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Myalgie und Myositis. 
Von K. MOSER-Konigsberg. 

Myalgie. 
Unter "M yalgie" versteht man - in Analogie zur Neuralgie - eine schmerz­

hafte Affektion einzelner Muskeln, die im iibrigen durch das Fehlen anderweitiger 
klinisch odeI' anatomisch nachweisbarer Symptome gekennzeichnet ist. Del' 
vielfach auch gebrauchte Ausdruck "M uskeZrheumatismus" ist etwas umfassender, 
insofern hier auBer del' Muskulatur auch die Sehnen, Fascien, Schleimhaute 
und die Umgebung der benachbarten Gelenke schmerzhaft sein konnen; ferner 
beschranken sich die Schmerzen nicht auf eine Muskelgruppe wie bei der Myalgie, 
sondern befallen bald diese, bald jene Muskelpartien. 1m iibrigen ist der "Muskel­
rheumatismus" trotz zahlreicher Untersuchungen auch in den letzten Jahren 
noch ein recht undefinierbarer Begriff. Eine strengere Scheidung zwischen 
Myalgie und Muskelrheumatismus, die an sich erstrebenswert ware, laBt sich 
daher bei der Almlichkeit - vielleicht Identitat - beider Affektionen nicht 
immer durchfiihren. 

Die Myalgie hat mit dem Muskelrheumatismus gemein, daB sie oft lediglich 
ein Symptom einer zugrunde liegenden anderen Erkrankung darstellt. Nur 
soweit eine solche nicht nachweisbar ist, kann von ihr als von einem selbstandi­
gen Krankheitsbild gesprochen werden, iiber dessen Wesen die Anschauungen 
aber noch auseinandergehen. 

Symptomatologisch steht im Vordergrunde die Schmerzhajtigkeit. Sie springt 
bei der echten Myalgie nicht regellos von einem Korperteil zum anderen iiber, 
sondern ist an bestimmte Muskelgruppen gebunden, nach denen man verschiedene 
Myalgieformen unterscheidet (s. unten). Bevorzugt befallen werden die statisch 
stark beanspruchten Muskeln. - Der Schmerz ist an der Nerveneinstrahlungs­
zone des Muskels besonders heftig und dadurch charakterisiert, daB er durch 
Ruhe und Warme gemildert, durch Bewegung und Kalte verstarkt wird. Er 
tritt meist p16tzlich auf, kann sehr verschieden heftig sein und halt wahrend 
del' ganzen Dauer des Krankheitszustandes an. Hierbei kommen wohl gewisse 
Schwankungen, aber keine eigentlichen Schmerzanfalle vor, wie bei der Neuralgie. 
Mit dem Spontanschmerz geht zuweilen eine Druckschmerzhaftigkeit gleicher 
Lokalisation einher. Da aIle Bewegungen die Schmerzhaftigkeit steigern, 
werden die befallenen Muskelpartien geschont, wodurch es zu charakteristischen 
Schutzhaltttngen kommen kann. - Ein weiteres myalgisches Symptom bildet 
del' auch palpatorisch nachweisbare Spannungszustand - H ypertonus - der 
erkrankten Muskeln. Er wird teilweise als Furcht. oder Schutzreaktion gesunder 
Fasern um die erkrankten Partien herum gedeutet (A. SCHMIDT), von anderen 
Seiten als echte Tonusstorung - idiopa,thischer Hypertonus - aufgefaBt 
(A. MULLER, GRUND u. a.). 

Dem Hypertonus stehen andere palpatorische Befunde nahe, die sog. Muskel­
hiirten odeI' M yogelosen, die schon lange bekannt, abel' noch in letzter Zeit 
vielfach diskutiert worden sind (FR. LANGE, RUHMANN u. a.). Es handelt sich 
dabei einmal um gespannte Muskelfaserbiindel von derb-elastischer Harte, die 
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2 K. MOSER: Myalgie und Myositis. 

