgenommen; sie ergab, daB die Harnaanreau,,­
I<eheidung wahrend des Anfalls bald vermehrt, bald vermindert ist, die Ausseheidung del'­
iihrigen Purinstoffe jedoch wahrend jedem Anfall vermchrt und nul' kurz hernaeh VCI'­

lIIindert ist. Die Menge del' ausgesehiedenen Alkali- und Erdalkaliphosphate war wahrcnd 
des Anfalls und im Intervall zugunsten del' Erdalkalien invertiert. Aueh das Verhaltni" 
del' prii-formierten Sulfate zu del' gepaal'ten Sehwefelsaure vel'schob Rich in einem Anfa11 
zugllnsten del' letzteren. Die mit Anfallsurin !lllgestellt<' Untprsuchllng auf Ptomaine nllt! 
Alkaloide (naeh Brieger und Baumann-Udawsky) hatten cin negatives Ergeblli8; aueh 
I>ci Prlifung del' Toxizitat des Aufallsurins naeh BOllehards Methode ain lehenden Tier 
gelangte Taylor zu keil1Eim eindeutigen Rcsultat. - Das Blutbild bot keine oder nUl' un­
weselltliehe Veranderungell (Untersuehllng dureh Alfred Stengel). Aus Versuehell mit 
&l'um aus der Anfallszeit, die Stengel an Kaninehen vornahm, glaubte er ehenfalls auf 
keine el'bOhte Toxizitat sehlieBcn zu diirfen. 

Schon iIll foIgenden Jahr erschienen in Amerika zwei weitere Arbeiten1 dUl'ch 
welche die Kenntnis del' paroxysmalen Liihmung gef6rdert wurde; MIS Put­
n a ms (14) Mitteilung geht hervor, daB dies Leiden selbst bei Individuen mit 
nuBerordentlich stark entwickelter Muskulatur, die auch Zll gr6Bter Leistung 
fahig ist, auftreten kann; allch uberzeugte sich Putnam durch mehrmalige 
Untersuchnng in anfallfreier Zeit, daB die Muskeln in jeder auderen Beziehullg, 
beim AuslOsen von Reflexen, hei faradischer und galvanischer Reiznng durch­
stus normal reagierten. Hinsichtlich der fur das Auftreten der Anfalle gUl1st.igell 
Bedingungell Hihrt Putnam reichliche Mahlzeiten Ilud Ruhe un, wodurch er­
Idart wim, weshalb sich die Liihmungsanfiille besonders hiiufig nach SOllll­

lind li'eiertagen eiIlStellten. Hingegen blieben zu Zeiten andauernder Korper­
bewegung (z. B. auf einer zwei Monate dauernden Radtour, bei der oft tagIich 
80 MeiIeu zuriickgelegt wmden) Liihmungserscheinungen vollkommen aus. Waren 
die eraten Anzeichen einer beginnenden Liihmung wahrzunehmen, so konnte 
der Aufall auch von diesem Patienten bisweilen durch energische Bewegung 
uut;erclriickt werden; wenn solche Versuche miBlangen, und es hernach trotzdem 
zu einem Anfall kam, nahm diesel' zumeiat einen besollders heftigen VerIanf; 
Kelhst At.em- nnd Gesichtsmusklllatllr wurden dann bet.roffcn; del' Patient. 
kOllnte einige Male nur Hoeh Lippen und Augen bewegen. -- Wiihreno der In-KtCII 
Stunde des AnfaUs litt del' Patient meist lIllt.er Oppressi()J)sgefuhl; sein GeHicht 
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war blaB, seine Hande fuhlten sich kalt an. HerzstOrungen wurden nicht be­
obacht.et. 

In der anderen Arbeit berichtet Crafts (15) von einem .Fall von paroxysmaler 
Lahmung, den er schon seit sieben Jahren in arztIicher Beobachtung hatte; es 
war wie der von Putnam veroffentlichte ein sporadisch auftretender Fall; 
in del' Familie des Patient en lieB sich bis in die vierte Generation zuruck kein 
ahnliches Leiden auffinden; viiterlicherseits schien eine allgemeine neuropathische 
Belastung zu bestehen. Bemerkenswert an diesem im ubrigen typischen Fall 
ist die Feststellung, daB das Auftreten von Lahmungsanfallen mit Durchnas8ung 
und VerdauungsstOrungen in Zusammenhang stand. Gewisse schwer verdau­
Hche Speisen (Pasteten, manche Konserven, Kase) mied der Patient, weil er auf 
den GenuB solcher Speisen erfahrungsgemaB einen Lahmungsanfall zu gewartigen 
hatte. DaB eine Magenstorung wahrend des Anfalls vorIiegt, glaubte Craft!! 
auch aus dem Vorkommen von galligem Erbrechen schlieBen zu konnen. Blut, 
Orin und Fazes wurden durch Irwin eingehend untersucht. 1m Blutbild war 
lIichts Abnormes festzustellen; del' Urin enthielt zur Zeit des Anfalls eine ver­
mehrte Menge von Harnsaure und Purinbasen; die Erdalkaliphosphate und Alkali­
phosphate standen in umgekehrtem Mengeverhaitnis als normal; ebenso war 
da!! Ausl:!cheidungsverhaItnis del' Sulfate nach der zyklil:!ch gebundenell Schwefel­
!!aure hin verschoben. Die Analysen del' Fazes llach Brieger, Otto Stas und 
Drage ndorff erbrachten keille eindeutigen ResuItate. 

In gleicher Weise wurde ein Fall von paroxysmaler Lahmung, del' sich in 
England fand, durch Singer und Goodbody (16) durchuntersucht; auch sie 
konnten bei del' chemischen und physiologischen Untersuchung del' Exkrete 
keinen belangreichen Befund erheben. Zusammen mit dem sich bietenden 
klinischen Bild gaben Singer und Goodbody eine umfangreiche Darstellung 
des bis dahin in England unbekannten Leidens. Als Besonderheiten ilues Falles 
sci da!! zeitweilige Ergriffensein del' Levator palpebrae sup. in ganz schweren 
Lahmungsanfallen und durch akute Dilatation bedingte Herzstorungen er­
wahnt. Die kraftig entwickelte Muskulatur des Patienten zeigte in del' Zwischen­
zeit nichts Abnormes. - AuBel' diesem sporadischen Fall wird aus England 
durch Buzzard (17) auch ein familiares Vorkommen des Leidens berichtet; 
es waren eine Frau und ihre zwei Kinder (Jungen von 12 und 13 Jahren) mit 
diesem Leiden behaftet; in weiter zuri.'tckliegende Gellerationen konnte die 
Hereditat nicht verfolgt werden. Die ersten Lahmungserscheillungen steUten 
sich bei den Kindem auBergewohnlich frilh, schon im zweiten Lebensjahr ein; 
gogenilber dem sonst beobachteten erstmaligen Erscheinen von Anfallen erst 
im spateren Kindesalter und in del' Pubertat mu13 dies als Ausnahme bezeichnet 
werden. 

III F ran k l' ei c h stand der Erfassllng cler paroxysmalen Lahmung als besonclerer 
Krankheit lange eine durch Arbeiten von Bataille und Caval' e begrlilldete 
Anschauung von einer "Paralysie paludeenne" hinderlich im Wege; die Lah­
mungsanfalle soUten als Aquivalente von Malariakrisen anzusehen seill. Die 
in del' auslandischen Literatur erschienenen Arbeiten, durch die diese Atiologie 
wiuerlegt wurde, gingen oft gar nicht in die franzosische Literatur libel' odor 
wurden jener Theorie zuIiebe lllodifiziert aufgenommen; wie einem ]'euilletoll, 
das Oheinisse (18) spateI' in del' Semaine medicale schrieb, zu entnehmen ist, 
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wurde z. B. die von Westpbal publizierte Arbeit in der Revue des science8 
medicales unter dem willkfirlich geanderten Titel "Paralysie periodique d'origine 
palustre" aufgenommen, - "par suite d'une de ces inexactitudes qui malheu­
teusement ne sont que trcrp frequentes dans les recueils d'analyse.'l" (Cheinisse): 
auf Grund solcher Referate fii.hren auch Grosset und Rancier (19) die par­
oxysmale Lahmung als ein Symptom der Malaria an. 

Eine Wandlung der Anschauungen fiber die paroxyslllale Lahmung vollzog 
sich dort allgemein erst, als Oddo und A udibcrt (20, 21) im Jahre ]901 ihre 
Beobachtungen veroffentlichten, die sie an Person en einer mit diesem Leiden 
behafteten Familie gemacht hatten. Durch Taylor, dcssen Arbeit ihnell 1>e­
kannt war und sie veranlaJ3te, dem Krankheitsbild eille besondere Stellung 
zuzuweisen, erhielten sie Einblick in die Literatur des Leidens. Ihre spater in 
weiterem Rahmen gegebene Darstellung beriickRichtigt deshalb auJ3er eigenen 
Beobachtllngen allch die von den amerikanischen Forschern mitgeteilten Be­
funde. 

Das Leiden trat in der Familie des Patienten G. in drei Generationen auf; GroBmllt.ter, 
.Mutter und deren alteste Schwester waren auBer ihm damit behaftet; von letzterer i~t Zll 

erwahnen, daB bei ihl' wahrend und einige Zeit nach der Gcstationsperiode die Anfalle 11,\18-

blieben; hei der GroBmutter und Mutter de~ Patienten wurdE'n diE' AnfiWe in spiitE'ren .Tahren 
Adten und setzten schlieBlich ganz aus. 

Die Dntersuchung des Patienten zeigte im Anfall die bekannten Erscheinungen typiHClJ 
ausgepragt. In schweren Anfallen waren auch die Sprache und der Schluckakt erschwert.. 
Auch in diesem Fall wies das Bluthild keine abnormen Formen und Zahlenverhaltnisse 
auf; im Driu, der eingehend analysicrt wurde, vermiJ3te man eiuen spezifisch pathologischell 
Befund. - Die Herztiitigkeit war wahrend del' Anfalle nieht wesentlich beeintrachtigt. -
Aus den Angaben iiber die elektrische Priifung ist hervorzuheben, daB in gewisscll Stadiell 
des Anfalls die indirekte Reizung vom Nerven aus noch relativ leichter vor sieh ging. alA 
die bei direkter Applikation des Stromes auf den Muskel selbst hervorgerufene Zuckung; 
anch wurde nach langerem Faradisieren des Muskels eine gewisse Erhohung del' ReaktionR­
fiihigkeit dem galvanischcn Strom gegeniiber festgestellt, so daB galvallische Strome, die 
ZUVOl' wirkungslos waren, nun Kontraktionen auslosen konnten. Bei der Wiederkehr del' 
willkiirlichen Motilitat blieb die elektrisehe Erregbarkeit noch einige Zeit unter del' Norm; 
erst nach 7 Stunden zeigten sich auch darin wieder normale Verhaltnisse. tJber therapeutische 
Versuche mittels elektrischer Strome, die Oddo zusammen mit Darcourt (22) am Patienten 
VOl'gellommen hat, findet sich eine Mitteilung im Archive d'electricite medicale; ein giinstiger 
EinfluB soIl sich daraus ergeben haben; dem stehen die Ergebnisse von Versuchen anderer 
Autoren gegeniiber, die einen giinstigen EinfluB des elektrischen Stromes vermil3ten odeI' 
sieh bisweilen sogar von gegenteiliger Wirkung iiberzeugen konnten. 

Seit, Begilln dieses Jahrhunderts berichtet anch die Wi e 11 e I' Klinik fibcr Vf>l'­

einzelte FaIle von paroxysmaler Lahmung; Donath (23) teiIte den crstcn del'­
artigen mit. Er rechnet die beobachteten Lahmungserscheinungen zwar zu den 
posttranmatischen; doch diirfte den angefiihrten Untersnchungsbefunden nach 
die hier beschriebene paroxysmale L1ihmung vorliegen. Das Fehlen del' Reflexe 
nnd der elektrischen Erregbarkeit schliefien eine psychogene Liihmung ails. 
Wollte man freilich die an jener Patientin beobachteten Symptome wie Aniso­
chorie und konzent.rische Einengung des Gesichtsfeldes als Zeichen einer psy­
chopathischen Veranlagnng deuten, so muJ3te eine solche als gleichzeitig mit 
der paroxysmalen Lahmnng bestehend angenommen werden; es stfinde diesel' 
Befund in Analogie mit dem gelegentlichen Zusammentreffen anderer organischer 
Erkrankungen mit der psychopathischen Veranlagung. 1m vorliegenden Fall 
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wnrden die Lahmungsanfalle durch Erkaltung, Durchniissung, Muskelruhe, 
starke Gemutsbewegungen in ihrem Auftreten begunstigt. Fur das letztere 
Moment fiihrte Do na th als Beispiel an, daB sich der erste komp!ette Lahmungs­
anfall bei del' Patielltin eingestellt habe, nachdem sie sich drei Tage zuvor bei 
einem Unfall auf der StraBenbahn eine Distorsion des FuBes zugezogen hatte 
und zu Bett liegen muBte; da aber auch dnrch langeres Liegen und Sitzen allein, 
wovon sich Donath uberzeugte, ein Anfall provoziert werden konnte, so diirfte 
auch bei jenem ersten starken Anfall eher die Muskelruhe als die zuruckliegende 
Gemutsbewegung wirksam gewesen sein. - Die Annahme einer Intoxikation 
flchien Donath auf Grund von Tierversuchen nicht berechtigt zu sein; aIler­
dings ging er bei seinen Versuchen von einer zu eng gefaBten Fragestellung aus, 
indem er von vomherein dem hypothetischen Gift den Wirkungscharakter des 
Kurare zuschrieb; Kurare dnrfte jedoch nicht zum Vergleich herangezogen wer­
den, denn es bewirkt, wie Donath spateI' mit Lukaes (24) zusammen durch 
Versuche an kurarisierten Tieren selbst feststellte, kein ErlOschen del' direkten 
elcktrischen Muskelerregbarkeit, wie dies filr die paroxysmale Lahmung charak­
teristisch ist. 

Von Interesse sind auch die aus Wien stammenden Mitteilungen tiber einen 
Fall, del' langere Zeit von Infeld (25) und spater auch von Schlesinger (26) 
beobachtet wurde; es wird eine in den Lahmungsanfallen zuweilen einsetzende 
Albuminurie erwahnt; auch starke Azetonausscheidung konnte InfeJd bei 
manchen Anfallen feststellen, wobei eine alimentare Azetonurie auszuschlieBen 
war. In einem Anfall fand In f e I d gegen Ende, als die Motilitat zuruckkehrte, 
an Stelle der vorherigen Schlaffheit der Muskulatur an den Wadenmuskeln be­
deutende Spasmen. - Reichliche Nahrungsaufnahme, besonders del' GellUB 
fetthaltiger Speisen, ist in Verbindung mit mangelnder Korperbewegung auch 
bei dies em Patient en von schadlicher Wirkung; auch bei ihm wurden die Anfalle 
besonders oft nach Sonn- und Feiertagen beobachtet. 

Aus dem von Fuchs (27) vor dem Verein fur Psychiatrie und Neurologie 
zu Wien referierten Untersuchungsmaterial seien nul' die Angaben uber den 
Zustand des Herzens wiedergegeben; im Anfall zeigte sich eine akute Dilatation; 
an der Hand von Diagrammen, die er im Intervall und wahrend del' AnfalJe 
aufgenommen hatte, konnte diese mit Sicherheit nachgewiesen werden. 

In den foIgenden J ahren gelangten in verschiedenen Landern noch einige Falle von 
pal'oxysmaler Lahmung in arztIiche Beobachtung. Einer Mitteilung von Mailhouse (28) 
liber einen in Amerika festgestellten Fall ist nichts Bemerkenswertes zu entnehmen. Del' 
Erwahnung bediirfen jedoch Besonderheiten in dem von era mer (29) veroffentIichten 
Befund. Dieser Fall zeichnet sich schon dadul'ch aus, daB die Lahmungsanfalle erst im 
spateren Alter (mit 60 Jahren) zum ersten Mal erschienen; die im iibrigen typischen Anfalle 
gingen mit GIykosurie einhel' (bis zu 2% Sacch.). Es konnte auch ein engel' Zusammenhang 
mit del' Nahrungsanfnahme nachgewiesen werden: wurde als Tagesportioll 108 g EiweiB, 
86 g Fett und 310 g Kohlenhydrate gegeben, so blieb der Patient anfallsfrei; Lahmung und 
Glykosurie stellten sich jedoch ein bei einer Ration von 133 g EiweiB, 87 g Fett, 470 g 
Kohlenhydrate. 

Auch in einer Arbeit von Orzechowski (30) find en sich Angabell iiher 
die AuslOsbarkeit von Lahmungsanflillen. 

Bei einem mit paroxysmaler Lahmung behafteten Individuum kOllnte Orzechowski 
durch Injektion von Adrenalin typischc Anfalle hervorrufen; andererseits bemerkte er, 
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dall bei Anwendung von Pilokarpin wahrend des Anfalls die Intensitat der Lii.hmung herab. 
gesetzt und die Dauer vermindert wurde; dabei zeigte siQh bei dieser Person eine groBel'f' 
Toleranz dem Pilokarpin gegeniiber, als del' Norm entspricht; 0,01 g blieb noch ganz ohne 
Wirkung, 0,04 g (in einer halben Stunde injiziert) fiihrte nur zu gesteigerter Salivation und 
Transpiration; Herzstorungen, die sonst bei dieser Dosis in bedrohlicher Starke auftreten, 
blieben ganzlich aus. - Orzechowski ist der Uberzeugung, daB fiir das Zust&ndekommen 
von AnfalJen Driisensekrete eine Rolle spielen. 

Aus den letzten Jahren liegen noch z\\"ei Puhlikationen iiber sichere FaIle 
von paroxysmaler Llihmung vor, von Sugar (31) und Gatti (32); sie fiigen dem 
Krankheitsbild nichts N eues hinzll. Der von Ga t ti heobachtete Patient dtirfte 
nach seiner Herkunft und den genealogischen Angaben zu schlieBen der von 
Gllldfla m beschriebenen Familie angehoren; seine AnfiUle waren dnrch stark 
ausgesprochene Herzstorungen ausgezeichnet. 

Es eriibrigt nun znr klaren Abgrenzung des Krankheitsbildc,,, die Erwah­
nung von Fallen, deren Zugehorigkeit zu dem hier beschriebenen Leiden zweifel­
haft ist, oder die mit Sicherheit davon ausgeschieden werden konnen. DaB manche 
dieser FaIle in. friiheren Arbeiten hinzugerechnet wurden, verursachte eine ge­
wi sse Unklarheit der Symptomatologie und erschwerte das Gewinnen einheit­
licher FragesteIlungen in der Pathologie des Leidens. 

So wurden gelegentlich bei Malariakrisen beobachtete Lahmungserscheinungell 
zu unserem Syndrom gezahlt, woraus sich dann die in vielen Arbeiten disku­
tierte Frage ergab, ob nicht die paroxysmale Lahmung iiberhaupt eine larvierte 
Malaria sei. Lagen schon bei der paroxysmalen Lahmung keinerlei Anhalts­
punkte (Plasmodien, Milztumor usw.) fiir Malaria vor, so wurde andererseits 
auch die Ungleichheit des klinischen Bildes bei Malarialahmungen nicht be­
riicksichtigt. Diese letzteren wurden erstmals im Jahre 1815 von Seiler (33) 
beschrieben, spateI' auch von Batailles (34); da die neueren diagnostischen 
Hilfsmittel noch nicht angewandt wurden (Reflexe, elektrische Priifung), lassen 
sich die dort beschriebenen Lahmungserscheinungen von vornherein nicht mit 
del' paroxysmalen Lahmung identifizieren. Au.ch del' von C a val' e (35) mit­
geteilte Fall, der in del' spateren Literatur der paroxysmalen Lahmung eine groBe 
Rolle spielt, ist von diesem Leiden zu sondem; denn in jenen Krisen traten auBer 
der Lahmung del' Glieder auch Anasthesie und Bulbarerscheinungen auf; durch 
Chinin konnten die Anfalle verkiirzt und ihre Wiederkehr verhindert werden. 
Die Annahme eines plasmodischen Ursprungs lassen auch die von Romberg (36) 
beschriebenen Lahmungserscheinungen zu [von Er b (37) in seinem Handbuch 
del' Krankheiten des N ervensystems erwahnt]; sie gingen mit Sphinkteren­
inkontinenz einher; durch Chinineinnahme konnten sie unterdriickt werden; 
zu del' paroxysmalen Lahmung dii.rften deshalb auch sie nicht gerechnet werden; 
ebensowenig die in Malariakrisen von Roc k well (38) beobachteten ausgesprochen 
hemiplegischen Lahmungen. 

Zwei weitere Beobachtungen von intermittierender Lahmung wurden VOIl 

manchen Autoren ebenfalls zu Unrecht in das Krankheitsbild der paroxysmalen 
Lahmung aufgenommen. Die von Gibney (39) stammende Mitteilung ffihrt 
eine zeitweise auftretende Lahmung an, die von heftigen Muskelschmerzen, 
Hyperasthesie, sensorischen Storungen und Abschuppung der Haut begleitet 
waren; das Bild der Liihmung wie auch ihre lange Dauer (zuweiIen monatelang) 
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lInterscheidet diese Erkrankung deutIich von del' paroxysmalen Liihmung. Ge­
Rondert zu stellen ist auch ein Fall, uber den Hartwig (40) ausfuhrIich berichtete. 
Nach vorausgegangener Malaria stell ten sich zuerst in Cotidiana-, dann in Ter­
tianafrequenz Liihmungsanfiille ein; die Liihmung war jedoch zuweilen eine 
tonische, es kam manchmal zu Kontrakturen der geliihmten Glieder; anch 
t,raten Parasthesien anf, die Pupillen waren im Anfall ofters ungleich, oder eA 

hestand Miosis; Chinin machte den Patienten anlangs anfallsfrei, hatte spater 
jedoch keine Wirkung mehr. 