fasergemaBe Richtung und Spindelform aufweisen und sehr schmerzhaft sind. Sie 
bleiben auch in tiefer N arkose bestehen, sind also nicht an Muskelkontraktionen 
gebunden, werden vielmehr in Narkose noch deutlicher fiihlbar, weil die Muskel­
spannung sich lOst und die Harten palpatorisch zuganglicher macht. SCHADE 
faBt sie als Folge einer koiloidalen Veranderung des Muskelgewebes auf, andere 
Autoren deuten sie ebenso wie den Hypertonus als eine Innervationsstorung 
im autonomen Nervensystem. AuBer diesen Faserverhartungen sind noch hart­
hockerige, bis erbsengroBe, ebenfails auf Druck sehr schmerzhafte Knotchen in 
den erkrankten Muskelpartien beschrieben worden, die besonders deutlich nach­
weisbar werden, wenn man den eingefetteten Muskel von 2 Seiten zwischen 
die Finger nimmt. Sie finden sich nicht nur im Muskel, sondern auch an 
den Ansatzsteilen der Muskeln und Sehnen ("Insertionsknotchen") und sind 
nicht etwa mit myositischen Schwielen zu verwechseln, die u. a. nicht so 
schmerzhaft sind. N ach LOMMEL stellen sie eines der wesentlichsten Symptome 
des Muskelrheumatismus dar, gehen damit aber vielleicht iiber das Gebiet 
der reinen Myalgie hinaus. 

Des weiteren kommt bei Myalgien eine Erhohung der Hauttemperatur iiber 
den schmerzhaften Muskeln vor, die mit vermehrter Warmebildung infolge der 
Muskelkontrakturen erklart wird. In man chen Fallen ist eine Bluteosinophilie 
gefunden worden; auch eine Mononukleose wird erwahnt. . 

Als negative Kennzeichen sind hervorzuheben fieberloser Verlauf und das 
Fehlen sonstiger krankhafter Veranderungen, namentlich an Knochen und 
Gelenken sowie von seiten des Nervensystems. Insbesondere findet sich niemals 
Entartungsreaktion oder degenerativer Muskelschwund; bei langerer Dauer kann 
es hochstens zu einer Inaktivitatsatrophie kommen. Das Vorkommen hyperalge­
tischer Bezirke ist nicht einheitlich und muB an reflektorische Auslosung im 
Sinne HEAD scher Zonen denken lassen. 

Der Verlauf kann ein sehr verschiedener sein. Neben akut verlaufenden 
Myalgien, die nach Stunden bis Tagen vollig abklingen konnen, gibt es rezi­
divierende und chronische Formen. Bei den ersteren wird in der Regel immer 
wieder dieselbe Muskelgruppe betroffen. Auch oft rezidivierende oder chronische 
Myalgien hinterlassen keine nachweisbaren organischen Folgezustande. 

Pathologisch-anatomisch fanden sich auch in jahrzehntelang myalgisch erkrankten 
Muskeln keine histologischen Veranderungen. Del' pathologisch-anatomische Nachweis 
del' Muskelharten steht ebenfalls noch aus. Den wenigen Fallen, wo entziindliche Hyper­
trophie des fibrosen Gewebes (STOCKMANN), lymphangiomatose Veranderungen (GRAICHE 
u. a.) gefunden wurde, stehen zahlreiche Beobachtungen gegeniiber; die nichts Besonderes 
ergaben. 

Von den verschiedenen Anschauungen iiber das We sen der lVIyalgie interessiert 
hier besonders die Theorie von A. SCHMIDT, GOLD SCHEIDER u. a., wonach die 
Myalgie auf einer Neuralgie der sensiblen Muskelfasern beruht. SCHMIDT ver­
legt dabei den Angriffspunkt der schiidigenden Wirkung hauptsachlich in die 
hinteren Wurzeln oder ihre Einstrahlungszone in das Riickenmark, GOLDSCHEI­
DER hingegen den Sitz des Schmerzes in den peripheren Nerven. Auch nach 
LINDSTEDTS Auffassung sind die meisten myalgischen oder muskelrheumatischen 
Schmerzsymptome neuralgischer Natur. Diese Ansicht diirfte aber nur fiir 
gewisse Faile zutreffen, wahrend im iibrigen Neuralgie und Myalgie wesentlich 
verschieden sind (ALEXANDER, STRASSER, FRIEDR. SCHULTZE). 

Andere Erklarungen gehen von den Muskelharten oder Myogelosen als 
koiloidalen Zustandsanderungen im Muskelgewebe aus. Da der kolloidale Zustand 
des Korpergewebes durch Abkiihlung sehr leicht verandert wird und namentlich 
schwache Abkiihlungen, die mit Erfrierung nichts zu tun haben, in den ober­
flachlichen Muskeln Gelosen erzeugen, deutete SCHADE den Muskelrheumatismus 
bzw. die Myalgie einleuchtend als eine durch Kalteschaden bedingte Koiloid-
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veranderung im Muskel. Experimentelle Untersuchungen iiber Muskelharten 
und zwar Injektionen bestimmter Losungen in den Skeletmuskel sind u. a. 
von BARANY und RUHMANN vorgenommen worden. Letzterer folgert aus 
seinen Versuchen, daB schadigende Substanzen wie Toxine, abnorme Abbau­
produkte des gesamten oder Schlacken des muskularen Stoffwechsels zur Ent­
stehung von Muskelharten fiihren und zwar auf dem Wege iiber vegetative 
Innervationsstorungen und Beeintrachtigung des muskumren Blutumlaufs. 

Atiologiseh werden fiir die Entstehung der Myalgien am besten vorbereitende 
und auslOsende Momente unterschieden. 

Erstere konnen einmal in konstitutionellen Faktoren bestehen. So spricht 
LINDSTEDT von einer "neuralgischen Anlage". RUHMANN weist darauf hin, daB 
chronische Formen des Rheumatismus oft familiar auftreten; er fand auch eine 
gewisse Affinitat zu bestimmten Korperbautypen. So sollen Pykniker z. B. hOchst 
selten an Myalgien erkranken, Leptosome dagegen haufiger, namentlich solche mit 
athletischem Einschlag. Andererseits ist bei "Rheumatikern" oft eine gewisse 
Schla£fheit des Muskelsystems, ferner Neigung zu Fettleibigkeit, Zuckerkrank­
heit, exsudative Diathese, gichtige Disposition, Unterfunktion der Keimdriisen, 
Hyperthyreoidismus, Blutdrucksteigerung und cardiovasculare Storungen, 
Ubererregbarkeit der Vasomotoren beobachtet worden. 

Weiterhin konnen aber auch infekti08e und toxische Ein/Zi1sse die Entstehung 
von Myalgien begiinstigen. Besonders werden die sog. Erkaltungskrankheiten 
und fokale Infektionen an Zahnen, Tonsillen, Nebenhoblen usw. verantwortlich 
gemacht. - Bei den mehrfachen Hinweisen auf toxische Ursachen handelt es 
sich wohl aber meist um neuralgische oder neuritische Affektionen. Erwahnt 
sei noch, daB nach WERTHEIM-SALOMONSOHN auch die Lues im Anfangsstadium 
Myalgien verursachen kann, die sich durch nachtliche Exacerbationen und Lokali­
sation an Bein, Arm, Schulter, Cucullaris auszeichnen und auf spezifische Be­
handlung gut reagieren. 

AuslOsende Faktoren bilden vor allem traumatische Schadigungen des Muskels. 
Eine besondere Rolle nimmt hierbei zweifellos das Kiiltetrauma ein, wie auch 
aus den Versuchen GOLDSCHEIDERS ersichtlich ist {"refrigatorische Myalgie"}. 
Die thermischen Schadigungen konnen in schnellem Temperaturwechsel, Ab­
kiihlung, Bodennasse, Kalteeinwirkung und feineren atmospharischen Ein­
fliissen bestehen. Auch mechanische Schadigungen sind sicher von Bedeutung, 
in erster Linie Dberanstrengungen und Ermiidung einzelner Muskelgruppen, 
die zu Anhaufung von Ermiidungsstoffen bzw. Mangel an Muskelglykogen 
fiihren. 