AuBer diesen zu Malaria in Beziehung stehellden Lahmungsanfallen 1111113 

lIoch eine andere Reihe von Fallen ans unserer Nosographie ausgeschieden wer­
den, weil sie in wesentlichen Punkten von dem hier beschriebenen Leiden ab­
weichen; ihr Bild weist deutlich auf Storungen des Zentralnervensystems hill 
nnd beschrankt sich nicht immer anf den 1110torischen Apparat. Da sie abel' 
von Bornstein (41, 42) der paroxysmalen Lahmung zur Seite gestellt und eine 
ihrem Wesen entsprechende TheOl'ie auch in die Pathologie un seres I,eidens 
ilbertragen wurde, ist ihre Erorterung an diesel' Stelle angezeigt. Aus der ersten 
Mitteilnng Bornsteins tiber die \on ihm beobachteten LahmungsanfiiJIe braucht 
nur hervorgehoben zu werden, daB die vollig gelahmten Muskeln auf direkte 
llnd indirekte Reizung durch galvanischen Strom mit normalen Kontraktionen 
antworteten; schon darans geht hervor, daB hier eine ganz andere Art von 
Lahmung vorIiegt, als bei der paroxysmalen. Auch in einem anderen Fall, del' 
zuerst von Schachnowitsch (43) beobachtet worden war, boten die Muskeln 
im geUihmten Zustand ein wesentIich anderes Bild als bei dem hier beschriebenen 
Leiden; sie waren hypertonisch und zeigten fibrillare Zuckungen; auch traten 
neben den motorischen Storungen sensible auf. In spateren Jahren tiberwogen 
die Reizungserscheinungen; die Lahmung blieb aus; an ihrer Stelle erschienen 
Anfalle von epileptischem Charakter, an denen auch der Vater nnd der Bruder 
des Patienten gelitten hatten; del' Vater war im Status epilepticus gestorben. 
In einem anderen Fall, iiber den Bornstein berichtet, waren bis zum achten 
Jahr Krampfanfalle haufig gewesen, an ihrer Stelle traten dann Lahmungs­
erscheinungen auf; jedoch zeigen auch diese Anfiille fur die paroxysmale Liih­
mung durchaus uncharakteristische Symptome; die Reflexe waren gesteigert, 
es konnte zuweilen sogar ein Patellarklonus ausge16st werden. Weiteres Material 
fur seine Theorie entnahm Bornstein den Arbeiten von Higier (44, 45) und 
Fer e (46); auch die von ihnen mitgeteilten Faile sind durch einen anderen 
Typus von Lahmung von dem hier beschriebenen Leiden unterschieden; ill 
dem einen alternierten die Lahmungsanfalle mit Krampfanfallen; wahrend del" 
Lahmung ""aren die Reflexe lebhaft, Parasthesien wurden wahrgenommen; in 
den anderen mitgeteilten Fallen kam es zu hypertoniE'cher Lahmung, auf die 
im Intervall zuweilen Kontrakturen und paretische Zustande del' Muskulatur 
folgt.en; die von Fer e mitgeteiIten, anfallsweise auftretenden Paraplegien del" 
Beine gehoren ebensowenig zu unserem Krankheitsbild, da sie mit Verlust der 
Sensibilitat in den gelahmten Partien einhergingen. Fur all diese Erscheinullgen 
durfte Bornstein zentrale StOrullgen als Ursache annehmell; die von Pierre 
Marie aufgestellt.e Analogie zwischen EpiIepsie und zerebraler Kinderlahmung 
lieB es ja schon als moglich erscheinen, daB die Ganglienzellen des Zentralnervell­
systems auf einen Reiz sowohl mit Erregung als auch mit LiLhmung antwort,ell 
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konnen; auch pharmakologische Versuche liefem daffir einwandfreie Beweise. 
Die nahe Beziehung der zuletzt angefiihrten FiiJle zur Epilepsie riickte die Vel'­
mutung nahe, diese LahmungsanfiiJle seien epileptische .A.quivalente, deren Vor­
kommen auch von Oppenheim, Kraus, Binswanger, Diehl, Marchand­
Olivier erwiihnt wird. - Wie weit dies zutrifit, sei hier nicht entschieden; 
es muBte an diesel' Stelle nul' iestgestellt werden, daB diese Gruppe vou 
Fallen nicht in unser Syndrom gehOrt, und daB deshalb die Obertraguug 
einer auf sie begrlindeten Theorie auf die paroxysmale Lahmung nicht 
flt.atthaft ist. 

Ais atypisch ist ein von Bennet (47) undspater von Rich (48) geschilderte.~ 
Krankheitsbild zu bezeichnen; es wurden Lahmungsanfalle beschrieben, die 
rlurch Kii lte , besonders feuchte Kalte, ausgelOst wurden, z. B. konnte eine 
Li\,hmung del' Zunge provoziert werden, wenn man Schnee auf sie legte. In 
gleichem MaBe wie die Korpermuskulatur wurde auch die Gesichtsmuskulatur 
betroffen. Die Muskeln waren wahrend del' Lahmung tonisch kontrahiel't. Dafi 
Leideu trat wie die paroxysmale Lahmung familiar auf; Rich beobachtete eH 

bei sich selbst und in seiner Familie durch flinf Generationen. - Wegen ihreR 
spastischen Charakters weist diese Erkrankung eher auf das Gebiet der Para­
myotonie. 

Zweifelhaft bleibt die SteHung eines mit progressiveI' Muskeldystrophie kom­
binierten Falles, ilber den Bernhardt (49) berichtete, sowie einer Beobachtung 
von Sa m u ehlson (50) liber anfallsweise auftretende Lahmung; es finden sich 
in beiden Mitteilungen keine Angabenuber daa Verhalten del' Reflexe nnrl der 
elektrischen Reaktionen wahrel1d diesel' Anfalle. 

Sichel' auszuschlieBen aus unserer Nosographie sind hingegen die von L e -
noble (51) und Orleansky (52) beobachteten Lahmungsanfalle; bei ihnen 
zeigten sich spastische Erscheinungen und SensibiIitatsstorungen. Auch ein 
von Brown- Sequard (53) mitgeteilter Fall durfte aus dem gleichen Grtmd 
nicht hierher gehoren. Psychogenen Charakters scheint die intermittierende 
Liihmung gewesen zn sein, die Brenners (53) Arbeit zugrunde lag; wahrend 
rlieser Lahmung blieben die Reflexe und die elektrische Reaktionsfahigkeit 
rlurchaus normal; mit den motorischen Storungen gingen sensible und sen­
sorische zusammen. Durch Suggestion und Hypnose konnten die Anfalle beein­
fluBt werden. - In die Kategorie del' traumatischen Neurose diirfte del' in 
Catri ns (34) Arbeit veroffentlichte Fall gehoren; auf einen Blitzschlag stellte 
i'\ich au13er Aphasie eine langeI' andauernde Hemiplegie ein, die sich zuletzt 
nul' noch auf den Arm beschrankte; nach volliger Wiederherstellnng del' Mo­
tilitM, kehrten spateI' in periodischen Anfiillen Lahmungserscheinungen wiedel'; 
sie waren jedoch mit sensiblen Storungen und Einengung des GesichtsfeldeR 
kombiniert und mussen deshalb aus dem Gebiet del' paroxysmal en Liihmung 
ll11sgeschiossen werden. 

Zum SchinS sei noch anf die bei manchell Individuen wiederkehrende unrl 
rasch vOriibergehende Lahmllng einzelner Augenmuskeln verwiesen; sie tretel\ 
meist im Vel'sorgungsgebiet des Okulomotorius, abel' auch in dem des Trochleari:,l 
auf [di Luzenberger (55)]; ihr neurogener Charakter unterscheidet diese 
Erkrankung von dem - wie sich zeigen wird - myogenen del' paroxysmalen 
Lahmung. 

Schmid t, Pal'oxysllIaie LAll111IlUg. 2 
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Eigene Erfahrungen. 

Eigene Anschauung del' paroxysmalen Uihmung gewann del' Verf. an einigen 
mit diesem Leiden behafteten Gliedern einer Familie. Die neurologische Unter­
suchung in und auBerhalb del' Anfalle erfolgte von autoritativer Seite; Hen 
Geh. Hofrat Prof. Dr. J. Hoffmann hat durch Vornahme del' Untersuchungen 
und dadurch, daB er den Vel'£. stets in freundliehem Entgegcllkommen beratelJ 
hat, diesen zu vielem Dank verpflichtet. 

Soweit die bei jenen Fallen erhobenen Befunde mit den bisher mitgeteiIten 
ubereinstimmen, bedurfen sie hier keiner besonderen Erwahnnng mehr; wieder­
gegeben sei nul', was zur Erganznng und Erweiterung des Krankheitshildes 
dienen kann. 

In del' betreffenden Familie zeigte sich die Disposition zur paroxysmalell 
Liihmung bei vier Briidern. Das Leiden war miitterlicherseits erblich; auBer 
del' Mutter selbst waren auch del' GroBvater, eine Schwester del' Mutter, zwei 
Vettern, zwei Kusinen und ein Nachvetter damit behaftet. Die Lahmungs­
anfiille traten bei den einzelnen Person en in verschiedener Starke und Frequem: 
allf. Bei del' Mutter und deren Schwester bestand gleichzeitig ein Gallenstein­
leiden; nach Exstirpation del' Gallenblase stellten sich bei ersterer keine Lah­
mungsanfalle mehr ein. Auch eine Kombination mit Struma wurde bei drei 
Person en beobachtet. Bemerkenswert ist ferner, daB einzelne Glieder del' Familie, 
bei denen sich spateI' die paroxysmale Lahmung zeigte, in del' Kindheit an Nessel­
sucht gelitten haben. - Das Auftreten del' Anfalle wurde durch Aufnahme 
Achwer verdaulicher Speisen und mangelnde Korperbewegung, auBerdem durch 
Kalte und Feuchtigkeit begiinstigt; einige Male erschienen sie gelegentlich chirur­
gischer Eingriffe nach del' Narkose. - Durch Korperbewegung, Massage, Sorge 
fUr Darmentleerung und Warme konnten sie in manchen Fallen, wenn sich 
Bchon die ersten Anzeichen bemerkbar gemacht hatten, unterdriickt odeI' hintan­
gehalten werden. 

An del' Muskulatur war in del' Zwischenzeit nichts Besonderes festzustellen; 
sie war bei den meisten Personen stark entwickelt und entsprechender Kraft­
entfaltung fahig. 

Zwei del' genannten Bruder erlitten im Lahmungsanfall den Tod. W., del' 
liltere, war bis dahin nul' wenige Male jahrlich von nicht besonders schweren 
Anfallen betroffen worden. Del' Anfall, dem er erlag, wurde durch GenuB von 
verdorbeller Wurst ausge16st; nach anfanglichen Erscheinungen del' Wurst­
vergiftung setzte am folgenden Tag eine vollstandige Lahmung aller Glieder 
lmd des Rumpfes ein. Unter Erscheinungen des Herzkollapses verschied W. 
nm. Abend des dritten Tages. - Die Autopsie ergab eine akute Gastroenteritis, 
akute Dilatation des bis ZUl11 letzten Anfall stets normal gefundenen Herzens 
11 nd Blutiiberfullung der inneren Organe; das Zentralnervensystem war makro­
lind mikroskopisch ohne Befund. - Wie weit der letale Ausgang durch die 
exogene Intoxikation, wie weit er durch die hinzugetretene Lahmung vernrsacht 
wurde, entzieht sich der Beurteilung. 

Bei !leinem jungeren Bruder R. war die Disposition zur paroxysmalen LEth­
mung in starker ausgesprochenem MaBe vorhanden; die Anfalle traten haufiger 
auf und hielten langeI' an; auch VOl' dem letal endigenden hatten sich einige 
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Male soholl Anfalle eingestellt, die zu sehwerster Prostration fuhrtell; es war 
dabei die akzessorisehe Atemmuskulatur gelahmt, aueh Storungen von seiten 
des Herzens zeigten sieh zuweilen. In einer sehweren Krise kam Albuminurie 
hinzu, die den Anfall um einige Tage uberdauerte; auoh leioht ikterisehe Ver­
farbung und Lebersohwellung kOl1nte Iestgestellt werden. - Bei Kriegsausbrueh 
trat R. trotz seines Leidens als Freiwilliger in das Heel' ein. Er erlag im Felde 
einem Anfall. In letzter Stunde traf ihn del' Verf. schon in sehwerer Dyspnoe 
liegend; Einatmung von Sauerstoff bewirkte vorubergehende Besserung; naeh 
kurzer Zeit sehwand jedoeh das Sensorium trotz Fortdauer del' Sauerstoffatmung; 
zweeks Vornahme einer Infusion von KoehsalzlOsung (mit 0,50/ 00 Calc. ehlorat.) 
wurden dann 250 cern Venenblut entnommen; bevor die Infusion erfolgen konnte, 
trat mit Naehlassen des bis dahin hypertonisehen Pulses Exitus cin. - Bei del' 
von Prof. Ric ker vorgenol11menel1 Autopsie zeigte das Herz auBer einer ge­
wissen VergroBerung keinen pathologischen Befund. Die Ll!ngen Waren in den 
IIllteren Pal'tien mit Blut angefiHlt, so daB der Luftgehalt hier vollig aufgehoben 
war; aueh die anderen inneren Organe wiesen Blutiiberfiillung anf. Die GalIen­
hlase war mit diekflussiger Galle stark gefullt; die Magendarmsehleimhallt 
l:itellenweise injiziert, am meisten im Duodenum. - Die linke Sehilddri'lsen­
halfte erwies sieh tun das Zwei- bis Dreifaehe vergroBert (die reehte HiiJfte 
war operativ entfernt worden); del' ThYllllIskorper bestand grt)Btenteiis noeh 
ans granrotlichem 'rhymllsgewebe. Am ZentrainelTensystem wurde lIlakl'o­
skopisch kein pathologiseher Befund erhoben. -

Dber die Stoffweehsel- uncI Muskelnntersuchllngen, die del' Verf. a.n einem 
der noch lebenden Bruder vornahm, lind liher die hei ietzteren angewandtt> 
Therapie wird an andere!' Stel\e herich1et werden. 

II. Synl))toluatologie. 

Es sollen die Symptoille lediglich zusammengesteJlt. werden. Allaiytische 
Teudenz soU hier fehlen. 

1. Pl'odl'omalel'seheinungen. 
Stellen sieh allf gewisse Anliisse hin (Aufnahme schwer venlaulieher Speisen 

oder groBer Nahrungsmengen ohne darauf folgende Korperbewegung, starke 
Gemutsbewegungell wiihrend ulld nach del' Mahlzeit) Liihmungsallfiille ein, so 
el'scheinen sie nicht unvermittelt. Es gehen ihnen gewisse subjektive und ob­
jektive Anzeichell voraus, die den Patienten auf ihr Herannahen aufmerksam 
lllaehen konnen. Da die Anfalle jedoch mit Vorliebe wahrend del' Nachtruhe 
Iluftreten, werden sie nicht immer wahrgenommen. Ein gewisses Gefiihl des 
MiBbehagells im Magen, Druck auf dem Epigastrium, ein unbestimmter "Ge­
schmack" im Mundc sind in vielen Fallen die ersten Anzeichen, die sich schOll 
am Vorabelld bemerkbar machen, bevor del' Patient sieh Zllf Ruhe legt; sic geben 
bisweilen schon mit einer gewissen Schwi.lche einzeiller Mliskein cinher. Eine 
starke Mattigkeit, die VOIl manchen als eineEmpfindllllg wie "Schwere" odel' 

2* 



20 ~ympLu\ulltologie. 

"Benommenheit in den Muskeln" bezeichnct wird, iiberkommt den Patienten. 
Objektiv entspricht dem schon eine Herabset.zung der Reflexe; das Kniephii.nomen 
kann in diesem Stadium nicht mehr mit jedem Schlag ausgelOst werden und ist. 
lei.cht crschi>pfbar. In den schon geschwachten Gliedern wird auch ein Kaltc­
gefilhl, zuweilen anch leichtcR Kribbeln wahrgenommen. Werden die Muskeln 
in diesem Zustand angestrengt bewegt, so ftihlt del' Patient in ihnen bald ein 
Ziehen. Dureh intensive Bewegung oder Massage kann in diesem St.adium die 
Lahmnng bisweilen noch zmllc,kgf.'halten w('rden. 

2. IllitialstadiulU. 

OLel' den Bcginll uud die Auslm·itullg der eigenUiehcn Lidunung konnel1 die 
Patientf.'n meist keine Angaben maehen; denn diese befallt sic in den meisten 
l·'iillen im Sehlaf. Wenn sic gcgen Morgen erwaehen, befindell sie sieh schon in 
ganz oder tcilweise' gelahmtem Zm;tand; es b('steht dann oft ein Oppressions­
gefuhl, ein MiBempfinden, das sieh aus del' evtl. unbequemen Stellung der ge­
lahmten Glieder ergibt; Kaltegefuhl in den gelahmten TeHen veranlaBt sie, 
sich warmer einhullen zu lassen. Del' Patient zeigt zu dieser Zeit eine gelblich­
blasse Gesichtsfarbe. 

Der Weg der Ausbreitullg del' Lahmung kaHn bei Anfallen, dic sieh wahrend 
des Wachseins einstellen, verfolgt.wcrden. Doch ist ans den eiuzclnen Beobach­
t.ungen wedel' fUr das Leiden allgemein noeh fiir den betreffenden Pa.tielltell 
eine humer geltende Regel der Reihenfolge festzllstellen; bald werden die oberen, 
bald die unteren Extremitiit.en znerst gelahmt; variabel ist aueh, ob zuerst die 
proximalen oder die distalen Teile der Glieder betroffen werden. Die Ausbreitung 
vollzieht sich auch nicht immer gleichmiiBig an beiden Korperhalften; manch­
mal sind Bewegungen eines GliedeH auf der einen Seite noeh moglieh, wahrend 
das der anderen Seite schon geliihmt ist·. Doch bildet slch nie daR Bild einer 
richtigen Hemiplegie aus. 

Ein Versueh, das' allmiihliehe BefaUenwerden del' einzelncn Muskeln in 
seiner Reihenfolge auf hestimmte Rtickenmarksegmente oder Nervenverzwei­
gungsgebiete zurtiekzufuhren, isto noch stets miBlungen; hei solehem Bemuhen 
erseheint dem Untersucher der Weg der Ausbreit.ung als durchaus wiIlkurlieh, 
bei jedem Anfall wieder verschieden. Ein Moment jedoch, durch das bestimmt 
werden durfte, welche Muskeln jeweils zuerst gelahmt werden, glaubt der Verf. 
uach vielfachen Beobachtungell in dem Grad der Abkiihlung der Muskeln 
gefunden zu haben ; die Muskeln, die der Bett-wiirmc am meisten entzogen waren, 
wurden zuerst befallen, so Z. B. beim Liegen auf del' rechten Seite die unbedeckte 
linke Schulter oder umgekehrt bei Linkslage die rechte Schulter; wenn sich die 
Deeke tiber den Beinen versehoben hatte, das freiliegende Bein. Durch Auflegen 
eines warm en Gegenstandes (Wiirmeflasche, Kataplasma) konnte in manehen 
Fallen die Motilitilt wiederhergestellt werden. 

Die Zeitdauer vom Einsctzen del' erst en LiihmungserseheilllUlgen bis zur 
vollst.andigen Lahmung ist versehiedell; gewohnlieh vollzieht sich die Ausbreitung 
in einigen Stundoo, wahrend des Schlafes raseher, als wenn der Patient wach 
liegt; in letzterem FaIle kann dail Initialstadium unter Umstiinden einen halben 
Tag dauern. 
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3. Stadium des ausgebUdeten Anfalls. 
Das auffaliendste Symptom des Anfalis ist entschieden del' Verlust del' will­

kiirlichen Motilitat; sie kanll so weit abhanden kommen, daB selbst auBerste 
Willensanstrengung keine merkbare Kontraktion mehr auszulOsen vermag. In 
weniger stark ausgesprochenen Anfallen erlolgt wohlnoch eine minimale Kon­
traktion, die jedoch zu keiner Bewegung des Gliedes fiihrt. Bei frustrallen 
Formen del' paroxysmalen Lahmung macht sich nul' eine die Leistungsfahigkeit 
del' Muskeln mehr odeI' mindel' beeintrachtigende Schwache bemerkbar. 

Die Art del' Lahm ung ist eine ausgesprochen schlaffe. Del' Tonus del' 
Muskulatur ist herabgesetzt; dies geht aus del' beim Palpieren vorzufindelldell 
verminderten Konsistenz del' Muskulatur uud aus del' in erhohtem MaB vor­
handenen passiven Beweglichkeit hervor. Jedoch erreicht die Hypotonie nicht 
den Grad, wie sie etwa bei del' Poliomyelitis anterior beobachtet wird. Gegen 
Ende des Allfalls nimmt del' Tonus del' Muskeln wieder zu; er scheint sich in 
manchen Fallen wieder rascher einzustellen als die vollstaudige willkiirliche 
Motilitat. Da die einzelnen Muskeln nicht zu gleicher Zeit ihre norl1lale Funk­
tiollsfahigkeit wiedererlangen, werden l11anchma.l auch leichte KOlitrakturen 
dadurch vorgetauscht, daB del' wieder normal fUllktionierende Antagonist eines 
noch gelahmten Muskels das betreffende Glied in einer bestinlluten Stellung 
halt; es handelt sich dabei abel' lim keine echte Kontraktur; denn durch passive 
Bewegung im Sinne des noch gelahmten Muskels lii-Bt sich die normale StelluJ1g 
des Gliedes ohne Widerstand erreichen. 

Nicht nul' durch den Grad, sondern auch durch die A usdehn ung der Lah­
mung macht das Krankheitsbild des Leidens den Eindruck schwerer Prostration. 
Es kann bis auf wenige Ausnahl11en die gesal11te wiIlkiirlich innervierte Musku­
latur des Korpers gelahmt sein. Frei blieben gewohnlich nul' die Gesichts- und 
Augenmuskeln, Zunge, Rachen- und Kehlkopfmuskelnsowie Zwerchfell. Abel' 
auch dies ist nul' eine fur die Mehrzahl del' }'alle geItende Regel. Wurden doch 
in einzelnen Anfallen auch die Gesichtsmuskeln betroffen (Putnam, Taylor). 
DaB del' Kauapparat zwar nicht gelahmt war, abel' das Kauen lallgsamer ala 
normal VOl' sich ging, beobachteten Taylor, Buzzard und Ga tti; doch bel1lerkte 
del' Verl. in ahnlichen Fallen, daB die Beeintrachtigung des Kauaktes haupt­
siichlich durch die Lahmung del' den Kiefer offnellden Halsl1luskelll bedingt ist; 
die den KieferschluB bewirkenden Muskeln (M. masseter, M. temporalil:l) waren 
stets intakt; auch die Pterygoidei; denn del' Kiefer konnte jederzeit muhelos 
vor- und zuruckgeschoben werden. - Eine gewisse Beeintrachtigung dcr Zungen­
bewegung ist uicht eindeutig auf Lahmung del' Muskeln del' Zunge selbst zuriick­
zufiihren; mogIich ist, daB sie auf der Lahmung del' akzessorischen Zungen­
muskeln beruht; die feineren Bewegungen del' Zunge (z. B. bei del' ArtikulaHoll) 
sind stets auszufiihren. 

Erschwerung des Schluckells und Spreehens l1lacht sich in stark aUl:lgespro­
chenen Anfallen sichel' ebenfalls bemerkbar (Westphal, Couzot, Goldflam, 
Taylor, Mitchell, Singer, Oddo - A udibert); es handelt sieh jedoch u. K 
llicht um eine eigent.liche Lahmung des Pharynx und Larynx; wedel' wUl'dc 
jemals ein Verschlueken uud Eiudringeu von Speisen in die Choanen beobachtet, 
noeh die Phonation ganzIieh vermiBt; die Funktion des Kehlcleckelmuskeb 
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lind des Passavantsehen ''''ulstes sowie der genuinen Larynxll1uskulatur war 
also erhalten. Die Ersehwerung jener Akte c1urfte deshalb eher auf die Lahmung 
der Halsmuskeln bezogen werden, in die der Rachel1 und Kehlkopf eingelagert 
ist. - Eine Verminderung der Phonationsstarke laBt sich auch auf eine gleich­
zeitig bestehende, geringere RespirationsgroBe zurilckfuhren. Die Artikulation 
war zwar in manchen Fallen erschwert, aber trotz ihres erschwerten Zustande­
kommens stets normal. 

Ein eigentilmliches Verhalten offenbart sich bei vollstandiger Lahmung an 
<len Halsmuskeln. Die Seitwartsrotation des Kopfes ist selbst bei schwerer 
Prostration noch moglieh, nachdem die Extension und Flexion schon langst 
ausgefallen sind; die Mm. obliqui capitis odeI' die Mm. splenii milssen folglich 
meist frei bleiben. 

Von wesentlicher Bedeutung, auch in prognostischer Hinsicht, ist die Be­
teiligung der Atemmuskulatur. Noch wurde in keinem Fall eine Lahmung 
des Zwerchfells beobachtet; doch sind ziemlich haufig die akzessorischen Atem­
mllskeln in ihrer Fllnktion beeintrachtigt, in schwersten Anfallen so weit, daB 
die thorakale Atmung uberhaupt aufhoft,e. Am langsten schienen dem VerI. 
immer noch die Halsmuskeln die thorakale Atmung in beschranktem MaBe 
allfrechtzuerhalten. Bei Abnahme oder Aussetzen del' Thoraxbewegungen 
muB sich die RespirationsgroBe bedeutend verringern; die Atmung wird ober­
fHtchlich; tiefes Atmen, Husten und Niesen ist dabei unmoglich. 

Die Sphinkteren bleiben stets intakt. - Anhaltspunkte fur eine zugleich 
Lestehemle Lahmung von glatten Muskeln Hegen nicht vor. 

Rdlc xc; Der Verlnst der willkurlichen Motilitat geht mit Reflexlosigkeit 
der betreffenden Muskeln einheI'. Wenn die Mnskeln einmal vollstandig gelahmt 
sind, konnen weder durch Beklopfen der Sehnen, noch Reizung entsprechender 
Haut- und Perioststellen Kontraktionen ausgelost werden; auch mit verstarkten 
Reizen, etwa durch Einstechen von Nadeln in die FuBsohlen, wie es Oppen­
heim versuchte, gelang dies nicht; dabei war die Sehmerzempfindung von 
normaler Starke. 

Schwache Erfolgsbewegungen wurelen ganz zu Anfang oder gegen SchluB 
des Anfalls festgestellt. Jedoch ist, wie schon erwahnt, die Reflexerregbarkeit 
zuweilen schon vor del' willkftrlichen Motilitat beeintrachtigt, so daB z. B. der 
Patellarreflex zu einer Zeit, da in den Muskeln nur eine gewisse Mattigkeit 
verspurt wird, schon abgeschwacht ist. Andererseits scheint auch die Wieder­
kehr der normalen Reflexe erst spater zu erfolgen als die willkilrliche Motilitat; 
wenn letztere schon wiederhergestellt war, zeigten sich die Reflexe einige Zeit 
noeh sehwach. 

In frustranen Anfallen, in denen die Muskeln nur von einer gewissen Sehwache 
hetroffen werden, sind auch die Reflexe nul' gradweise herabgesetzt. Eine solche 
StDrung uuBert sich verschieden, bald in schwacheren Zuckungen, die nur eine 
minimale oder iiberhaupt keine Bewegung des betreffenden Gliedes hervorruft; 
bald in seltenem Erscheinen einer Erfolgszuckung, wenn die Sehne oftmals 
beldopft wircl; oder das Symptom erscheint anfangs und bleibt bei den folgenden 
Schlagen aus. Es kommt also immer nur zu einer quantitativen Herabsetzung 
del' Heflcxerrcgbarkeit. QnaJita,tive Verallderungen, etwa, im Sinne cles Ba bi ns ki­
schell Phiinomens, werden nie bemerkt. 
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Die Haut- und Sehnenreflexe werden im vollstandigen Lahmungsanfall ganz 
gleichmaBig aufgehoben. Nur solange einzelne Muskelpartien noch von Lahmung 
frei sind, lassen sich die einen Reflexe noch auslOsen, wenn die anderen SChOll 
vermiBt werden. So kann es vorkommen, daB zu einer Zeit, da die Sehnenreflexe 
der unteren Extremitaten fehlen, die Bauchdeckenreflexe noch ausgelOst werden, 
weil diese Muskeln bis dahin von der Lahmung noch versehont geblieben sind. 

Die Schleimhautreflexe, die zum Husten und Niesen fuhren, vermiBt man 
in Anfallen, in denen auch die akzessorische Atemmuskulatur beeintraehtigt ist. 

Prompte Reaktion zeigt die Pupille; sie reagiert aueh in kompletten AnfaUell 
Htets auf Konvergenz und Liehteinfall. 

Elektrische Errcgbarkdt: Wahrend des Lahmungsanfalls sehwindet die 
Ansprechbarkeit der betroffenen Muskeln auf die elektrische Reizung. In voll­
standig gelahmtem Zustand antwortCJ1 sie aueh auf die starksten St;rome nicht 
mehr, die zn Untersuehungszweeken mit Rueksieht auf Sehmerz und allgemeine 
Sehiidigung noeh angewandt werden konnen. Dabei erweist sieh die direkte 
und indirekte Reizung in gleichem MaG unwirksam; es besteht auch kein Ullter-
8chied, ob man sich nun des faradisehen oder galvanisehell Stromes bediell t . 
Dies Symptom hat von jeher die Untersueher am meisten in Verwunderung 
gesetzt; war doeh Westphal angesiehts des ganzlichen Fehlens einer Reaktioll 
allfangs eher geneigt, dies ad ein Versagen des Apparates zu beziehen. Das 
Verhalten der Muskelll dem elektrisehen Strom gegenuber sehien manehen lllll' 

durch eillen Ausdruck wie "Kadaverrea.ktioll" riehtig bezeichllet zu sein. 
In AnfiHlen, die zu geringerer Beeintraehtigung der Bewegungsfahigkeit 

fUhrell, ist auch die elektrisehe Erregbarkeit gegen die Norm nur vermindert. 
Das Gleiche ist der Fall im Initialstadium und wahrend des Abklingens de!; 
Anfalls; die Muskeln reagieren dann nur auf Strome, die starker sind als die 
normal wirksamen. - Ein gewisses MiBverhaltnis zwischen dem Grad der noch 
vorhandenen Motilitiit und der herabgesetzten elektrisehen Reizbarkeit schien 
einzelnell Autoren nach der einen oder anderen Riehtung hin vorzuliegell. Oh 
in solchen Fallen wirklieh eine Diskrepanz der willkurlichen Bewegungsfahigkeit 
und des elektrischen Reaktionsvermogens existiert derart, daB jene starker 
herabgesetzt ware als dieses oder umgekehrt, wurde noch nieht einwandfrei 
festgestellt; annahernd konnte diese Frage durch vergleiehende dYllamometrische 
Messungen entschieden werden; eine exakteLOsung durfte jedoeh grulldsatzlich 
unmoglich sein, weil eine Aquivalenz zwischen Reizstarke del' psyehischen Aus­
Wsung einer willkurlichen Bewegung und der bei del' elektrisehen Prufnng an­
gewandten Stromstarke nicht bekannt ist. 

Naeh Darcourt soIl die elektrische Reaktionsfahigkeit noeh einige Stunden 
nach Wiederkehr der volligen Motilitiit etwas herabgesetzt gewesen sein. Er fand 
a.uch, was freilich von anderen bestritten wird, daB durch indirekte Faradi~ 
sation eines gelahmten Muskels die direkte galvanische Erregbarkeit wieder 
gesteigert wird. 

Die Storung der elektrisehen Reaktiol1sfiihigkeit macht sich wahrend del' 
Lahmungsanfalle immer nul' in quantitativem Sinne geltend. Qualitative 
Veranderungen del' elektrischen Reaktion (Entartungsreaktion) wurde all dell 
gelahmten Muskeln nie beoba.chtet. Entweder vermiBt man die M\lskelkoll­
traktion bei der elektrischen Untersuchung ganzlich, oder man findet sie bei 
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erhohter Stromstarke in typischer Weise wie beim normal funktionierenden 
Nervenmuskelapparat. 

Eine Topographie der elektrischen Storung zu geben, diirfte nach dem, was 
tiber die Ausbreitung der Lahmung auf die Korpermuskulatur gesagt wurde, 
iiberfliissig sein. Das anscheinend regellose BefaUenwerden del' Muskeln laJ3t 
auch fiir das Ausfallen ihres elektrischen Reaktionsvermogem; keinen stetH 
wiederkehrenden Turnus erkenllen; zu konstatieren ist immer nur, daB die 
Motilitatsbehinderung und die Reaktionslosigkeit gegen elektrische Strome die 
Muskeln pari passu ergreift. 

Bei Reizung groBerer Nervenstauuue faUt zuweilen im Initialstadium auf, 
daI3 einzelne Muskeln des Versorgungsgebietes noch reagieren, wahrend die 
anderen regungslos bleiben; ja, selbst Teile deHselben Muskel" zeigen dabei 
lInter Dmstanden ein ungleiches Verhalten. Goldfla·m fand z. B. bei Reizung 
des N. femoralis am Quadriceps nur die Kontraktion eines Teiles, des Vastul5 
internus. Da sich die Ausbreitung der Lahmung bekanntermaBen nicht an 
das Verzweigungsgebiet der Nerven halt, dtirfte in diesem Verhalten kein Wider­
I:>pruch liegen. 

Von verschiedenen Dntersuchel'll wurde die Frage gepriift, inwieweit ein 
erhohter Hautwiderstand den Ausfall der elektrischen Reaktion beeintrachtigt. 
Tatsachlich wurde mittels Durchleitungsversuchen der Hautwiderstand in 
manchen Fallen erhoht vorgefunden. Doch ergab sich aus verschiedenen Ver­
suchen, daB die Erhohung der Stromstarke, die illl paretischen Stadium der 
Lahmung zur AuslOsung von Kontraktionen notwendig ist, nUl' zu einem Teil 
auf jenes Moment zuriickgefiihrt werden darf; denn auch wenn der Hautwider­
stand durch Eintauchen in Wasser vermindert worden war, muBten immer noch 
iibernormale Strome angewandt werden, um Zuckungen zu erhalten. Vollig 
einwandfrei hat dies Mitchell erwiesen, indem er durch Anwendung einer in 
den Muskel selbst eingestochenen nadelformigen Elektrode den Hautwiderstand 
iiberhaupt ausschaltete (s. oben). 

Mechanische Erregbarkeit: Eine weitere Anomalie del:! physikalischen 
Verhaltens der gelahl1lten Muskeln auBert sich darin, daB sie auf l1lechanische 
Reizullg nicht antworten. Weder sind durch Druck auf den zufiihrenden Nerven 
Hoch durch Beklopfen des Muskels selbst Kontraktionen aUl:>zulosen. Gering­
fiigige idiomuskulare Zuckungen konnen hochstens an noch nicht vollig ge­
lahmten Muskeln beobachtet werden. - Eine Ausnahme ist aus Goldflaml:> 
Mitteilungen bekannt: an Stelle der gewohnlich longitudinal verlaufenden, 
faszikularen Zuckungen glaubte er bei l1lechanischer Reizung iin Stadium der 
noch nicht vollig ausgebildeten Lahmung quere Wiilste bel1lerken zu konnell. 
Vereinzelt steht auch der Befund Schlesingers, der in einigen Anfallen seines 
Patienten an den Stellen, wo der Perkussionshaml1ler auft.raf, Dellenbildung 
beobachtete; in den gleichen Anfallen stellte er auch Azetonausscheidung im 
Drin fest, die bei diesem Leiden sonst ebenfalls llicht vorgefunden wurde. 

Sensori um und Sensibilitat: Das BewuBtsein ist wahrend des Lahmungs­
anfalls in allen Stadien erhalten. Tritt die Lahl1lung wahrend der Nachtruhe ein, 
1:>0 erwacht der Patient gewohnIich schon in der Nacht oder am friihen Morgen, 
bevor der Korper vollig gelahl1lt ist. Da er durch die unbequel1le Lage der ge­
lahmten Glieder vor der Zeit in der Nachtruhe gestort ist, besteht in den ersten 
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Stunden eine gewisse Neigung zum Sehlaf; fur kurze Zeit sehlii.ft er hin und 
wieder dabei ein; tagsuber ist er jedoeh wach. Die anfangIiehe am Morgen wahr­
zunehmende Sehlafneigung kann nieht als Somnolenz bezeiohnet werden; sie 
entsprieht nur dem normalen SehlafbedUrfnis, das ·duroh die vorzeitige Storuug 
der Naehtruhe nieht befriedigt werden konnte'; die Sohlafneigung mag anderer­
seits gelegentlieh aueh dureh die erzwungene Bewegungslosigkeit des Korpera 
wieder begiinstigt werden. Aus dem Sehlafe kann der Patient jederzeit leicht 
geweekt werden; er ist sofort riehtig orientiert. Aueh im weiteren Verlauf des 
Lahmlmgsanfalls nimmt man an der psychischen Haltung des Patienten keine 
Besonderheiten wahr. 

BewuBtlosigkeit wurde wahrend des Anfalls bisher nur in drei Fallen he­
obachtet; Taylor berichtet von einem durch Einnahme einer unbekanllten 
Medizin ausgelOsten schweren Anfall, in dem die Respiration so versagte, daB 
zu kiinstIicher Atmung gegriffen werden muBte; dabei sei die Patientin bewuBt­
los gewesen. - In den beiden letal endigenden Anfallen, deren Zeuge der Verf. 
war, sehwand das BewuBtsein schon einige Zeit vor Eintritt des Todes. 

Die Sensibilitat ist wahrend des Anfalles in allen Qualitatell stets intakt. 
AIle nach dieser Richtung hin angestellten Untersuchungen ergaben ein negativefl 
Resultat; Storungen des afferenten Syst,ems Hegen niclit vor; erhalten bleibt 
die oberflachliche Sensibilitat, der Tast-, Temperatur- und Schmerzsinn, wie 
auch die tiefe uber die Stellung der Glicder orientierende Sensibilitat des Gelenk­
und Muskelsinnes. Bei Versuchen, Reflexe auszulOsen, wurden die angewandten 
Reize immer deutlich verspiirt, z. B. beim Reizen del' Nasenschleimhaut; dabei 
war subjektiv groBe Neigung vorhanden, auf diesen Reiz mit einem Respirations­
stoB zu reagieren. Bei den haufig vorgenommenen elektrisehen Priifungen emp­
fanden die Patienten die elektrischen Strome mit gewissen individuellen Unter­
schiedell. stets normal stark. - Storungen von seiten der Sinnesorgane fehlen. 

Del' Lahmungsanfall verlauft an sich vollig sch merzlos. In den gelahmten 
Muskeln werden keine unangenehmen Empfindungen verspurt. Ein unbehag­
liches Gefiihl entsteht nur dRlm in den Gliedern, wenn sie langere Zeit in gleicher 
Stellung bleiben. Del' Patient iillBert hin und wieder den Pflegepersonen den 
Wunsch nach Umlagerung; schon geringfUgige Anderung in del' Lage der Glieder 
wird von ihm als Erleichterung empfunden. Es scheinen zuweilen auch leich"t.e 
Verzerrungen der Bander zu entstehen, weil die Gelenke mangels eines Muskel­
tonus durch passive Bewegung uber die normale Stellung hinaus oder dureh 
ungeeignete Lagerung iibermaBig gestreckt oder gebeugt werden konnen. - In 
wenigen Fallen wird iiber Kopfschmerzen berichtet; sie diirften jedoch nur 
ausnahmsweise auftreten. 

Eigentliehe Parasthesien an der Raut werden wahrend des Anfalls nieht 
wahrgenommen. Der Patient verspiirt als Prodromalzeichen und im initialen 
Stadium, wie schon erwahnt, an den Gliedern ein gewisses Kaltegefiihl; auch 
leichtes Kribbeln und Jucken soIl zu dieser Zeit von manehen Patienten ver­
spurt werden. 

Transpiration: In allen Anfallen erscheillt von clem Rohepunkt all his ZUlU 

Ende profuser SchweiB, und zwar ist die Hautfunktion hauptsachlich an den 
gelahQlten Partien gesteigert. DaB die Transpiration im Anfall nicht erhOht sei, 
erwii.hnt nur Hirsch; doch setzte bei seinen Patienten sehr friihe schon eine 
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f:!tarke Diurese ein, die in allen amleren Fallen erst spat.er, gegen ElllLe uml nach 
dem Anfall beobacht.et wurde. - Der VerI. glaubte an dem im Anfall aus­
geschiedenen SchweiB einen spezifischen Geruch wahrnehmen zu konnen, der 
bei den verschiedenen Personen stets der gleiche war. 

Temperatur: Die allgemeine Korperlemperatur wird in der Regel normal 
gefunden. Besondere Aufmerksamkeit widmete man diesem Punkt zu einer 
Zeit, als fiir die Atiologie der paroxysmalen Lahmung noch Malaria in Betracht 
gezogen wurde. Dabei wurde in unkompliziert~n Anfallen keine febrile Steige­
rung beobachtet; war eine solche vorhanden, so konnte sie auf eine interkurrente 
Erkrankung (z. B. Angina) zuriickgefiihrl werden; auch in Anfallen, die durch 
Nahrungsmittelintoxikation kompliziert waren, fand der Verf. die Temperatur 
erhoht. - In manchen Fallen wurde im Initialstadium die Temperatur eher 
unter der Norm angetroffen; auch wurde gelegentlich eine Herabsetzung cler 
Temperatur an den gelahmten Gliedern geinessen (Fischl). 

Befund an den inneren Organen. 

Zirkulationssystem: In einer Reihe von Fallen wird auch das Herz in 
Mitleidenschaft gezogen. Eine Erklarungsmoglichkeit kann erst an spaterer 
Stelle gegeben werden; hier seien nur die Symptome angefiihrt. Es handelt sich 
in den meisten Fallen um eine paroxysmale Dilatation des Herzens, die nach 
dem Anfall wieder vermiBt wird; sie laBt sich aus der Verbreiterung der Herz­
dampfung erschlieBen, wurde aber auch schon mit groBerer Sicherheit des ofteren 
von Fuchs mittels des Herzdiagrammes nachgewiesen; die Kardiogramme sind 
wahrend des Lahmungsanfalles wesentlich groBer als im Intervall. Die akute 
Herzdilatation scheint hauptsachlich den linken Ventrikel zu betreffen; es wurde 
aber gelegentlich auch eine Erweiterung der Grenze nach rechts gefunden. An 
der Brustwand wird die Herztatigkeit manchmal in weiterer Ausdehnung sicht­
bar; der SpitzenstoB ist dann hebend und zeigt sich in einem groBeren Bezirk; 
auch werden Pulsationen am Epigastrium und diffuse Erschiitterungen im 
2. und 3. Interkostalraum links yom Sternum wahrgenommen. - Bei der Aus­
kultation des Herzens hort man in solchen Fallen Symptome, die wohl auf einen 
mit der akuten Erweiterung einhergehenden, undichten VerschluB der Klappen 
schlieBen lassen. Sowohl iiber der Spitze wie iiber der Basis beiderseits des Ster­
nums hort man gelegentlich ausgesprochene Gerausche; die Tone sind nicht 
immer rein; der 2. Ton iiber den arteriellen Ostien ist oft verstarkt und akzen­
tuierl, der iiber der Pulmonalis meist relativ starker als der 2. Aortenton; auch 
Verdoppelung des 2. Tones hort man zuweilen. 

Die Frequenz der Herztatigkeit ist nicht immer eindeutig nach einer Rich­
tung hin veranderl gefunden wor<len; in manchen Fallen, die durch Herzstorungen 
ausgezeichnet waren, wurde Bradykardie, in anderen Tachykardie festgestellt. 
Arhythmie stellte sich au Berst selten ein (Goldflam, Greidenberg und Tay­
lor; letzterer fand bei einer adiposen Patientin jedoch auch im anfallsfreien 
Stadium irregularen Puls). 

tiber die Spannung der Arterien bestehen gleichfalls verschiedene Angabell; 
manche Autoren fiihlten einen stark gespannten PuIs mit geringem Spannungs­
unterschied des systolischen und diast.olischen Druckes; andere fanden die 
Spannung eher verminderl; auch geringe Fiillung des Arterienrohrs wurde unter 
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Umstanden festgestellt. In manchen Fallen zeigte die sphygmographische Kurye 
eine deutliche dikrotische Erhebung. 