Differentialdiagnostiseh kommen die verschiedensten Moglichkeiten in 
Betracht, auf die aIle hier nicht naher einzugehen ist. Bekanntlich gibt es un­
zahlige Leiden, die unter Umstanden mit der "Verlegenheitsdiagnose" Myalgie 
oder Muskelrheumatismus bedacht werden konnen. Ganz allgemein ist daher 
zu betonen, daB die Diagnose Myalgie den AusschluB jeglicher sonstiger interner, 
chirurgischer oder organisch-nervoser Erkrankungen voraussetzt. 

Beziiglich der beiden ersten Kategorien soll hier nur daran erinnert werden, daB fort­
geleitete oder reflektorisch entstandene Muskelschmerzen (z. B. Schulterschmerz bei Gallen­
blasenentziindung und Lungenspitzenaffektionen, Kreuzschmerzen bei gynakologischen 
Leiden oft falschlich als Myalgien bezeichnet werden,_ was auch fiir die irradiierenden 
Schmerzen bei visceralen Storungen gilt (HEADSche Zonen). Es sei auch noch bemerkt, 
daB sich die Gicht, bei der besonders haufig myalgische Beschwerden auftreten, durch 
Tophie und Harnsaurebestimmung im Blut nachweisen liiBt. Was die Abgrenzung gegen 
die Myositis betrifft, kann auf das dort Gesagte verwiesen werden. Ungemein haufig sind 
ferner myalgische - wie ebenso neuralgische! - Beschwerden durch Insuffizienzzustande 
oder Erkrankungen der W irbelsiiule - sei es entziindlicher oder degenerativer Art - bedingt. 
Nicht selten liegt derartigen Klagen ein iibersehener Wirbelbruch zugrunde. In solchen 
Fallen darf also eine Rontgenaufnahme (auch seitlich!) nie versaumt werden. - Endlich 
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4 K. MOSER: Myalgie und Myositis. 

mag noch erwahnt werden, daB phlebitische Harten, die oberflii.chlicher liegen, nicht mit 
Muskelharten verwechselt werden diirfen. Beznglich der organischen Nervenkrankheiten 
genugt der Hinweis, daB unbestimmte myalgieahnliche Beschwerden sehr haufig bei Tabes, 
Parkin8oniBmus, im Beginn multipler Sklero8en wie uberhaupt der meisten spinalen, menin­
gealen und neuritis chen Prozesse vorkommen konnen. Eine genaue neurologische Unter­
suchung wird das Grundleiden jedoch im allgemeinen aufdecken. 

Besonderer Erwagung bedarf nur die N euralgie, deren Abgrenzung gegenuber 
der Myalgie zuweilen schwierig sein kann. Wesentliche Unterschiede bestehen 
darin, daB der Schmerz bei der Myalgie im Muskel lokalisiert wird, bei der 
Neuralgie dagegen sehr genau dem Nervenverlauf folgt. Er tritt bei der Myalgie 
auch nicht anfallsartig auf, wie bei der Neuralgie. Ferner ist bei Myalgien die 
Abhangigkeit des Schmerzes von Bewegungen in den betroffenen Muskel­
gebieten charakteristisch (Bewegungsschmerz) , was bei der Neuralgie im all­
gemeinen nicht der Fall ist (Ruheschmerz). Endlich fehlt bei der Myalgie die 
Druckempfindlichkeit der typischen Nervenpunkte und der Nervenstamme. 