Den Widerspruch der Befunde hinsicht.lich des arteriellen Druckes glau bt 
der Verf. nach eigenen Beobachtungen auf eine Verschiedenheit des Pulses in 
den einzelnen StadicndesAnfalles zuruckfubren zu konnen; im Initialstadium 
lind wahrend des ausgebildeten Anfalles ist die Arierienspannung erhobt; in 
spateren Stadien, besonders wahrend des Abklingens, laBt diese Hypertonie 
nach; der Blutdrnck sinkt dann gelegentlich et"was nnter die Norm und die 
Arterie wird weniger gefiillt. 

Aus einer Blasse der Raut, besonders der des Gesichts, die zuweilen einen 
leicht gelblichen Ton aufweist, kann man auf einen Kontraktionszustand der 
HautgefaBe schlieBen; sie ist yom Beginn bis zur Rohe des Anfalls zn beobacbten. 
Rei Einsetzen der Besserung erweitem sich die HautgefaBe; ~1ie Hant nimmt 
wieder ihre normale Farbe an, wird mit gleichzeitig ansbrechendem Schweif3 
rot uncl filhlt sich warm an. 

Blut: Das Blut wurde mit Rucksicht auf die Malariafrage, die fruher ill 
der Pathologie des Leidens eine Rolle spielte, verschiedentlich auf Plasmodien 
llntersucht; jedoch yerliefen diese Untersuchungen stets negativ; auch jede 
weitere bakteriologische Unterauchung des Blutes zeitigte kein Ergebnis. 

Uber das Bild der geformten Blutbestandteile besteht hinsichtlich morpho­
\ogischer und zahlenmaBiger Besonderheit keine Dbereinstimmnng. Regel­
maBig mit dem Anfall auftretende Anderungen des Blutbildes berichtete Gold­
fla m auf Grund der Beobachtung seiner FaIle; er aah im Anfall jeweils eine miWige 
neutrophile Leukozytose mit Verminderung der Eosinophilen; um zu entscheidell, 
ob dieser Befund nur durch die Hingere Riickenlage des Patienten vorgetauscht 
sei oder eine allgemeine Veranderung des Blutes darsteJIte, untersuchte er BInt, 
das an verschiedenen Stellen entnommen wurde; dabei fand er immer das gleiche 
Bild. Nach dem Anfall erschien im Intervall eine Lymphozytose (bis zu 40% 
<ler weiBen Zellen) und Eosinophilie (bis uber 5%). Oddo und A udibnt 
trafen die Eosinophilen in diesem Stadillnl sogar bis zu 7% vermehrt. - In 
dem Blutbild, das Taylor wahrend des Anfal,ls beobachtete, standen die baso­
philen ZeIlen im Vordergrund; sie machten 51-;)7% der weiBen BiutzeIlen aus. 
-- Entgegen diesen positiven Befunden der Blutuntersuchung stehen die Er­
gebnisse von Singer, Putnam und Mitchell (die des letzteren durch Alfrpd 
Stengel autorisiert.); sie aIle konnten sich von keiner pathologischen Anderullg 
ties Blut bildes u berzeugen. Die Wassermannsche Reaktion fand del' Verfasser nega ti v, 

Uber den Hamoglobingehalt des Blutes wahrend nnd nach dem Anfall werden 
steta normale Angaben gemacht. 

Das im AnfaUe gewonnene Blutserul1l weist clem t.ierischen Orgallislllw; 
gegenuber keine besondere Toxizitat allf (Versuche von Alfred Stengel); die 
Versuchstiere zeigten das Bild der gewohlllichen serot.oxischen Vergiftllng (Hli­
morrhagien, Polyglo bnlie, Leukozytose). 

Digestionsapparat: Unter den fur das Auftreten von LahmungsallfaIleil 
gunstigen Bedingungen werden gewissc auf eine Verdamlllgsstorung hinweisende 
Momellte genannt: del' GenuB schwer verdaulicher Speisen oder iiberhaupt. 
reichIichc Nahrungsaufllahme mit nachfolgendel' Korperruhe wird Hll' Person ell 
mit der Disposition zur paroxysmalen Lahmung als schadIich bezeichllet; tles-
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gleichen eine StorulIg des Verdauungsaktes dmch heftigc GemutsbeweglUlgen 
wahrend und kurz nach del' Mahlzeit. Nachdem unter den Prodromalzeichen 
f;chon auf Magendrllck hinge wiesen wurde, erubrigt nun, auch die wahrend des 
Anfalls selbst auftretenden Magendarmsymptome zu erwahnen. Die Zunge 
findet man belegt; del' Appetit liegt darnieder; nicht selten ist Brechreiz und 
Ubelsein vorhanden; solange die Bauchmuslmlatur funktionstiichtig ist, stellt 
~ich oftmals auch Erbrechen eill; dabei wird mit dem Mageninhalt bisweilell 
Lialle erbrochen. Wahrencl cles Anfalls wird Nahrllngsaufnahme 8chleeht ver­
tragen; ::;ie ffihrt Zll Dbelsein tlml Erbrechen; in vielen Fallen wurcle sie fiir eine 
Ilaraufhin erfolgelllle YerschlimmerulIg der Lahmung verantwortlich gemacht. 
Auf Grund 801cher Erfahrungen genossen die yom Yerf. beobaehteten Patientell 
wi'threnc1 del' Lith 1ll1lng lllll' Tee; in reichlicherer Menge besonders gegen Encle 
d efl Anfalles. 

Die Palpation des Abdomens ergibt uu13er clem seltenen Refund einer Leber­
schwellung, die man an demselben Patienten nueh dem Anfall vermi13t, niehts 
Besonderes. - Es fallt jedoch auf, da13 zu Beginn und auf der Hohe cles Anfalles 
Darrngerausehe yollkomlllen fehlen. Dies im Yerein mit dem Ausbleiben der 
Darmentleernng, aueh wenn del' Anfalliangere Zeit anhalt, legt die Vermntung 
nuhe, daB die motorische Magendarmfunktion in die::;en Stadien darniederliegt; 
es fehlte dalln Tonus und Peristaltik des Magendarmtraktus. In Betracht kommt 
ZHf Zeit des ttusgebildeten Anfalles nati.irlich aneh, daB die Defakation wegen 
del' Lahmullg del' Bauchdecken el'sehwert sein kallll. 

Anregung del' Darmtatigkeit dureh Rizinusol oder Klysmen hat Bach Mit­
teilungen aus del' Literatur und eigenen Erfahrungen in rnunehen Fallen die 
beginllende Lahmung nnterclriiekt oder den Verlanf des Anfalls leichter und 
kiirzer ge::;taltet. Desgleiehen kann wahrend cles Anfalls selbst proyozierte Darm­
ent.ieernng zuweilen clie Ruekkehr del' Motilitat besehleulligen. 

Del' Stuhl zeichnet sich dureh einen stark fakulenten Geruch aus; er ist 
mwh manehen Anfallen wenig mit Gallenfarbstoffen untermischt vorgefunden 
worden; dureh seinen Glanz zeigt er mallgelhafte Fettresorption an. - Ver­
suehe iiber die Toxizitat der Fazes fiir clen Tierorganisrnlls, sowie ihre bakterio­
logisehe und chemische Untersuehung Hihrte noeh zu keinem eindeutigen Re­
sultat (Crafts, Mitchell); als positiver Ansfall ist clie Angabe Crafts zu er­
wahnen, wOllach er im Extrakt del' Fazes mit den Briegersehen Alkaloid­
reagenzien gut eharakterisierte Niederschlage fand. 

Niel'enfunktion: Von den Patienten wird zu Beginn und wahrend des 
Lahmungsanfallss auffallend wenig Urin abgegeben. Eine Ersehwerung del' 
Miktion durch Lahmung del' Bauchrnnskulatur kann, wie sieh bei Kathetrisierung 
zeigte, daHir weniger als Ursaehe herangezogell werden als eine zu diesel' Zeit 
bestehende Oligurie oder Annrie; bei Vel'snchen, die Blase kiinstlieh zu ent­
leeren, findet sieh jeweils nur eine geringe Menge von hoch konzentliertem Drill. 
Erst mit dem Naehlassen del' Lahmung setzt eine starke Diurese ein, die aueh 
!lach dem Anfall noeh einige Zeit anhalt. 

1m Drill wird wahrend des Anfalls in del' Regel wedel' Eiwei13 noeh Zucker 
ausgesehieden. Doeh finden sich aueh hierfur Ausnahmen. Sehwere Anfalle 
werden nieht selten von Albuminurie begleitet; man sieht in solehem Urin 
gelegentlieh aueh Erythrozyten, hyaline Zylinder und verfettete Nierenepith9lien. 
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Eine pa!'Oxysmale, mit der Lahmung Hand in Hand gehende Glykosurie be­
ohnchtete nur Cramer (s. dort). Auch Schlesingers Mitteilung, dnB in man­
(~hen Anfallen eine von cler Nahrung nnabhiillgige Azetonausscheidl1l1g auftrete, 
steht vereinzelt da. 

Bei eingehenderen chemischen Analysen, wie sie in mehreren Fallen SChOll 
vorgenommen wurden, lassen sich ziemIich regelmaBig gewisse Anomalien der 
Zusammensetzung des Urins feststellen. Unter den anorganischen Bestandteilen 
bemerkt man ein gegen die Norm invertiertes Verhaltnis der Alkali- und Erd­
alkalisulfate; in dem wah rend des Anfalls ausgeschiedenen Urill iiberwiegell 
gewohnlich die letzterel1, odeI' das Mengenverhaltnis ist zu deren Gunllten ver­
schoben; in der anfallsfreien Zeit zeigen sich in dieser Hinsicht. wieder norma!f~ 
Verhaltnisse. 

AllCh gewisse Abweichungen in der Ausscheidung organischer Stoffe lassen 
sich im Urin nachweisen. Die zyklisch gebundene Schwefelsaure (Athersch'wefel­
Riilue) wird in erhohtem MaBe ausgeschieden, ihr gegeniiber t.ritt die als SuUat. 
anorganisch gebnndene, priiformierte Schwefelsaure zuruck. Im Urill des anfalls­
freicn Stadiums trifft man wieder das norma.1e Uberwiegen des letzteren. -­
Ferner wird in manchen Analyscn des Anfallsurins cine erhohte Illdikanaussehei­
dung vermerkt., ein Phanomen, dns mAn auf starke Zen:et.znngsvorgiinge im Da1'm 
znruckftlhren durfte. 

Besonderheiten weist del' Purinstoffwechsel auf; fast immer wurdc im Urill, 
del' im uml uumittelbar nach dem Anfall ansge"lchieden war, eine Vennehrung 
del' Harnsaure gcfunden; oft War sie schon im Sediment ausgefallen. - Auch 
die weniger oxydierten Purinstoffe, die Xant.hinhasen, scheidet del' OrganislUus, 
wie sich aus mehreren Untersuchungen del' Antoren ergibt, wahrend und un­
mittelbar nach dem Anfall in groBerer Menge als normal aus. Es kann sich sogar 
in dem wiihrend des Anfalls selbst. ausgesehiedenen sparIichen Urin hei erhohter 
Gesamtmenge del' Purinstoffe das Ausscheidungsverhaltnis del' Harnsaure und 
del' Xant.hinbasen nach del' Richtung del' letzteren hin gegen die Norm ver­
schiehen. - AlmIiche Verhaltnisse schienen auch Analysen hei gleichzeitigell 
Stoffwechselversuchen. bei clenen die Stickstoff- und besonders die Purinzufuhr 
herucksicht.igt wurde, am Anfallsnrin anfzudecken (nnwrOffentlichte Unter­
suchungen des Verf.). 

Die Untersuchung auf Alkaloide (nach Brieger) faUt. nach Goldflam und 
Crafts im Anfallsurin stets positiv aus. Taylor vermiBte sie in seiner AnalYBe; 
doch ist zn erwii.hnen, daB Ta ylor nicht. den jeweils nm im Anfall ausgeschiedenen 
Urin untersuchte, sondem del' zu seiner Analyse verwanrlte Urill war ill 23 Tagell, 
in denen drei Anfalle anftraten, gesammelt worden. 

Mit. Vorbehalt sci hier anch die erhohte Toxizitiit des Anfallsharnes erwiihnt, 
(lie von Goldfla 111 und Crafts mit del' Methode Boncharda festgesteUt wurdt' 
(s.oben). Taylor kOllllte sich all dem in 23 Tagen gesammelten Urin, in dem 
die Alkaloidreaktionen llegativ ausfielen., auch auf diesem physiologischen Wege 
"on keiner vermehrten Giftigkeit i.iberzeugell; desgleichen glallbte }' u c hs das 
Ergebnis seiner Tiervel'8uche negativ nennen zu mi.issen: er war jedoch von einer 
zu engen Fragestellung ausgegangen, da er von vornherein den zu prufendell 
Giftigkeitsgrad des Urins ,-om Auftr~ten einer knrareartigen Wirkung abhangig 
gemacht hatte. 
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4. Stadium del' Bessel'ung. 

Manche der mit clem A1Jklingen des Anfalls einhergehenden Symptome. 
wie profuseI' SchweiB, Dim'ese, Wiirmegefuhl in der Hant, in manehen Fallen 
Ituch Darrnentleerung, sind SChOll an anderer Stelle genannt. Hinsiehtlieh dCl' 
Reihenfolge, mit del' die einzelnell Muskeln wieder ihre normale Funktions­
fahigkeit znruckgewinnen, laUt sich auch aus vielen Beobaehtungen keine feste 
Regel abstrahieren. Im allgemeillen kann man sagen, daB die distalen Muskeln 
hallfig fruher frei werden als die proximalen; auch eine gewisse Bevorzugung 
del' Flexorengruppen vor den Extensoren ist bei der Wiederkehr der Motilitiit 
gelegentlich zu beobachten; relativ fruh werden die Halsmuskeln bewegnngs­
fahig. Ziemlich lange hingegen erhiilt sich eine Schwiiche der Sehllltermllskeln: 
spat kehrt gewohnlieh auch am Tibialis antic. die volle Kraft wiedel', so daB 
Rich die abgelaufene Lahmung an clem sonst wieder vollig bewegungsfahigen 
Patienten nul' noeh dnreh eine gewiHse Eigenttimlichkeit. des Gehens, den sog. 
"Steppergang", bemerkbar macht. 

Nicht immer nimmt die einmal eillsetzende Besserung uligestOrt ihren FOl't­
gang; es tritt bisweilen wieder Verschlimmerung ein, die unter Umstanden Zll 

ausgedehnterer Bewegungsbeschrankung fuhrt, als sie vor der Remission bestand. 
Bei Ausbleiben von Rezidiven dauert das Stadium der Besserung gewohnlich 

Bur wenige Stunden. Flillt es gerade in die folgende Nacht, so erfolgt die Wieder­
kehr del' Motilitiit haufig wahrend des Schlafes; man gewinnt vielfach den Ein­
druck, daB sich die volle Bewegungsfiihigkeit dann etwas rascher einstelle alH 
in wachem Zustand. 

Massage und Applikatioll von Wiirme scheint in diesem Stadium den Muskel 
besonders gunstig zu beeinflussen; auf diese Art behandelte Muskeln erhalten 
ihl'e Motilitat fruher znruck als die anderell. 

Nachwirkungen del' Anfalle werden selten beobaehtet; auBer einem gewissen 
Miidigkeitsgefuhl und eiller nicht lange anhaltenden AppetiIosigkeit herrscht 
hernach voIles Wohlbefinden. 

5. Komplikationen. 

Das Bild der. paroxysmalen Lahmung kann durch interkurrente Prozesse 
llH1nnigfach beeinfluBt werden. So wurde Temperaturerhohung bei Kompli­
kation der Anfalle mit Angina und Nahrungsmittelintoxikation schon el'wahnt. 
Gerade gegen exogene Intoxikationen zeigell sich mit paroxysmaler Liihmung 
behaftete Personen besonders empfindlich. Von einer letalen Komplikation mit 
Wurstgiftintoxikation wurde schon bcrichtet. 

Auch Katarrhe del' Atemwege sind wiihrend del' Lahmungsallfiille wegcll 
del' erschwerten Expektol'ation von besonderer Bedeutung. In einer der ill 
RuBland beobachteten FamiIien soIl nach Angaben der Anverwandten ein Glied 
in einem durch Lungenentzundung komplizierten Anfall gestorben sein. 

Eine sehr ungunstige Komplikation bedeutet im Anfall ein starkerer Blut­
verh1st. Auf eine von Mi tehell im AnfalIe zu Versuchszwecken vorgenommene 
Venaesectio folgte schwerer Kollaps. Goldfla m teilt mit, daB ein AngehorigeJ' 
del' von ihm beobachteten Familie mit 19 Jahren vel'starb, als er wahrend der 
Lahmnng zu Adflr gelassen wurcle. Anch del' Verf. IIlllBte llllteI' seinen eigenell 
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Erfahrungen von einem tOdlichen Ausgang berichten, del' sich nach einer in 
extremis znm Zwecke einer Infusion noch vorgenommellen Blutentnahme ein­
stellte. 

6. Status in der anfallsfreien Zeit. 
Die del' paroxysmalell Lahmung zugrunde liegende Disposition auBert sich 

an ihrem Trager im allgemeinen nur wahrend des Anfalls. In del' Zwischenzeit 
herrscht Gesundheit; dem subjektiven Wohlbefinden entspricht ein voIlig nor­
maIer Befund del' Organe. 

Besondere Aufmerksamkeit widmeten aIle Autoren dem motorischen Apparat; 
von den spateI' zu erwahnenden Ausnahmen abgesehen, zeigten sich an ihm im 
Interva11 durchaus normale Verhaltnisse. Die Muskulatur war gut entwickelt, 
in einzelnen Fallen sogar iiber die Norm. Die Leistungsfahigkeit stand zum Vo­
lumen in keinem MiBverhaltnis; bei besonders darauf hinzielender Untersuchung, 
wie auch bei der Berufsarbeit und Ausiibung von Sport ste11te sich eine normale 
Kraftentfaltung uud Ausdauer heraus. Der Motilitat entsprach ein uormales 
Verhalten der Reflexe und der elektrischen Reaktionsfahigkeit; bei der eIek­
t,rischen Priifung waren weder quantitative noch qualitative .Anderungen del' 
Reaktioll zu erkellnen. Eine gewisse Erschwerung des Kniephanomens wurde 
in mehreren Fallen gefunden, in anderen war es jedoch eher etwas gesteigert. 

Von diesem intervallaren Status, del' nach den Mitteilungen der Autoren 
lind eigenen Erfahrungen als Regel gelten muB, werden einige Ausnahmen be­
richtet. Bei einigen Patienten waren die Muskeln hypervoluminos, zeigten sich 
aber im Sinn der. hypertrophischen Muskeldystrophie geschwacht; an Stelle des 
libermaBigen Volumens trat in spaterem Lebensalter eine Atrophie der betreffen­
den Muskeln auf (Goldflam, Oppenheim); an Personen mit 80Icher Musku­
latur glaubte Goldflam zwischen den Lahmungsanfallen eine Entartungs­
reaktion mit direkter oder indirekter Zuckungstragkeit (s. dort) feststellen zu 
konnen; letztere wurde jedoch von allen anderen Autoren vermiBt, auch bei 
(len vereinzelten Fallen, in denen eine dauernde Schwa{lhe der Muskulatur 
bestand. Ob jene von Goldflam beobachtetell tragen Kontraktionen sich als 
Reaktionen erklaren lassen, wie sie auch am normalen Muskel in abgekiihltem 
Zustande ausgelOst werden konnen, soIl bier nicht entschiCden werden; es sei je­
doch erwahnt, daB Herr Prof. J. Hoffmann dem Verf. an einer mit paroxysmaler 
Uihmung behafteten Person diese Erklarungsmoglichkeit demonstrieren konnte; 
bei der elektrischen Priifung der abgekiihIten Handmuskeln waren die Kon­
traktionen trage; in wieder erwarmtem Zustand erfolgten an den gleichen Mus­
keln jedoch normale blitzartige Zuckungen. 

Zu Zeiten gehauft auftretender Anfalle Ieidet auf die Dauer schlieBlich das 
Allgemeinbefinden. Schlechtes Aussehen und Gewichtsverlust konnte schOll 
darauf zurlickgefiihrt werden, daB wahrend der Allfalle keine Nahrung auf­
genommen wird. Einer der Patienten Goldfla m s kam deshalb in einen schlechtell 
Ernahrungszustand, weil er sich, um Anfalle zu venueiden, einer richtigen 
Hungerknr unterzog; er, wie gelegentlich auch andere Patienten, gab an, sich 
hei "einer gewiHsell Karellz am hesten zu befindell. 
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I II. Diagnose. 

Akut auftretenden Lahmungserscheinungen gegenii.ber wird sich die Diagnos{' 
tIer paroxysmalen Lahmung zunachst auf die Anamnese stiitzen mUSSell. An­
gaben des Patienten, daB er auch frii.her schon des 6fteren an voriibergehender 
Lahmnng gelitten habe, Angaben, daB sich solche Erscheinungen auch bei 
anderen Gliedern seiner Familie gezeigt haben, len ken die Aufmerksamkeit 
des Arztes auf die paroxysmale Liihnnmg. Durch die physikalische Priifung 
cler geliihmten Muskeln liiBt sich die Diagnose sodann befestigen. 

Die Muskelll ,verden schlaff vorgefunden; sic sind nicht druckempfindlich; 
auch fehlt in den gelahmten Gliedern jeglicher Spontanschmerz. Die normaler­
weise an Sehnen, Periost und Hant auszulOsenden Reflexe werden vermiBt; 
faUs die Lahmung noch nicht aHe Muskeln ergriffen hat, lassen sich die Reflexe 
n.n einzelnen Muskeln noch auslOsen, wahrend die iibrigen Reflexe schon fehlen; 
bei weniger ausgesprochenen, frustra.nen Anfallen kommt es nur zu einer Herah­
Retzung del' Reflexerregbarkeit. 

Zur weiteren Befestignng der Diagnose muB die elektrische Priifung VOl'­

genommen werden. Die quantitative Veranderung des Reaktionsvermogens. 
die sich bei direkter und indirekter Reizung mit beiden Stromarten zeigt, in kom­
pletten VihmungsanfaUen sogar das Fehlen jeder Reaktiol1 aueh bei Allwelldnllg 
starkster Strome, spricht fti.r die hier beschriebene paroxysmale Lahmung. -
Nach del' gleichen Richtung verweist anch del' Verlns!. del' mechanischen Mnskel­
erregbarkeit. 

Ein weiteres pragnantes Merkmal del' paroxysmalen Lahmung ist die Be­
schrankung oof den motorischen Apparat. Die Sensibilitatspriifung zeitigt ein 
in jeder Hinsicht negatives Ergebnis; das afferente System ist auch hei aU8-
gebreiteter Liihmnng in allen Teilen intakt. Storungen von seiten des Zcntral­
nervensystems und Veriindernngen del' psychischen Haltung konnen glcichfall8 
nicht festgesteUt werden. 

Del' paroxysmale Charakter del' Lahmnng ist angesichts des plOtzliehen 
Einsetzens, del' Entwicklung des ganzen Kral1kheitsbildes in einer Nacht, des 
cbenso raschen Verschwinclens der Symptome nicht zu iibersehen. Jedoch 
Hind gerade mit Rflcksicht auf das anfaUsartige Auftreten del' I..iihmung gewisse 
differentialdiagnostische ErwagUl1gell angebracht. 

Differe n tialdiagnose: Es gibt eine Reihe anderer Krankheitsprozesse. 
die gleichfalls innerhaIb kurzer Zeit oder vorii.bergehend zur Aufhebung del' 
willkiirlichen Motilitat fiihren. Sie seien hier mit Hinweis auf die spezifischen 
Symptome erwahnt, durch die sie von del' paroxysmalen Lahmung sich untel'­
scheiden lassen. 

1. Die tra nsitol'ischc s pasti sche Liih mung, 7.Uweilen mit Sclimerzen 
verbunden, steht der Myotonie nahe (vielleicht eine Abart del' Eulenburg­
schen Paramyotonie); sie ist vielfach durch Kitlte auslOsbar (Rich, Lenoble); 
vpn der paroxysmalen Lahmung ist sie vor aUem dlJrch den hypertonischen Zu­
stand der Muskulatur zu trennen. 

2. Nochmals sei in diesem Zusammenhallg auf die -intermittierellden Lah­
mungen hingewiesen, die eine Beziehungzur Malaria erkennen lassen (Hartwig, 
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C'avare, Bataille u. a.). Sie sind gewohnlieh viel kurzer als die paroxysmale 
Lahmung, treten in Cotidiana- oder Tertianatypus auf lind hinterlassen gewohll­
lien eine Schwache del' Mttskulatur. SWrungen der elektrischen Erregbal'keit 
Rind nicht in allen Fallen nachzuweisen; Anasthesien, Sphinktereniahll1ung, selbst. 
Anzeichen kortikaler Reiznng (Boncet, Salbcrt) geben den Lahll1ungsanfallell 
ein anderes Geprtlge, als das hier gezeichnete KrallkheitsbiId aHfweist; nach 
Vincent (These inaugural, Montpellier 1878) sollen anch Hemi- und Mono­
plegien vorkommen. Del' Befund von Plasmoclien im BInt, das Alteruieren mit 
febrilen Anfiillen, anamnestische Angaben, daB eine Malaria vorausging, allch 
erfolgreiche Chinintherapie, sofel'll sie auch die Wiederkehr del' Anfalle verhindert, 
lii.Bt. die paroxysmale Ltlhmung ausschlieBen. 

3. Die "paralytisehen Aquivalente" del' Epilepsie, die bei Be­
Rprechung del' LiteratHr von del' paroxysmalen Lahmung untersehieden wurdell. 
konnen wegen ihres offensichtlichen Zusammenhanges mit dem GrundleideH 
mit del' hier beschriebenell Krankheit nieht verweehselt werden; sie haben oft 
spastisehen Charakter; naeh Fer e ist die elektrisehe Reaktiol1sfahigkeit dei'\ 
Nervmuskelapparates wahrend cler Lahmung nieht gestort. Die Lahmung breitet 
Rieh nieht wahrend cler Rnhezeit in einigen Stunden aus, sondern iibel'koll1mt 
den Patiellten gallz plotzlich wie del' epileptisehe Krampfanfall. 

4. Die intel'mittierendel1 hysterischen Lahmnngsanfalle lassen sieh 
sehon <lurch das Intaktbleiben del' elektrischen, mechanischen und Reflexerreg­
barkeit von del' paroxysmalen Lahmung lluterscheiden; sie Rind abel' aueh 
durch ihre Ausbreitung lind die Art del' Bewcgnngsbehinderung ausgezeichnet. 
(Hemi- und Monoplegien, assoziierle Lii.hmungen); vorangehen unter Umstanden 
Erregungssymptome, Tremor, Krampfe, erhohte Reflexe. Die Lahmungsersehei­
nnngen auf motorischem Gebiet sind von solchen del' Sensibilitat begleitet 
(allgemeine Anasthesie, Hypasthesie, Hemianasthesie, anasthetische Zonen): 
Druckempfindlichkeit del' hysterogenen Punkte, Globus nnd andere hysterisehe 
Stigmata vervollstandigen znweilen das psyehogene Rrankheitsbild; aueh ge­
Iingt es in manchen Fallen, eine traumatisehe Ursache aufznfinden, die Lah­
mungserscheinungen durch Suggestion odeI' Hypnose auszulOsen und wieder Zll 

heseitigen. 
5. Bei ihrer anfanglichen Beschrankung auf den motorisehen Apparat kaun 

clie aszendierel1de Paralyse (Landrysehe Paralyse) zu Beginn an di(' 
paroxysmale Lahmung gemahnen, besonders wenn sie ohne Fieber vcrlauft. 
So konnte Goldfla m in einem FaIle die Differentialdiagnose zwischen beiden 
I~eiden erst entseheiden, als nach einer gewissen Z('it Bulbarerscheinungen anf­
traten, und sieh im weit.eren clas desolat.e Bild del' Landryschen Paralyse ent­
wiekelte. 

6. Znr Unterscheidung del' Muskelschwache, wie sie sieh in frustranen AIl­
fa. lIen del' paroxyslllalen Lahmung zeigt, yon del' Myasthenie lassen sieh Yel'­
schiedene Punkte anfli.hren. Sind aneh die myasthenisehen Symptomc bei dem­
l'Ielhen Individuum nieht immel' in gleiehem MaBe ausgepriigt, so handelt es sieh 
hei ihnen im ganzen doch um einen Dauerzustand del' Muskulatur im Gegensab: 
zur voriibergehenden Xatur jener Muskelschwache. AuBerdem wurc.le in dell 
frustranen Anfallen del' paroxysmalen Uihmung die myastheuische Reaktioll 
del' Muskeln (J 011 y) vermiBt (nul' Kra mt'r glaubte sic bei einem FaIle nach-
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wei sen zu konnen); auch ist clie Art del' Entstehung del' Muskelschwache eine 
verschiedene; clie myasthenische tritt nach Ofterer Bewegung auf, clie llareti­
schen Symptome des hier beschriebenen Leiclens geracle wahrend del' Ruhe 
(les Muskels; die Bewcgung ist bei diesem Schwachezustand del' Muskvlatnr 
von vol'llherein erschwert, bei der Myasthenie erst infolge der Ermftclung. 

Die Erbsche Bulbarasthenie ergreift zwar in manchen Fallen auch die 
ganze Korpermuskulatur; sie breitet sich gelegentlich aueh ziemlich rasch aus 
und ffthrt in Remissionen zu vorubergehender Besserung; mit den Anfallen del' 
paroxysmalen Liihmung wircl sie jedoch schwerlich zu verwechseln seill, da sie 
hauptsachlieh die von den Hil'llnerven versorgtell Gehiete befiillt und eine 
Iiingere, einige W ochen umfassenc1e Entwicklung zeigt. 

7. Die Asthenie yom Typus De j c r in, die VOl' alLom durch ihre Bp­
schranknng auf die unteren Extremitaten gekellnzeichnet ist, kanll schon durch 
die crhohtcn Reflexc von del' paroxysmalell Lahmung untersehieden werden. 

8. Vorubergehende Liihmungszustallde del' Muskulatur mit Vcrlust cler faradi­
schen Erregbarkeit werden auch bei dem Gerlierschcn Schwindcl (Vertigc 
paralysant) und clem mit diosem wahrscheinlich identischen in Japan vorkom­
menden K u bisagari (Miura) beohachtet. AuBel' der kftrzeren Dauer solcher 
Lahmungserscheinungen lasFlcn auch die ftbrigen Symptome del' genanntell Krank­
heiten (SehstOrungen, Schwindel, neuralgische und sonstige periphcre Sen­
sationen) die Differentialcliagnose gegenubcr der paroxysmalen Lahmung leicht 
c:'ntscheiden. 

IV. PI'ognose. 

In den Anfallen del' paroxysmalt'n Liihmung darf jowcils die vollige Wieder­
kehr der Motilitat und del' iibrigen physiologisehen }~unktionen del' Muskulatul' 
crwartet werden. Aueh- in Anfallen, die zu vollstandiger Lahmung fuhren und 
uem sie erstmals Beobachtendcn den Einclruek irreparabler Storungen machen, 
braueht man damn nieht zu zweifeln. 

Eine Voraussage, wie lange die Lahmung alldauern wird, ist im Einzelfalle 
nieht nur yom Grad und von der Ausbreitung der Lahmung, sondel'll auch yom 
individuellen Verhalten abhangig. Wahrend die Anfalle bei der Mehrzahl del' 
damit behafteten Personen nach einigen Stullden bis hochstens zwei Tagen 
beendigt waren, dauerten sie bei einigen anderen erheblieh langer (nach Burr 
bis zu sieben Tagen). 

Baldige Genesung (in zwei bis vier Stunden) kann in einem Stadium ange­
sagt werden, wenn profuse Transpiration und starke Diurese einsetzt; ge­
wohnlich sind zu diesel' Zeit schon Hals, Finger und Zehen wieder beweglieh. 
Vollzieht sich die Besserung wahrend des Schlafes, so kann sie noeh in kiirzerer 
Zeit zu normalen Verhaltnissen ffthren. -- Mit del' Mogliehkeit von Rezidiven 
muB stets gerechnet werden. 

Quoad vitam darf man in gewohnliehen, unkomplizierten Lahmungsanfallen 
ohne Bedenken eine gunstige Prognose stellen. Die allgemeine Lahmung del' 
KOl'pcl'muskulatur bringt wohl- eine gewisse Beeintraehtigung del' lebenswieh-
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tigen Funktionen mit sich; doch erreicht diese nur ausna.hmsweise einen bedroh­
lichen Grad. Die Lahmung del' akzessorischen Atemmuskulatur hat bisher 
nur in wenigen zu schwerster Prostration fiihrenden Anfitllen starke Dyspnoe 
verursacht; auch ein Versagen des Herzens wurde nur in vereinzelten Fallen 
bpobachtet. 

Dureh Komplikationen wird die Prognose entschieden verschlechtert; nariibcr 
wurde Naheres schon an anderen Stellen ansgefi\hrt. 

V. Pathologie. 

A. Die Disposition der paroxysmalen Lahmung. 

Vor der Betrachtung der Jlloglichell Ursachen des Lahmungsanfalls SOlINI 
("inige Punkte fiber die fur dies Leiden spezifische Konstitutionsanomalie aus­
gefuhrt werden, soweit sie durch unmittelbare Beobachtung gewonnen sind. 

Die Tatsache, daB nul' bestimmte Personen unter der Einwirkung jener noch 
zu erorternden Momente von Lahmungserscheinungen befallen werden, laBt 
keine andere Deutung zu, als daB das Leiden nur auf Grund einer besonderen 
Disposition auftritt. 

Beriicksichtigt man dabei, daB die Lahmungsanfalle bei den einzelnen Per­
Honen in verschiedener Frequenz, Ausbreitung, Intensitat und Dauer erscheinen, 
so kann man auch von einem individuellen Grad der Disposition sprechen. 
Wahrend die Anfalle bei manchen Personen nur selten, im Jahre nur zu wenigen 
Malen, beobachtet werden, zeigen sie sich bei anderen stark gehauft, mehrmalR 
im Monat odeI' del' Woche. In einem gewissen Sinn wird fur die Haufigkeit der 
Anfalle auBer dem Grad, in dem die Disposition bei dem Individuum aus­
gesprochen ist, freilich auch die Frequenz del' gUnstigen Bedingungen in 
Betracht kOllllnen, unter denen sich del' Anfall mit Vorliebe einzustellen pflegt 
(s. oben). 

Ein MaBstab fur den Grad der Disposition ist ferner die bei den Anfallen 
del' einzelnen Personen zu beobachtende Ausbreitung und Intensitat; in 
dem MaBe, wie weit sich die Erscheinungen auf die Korpermuskulatur erstrecken, 
und wie weit dabei die willkurliche Motilitat abhanden kommt, darf man von 
einer starkeren odeI' schwachere.n Disposition sprechen. Bei manchen Individuen 
bleibt es zeitlebens bei Anfallen, die nul' zu einer vorubergehenden Schwachc 
der Muskeln fuhren und in denen immer nul' einzelne Glieder odeI' Muskel­
gruppen beteiligt sind. Demgegenuber sind bei anderen Personen Anfalle voll­
kommener Lahmung die Regel, und bei ihnen breiten sich die Symptome uber 
die gesamte Rumpf- und GliedmaBenmuskulatur aus; auch konnen bei denselben 
Individuen abwechselnd schwere und leichte Anfalle vermerkt werden. 

Fur den Grad del' Disposition ist farner von Bedeutung, in welchem Umfange 
hei den Lahmungsanfallen eines Patienten auch das Respirations- und Zirku­
lationsaystem gestOrt wird. SchlieBlich kommt dafUr auch die Dauer del' Anfalle 
in Betracht, die ja bei den einzelnen Personen ganz verschieden angetroffen wil'd 
(einige Stundell bis Tage). 

3* 
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Naeh solehen Gesiehtspunkten ist eine Orientierung daruber moglieh, ob sieh 
del' Grad der Disposition vom Gesehleeht, Lebensalter und gewissen All­
gemeinzustanden abhangig erweist. 

Es ergibt sieh bei der Durehsieht aller bis jetzt festgestellten sicheren FaIle 
des Leidens schon ein zahlenmaBiges Vberwi€gen des mannlicheu Ge­
schlechts (von 78 Personen 64% Manner und 36% Frauen); ebenso gewinnt 
man angesichts der AnfiiJIe selbst den Eindruck, daB die Veranlagung zur par­
oxysmalen Lahmung beim mannlichen Geschlecht auch dem Grade nach vie! 
t;tarker ausgesprochen ist als beim weiblichen. Bei Frauen auBert sich das Leiden 
in vielen Fallen nur in paretischer Form, und bei ihnen ist selten die gesamte 
Muskulatur ergriffen; auffallig ist eine bei Frauen haufig vorgefundene Be­
Rch1'ankung del' Lahmungserscheinungen auf die unteren Extremitaten. 

Deutliche Untersehiede der Veranlagung zur paroxysmalen Lahmung zeigen 
Rich ferner in ihrer Manifestation in den verschiedenen Le bensaltern. 
Meist werden die ersten Anzeichen von Lahmung von den mit dem Leiden be­
hafteten Individuen erst in den Pubertatsjahren und in den ihnen folgenden 
bis zum Anfang del' zwanziger Jahre wahrgenommen. Von dieser Regel sind 
AusIlahmen nach beiden Richtungen hin bekannt; auch im Kindesalter wurde 
das Leiden gelegentlich schon festgestellt; u. a. berichtet Buzzard von einem 
Kind, das schon mit zwei Jahren an Lahmungsanfallen der hier beschriebenen 
Art litt. Sehr spates Auftreten wird nur in einem Fall erwahnt (bei era mel'S 
Patient im 60. Jahre erst). 

Die Anlage des Leidens auBert sich zum ersten Male gewohnlich nicht gleich 
in vollstandig ausgesproehenen Anfallen; nur ausnahmsweise wurde jemand 
schon erstmals von kompletter Lahmung befallen. Die ersten Anzeiehen des 
Leidens werden meist in del' Form raseh vo1'ubergehender Schwaehe einzelner 
Muskeln wah1'genommen; erst mit dem zunehmenden Alter werden die Sym­
ptome sehwere1', kommt es zu 1'ichtigen Lahmungsanfallen. 1h1'en Hohepunkt 
scheint die Disposition in den zwanziger Jahren zu erreichen; spater tritt sie 
entsehieden wieder zuruck; die Anfalle werden in den folgenden Jahren seltener 
nnd auBern sich ofters nur in frustranen Formen. Im spateren Alter wird die 
Disposition in manehen Fallen uberhaupt nicht mehr wahrgenommen; jedoeh 
1st von manchen Personen bekannt, daB sie bis ins Alter an Lahmungsanfallen 
litten. - Bei Frauen versehwindet das Leiden ziemlich regelmaBig in den mitt­
leren Jahren. 

Gewisse Allgemeinzustande dUrften ebenfalls fUr den Grad der zeitweilig 
",ieh andernden Disposition von EinfluB sein. So wurde das erstmalige Auf­
treten von Lahmungserscheinungen in manehen Fallen nach zuvor uber­
standenen Infektionskrankheiten beobaehtet (Seharlaeh, Typhus, Masern); auch 
spateI' machte sieh das Leiden besonders zu Zeiten allgemeiner Herabsetzung 
des Kraftezustandes bemerkbar. Dagegen tritt es unter Lebensverhaltnissen, 
clie reiehliehe Korperbewegung und erhohten Stoffumsatz bedingen, zurUek. 

Eine weitgehende Abhangigkeit der paroxysmalen Lahmung von del' Ge­
station konnte schon mehrmals festgestellt werden; die Anfalle setzten bei 
Frauen in diesel' Zeit ganz aus und ersehienen erst nach Monaten oder uberhappt 
nicht wieder. - Ein bestimmter EinfluB der Menses auf die Disposition lieB sich 
nicht nachweisen. 
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Abb. 2. Nach T~,ylor. Ahb. 3, Na.ch Mitohell. 

"\h1>. 4. Nach Beobflchtung deil VerfftSAers. 

Abb. 1 his 4 Stammbliumc von }'ulIllliclI JIIit Ilaroxysmaler LiilllllUllg. 
(Die mit dem Lei den behafteten Personen sind durch ausgefiillte Kreiae bezeichnet), 



38 Pathologk. 

It Hereditat. 
In 81 % der bisher sic her erkannten FaIle VOIl paroxysmaler Lahmung fand 

sieh das Leiden familiar-hereditar; bei den ubrigen 19% handelte es sich um 
sporadisches Vorkommen. 

Gibt die Tatsache der Hereditat in der Frage nach der Ursache der paroxys­
malen Lahmung auch keine weitere Auskunft.1), so sind doch aus theoretisehem 
Interesse einige Besonderheiten zu erwahnen, die sich in der Vererbung des 
Leidens zeigen. 

Die Veranlagung zur paroxysmalen Lahmung wird in direkter und in­
direkter Filiation vererbt. Sie kann in einzelnen Generationen ganz latent 
bleiben, urn in einer spateren wieder hervorzutreten; sie vprteilt sich in diesen 
Failen im Sinne eines "rezessiven Merkmals" (Mendel). 

Aus den genealogischen Aufstellungen geht ferner hervor, daB sich die Dis­
position durch beide Geschlechter in gleicher Weise vererbt .• Tene 
Beschrankung auf Vererbung durch das weibliche Geschlecht, (Ue fur andere 
Konstitutionsanomalien typisch ist, liegt hier nicht VOl'. 

Unterschiede hinsiehtlich der Primogenitat lassen sieh gleichfalls nieht 
feststellen. Die jungeren Geschwister werden ebenso haufig betroffen wie die 
iiltel'en; auch fur den Grad der Disposition kann ein Dberwiegen bei alteren 
odeI' jungerell Geschwistern nicht als allgemeine Regel anfgestellt werden; 
pinzelnen Fallen, in denen die alteren an schwereren Krisen litten, stehen Mit­
teilungen entgegen, nach denen in anderen Familien ein umgekehrtes Verhalten 
angetroffen wurde. 

In del' Vererbung del' paroxysma.Ien Lahmung herrscht strenge Homologie; 
die Krankheit auBert sich bei den einzelnen Gliedern del' Familie, wenn sie iiber­
haupt manifest wird, immer in durchaus gleicher Weise. Ein Alternieren mit 
anderen Krankheitsbildern als dem hier beschriebenen oder mit anderen Krank­
heiten kommt nieht VOl'. 

Von einer gleichzeitigen Vererbung einer weitel'en Konstitutionsanomalie 
beriehtet Couzot; er fand bei allen Personen, die in jener Familiemit paroxys­
maIer Lahmung behaftet w'aren, eine auffallend kleine Statur im Gegensatz zu 
den mit dem Leiden nicht behafteten Gliedern. In der vom Verf. beobachtetell 
Familie traf eher das Gegenteil zu; die meisten der von Lahmungsanfallen be­
troffenen Personen zeichneten sich durch groBen, kraftigen Wuchs aus. Die 
Kombination mit Struma, Gallensteinleiden und Nesselsucht wurde schon oben 
erwahnt. 

C. Atiologie. 
Die das Wesen und die Ursache des Leidens aufdcckellde Untersuchung 

beginne mit einer Abgrenzung des pathologischen Prozesses in morpho-

1) Die Betraehtung del' Vel'crbung fUhrt lcdiglieh cine Individualitat auf eine frtihere 
iihnlieh geartete Individualitat zurtiek, ohne dabei die Einzelheiten del' einen auf die Einzel­
heiten del' allderen beziehen zu kiinnen. Da somit schon fUr die VCl'cr\mng tiberhaupt dit, 
Voraussetzungen einer kausalen Erklarung (Inbeziehul1gsetzung von Eil1zeldingen zu Einzel­
diugen) fehlen, ist aueh die Fiirderung del' Atiologie eines Leidens auf Grund des 'ratsachen­
bereiches seiner Heredita.t prinzipiell unmiiglich. 
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logischer nnd funktioneHer Hinsicht. Nur nach einer solchen Orientierung 
lassen sich unrichtige FragesteHungen vermeiden. 