Therapeutisch sind im akuten Stadium absolute Ruhe, richtige (schmerzlose) 
Lagerung und Wiirme in jeder Form anzuwenden (Packungen, HeiBluft, elektri­
sches Gliihlichtbad, BIERScher Kasten, Diathermie usw.). Besondere tiefenhyper­
amische Wirkung erzielt die Paraftinbehandlung; die betroffenen Hautpartien 
werden mit erhitztem Paraffin bepinselt und mit Wattelagen umgeben, die in 
Paraffin getrankt sind. Eine Art sekundarer Hyperamiebehandlung von eben­
falls guter Tiefenwirkung infolge des starken cutanen Reizes stellt die Thiosina­
miniontophorese dar. Der Patient nimmt die Katode in die Hand, wahrend die 
Anode in Form einer feuchten, histamingetrankten Folie auf die schmerzhaften 
Korperstellen gelegt wird und hier bei einer Stromstarke von 4--8 Milliampere 
etwa 1 Minute liegen bleibt. Die ebenfalls empfohlene Dioniniontophorese 
(Benetzung der leeren Folien mit 0,6%iger Dioninlosung in 30%iger Rohrzucker­
losung) hat den Vorteil, daB bei ihr keine Zwischenfalle zu befiirchten sind, wie 
der Histaminshock bei schweren Vitien. Histamin kann nicht nur iontopho­
retisch, sondern auch im Teilbad gelOst und als Salbe verwendet werden. Am 
besten erst nach Abklingen der akutesten Schmerzen werden Massage und 
Elelctrizitiit angewendet. RUHMANN empfiehlt besonders die Tastmassage, bei 
der es sich um eine Kombination von schwedischer Heilmassage und CORNELIUS­
scher Nervenpunktmassage handelt. Wesentlich derber ist die Gelotripsie von 
FRITZ LANGE, bei der es auf eine energische Zerreibung der erkrankten Muskel­
partien ankommt. Auch von der Injelctionsbehandlung sind gute Erfolge berichtet 
(5-10 ccm physiologischer KochsalzlOsung mit oder ohne Novocain direkt in 
den Muskel). Ferner werden Injektionen von 30-100 ccm Glykose intramuskular 
empfohlen, wobei der therapeutische Effekt mit Wegschwemmung und Verdun­
nung der toxischen Substanzen erklart wird. Zur medikamentosen Behandlung 
stehen die verschiedensten Fabrikate (Antineuralgica wie Einreibemittel) in 
reicher Auswahl zur Verfiigung. Fur sehr chronische Falle kommt endlich noch 
die Baderbehandlung in Frage (Akrothermen). 

N ach dem Befallensein einzelner Muskelgruppen unterscheidet man besondere 
Formen der Myalgie. Die wichtigsten sind die Cervicalmyalgie, die Myalgia sca­
pularis und die Myalgia lumbalis. 

Bei der Cervicalmyalgie sind die Hals- und Nackenmuskeln betroffen, wodurch es zu 
einer Bewegungsbehinderung des' Kopfes kommt. AlB charakteristische Schutzhaltung 
resultiert ein Caput obstipum. In der spanischen Literatur wird auf das haufige Zusammen­
treffen myalgischer bzw. rheumatischer Affektionen der Nackenmuskulatur mit Schwindel­
erscheinungen hingewiesen und mit engen Beziehungen zwischen Labyrinth und Nacken­
muskulatur erklart, die sich auch experimentell nachweisen lassen (JIMENEZ-DAZ). 

Differentialdiagnostisch sind vor aHem Halswirbelerkrankungen auszuschlieBen (Rontgen­
bild). Unter Umstanden kann auch ein beginuender extrapyramidaler Torticollis spasticus 
an eine Myalgie denken lassen, doch wird die geringere Schmerzhaftigkeit, die groBere Hart-
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nackigkeit und vor allem das baldige Auftreten klonischer Krampferscheinungen das Bild 
klaren. 

Mit einer Cervicalmyalgie verbindet sich hiiufig eine Myalgie der Kopfschwarte, der sog. 
Schwielenkopfschmerz (Myalgia capitis). 

Nicht so selten, wie meist angenommen, ist die Myalgia scapularis,' die besonders haufig 
bei Bergarbeitern vorkommt. Betroffen ist die Muskulatur des Schultergiirtels und teilweise 
auch des Oberarmes. Der betreffende Arm wird gebeugt und an die Brust fixiert gehalten, 
urn jede Bewegung zu vermeiden. AuszuschlieBen sind namentlich Gelenk- und Schleim· 
beutelerkrankungen. 

KOPITS hat noch eine Myalgia perihumeralis als eigenes Krankheitsbild beschrieben. 
Am hi1ufigsten und praktisch wichtigsten ist die Myalgia lumbalis oder Lumbago (sog. 