Es handelt sich zunachst darum, den Ort ausfindig zu machen, an dem die 
schwere Beeintrachtigung der Motilitat und physikalischen Erregbarkeit erfolgt. 
In den friiheren Arbeiten werden anla6lich der Erorterung der Pathologie des 
Leidens in dieser }'rage Anschauungen vertreten, die schon bei Beriicksichtigung 
der klinischen Symptome zurUckzuweisen sind; verschiedene Autorenverlegen 
die Storung in das Zentralnervensystem, und zwar soHen es hauptsachlich die 
Vorderhorner des Riickenmarks sein, in deren Bereich sich der eigentliche patho­
logische Proze6 abspiele. Da sich die rasch einsetzende und spurlos wieder 
verschwindende Storung nicht durch eine organische Lasion erklaren lieB, griffen 
jene Autoren meist auf die Theorie der Hemmungswirkung gewisser nervoser 
Apparate zuruck 1). 

Die Lokalisation in die Vorderhornzellen oder die zufiihrenden Nervell­
fasern und die daran sich anknupfende funktionelle Theorie durfte jedoch unter 
Hinweis auf das physikalische Reaktionsvermogen des Mus kels wahrelld der 
paroxysmalen Lahmung widerlegt werden. LieBe der Verlust del' Reflexe schlieB­
lich noch die Annahme einer Beteiligullg jener Apparate zu, so lenkt die elek­
trische Prufung die Aufmerksamkeit doch auf einen anderen Punkt. Wahrend 
des AnfaHs laBt sich weder durch Reizung der Nerven noch durch ullmittelbare 
Anwendung von Stromen auf den Muskel selbst cine Kontraktion auslosen. 
DaB del' Muskel auch auf die direkte Reizung nicht reagiert, kann llicht andel's 
erklart werden, als daB die kontraktile Substanz selbst unerregbar ist. 
Die Unabhangigkeit der Muskelfaser yom nervosen Apparat, wie sie aus ge­
wissen physiologischell und entwicklungsgeschichtlichen Tatsachen schon her­
vorgeht, mu6 nach Er b auch hinsichtlich des elektrischen Reaktionsvermogens 
des Muskels angenommen werden. - FUr die paroxysmale Lahmun~ kommt 
auch nicht eine Affektion der Nervenendplatten im Sinne der Kurarewirkung 
in Betracht; denn wahrend der Kurarewirkung kann der Muskel durch direkte 
elektrische Reizung zur Kontraktion gebracht werden (D 0 na th und L u kaes (24:)]. 

In die Anschauung, daB wahrend des Lahmungsanfalles der Muskel selbst 
betroffen sei, lassen sich auch die ubrigen Symptomc widerspruchslos einfugen. 
Der Verlust der indirekten elektrischen Erregbarkeit braucht nicht auf einen 

1) Sie beriefen sich dabei auf die .Tatsache, daB auBer den hemmenden Elcillelltell des 
vegetativen Nervensystems, z. B. der Vaguswirkullg am Herz. der Splanchnikuswirkun~ 
am Darm, solche Mechanismen auch auf dem motorischen Gebiet gefunden wurden. Bci 
Bells Versuch zeigte sich Erschlaffung des durch Reizung der vordcren Wurzel tetanisch 
kontrahierten Muskels, wenn das Riickenmark oberhalb der Wurzel elektrisiert wurde. 
Sherri ngto n und Heri ng bewirkten NachlaB der Muskelrigiditat enthirnter Tiere durah 
Reizung des Riickenmarks. Pawlows Versuchc am Nervmuskelpraparat von Anodonta 
und Biedermanns Untersuchungen, die dabei besonders auf den Anelektrotonus und 
Katelektrotonus des Organs Riicksicht nahmen, deckten gleichfalls die unter Umstiinden 
hemmende Wirkung von motorischen Nerven auf. Die Bowohl fordernd wie auch hemmend 
gefundene Wirkung des nervosen Apparates wurde durch ein zwiefaches Reaktionsvermogen 
erklii.rt, dem ein Antagonismus von cheInischen Vorgangen zugrunde liegen sollte (Assimila. 
tion und Dissimilation nach Hering, Anabolisillus und KatabolismuB nach Gaskel). Eine 
Zusammenfassung dieal's Tatsachenbereiches und der darauf begriihdeten Theorie (I n· 
hibitionstheorie), die auch in der Nosologie der paroxysmalcn Lahmung eine groBe Roll,· 
spielt, findet sieh ill den Arbeitcll VOll Meltzer (56) und Oddi (57). 
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abnormen Zustand des Nel'ven zuruckgefuhrt Zll werden; del' durch den Nerv zu­
geleitete Reiz verina.g eben den unerregbaren Mnskel nicht mehr zur Kontraktioll 
zu bringen; andererseits spricht direkt gegen einen abnormen Zustand des Nerven 
das FehIen jeder Entartungsreaktion, die ja nur bei Degeneration del' Nerven­
faser beobaehtet wird. 

Die regellose Ausbreitullg del' Liihmung wil'(l hei del' Lokalisatioll del' StO­
I'Illlg in die Muskeln gleiehfalls verstandlieh. Das bei noeh nieht kompletter 
Liihmung mitunter anzutreffende eigentumliehe Ergebnis, daB bei Reizung 
Pines groBeren Nervenstammes einzelne Muskeln seines Verzweigungsgebietes 
sich noeh kontrahieren, andere jedoeh nicht, erseheil1t nieht mehr widerspruehs­
vall, wenn man annimmt, daB die Mnskeln ganz unabhangig von dem Nt:rvensystem 
geliihmt sind. Aueh wird man clann von dem noeh stets vergebliehen Bemuhell 
absehen, die Ausbreitnng del' Lahmung auf Ruekenmarksegmente zn beziehell. 

Zum gleiehen Resultat wie bei Berii.eksichtigung del' elektrischen Prufung 
gelangt man im Hinblick auf die El'folglosigkeit bei direkter meehanischer 
Rcizung des Muskels; das Ausbleiben del' idiomuskularen Zuckungen weist 
deutlieh auf eine Ullel'regbarkeit del' kontraktilen Faser selbst hin. Die mecha­
nische Reizung des Nerven selbst kann unter diesen Umstanden auch bei yolJig 
Hormaler Nervenleitung zu keiner Muskelkontraktion fii.hren. 

Ohne die StOrung in die Vorderhornzellen lokalisiel'en zu mussell, laBt sich 
nUll auch das Fehlen del' Refle xe el'kliiren; selbst hei nol'malem Reflexbogen 
vel'steht man das Ausbleiben del' Reflexzuckungen aus del' vollstandigell Un­
erregbarkeit des Erfolgorganes, des Muskels. Mag die AuslOsung des Reflexes 
am afferenten System nun von Sehnen, Haut odeI' Periost aus versucht werden, 
die dcm motorischen System ii.bermittelte Enf'gung kann sich an dem gelahmten 
Muskel nicht auBern; nul' in unvollkommcnen Anfallen wird durch sie an MUI:l­
keln, dcl'en Erregbarkeit nul' herabgesetzt, nieht vollig aufgehoben ist, eine 
schwache Erfolgsbewegung hervorgel'ufen. 

DaB die Vel'andel'ung del' Reflexerl'egbal'keit BUI' eine quantitative, keinc 
qualitative ist (etwa im Sinne des Babinskischen Phanomens), laBt anch eine 
Storung der langen Ruckenmarksbahnen ausschlieBen. 

Die mit del' paroxysmalen Lahmung einhergehende Schlaffheit der MUI:l­
keln zwingt ebcnfalls nicht zur Annahme einer Affektion del' grauen Substanz 
des Rii.ckenmarks. Vielmehr wird der atonische Zustand del' Muskeln dadurch 
verursacht, daB die Muskelfasern dem tonisierenden EinfluB del' Vorderhorn­
zellen gegenuber unempfindlich sind. Erst mit Ruckkehr seiner Erregbarkeit 
reagiert del' Muskel auch wieder auf diese Einwirkung und erhalt damit seillen 
!lurmalcn Tonus zuriick. 

Im Einklallg mit del' hier vertretenen Ansicht, ill den Muskeln selbst liege 
die Ul'sache del' Bewegungsbehindernng, steht die Tatsache, daB wahrend des 
Lalunungsanfalles jedes Symptom von seiten del' sensiblen Nerven und des 
Zentralnervensystems vermiBt wil'd. Bel'uhte die Lahmung auf einer Stornng 
del' Nerven odeI' des Zcntra.Iorganes, so ware die stets zu bcobachtende, strenge 
Bcschrankung del' Krankheit auf die motorische Sphare schwerlich zu verstehen. 
Uehen <loch anch 801che pathologische Prozesse des Nervensystems, die sich 
hauptsachlich auf clie Motilitat erstrecken, nie ohne gewisse sensible Storullgell 
I.·inhel' (z. B. die Landrysehe Paralyse). 
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All diese Momente, die unmittelbar und mittelbar auf eine Muskelerkrankung 
hindeuten, geben AniaB zu einer eingehenderen Untersuchung dieses OrganeR. 
Damit erhalt die Pathologie des Leidens ihre erste Abgrenzung. 

1. Pathologische Anatomie. 

Zur Klarung der .Frage, ob die paroxysmale Lahmung von einer spezifischell 
Veranderung an der Muskulatur begleitet sei, nahm der Verf. die im folgenden 
mitgeteiIten Untersuchungen an ex vivo exzidierten Muskelfragmenten eines 
mit diesem Leiden behafteten Individuums vor. 

Arbeit aus dem pathologischen Institut der Stadt Dusseldorf 
(Akademie fur praktische Medizin). Damaligcr Direktor: Prof. Dr. Moncke­
berg. 

Unmittelbar nach einem Lahnnmgsanfall, bei dem hauptsachlich die oberen 
Extremitaten betroffen waren, wurden aus dem Musc. deltoid. dext. Muskel­
stucke exzidiert; der Eingriff wurde von Prof. Janssen unter Athernarkose 
vorgenommen; Anwendung von Lokalanasthesie schien zur Vermeidung vou 
sekundaren Schadigungen des Parenchyms nicht ratsam. Da sich der Muskel 
boi der histologischen Untersuchung als besonders subtiles und der Einwirkung 
der Methoden unterworfenes Gebilde erweist, ist zur BeurteiIung des Befundes 
die genaue Kenntnis der angewandten Hartungs- und Farbungsmethoden 01'­

forderlich; sie sind hier deshalb ausfuhrlich wiedergegeben. 
In korperwarmem Zustand wurde je ein Fragment in l)hysiologische Koch­

salzlosung, Formol, Zenkersche Flussigkeit und absoluten Alkohol eingelegt. 
Die bald hernach angefertigten Zupfpraparate von noch lebensfrischen Orgall­

teilen zeigten auner einer gewissen Granulierung des Sarkoplasmas keine Be­
sonder4eit. 

Die ubrigen Stiicke wurden nach verschiedenen Verfahren zur weiteren Ver­
arbeitung zunachst gehartet. 

1. Ein Fragment blieb 24 Stunden in Zenkerscher Flussigkeit, wnrde her­
nach zur Entfernung der Sublimatniederschlage in flieBendem Wasser grund­
lich ausgewaschen (24 Stunden) und danIl noch ebensolange in alkoholische 
.Todjodkalilosung (nach P. Mayer) eingelegt. Nachdem in mehrmals gewechseltem 
Alkohol das Jod entfernt war, wurde das Praparat innerhalb zweier Tage mit 
aufsteigender Alkoholreihe (70-96-99,5%) behandelt. VOl' der Einbettung 
in dickflussiges Zelloidin wurde es je 24 Stunden lang in Atheralkohol und dunn­
flussige Zelloidinlosnng eingelegt. 

2. Ein Stuck wurde in Formalin gehartet (48 Stnnden), daranf je 24 St·ulluell 
mit 70-, 96- und 99,5 proz. Alkohol behandelt; dann wie bei 1. in Atheralkohol, 
dunn- und dickflussiges Zelloidin gebracht. 

3. Das in absolntcn Alkohol eingelegte Stii.ck blieb 24 Stunden in diesel' 
Flussigkeit; es wnrde dann ebensolange in Atheralkohol und je 24 Stunden in 
den beiden ZelloidinlOsungen belassen. 

Die in Zelloidin eingebetteten Stiicke kanwl1 ill Chlol'oformdampfen zur El'­
:<tarrung nnd harteten in 90proz. Alkohol weiter. Beim Schneiden zeigteu sich 
lliese Praparate briichig; es gclang jedoch mit clem Schlittenmikrotom Schnitte 
von 15-20 p, zu erhlllten. Es wurden mehrel'e Praparate von Langs- und Quer-
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schnittsbildern angefertigt. Von Paraffineinbettung wurde abgesehen, da man 
beim Muskel bei diesel' Methode noch brnchigere Praparate bekommt. 

Die Farbungen wurden ausgefuhrt mit Hamalaun, Eosin und deren Kom­
bination; ferner mit Weigerts Eisenhamatoxilin und van Giesons Saure­
fuchsin-PikrinsaurelOsung. 

An den verschiedencn Praparaten war ein gleicher Befund zu vcrzeichnen; 
wesentliche Unterschiecle cler 11ach den verschiedenen Methoden gehal'teten und 
gefarbten Praparate zeigten sich nicht. 

Auf clen Querschnitten war bei schwacher VergroBerung ein von del' Norm 
nicht erheblich abweichencles Kaliber del' Muskelfasern zu erkennen; wohl 
fanden sich eine Anzahl relativ groBer Fasern zwischen solchen von mittlerel' 
GroBe; abnorm kleine Fasem wurclen jecloch nicht beobachtet. Bei stal'kerel' 
VergroBcrung zeigen sich die Konturen cler Fasel'll in vielen Fallen polygonal 
mit abgerundeten Eeken; claneben finclen sich abel' auch kreisruncle und ovalo 
Konturen. - Hinsichtlich ihrer Farbbarkeit lassen sich an den }j'asern auf­
fallencle Untel'schiede kOllstatieren; sie konnen bei allen }j'arbungsmethoden 
bemerkt werden, besonclel's cleutlich an clen nach cler 'Veigertschen uncl van 
Giesonschen Methode gefarbten Schnitten. Ein Teil del' }jlasel'll farbt sich 
nicht so intensiv wie del' andere. Die den Farbstoff starker allnehmellden Fasern 
bieten zugleich meist folgende Besonderheitell dar: die OberfHiche des Faser­
querschnittes erscheint bald wie mit dunklerell Fleeken besat; bald scheinen 
solche intensiver gefarbten Stellen zusammengeflossen zu seill und sparen zwischen 
f'lich Lucken weniger gefarbter Substanz aus; die dunkleren Punkte werden bei 
genauerem Zusehen als auseinandergedrangte }j'ibrillen erkannt, zwischen clenen 
die Coh nhei mschen Felder verbreitert sind; in den ancleren }'iillen diirften die 
Fibrillen zusammengetreten sein; die hellere zwischen diesen Fibrillenbundehl 
liegende Substanz diirfte als das undifferenzierte Sarkoplasma anzuspl'echen 
sein. An einer groBen Anzahl von Faserquerschnitten erkennt man jedoch 
Raume, die mit anderer Substanz ausgefiillt sind; ihr Inhalt ist noch heller ge­
farbt, mitunter von homogenel' Beschaffenheit, durchschimmernd, und glallzt 
je nach Lichteinfa11 mehr oder mindel'. An anderen Fasern sind diese he11ere11 
Raume abel' nicht mit homogener Substanz, sondel'll von kol'lligen und scholligen 
Massen angefiillt. Wenn del' Inhalt solcher Raume . nul' wenig odeI' iiberhaupt 
keinen Farbstoff angenommen hat, ergibt sich das Bild von scheinbaren Hohl­
raumen. Bei manchen Raumen fehlt eine cleutliche Abgrenzung gegen die Um­
gebung; andere setzen scharf gegen die ubrige Substanz ab; ihre Kontur wird 
deutlich und erscheint zuweilen wie gestanzt; den Eindruck von Membranen, 
die sie auskleiden, gewinnt man an dickeren Schnitten; bei Senkung des Ob­
jektivs erkennt man jedoch, daB del' dunklere Saum durch Schattenwirkung 
vorgetauscht ist. Die bezeichneten Raume zeigen auf demQuel'schnitt vel'­
schiedene Formen; sie sind kl'eisl'und oder oval; sie werden in den einzelnen 
Fasel'll meist nUl' in del' Einzahl, selten in del' Mehrzahl angetroffen. 

Die Sarkolemmkerne stehen immer peripher, nul' selten fand sich ein Kern 
gegen das Zentrum zu gelagert. In manchen Fasern besteht eine Kel'llvermeh­
rung. Besonders in Fasern, die durch die helleren Raume als ladiert betrachtet 
werden konnen, sind die Kerne verdickt und oft nul' verschwommen gefarbt. 
- Faltungen des Sarkolemmschlauches werden nicht beobachtet. 



Pathologische Anatomie. 43 

1m Interstitium fehlen Anzeichen einer abgelaufenen oder noch vor mch 
gehenden Reaktion; das Bindegewebe des Perimysiums ist nicht hyperplastisch; 
man sieht keine Infiltration. - IDngegen fallt allenthalben eine starke Injektion 
der kleinsten GefaBe und Kapillaren auf. 

Auf den Langsschnitten finden sich Bilder, die sich mit den auf den 
Querschnitten gewonnenen gut vereinbaren lassen; auch hier ein deutlicher 
Unterschied in der Farbbarkeit der einzelnen Fasern. Die auf den Querschnitten 
bemerkten Raume in den dunkIer gefarbten Fasern sind auch auf den Langs­
schnitten zu erkennen; sie sindhier im allgemeinen unscharf begrenzt und zeigen 
langlich ovale, selten lakunenartige Konturen. An den Praparaten der ersten 
Serie storten artifizielle Spalten und Risse; als die folgenden nach der japanischen 
Methode auf die Objekttrager aufgeklebt wurden, traten die Risse seltener auf; 
artifiziellen Ursprungs durften auch die welligen, ungleichmaBigen Konturen 
einzelner Fasern an Praparaten, die sofort mit absolutem Alkohol gehartet 
wurden, gewesen sein; es handelt sich hier wohl um Schrumpfungserscheinungen. 

Auf den Langsschnitten des Muskels erscheint die longitudinale und trans­
versale Streifung deutlich ausgepragt Bei Betrachtung mit der Olimmersion 
kommt auch der subtilere Bau der Fibrillen zum Vorschein, isotrope und an­
isotrope Substanz mit Mittel- und Zwischenscheiben werden meist wie am nor­
malen Muskel vorgefunden An vielen Stellen sind die Fibrillen auseinander­
gedrangt; zwischen ihnen liegt das Sarkoplasma in verbreiterter Schicht. Eitizelne 
Fibrillen weisen Besonderheiten auf; sie losen sieh in ihre einzelnen Disks auf; 
besonders an der Grenze der mit besonderer Substanz gefullten Raume ist dies 
Phanomen zu beobachten. 

Die Sarkolemmkerne zeigen sich auch auf Langsschnitten in den durch die 
besonderen Raume gekennzeichneten, dunkleren Fasern oft verdickt und un­
deutlich gefarbt. In den heller gefarbten Fasern sieht man eine deutliche Kern­
vermehrung und einzelne zentral gestellte Kerne; meist stehen die Kerne in 
diesen Fasern in Reihen hintereinander. 

1m Interstitium kann an Langsschnitten keine Veranderung des Perimysiums 
im Sinne einer Reaktion festgestellt werden; wohl aber auch hier eine starke 
BlutfUllung der klcinen Arterien und Kapillaren. 

Um uber die Natur der in den erwahnten Raumen eingelagerten Substanz 
AufschluB zu bekommen, war 11. a. die Farbung von Schnitten llach der Best­
schen Methode angezeigt; es wurde hierzu das von vornherein nur mit abso­
lutem Alkohol behandelte Muskelfragment benutzt; nach Vorfarben der be­
treffenden Schnitte mit Hamalaun, Differenzierung und Auswaschen kamen sie 
in Karmin-Kaliumcarbonat-Kaliumchloridlosung (mit gleichen Teilen Liq. 
ammon. caust. und Methylalkohol). In der Differenzierflussigkeit (Methylalkohol, 
absol. und Aq. dest.) verblieben die Praparate langer, als Best angibt (15 Min.); 
einzelne wurden bis 20 Stunden darin belassen; es war hernach mit umso groBerer 
Sicherheit zu schlieBen, daB die Substanzpartikel, die nach so langer Differen­
zierung das Karmin noch festhielten, aus Glykogen bestehen muBten; auf diese 
Weise konnte eine starke Anreicherung der Muskelfasern mit Glykogen uber­
zeugend nachgewiesen werden; die dunkler gefarbten Fasern zeigten sich bei 
dieser Farbungsmethode diffus mit Glykogenkornchen durchsetzt; aus Glykogcn 
hestanden auch die scholligen, kornigen Massen, die in den oben bezeichneten 
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Raumen lagerten. tiber die Art del' homogenen, durchscheillenden Substanz, 
die sich in den anderen Raumen fand, konnten die Untersuchungen keinen Auf­
"chInB geben. 

Kontrollpraparate von normaler Muskulatur wurden mit denselben Hartung" 
llnd Farbungsmethoden angefertigt; es wurden dazu Muskelstticke verwanclt, 
die anlaBlich einer Gastrotomie (wegen Veratzungsstriktur des Osophagus) au" 
dem Rect. abdom. entnommen wurden; an diesen Praparaten wurdon die oben­
erwahnten Besonderheitoll vermiBt; jone Befunde durfen deshalb nicht a 11'\ 
artifizielle Prodnkte der angewalldten Methoden betraehtet werden. 

In del' Annahme, es handle sich bei del' paroxysmalen Lahmung mll eine 
Heeintrachtigung des Muskels, hatten einige Autoren sich gieichfalls mit del' 
rnikroskopischen Untersnchnng clieses Organs befaBt. Goldflam teilte Befunde 
mit, die er bei fUnf Gliedern del' von ihm beobachteten Familien erheben konnte; 
es zeigte sich bei allen ein gleiches Bild, das in den wesentlichen Zugen auch 
mit dem hier wiedergegebenen ilbereinstimmt. Oppenheim maB seinen BE~­

fnnden an del' Muskulatur keine besondere Bedeutung bei, da ihm zweifel haft 
Bchien, ob die Besonderheiten des mikroskopischen Bildes nicht auf Kunstpro­
dukte zurilckzufUhren seien. Aus nem gleichen Gruncle berichteten auch Si nger 
Ilnd Crafts nul' kurz uber die von ihnel1 angefertigten Muskelpraparate. 

Zur besseren Abgrenzung seien dem fUr die paroxysmale Lahmung charak­
teristischen Bild die Muskelbefunde bei den genuinen Myopathien gegeniiber­
gestellt; im Gegensatz zur paroxysmalen Lahmung ist fur die Myotonie das 
Vorkommen sehr kleiner Muskelfasern neben abnorm groBen, die Einlagerung 
clunkIer Kornchen, die Faitung des Sarkolemmschlauches, die Infiltration uncI 
Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes bezeichnend (nach De j e l' i n e 
lind S kotta). Ein betrachtlicher Unterschied stellt sich auch heraus, wenn 
man das hier beschriebene Bild mit dem von del' progressiven Mus keld ystro­
phie bekannten vergleicht; wohl sind anch bei diesem einzelne hypertrophische 
Fasern zu sehen; die Mehrzahl del' Fasern ist jedoch abnorm klein, ihre Gestalt 
ist unregelmaBig; man sieht verschieden geformte Fragmente; die Streifung ist 
verwaschen; Vakuolenbildung im Sinne del' oben beschriebenen Raume in del' 
Muskelfaser wird nicht beobachtet. Kleinzellige Wucherungen, Hyperplasie des 
Bindegewebes, Fetteinlagerung lassen vollellds keinen Zweifel aufkommen, daB 
es sich bei Muskeldystrophie um einen wesentlich andersartigen ProzeB handelt 
als bei del' paroxysmalen Lahmung. 

Das Fehien jeder Reaktion im Interstitium unterscheiclet den Muskelbefund 
del' paroxysmalen Lahmung auch von allen entziindlichen Prozessen in del' Mus­
kulatur; abel' auch in anderer Hinsicht sind anatomische Verschiedenheiten zu 
verzeichnen; so ist z. B. fUr die Polymyositis neben del' kleinzelligen Infiltration 
das minimale Kaliber del' Fasern uncl del' molekulare Zerfall des SarkoplaRma,fo\ 
charakteristisch. 

Del' mikroskopische Befund del' bi8her genannten Muskelerkrankungen ullter­
scheidet sich also ganz wesentlich von dem del' paroxysmalen Lahmung. Eine 
weitgehende Dbereinstimmung mit del' letzteren findet sich jedoch bei den 
Muskelveranderungen, die durch vorubergehende arterielle Ischamie gesetzt 
werden. Das fur diese Muskeischadigung charakteristische Bild, wie es VOlI 

Lorenz (58) verzeichnet wird, deckt sich in allen wesentlichen Punkten mit 
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dem hier beschriebenen. Diese Ubereinstimmung wird des niiherell auszuffthren 
Rein. 

Untersucht man die durch kurzdauernde odeI' unvollkommene Ischamie 
geschadigte Muskulatur (nach Wirkung von Thrombosen odeI' Esmarchscher 
Blutleere), so zeigt sich gleichfalls eine Auseinanderdrangung del' Fibrillen und 
zwischen ihnen eine Verbreiterung del' Cohnheimschen Felder; an manchen 
Fasern sind mit besonderer Masse angefullte Raume, wie die oben beschriebenen, 
zu beobachten; der Form und Gestalt nach gleichen sie jenen voIIkommen. 
Auch bei diesen Muskelpraparaten finden sich zahlreiche heller tingierte Fasern; 
sie sind durch eine groBere Zahl von Sarkolemmkernen, die z. T. noch zentral 
stehen, allsgezeichnet und mussen als neugebildete Fasern betrachtet werden. 
Eine weitere Ubereinstimmllng ergibt sich in clem diskoiclen Zerfall einzelner 
Primitivfibrillen [nach Litten (59)]; in der Regel find en sich die Mehrzahl del' 
Fibrillen jedoch auch bei del' ischamischen Muskdschitdigung intakt. 

Fill' das Verhalten del' Sarkolemmkerne wahrend del' Muskelischamie bestehen, 
je nach dem Zeitpunkte, in dem del' Muskel untersucht wurde, verschiedene An­
gaben; eingehend hat Heidelberg (60) diese Verhaltnisse studiert. 1m ersten 
Stadium del' Ischamie farben sich nul' wenige Kerne verschwommen und geben 
dam it ihre Degeneration kund; erst im spateren Staclium, besonders abel' mit 
Ruckkehr del' Zirkulation (Kraske, Erbkam, Litten) tritt die Kerndegene­
ration in groBerem MaBe auf; dem entspricht auch del' Befund del' verschwommen 
gefarbten Kerne im anatomischen BiId del' paroxysmalen Liihmung. 

Bei del' ischamischen Muskelveranderung werden wie bei del' paroxysmalen 
Lahmung aIle interstitiellen Prozesse vermiBt. Es finden sich nach Kraske (61) 
und Volkmann (62), die besonders die durch Kiilteischamie beeintrachtigtf' 
Muskulatur nach diesel' Richtung hin untersuchten, im Perimysium keine In­
filtration und keine Bindegewebsproliferation. 

Es wurden bei diesem Vergleich bisher immer nul' die Befunde bei arterieller 
Ischamie del' Muskulatur berucksichtigt; die bei venoser Zirknlationsstorung 
sich einstellende Muskelveranderung ist wesentlich anderer Natur. In den ersten 
Tagen diesel' Storung vermiBt man an den Fasern selbst noch jede Andel'ung 
ihres anatomischen Bildes; es kommt nul' zu einer Odembildung zwischen 
den Muskelfasern; im Interstitium bemerkt man eine durch Kernvermehrung 
und Infiltration gekennzeichnete Reaktion, die zu Hyperplasie des Bindegewebes 
flihrt; auch Fetteinlagerung gehort zum BiId der venosen Zirkulationsstorung. 

Eine Identitat del' mikroskopischen Bilder del' arteriellen Muskelischamie 
und der paroxysmalen Lahmung liegt demnach zweifellos vol'; es durfte auf 
Grund diesel' pathologisch-anatomischen Tatsache del' vorlaufige SchluB erlaubt 
Rein, daB auch in del' Muskelschadigung, die del' paroxysmalen Lahmung zu­
gruude liegt, ein vorubergehender Mangel del' arterielle n Bl u tversorg u n g 
zu sehen ist. - DaB bei del' Exzision von Muskelfragmenten unmittelbar nach 
dem LahmungsanfaII, wie Prof. Jan sse n berichtete, eine auffallend starke 
Parenchymblutung auftrat, und auf den mikroskopischen Schuitten eine In­
jektion del' GefaBe gefunden wurde, durfte als sekundare Hyperamie die obige 
Annahme stiltzen. 

Nachdem die Atiologie del' paroxysmaleu Lahmung durch die anatomischen 
Untersuchungen eine neue Fragestellung gewonnen hat, wird im weiteren die 
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El'orterung del' pathologisch-physiologischen Daten nach dieRer Hichtullg 
IJOtiwf'nrlig. 

2. Pathologische Physiologic. 
E/; steht zuniichst zur Frage, ob eine voriibergehende artericllc ZirkulationlS­

hchinderung im Muskel wirklich zu einer so starken Beeintl'lichtigung seiner 
Punktion fUhren kann, wie sic bei del' paroxysmalen Lahmung wahrgeuouullen 
wird. 

a) Die l!'unktionsstorung des Muskets bei arterieller Ischamie. 

Beobachtungen uber Funktionsstorungen bei arterieller Ischamie del' Musku­
latUl' liegen in einer l~eihe von Fallen VOl'; teils wurden sie anlaBlich von Zil'­
kulationsbehinderung durch Druck (Gipsverband, Esmarchsche Blutleere), 
teils bei Verlegung von Arterien durch Embolie gewollnen. Auch experimentell 
wurde diese Frage schon gepruft. Aus dem Gebiet del' speziellen Pathologie 
sind die Funktionsstorungen del' Muskulatur bei genuinen GefaBerkrankungen 
bekannt (intermittierendes Hinken, Morvanscher Symptomkomplex, Ma­
rinescosche Angiopathien). 

Zum Vergleich kannnur die Wil'kung kurzdauernder odeI' nicht vollstandiger 
Unterbrechung des Kreislaufes herangezogen werden; die langeI' andauernde, 
komplette Blutleere kommt wegell del' YOU ihr gesetzten volligen Destruktiou 
des Gewebes, wodurch sie sich auch im anatomischenBild von dem del' paroxys­
malen Lahmullg unterschied, und del' irreparablen Funktionsstorung hier nicht 
in Betracht. 

Bei Anwendung del' Esmarchschen Blutleere stellte Neugebauer (63) 
Rchon nach kurzer Zeit fest, daB die von del' Zirkulation abgeschlossenen Muskeln 
nicht mehr erregbar waren; und zwar muBte diese Storung rein muskularer 
Natnr sein, da die Nerven in diesem Zeitpunkt noch keine Degenerations­
crseheinungen aufwiesen. Auch Langer (64) konnte sich in einem FaIle von 
Embolie del' Art. bracchialis davon iiberzeugen, daB schon nach wenigen Stun­
den jegliche Erregbarkeit del' Muskelll, die elektrische eingeschlossen, abhanden 
gekommen war. 

Wie empfindlich die kontraktile Substanz fur Unterbrechung del' arteriellen 
Blutvel'sorgung ist, zeigten Kraske und Volkmann spezwll durch Unter­
Huchungen bei experimentell ausgeloster Kalteischamie des Muskels; es gelang 
stets nach relativ kurzer Zeit, die Muskulatur funktionsunfahig zu machen; 
undererseits zeigte sich jedoch bei diesen Versuchen, daB die physiologische 
Punktionsfahigkeit des Muskels nach Hebung del' Ischamie sehr rasch wiedel­
hel'gestcllt sein kann. Die rasche Restitution del' Funktion steht im Einklang 
mit dem in diesem Zeitpunkt zu erhebenden histologischen Befund starker Re­
generation von Muskelfasern (hellen, kernreichen Fasern). 

Ein Zusammenhang mit Stol'Ullgen im Bereich des nervosen Apparates war 
bei diesen Untersuchungen nicht aufzudecken; denn Nervenstorungen tratell 
prst nach langerer Unterbrechung del' Zirkulation auf. 

Zum gleichen Resultat gelangte Heidelberg; auch seine Untersuchungen 
lieBen auf eine groBe' Empfindlichkeit del' kontraktilen Substanz schon fur 
kurze Zirkulationsstorung schlieBen; die sich dann einstellende Funktions" 
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losigkeit des Muskels muBte von NervenIasion unabhangig sein; denn eine solche 
konnte auch Heidelberg erst nooh !anger dauernder Ischamie feststellen. 

Nach den Ergebnissen dieser Untersuchungen kann die Annahme, daB auch 
die Funktionsstorung bei der paroxysmalen Lahmung durch eine arterielle 
Ischiimie bedingt sei, zu Recht bestehen. 

AuBer dem Verfahren, nach AnalogieschluB aus der Gleichheit der Wirkullg 
die Gleichheit der Ursachen zu entnehmen, besteht die Moglichkeit, jene An­
nahme auch durch direkten Beweis zu sichern. Einzelne funktionelle Eigen­
tfimlichkeiten des klinischen Bildes der paroxysmalen Lahmuilg mfissen im 
Binne einer bestehenden Ischamie aufgefaBt werden. Es ist die B!asse der Haut 
fiber den gelahmten Partien, diEl ffir eine Blutleere ·spricht. Ferner die mitunter 
beobachtete Herabsetzung del' Temperatur an den gelahmten Gliedern (Fischl) 
und das subjektive KaltegefiihI. Auf eine Beteiligung del' GefaBe weistauch 
der EinfluB del' AuBentemperatur hin; durch ihre Wirkung auf den Konstriktions­
zustand del' GefaBe vermag die Temperatur die Ausbreitung und InteIisitat 
del' Bewegungsbehinderung zu beeinflussen; es sei daran erinnert, daB die der 
Abkfihlung ausgesetzten Muskeln immer zuerst betroffel). werden, und daB 
andererseits Warmeapplikation die Lahmung des betreffenden Muskels hintaIi­
halten oder die Wiederkehr seiner normalen Erregbarkeit fordern kann; ffir 
letztere Erscheinung kommt nur die gefaBerWeiternde Wirkung der Erwarmung 
in Betracht. - Auch andere Momente, die durch eine Anregung der ZirkulatiOll 
in gewissen Stadien des Lahmungsanfalles (zu Beginn und gegen Ende) gfinstig 
wirken, wie passive Bewegung und Massage, andererseits der ungfinstige Ein­
fluB del' die lokale Zirkulation herabsetzenden Muskelruhe stfitzen die Annahme 
einer der Erkrankung zugrunde liegenden ortlichen Ischamie. 

Ein weiterer direkter Beweis Hegt in der Tatsaehe begrfindet, daB durch das 
gefiiBverengende Adrenalin bei Personen, die mit paroxysmaler Lahmung be­
haftet sind, typische Anfiille ausgelost werden konnen, wahrend das gefaBerwei 
ternde Pilokarpin den Anfall gunstig zu beeinflussen vermag (Orzechows ki). 

b) Die Ursache der Ischamie. 

Durell, die zulctzt angeffihrten Eigentumliehkeiten des Krankheitsbildes wird 
zugleich ~uch iiber die Art der arteriellen Ischamie Klarheit geschaffen. Konnte 
eine Verlegung der Arterien im Sinne einer Thrombose wegen des paroxysmalen 
Charakters del' Storung schon von vomherein nicht in Diskussion kommen, 
so wird fur die Behinderung des arteriellen Kreislaufes nur eine vOrfibergehende 
maximale Verengerung der GefiWe selbst angenommen werden. DaB die 
lokale Ischamie wirklich auf diese Art zustande kommt, beweist uns der EinfluB 
von Temperatur, Bewegung und spezifischen GefaBmitteln auf die Krankheits­
erscheinungen. Deutlich spricht hierffir auch die mit dem Nachlassen des Lah· 
mungsanfalls einsetzende reaktive Hyperamie. 

Die anfallsweise auftretende GefaBverengerung scheint sich vor allem auf die 
GefaBbezirke in der Muskulatur zu erstrecken; die HautgefaBe diirften immerhil1 
noch besser durchblutet sein, da Parasthesien, wie sie bei vollkommener Blut­
leere der Haut wahrgenommen werden miiBten, ausbleiben. Auch das Fehlen 
besonderer Storungen von seiten anderer Organe deutet auf eine hauptsa.chliche 
Reschrankung der GefaBverel1gerung auf die Muskelarterien hin. 
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Nach del' Ausbreitungsart del' Lahmung auf die einzelnen Muskeln mull man 
8ehlieBen, dl1B weniger die Verengerung groBer Arterien in Frage kommt; mit 
del' Verengerung einer groBen Artm'ie muBten aUe Teile ihres VersorgungsgebieteR 
zu gleicher Zeit von Lahmung betroffen werden; haufig sind abel' die proximalen 
Teile eher gelahmt als die distalen; und bei del' Rilekkehr normaler Erregbarkeit 
hcmerkt man oft das entspreehend umgekehrte Verhalten. Das sukzessive Be­
fallenwerden von Muskeln uncl Muskelteilen beweist vielmehr, daB die lokale 
lRehamie sieh besonders auf die kleineren Muskelarterien besehranken muB. 

In diesem Zusammenhang wird aueh die klinisehe Erseheinnng, daB gewisse 
MURkeln regelmtiBig von del' Vihmung ausgeschlossen blciben, fur clie A.tiologie 
bedeutsam. Es sind dies Muskeln, clie hillSichtlich ihrer GefaBvcrsorgung dureh 
reichliche Kollateralen we it bessel' gesteUt sind als die ubrigen Korpermuskeln, 
so daB bei ihnen das Zustanclekommen einer Ischamie erschwert odeI' llnmoglich 
ist (Zunge, Gesichts-, Augen-, Rachen- uncI Kehlkopfmuskulatur, Zwerchfell). 
AllCh zeichnen sieh diese Muskeln durch cine permanente Funktion aus, vermoge 
deren die Zirkulation in ihnen stets angeregt wird; wie am Zwerchfell werden 
selbst bei allgemeiner Korperruhe im Schlaf, worauf Crafts in anderem Zu­
sammenhang hinwies, auch an den ilbrigen genannten Muskeln geringe Be­
wegungen beobachtet. - Eine bessere Vaskularisation mag auch bei anderen 
Mnskeln, die wahrend del' Ausbreitung del' Lahmung relativ lange verschont 
hleiben, vorliegen, z. B. bei den Muse. splenii, obliqui capitis. 

Die l<~rage, ob die GefaBverengerung durch Erregllng del' ze n trale n oder 
peripheren Vasomotorenapparate verursaeht wird, kann zugunsten der letz­
tercn entschieden werden. Gegen das Vorliegen einer zentralen Erregung sprieht, 
die Ausbreitung del' Vasokonstriktion anf die einzelnen GefaBbezirke, die sich 
in keinem Fall noch auf eine zentrale Segmontierung odeI' das Ausbreitungs­
gebiet eines Nerven beziehen lieB. Fill' eino Stornng des peripheren Vaso­
motorenapparates kann andererseits die BeeinfluBbarkeit der Vasokonstriktioll 
dlll'eh lokal applizierte Warme, passive Bewegung und Massage, ferner del' Effekt 
I'lpezifisch peri p her wirksamer Gefa.Bmittel angefuhrt werden. 

Es erubrigt noeh, auf die Bedeutung del' bei manehen Anfallen bemerkten 
Herzstorungen fill' die hier gegebene Atiologie einzugehen. Aus del' beobaeh­
teten Mehrleistung des Herzens muB auf das Vorhandensein eines erhohtell 
Widerstandes in del' Strombahn gesehlossen werden. Ein soleher wird in del' 
unter Umstanden maximalen Verengerung del' MuskelgefaBe gefunden; aus­
geclehnte GefaBbezirke sind HiI' die Zirkulation undurehgangig, zum mindesten 
sehwerer passierbar gemacht. Wie die Herztatigkeit wahrend des Lahmungs­
all falls auf das Vorhandensein einer peripheren GefaBverengernng hinweist, so 
wird, von del' andern Seite her betraehtet, aueh del' Meehanismus del' Herzstorull­
gen dureh den erhohten GefaBwiderstand erklarlieh; das Herz steht wahrew} 
des Lahmungsanfalls VOl' plOtzlieh abnorm gesteigerton Anforderungen; os arbeitet 
mit betraehtlieh erhohtem Blutdruek ; die Folge ist in manehen Fallen die klinillch 
festzustellende akute Dilatation; aueh dad nieht wunclernehmen, daB naeh 
Dberanstrengung mitunter eine Insuffizienz auftritt. - Eine weitere Erschwerung 
del' Herztatigkeit ergibt sieh in Anfallen, in denen aueh die akzossorische Atem­
muskulatur ergriffen ist, aus del' Geringfilgigkeit der respiratorisehen Exkur­
sionen des Thorax, vermoge derer die Riieksaugung des Blntes ungenugend 
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besorgt wird. Ferner wird die venose Zirkulation schon durch das Fehlen der den 
Rticktransport des Blutes befordernden Muskelbewegungen verschlechtert. 

Mit Nachlassen del' GefaBverengerung im Endstadium des Anfalles und bei 
del' dann einsetzendel'l reaktiven (,,-efaBerweiterung findet man den Blutdruck 
unter del' Norm. -

Zusammenfassend kann man die bisherige Erorterung beschlieBen: Aus 
del' pathologischen Physiologie herangezogene Vergleichspunkte und Erschei­
nungen des Krankheitsbildes selbst durften beweisen, daB der Lahmungszustand 
der Muskulatur durch eine arterielle Ischamie verursacht wird, und dati 
diese hinwieder durch anfallsweise auftl'etende Verengerung der MUR­
kelgefaBe bedingt ist. 

c) Die A uslos ung del' Vasokonstriktion. 

Bis zu diesel' Etappe war del' \Veg del' atiologischen Forschung eindeutig 
bestimmt, so daB er auf Grund von Tatsachen stets sofort zu sicheren Ergeb­
nissen fuhren konnte. Nicht mit del' gleichen Eindeutigkeit ist der Weg voJ'­
geschrieben, del' bei del' Beantwortnng cler sich jetzt erhebenden Frage zu vel'­
folgen sein wil'd: Welche Ul'sache muB fiir die paroxysm ale Verengerung del' 
MuskelgefaBe angenomll1en werden? 

Die Untersuchung dieser Frage konnte von del' Annahme ausgehen, daB bei 
normalem Reaktionsvermogen del' Vasomotol'en jeweils im Auftreten einelll 
bestimmten Reizes odeI' Stoffes, del' die Gefa13e zur Verengerung brachte, 
die Ursache del' pal'oxysmalen Lahmung liege; odeI' man konnte untersuchen, 
ob in dem vasomotorischen Apparat del' Muskelgefa13e eine s pezifische DiR­
position vorhanden sei, vel'moge del'en er auf gewisse auch im normalen 
Organismus auftretende Reize mit maximaler Vel'engel'ung reagierte. Beide 
Wege seien verfolgt. 

Das Krankheitsbild del' paroxysmalen Lahmung ll1acht in seinem akuten 
Verlauf durchaus den Eindruck, als liege ihm jeweils eine ganz plotzlich ent­
standene Schadlichkeit zugrunde. Sie in einem Reizzustand des Nerven­
systems zu sehen, del' sich in peripherer Gefa13konstriktion au13erte, mull aus 
oben erwahnten Grunden abgelehnt werden. Es kommt dann weiter in Frage, 
ob zur Zeit des Anfalls nicht eine dem Ol'ganismus sonst fremde Substanz die 
Vasomotoren erregte; eine solche Substanz ware ihrer Wirkung nach im weiterell 
Sinne als To xi n aufzufassen; sie konnte als abnormes Zersetzungsprodukt 
aus dem Magendarmtraktus resorbiert sein odeI' ill1 inneren Stoffwechsel ent­
iltehen. Manche Zuge des Krankheitsbildes bestarken diese auf eine Selbst­
vergiftung hinzielende Vermutung; wahrend des Anfalls wurde mitunter eine 
gewisse Vermehrung der Leukozyten bemerkt; auch die mit der Krise einsetzendE' 
profuse Transpiration und darauffolgende Diurese konnten in dem Sinne ge­
deutet werden, als wurde durch sie die schadliche Substanz ausgeschieden. 