"HexenschuB"). Ihr Sitz sind die Muskeln der Lendengegend (die unteren Teile des Erector 
trunci, der Quadratus lumborum, Psoas, Longissimus dorsi, Sacrolumbalis). Kennzeichnend 
sind die Druckempfindlichkeit dieser Muskeln und Bewegungseinschrankung der Dreh­
und Beugebewegungen des Rumpfes. A1s Schutzhaltung kommt es zu einer Fixierung 
der Lendenwirbelsaule oder auch zu einer seitlichen Abknickung derselben. Sehr charak­
teristisch ist, daB beim Beugen des Rumpfes nach vorne keine normale kyphotische Biegung 
der Lendenwirbelsaule erfolgt. Zumindest bleiben die beiden untersten Wirbel so fixiert, 
daB ihre Dornfortsatze nicht merklich vorspringen; oder es kommt zwar eine Geradhaltung, 
aber keine kyphotische Beugung zustande. Dieselbe Fixierung zeigt sich bei seitlicher 
Rumpfbeugung (ERBEN). 

1m allgemeinen wird die Diagnose "Lumbago" zu oft gestellt und dabei ein anderweitiges 
Leiden iibersehen. Gerade diese Form der Myalgie sollte daher nur per exclusionem diagnosti­
ziert werden, nachdem aile anderen Moglichkeiten erwogen sind (vgl. oben). Vor allem ist 
hier zunachst an Wirbelaffektionen und statische Anomalien aller Art zu denken. Von 
inneren Leiden konnen iibersehen werden Nieren- oder Ureterensteine, chronische Pankrea­
titis, Erweiterung der Bauchaorta, Beckeninfektionen, und bei Frauen Lageveranderungen 
des Uterus (Retrofiectio!). AuBer Rontgenaufnahmen kann mitunter eine Lumbalpunktion 
erforderlich sein, da tiefer sitzende extramedullare Tumoren nicht selten in der ersten Zeit nur 
lum bagoartige Beschwerden verursachen konnen und langere Zeit unter dieser Diagnose laufen. 
Ebenso kann sich hinter einer Lumbago eine Radiculitis oder auch eine Funiculitis verbergen. 

Sehr umstritten ist die Berechtigung der sog. traumatischen Lumbago. Haufig beruhen 
namlich lurnbagoahnliche Beschwerden nach Heben schwerer Lasten auf Muskelrissen oder 
einer Radiculitis (Sensibilitatspriifung!) und sind damit keine Myalgie. Bei vorhandener 
Disposition kann durch eine entsprechende traumatische Einwirkung - auBergewohnliche 
Belastung der Riickenmuskulatur - wohl eine Lumbago ausge16st werden, die aber erfah­
rungsgemaB nicht iiber 3 Wochen andauert. In derartigen Fallen sind aber gewohnlich ein 
oder mehrere vorausgegangene Lumbagoschiibe nachzuweisen, wie iiberhaupt die Lumbal­
myalgie eigentlich als ausgesprochen konstitutionelles Leiden gilt. Eine traumatische 
Lumbago im engeren Sinne gibt es also kaum. 

Bei der Abgrenzung gegeniiber einer Ischias, die namentlich auch bei der Gluteal­
myalgie in Betracht kommt, spricht das Fehlen der typischen Nervendruckpunkte sowie 
des charakterischen Dehnungsschmerzes gegen Neuralgie. 

Selten sind M yalgien der Brustmuskulatur, einschlieBlich des ZwerchfeIles, die mit Angst. 
gefiihl und Herzklopfen einhergehen und daher stenokardische Anfalle vortauschen konnen. 
Intercostalmyalgien konnen zu Verwechslung mit Pleuritiden Veranlassung geben, Myalgien 
der Bauchmuskeln an eine beginnende Peritonitis denken lassen. 

Myositis. 
Die im folgenden als "Myositis" zusammengefaBten und beschriebenen 

Krankheitsbilder stellen selbstiindige entziindliche Erkrankungen der quer­
gestreiften Muskulatur dar, die in der Regel ausgedehntere Muskelpartien 
ergreifen. ~.ie sind trotz ihrer Seltenheit auch fUr den Neurologen wegen ihrer 
flieBenden Ubergiinge zur Polyneuritis von Bedeutung und es ergeben sich auch 
sonst Beziehungen zu neurologischen Affektionen. 