In del' Tat haben anch verschiedene Autoren - allen voran Goldfla m -
die Pathologie del' paroxysmalen Lahmung nach diesel' Richtung hin zu fordern 
gesucht; in der bisherigen Nosographie des Leidens spielt deshalb neben del" 
Theorie del' Hemmung (Inhibitionstheorie) die Au toi n to xi katio nstheorie 
eine Rolle. Der Angriffspunkt del' hypothetischen Substanz wurde dabei freilich 
nicht in den vasomotorischen Apparat del' Muskelgefa13E' wl'legt; viE'lrnehr 
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glaubten die Autoren, deren Wirkung cntweder auf Teile des motorisehen Nerven­
systems oder in die Muskelfaser selbst lokalisieren zu mussen. Ihr Bestreben 
ging darauf hinaus, an den wahrend und unmittelbar naeh dem Lahmungsanfalle 
ausgesehieclenen Exkreten eine besondere Toxizitat festzustellen. Wie schon 
anderen Ortes erwahnt, beclienten sie sich clabei cler Bo uchardsehen Unter­
suchungsmethode, kamen jedoeh zu keinem fibereinstimmenden Resultat, waH 
freilich zum Teil auf ungleiehe Versuehsanorclnungen zurii.ekgeflihrt werden 
kOl1nte; im ganzel1 erwies sich cler wahrencl des Anfalles ausgesehieclene Urin 
ffir clen Tierorganismus als relativ giftiger als cler aus clem Intervall stammende 
lJrill. Das Bild del' paroxysmalen Lahnmng war jecloch an den mit Anfallsurill 
behalldeItell Tieren nicht wahrzunehmel1; oh11e daB os zur typischen Lahmung 
bm, zeigte sich bei Golclfla ms Versuchen sowohl bei der Injektioll von Uriil 
aus clem Anfall wie von solchem aus dem Inter-vall naeh einiger Zeit cler Ver·­
Inst des Kniephanomens;. bei dem AnfaIIsurin fruher als bei dem andercn. 

Di.e sich mit del' Toxizitat del' Exkrete befassenden Untersuchungen konnten 
(lie .Atiologie mit keinem Ergebnis bereichern, das eindeutig naeh einer be­
stimmten Richtung gewiesen hatte. Ging schon nul' mit einiger Wahrscheinlich­
keit aus ihnen hervor, daB eine toxische Substanz im Spiel sein konne, so war 
aus ihnen fiber Art, Wirkungscharakter und Angriffspunkt del' hypothetischen 
Substanz erst recht nichts zu entnehmen. 

Auf einer sichereren Grmidlage konnte diese Frage mittels chemischel' Analy­
Hen verfolgt werden. 1m Anfallsurin fielen die Briegel'sehen Alkaloidreaktionen 
meist positiv aus. Auf erhohte Zersetzungsvorgange im Darm wies eine vel'­
mehrte Indikanausscheidung und das Auftreten groBer Mengen von gepaarter 
Schwefelsaure im Urin hin. Man konnte sich also vorstellen, daB jene mit den 
Briegersehen Reagenzien ausgefallten Korper" Zersetzungsprodukte seien, die 
aus dem Darm resorbiert wurden. Freilich ist auch fiber ihre spezielle chemische 
Besehaffenheit und ihren physiologischen Wirkungscharakter nichts in Er­
fahrung gebracht worden; insbesonclere gelang auch mit ihnen cler Nachweis 
nicht, daB sie am Tierorganismus die del' paroxysmalen Lahmung entspreehenden 
Erscheinungen bewirken konnen. 

Nachdem die Autointoxikationstheorie zu keinem befriedigendell Resultat 
geffihrt hat, moge die andere Erklarungsmoglichkeit, die Annahme einer s pe­
zifischen Disposition des Vasomotorenapparates cler MuskelgefaBe 
erortert werden. Da die paroxysmale L1ihl1lung immer nur bei bestimmten In­
dividuen auf tritt, muf3te schon an fruherer Stelle eine Konstitutionsanomalie 
angenommen werden. Deshalb liegt dieser zweite Erklarungsversueh sehr 
nahe. Die besondere Veranlagung zur paroxysmalen Lahmung mfiBte dann 
auf einem gegen die Norm geanderten Reaktionsvermogen del' Vasomotoren 
der MuskelgefaBe beruhen; es konnte eine erhohte Erregbarkeit gegen konstrin­
gierende Einflfisse fiberhaupt ocler nur gegen bestimmte im Korper zirkulierende 
Substanzen vorliegen; die letzteren brauchten keine abnormen, exogen oderendogen 
gebildeten Stoffe im Sinne von Toxinen zu sein, sonderil es waren im normalen 
Organism us vorkommende Stoffe fUr die Erregung der spezifisch disponierten 
Gefalle verantwortlich zu machell. Das anfallsartige Erseheinen del' Vasokon­
striktion wurde dann vielleieht nul' auf ein zeitweilig vermehrtes Auftreten diesel' 
Stoffe zu beziehen sein. 
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Rei BefoIgung dieses Weges muB das Ergebnis der yom Veri. erfolgreich 
angewandten Therapie vorweggenommen werden. Unter der Annahme, die 
Disposition der paroxysmalen Lahmung bestehe tatsachlich in einer erhijhten 
Erregbarkeit der Vasomotoren des MuskelgefaBgebietes, sehien es zur Beseiti­
gung dieser Disposition geraten, ein Mittel aufzusuchen, das die BeeinHuBbarkeit 
der GefaBe durch konstringierende Reize hera bz usetzen vermoohte. Bei 
darauf hinzielenden Versuchen fand sich ein solches in den K a I z i u m s a I zen. Die 
bei Durchstr5mung von Kalt- und Warmbliiterorganen (Extremitaten) durch 
.i\drenalin auszulosende Vasokonstriktion unterblieb oder erschien nur ab­
gesehwacht, wenn die Kalziumkonzentration der DurchstromungsHiissigkeit ver­
mehrt wurde (noch nicht veroffentlichte Arbeit des Veri. aus dem Pharmako­
logischen Institut zu Heidelberg). Der Dauererfolg einer mit Kalziumsalzen durch­
gefUhrten Therapie, der ala eine Beseitigung der spezifischen Disposition be­
trachtet werden kann, diirfte die der Therapie zugrunde gelegte Atiologie df's 
Leidens hinreichend rechtfertigen. Die Konstitutionsanomalie der paroxysmalen 
Lahmung kann demnach in einer erhohten Erregbarkeit des vaso­
konstringierenden Apparates der MuskelgefaBe erblickt werden. 

Einer Klarung bedarf nun die Frage, welcher Reiz jeweils die erhoht erreg­
baren MuskeigefaBe zur maximalen Konstriktion bringt. Es sollen hier nur 
die auch unter normalen Verhaltnissen auftretenden GefaBreize in Betracht 
gezogell werden. Fur die Annahme eines durch Nervenbahnen vermitteltell 
Reizes fehlt, wie schon oben ausgefuhrt, als zureichender Grund die segmentale 
Anordnung in der Ausbreitung der Lahmung. Kalteeinflusse durftell nur kum­
mulierend wirken; sie fiir das Zustandekommen einer VasokonstriktiOll in samt­
lichen Muskeln des Rumpfes und der Gliedma,Ben verantwortlich zu machen, 
geht schon mit Rucksicht darauf nicht an, daB der Korper zu Beginn vielf'r 
Anfalle einer Kaltewirkung uberhaupt nicht ausgesetzt war. KaIte begunstigte 
nur die Iokale Ausbreitung eines sich schon entwickelnden Anfa'\les (z. B. wurden 
die der Bettwarme entzogenen Glieder zuerst betroffen). 

So bliebe denn nichts ubrig, als den auslijsenden Faktor in ciner bestiullutcll 
Hubstallz zu suchen, die zwar auch unter normalen Verhaltnissen zirkuliertR, 
zuzeiten aber durch ihr vermehrtes Auftreten die uber die Norm crregbarf'H 
Vasomotoren der MuskelgefaBe zur Konstriktion brachte. 

Bei dieser Fragestellung muBte das Augenmerk darauf geriehtet werdell, 
oh sich in dem mit paroxysmaler Lahmung behafteten Organismus wahrend dPH 
Anfalles gewisse Stoffe in groBerer Menge zeigen als in anfallsfreier Zeit. Filr die 
P urinstoffe trifft dies zu; sie wurden bei den quantitativen Analysen des im 
lind kurz nach dem Anfall ausgeschiedenen Urins reichlicher vorgefunden als 
im Intl"l'vallurin; und zwar waren dabei sowohl clie Harnsaure wie auch die UIl­

dem, weniger oxydierten Purinkorper vermehrt. Konnten diese Stoffe 111111 

fiir die AuslOsung einer Vasokonstriktion in Betracht kommen'r 
Pharmakologische Untersuchungen des Verf. ergaben fur samtliche gepriHtell 

Purinstoffe eine ausgesprochene GefaBwirkung. Die peripheren Vaf:io­
lllotol'C'n uherlt'bcndcr Warmbluterorganc rcagierten auf sie mit GefaBverellgt·­
rung; nicht nur fur clie Hanptreprasentant(,11 diesrl" Grupp!" Koff",in UTilI Thpo­
nromin, war diese Wirknng einwandAfrei nachzuwpis(,ll, sondern aueh flir illl 
Organism us selbst auftretende Purinstoffe, wie Harnsaure, Xanthin und Hypo-

4* 
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xanthin. Halt man dal'! Ergebnis dieser Untersuchungen llnd obiger Analysen 
ztlsammen, !'!o konnte man schon annehmen, daB die paroxysm ale KOllstriktion 
(ler spezifisch disponierten MuskelgefaBe dnrch die zeitweise in vermehrter Menge 
zirkulierenden Purinstoffe verursacht wurde. 

Und doch befriedigte auch diese Lostlng nicht .. _- Bei del' feineren pharmako­
Iogischen Analyse der Gefa13wil'kung der Purinstoffe zeigte sich, daB ihr Angriffs­
punkt (Ganglienzellell in den Gefa13wanden, Nervenendplatten resp. Zwischen­
~mbstanz odeI' glatte Muskelfaser selbst) an eine andere Stelle des vasomotorischell 
Apparates verlegt werden l11u13 als der des Adrenalins; wahrend del' Teil, all 
clem Adrenalin wirkte, noch lange erregbar blieb, wurde das Reaktionsvermogell 
des flir die Purinstoffe empfindlichpn Teiles schon nach kurzerer DurchstromungR­
!lauer vcrmiBt; auch konnte del' lctztcre durch Erhohung del' Kalziumkollzell­
tration del' Durchstromungsflussigkeit nicht wie del' Angriffspunkt des Adrc­
nalins in seiner Erregbarkeit beeinflu13t werden; die Erregbarkeit del' GefaBe 
Koffein gegenuber wurde durch Kalziumsalze nich t herabgesetzt. Werden 
diese pharmakologischen Daten atlch in del' Atiologie del' paroxysmalen Lah­
mung berucksichtigt, so MBt sich mit ihnen die Annahme einer unmittelbaren 
Beteiligung del' Purinstoffe nicht vereinbaren 1 ). Durch Kalziumsalze konnte 
eben die fUr die paroxysmale Lahmung spezifische Disposition del' Vaso­
motoren dahin geandert werden, daB die in Frage kommende Substanz keine 
Konstriktion mehr auszulOsen vermochte. 

Andererseits laBt sich an del' Hand jener pharmakologischen Untersuchungen 
mit Kalziumsalzen im positiven Sinne anfUhren, daB die Disposition des Vaso­
motorenapparates in einer Ubererregbarkeit seines adrenalinempfindlichen 
Teiles gesucht werden muB. Als direkter Beweis hierfur sei auch die von Or­
zechowski mitgeteilte Tatsache nochmals in Erinnerung gebracht, daB bei 
Personen, die mit paroxysmaler Liihmung behaftet sind, durch Adrenalin typische 
A nfiille hervorgerufen werden konnell. 

Zu entscheiden bleibt danach nul' noch, ob als Ursache del' paroJ$:ysmalen 
Vasokonstriktion das Adrenalin selbst odeI' eine andere Substanz von vollstandig 
gleicher pharmakologischer Wirkung anzunehmen ist. Da die Nebenniere unter 
verschiedenen Umstanden ungleiche Mengen von Adrenalin in das Blut sezerniert, 
konnte die den Anfall auslOsende Ursache in einer jeweiligen Vermehrung dei-:l 
BlutadrenaIins gesehen werden. Untersuchungen des Verts mit dem Blut­
plasma del' Allfallszeit sollten Klarheit sehaffen, ob in diesem Zeitpunkt del' 
Adrenalingehalt des Blutes tatsachlich erhoht ist; sie scheiterten jedoch aus 
auBeren Grunden. So kann denn diese letzte Frage nicht mit Sicherheit ent­
,,;ehieden werden; man konnte nur sagen, daB das Adrenalin hochstwahr­
,,;eheinlich die gesuchte Substallz ist; um so mehr, als eine andere im OrganiH­
IllUS vorkommende Substanz von clnrehaus gleichem Wirkungsvermogen nicht 
bekannt ist. 

Die Beteiligung des Adrenalins wird auch dureh verschiedene klinische 
Beobachtungen wahrscheinlich gemacht. Die gelegentlich angetroffene Kom­
bination des Lahmungsanfalles mit Glykosurie (Cramer) spricht dafUr; eine 

1) Die vermehrte1:'urinausscheiduug kann vielleieht als ein Ausdruck des in den NluAkeJu 
wtuttfindt'uden Kernzerfalls angesehen werden. 



Pathologische PhYFliologie. 53 

erhohte AdrenalinbiIdung wiirde auBer der Ausllisung der Vasokonstl'jktion eine 
Adrenalinglykosurie herbeifiihren. 

Auch die mitunter bei der paroxysmalen Lii.hmung zu beobachtende Struma 
und Thymuspersistenz verweist auf etwa vorliegende Besonderheiten der inneren 
Sekretion; die ungleich starke AuBerung des Leidens in verschiedenem Lebens­
alter, das besondere Hervortreten wahrend und unmittelbar nach der Pubertii.t, 
das Aussetzen wahrend der Gestation mogen ahnliche Bedeutung haben. Die der 
inneren Sekretion zugrunde liegenden Verhaltnisse sind jedoch so wenig bekannt, 
daB diese Momente hier nur als ganz allgemeine Hinweise auf die M 0 g Ii c h -
keit einer zeitweilig gesteigerten Adrenalinsekretion erwahnt werden durfen. 

SchlieBlich muB in diesem Zusammenhang auf die klinische Beobachtung 
eingegangen werden, daB dem Lahmungsanfall eine Verdauungsinsuffizienz 
voraus- und mit ihm einhergeht; aIle in der Symptomatologie erwahnten Mo­
mente, die nach vielfacher Erfahrung fiir das Zustandekommen des Lahmungs­
anfalles forderlich sind, seien hier nochmals erwahnt: zu Verdauungsinsuffizienz 
fiihrende reichliche Aufnahme von Nahrung, GenuB schwer verdaulicher Speisen 
mit darauffolgender Korperruhe, Storung der Verdauung durch psychische 
Erregung wahrend und nach der Mahlzeit; ferner alIe Anzeichen, daB die Ver­
dauungsstorung auch wahrend des Lahmungsanfalles weiter besteht: Atonie 
lind FehIen der Peristaltik des Magendarmtraktus, Koprostase, erhohte Zer­
setzungsvorgange im Darm 1 ), Erscheinungen von seiten der Leber (unter Um-
8tanden subikterische Verfarbung, galIiges Erbrechen, Leberschwellung, Gallen­
steinkoliken); andererseits der giinstige EinfluB von Darmentleerung. Da die 
Verdauungsstorung schon vor dem Lahmungsanfall besteht, ist man geneigt, 
Rie fiir die AuslOsung des letzteren verantwortlich zu machen. 

Bei solchem Sachverhalt steht zur Frage: Kann die Storung der Magen­
uarmfunktion in der Nebenniere eine Erhoh ung der Adrenalinse kreti"o n 
hervorrufen1 Mit der Bejahung dieser Frage gewannen jene nach der klinischen 
Erfahrung vielfach als auslosende Faktoren bezeichneten Magendarmerscheinun­
gen ihre sinnvolle Bedeutung auch innerhalb der hier verfolgten Atiologie. 

Die Moglichkeit, daB yom Digestionsapparat ausgehende sekretorische Reize 
die Nebennieren treffen konnen, ist nicht von der Hand zu weisen. Der nervose 
Zusammenhang zwischen beiden Organen ist durch· das sympathische System 
gegeben. Es ist ferner bekannt, daB Reizung der sympathischen Fasern der 
Nebenniere zu verstarkter Adrenalinsekretion fiihrt. DaB andererseits die 
wahrend der paroxysmalen Lahmung bestehende Digestionsstorung einen Reiz­
zllstand des sympathischen Systems zu Gefolge hat, diirfte durch das Fehlen 
von Tonus und Peristaltik des Magendarmtraktus (hemmende Wirkllng des 
Splanchnic us) bewiesen werden. Es erscheint deshalb die Annahme durchaus 
plausib~I, daB die primare Magendarmstorung mittels Sympathico­
to n us ei ne vermehrte AdrenaIinse kretion a uslosen konn teo 

Der letzte 'l'eil der .Atiologie bleibt, da er durch sichere Beweise nicht hill­
reichend gestiitzt ist, Hypothese. -

1) Leukozytose, Indikanausscheidnllg, Vermehrung del' gepaarten Sohwefcl8&Ure illl 
Drin und cine selten beobachtete Komplikation mit Nierenreizung diirfte wahrscheinUoh 
auf diese Ursache zuriiokgefiihrt werden. 



Therapia. 

Beim R.iickblick auf den in der Atiologie der paroxysmalf'n Llihmung ver­
folgten Weg zeigen sich als sichere Ergebnisse: 

Die Bewegungsbehinderung bei der paroxysmalen Lahmung beruht a11f 
piner Unerregbarkeit der Muskelfasern. Dieser Verlust des norma.lcn 
H,f'aktionsvermogens des Muskels ist seinerseits d urch eine v 0 r ii b erg e h e 11 d e 
IRe h it mil' seines Parenchyms bedingt. Ais Ursache cler letzteren kann l1lll" 

('ine anfallsweise bestehende Va SOk011 s trik tio n de r Mus k e 19 e f it B e Ull­

genommen werden. Bei weiterer Analyse zeigt sich, daB der paroxysmalen GefaB­
verengerung eine spez ifisc h e Di spo si tion de s pe ri ph cren Va s om 0-
torenapparates jener GefaBe zugrunde liegt, und zwar besteht diese in 
einer er h oh ten An s p rec h bar kci t se i n e s ad rena Ii ne m pfind lie hen 
Teiles. 

Es kann als wahrseheinlieh betraehtet werden, daB das Adrenalin, 
wenn f'S unter besonderen Umstanden in vermehrter Menge zirkuliert, die Vaso­
konstriktion sf'lbst auslOst. Letzten Endes konnte die erhohte Adrenalinsekretion 
auf die mit Sympathieotonus einhergehende Digestionsstorung, 
die vor nnd wahrend des 11i.hmungsanfalls bestrht, bezogen werden. 

VI. 'llherapie. 
Das Ziel einer Therapie der paroxysmalen Lahmung muB die Beseitigung 

der spezifischen Veranlagung sein. Auf Grund der hier gegebenen .Atiologie 
und der sie erganzenden pharmakologischen Untersuchungen ist die Verordnung 
von K alzi u msalze n angezeigt. 

Der Verf. fiihrte diese Therapie in der von ihm beobachteten Familie an den 
heiden jiingeren Briidern mit Erfolg durch. Da eine Erhohung des Kalzium­
gehaltes der Gewebsfliissigkeit und der Organe bei der Einnahme von Kalzium­
salzen per os nur langsam erfolgt, muBte die Kur langere Zeit, einige Monate, fortge­
sdzt werden; auch schien es geraten, sie naeh gewissen Fristen zu wiederholen. (Or­
dination: dreimal taglich 15 ccm einer 10 proz. Losung von Calc. ehlorat. crist., je­
weils noch reiehlich verdiinnt, am besten mit CO2-haltigem Mineralwasser zu 
nehmen.) Nach VornahmedieserKur ist in clem einenFalle schon iiber vier Jahre 
keine Lahmungserscheinung mehr vermerkt worden. Bei dem jiingsten Gliede der 
Familie wurde die Kur nach dem Auftreten der ersten Erscheinungen des Leidens 
(im 18. Jahre) alsbald angewandt; auch bei ihm traten in den seitdem ver­
strichenen zwei Jahren keinerlei Anzeichen des familiaren Leidens mehr auf. 

Nebenwirkungen der Kalziumsalze blieben bei diesen beiden Personen aus 
(sie werden bekanntlich auch meist bei der sich aus anderer Indikation, z. B. 
wegen Heuschnupfen, empfehlenden Kalziumknr vermiBt); jedoch konnte 
die Kur bei ihrem alteren Bruder R. wegen heftiger Magendarmreiznngen, die 
sich bei Kalziumeinnahme zeigten, nicht durchgefii.hrt werden. Del' Verl'. plante 
deshalb, bei ihm die Kur durch Injektionen vorzunehmen. Kriegsausbruch hin­
derte ihn daran. Aueh forderte ein spateI' im Felde ausgefiihrter Selbstversuch, 
bei dem sieh an der Injektionsstelle eine Gewebsllekrose einstellte, eine votherige 
Orientierung fiber die hierzu anwendbare KODzentration. Bovor die beabsichtigte 
Behandlung vorgenommen werden konnte, erlag R. im Felde einem Anfall. 
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