Nicht einbezogen sind die nur chirurgisch interessierenden lokalen Muskel­
entziindungen im Gefolge umschriebener Krankheitsherde, z. B. der Knochen 
und Gelenke; diese finden nur kurze Erwiihnung, soweit sie neurologisches 
Interesse beanspruchen. 

Aus der Gruppe verschiedenster entziindlicher Muskelerkrankungen wurde 
im Jahre 1887 von UNVERRICHT, HEPP und WAGNER die "Polymyositis" als 
primiirer KrankheitsprozeB der Skeletmuskulatur und eigenes Krankheitsbild 
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beschrieben. Schon 1891 fuhrte UNVERRICHT wegen der haufigen Beteiligung 
der Raut die Bezeichnung "Dermatomyositis" ein. Dann wurde von SENATOR 
fur eine Sonderform, bei der auch die peripheren Nerven in Mitleidenschaft 
gezogen waren, der Name "Neuromyositis" gepragt. Weitere Mitteilungen 
zeigten neue Modifikationen und Kombinationen dieser Krankheitsbilder, deren 
Seltenheit auch heute noch kasuistische Beitrage rechtfertigt. Neue Bezeich­
nungen blieben nicht aus, die sich den alten sowie fruher bekannten anderen 
Myositisformen ("Myositis fibrosa", "Myositis ossificans") hinzugeseilten; sie 
wurden noch durch Versuche vermehrt, diese eigenartigen Krankheiten nach 
atiologischen Gesichtspunkten einzuteilen. So entstand eine etwas verwirrende 
Fuile neuer Formen und Bezeichnungen, bei denen es sich teilweise wahrscheinlich 
nur urn verschiedene Ausbreitungs- und Verlaufsformen gleichartiger Prozesse 
handelt. 

Wie auch MATTHES hervorhebt, ist es bei der atiologischen Unklarheit der 
meisten dieser Krankheitsbilder noch nicht moglich, sie aile in ein einheitliches 
Schema einzuordnen. Als gesichert darf aber wohl gelten, daB die primare 
Polymyositis und die Dermatomyositis identisch oder zumindest doch sehr nahe 
verwandt sind. Wenigstens ist fur beide Formen die einheitliche Bezeichnung 
Dermatomyositis immer gebrauchlicher geworden, so daB auch im folgenden 
beide Bezeichnungen fUr die gleiche Krankheit verwendet werden. Da diese 
ferner zweifellos die Rauptreprasentantin der akuten generalisierten Myositiden 
darsteIlt, verdient sie ausfiihrlicher dargestellt zu werden, wobei auch verwandte 
oder differentialdiagnostisch bemerkenswerte Formen Erwahnung finden. Ganz 
nahe steht ihr besonders die "Neuromyositis", die daher nur als Unterform 
von ihr behandelt wird. Ferner stehen ihr nahe die "Myositis hamorrhagica", 
epidemisch auftretende Formen und namentlich die "Myositis jibrosa", auf 
die dann eingegangen wird. Ein ganz andersartiges Krankheitsbild stellt die 
"Myositis ossijicans progressiva multiplex" dar, die daher zuletzt besonders 
besprochen wird. 

Primlire Polymyositis oder Dermatomyositis. 

Symptomatologie. Die Erkrankung beginnt in der Regel akut oder subakut. 
Gewohnlich gehen unbestimmte Prodromalsymptome voraus in Form allgemeinen 
Unwohlseins, Abgeschlagenheit, leichter gastrointestinaler Beschwerden, Kopf­
schmerzen, Schwindel und Schlaflosigkeit. Nach einigen Tagen bis Wochen, 
zuweilen aber auch ohne jedes Prodromalstadium, setzen unter gleichzeitigem Auf­
treten von Fieber Schmerzen in der Muskulatur ein. Diese sind von reiBendem 
oder ziehendem, oft auch krampfartigem Charakter, werden bald sehr heftig 
und behindern aIle Bewegungen. In der Regel ist hauptsachlich die Rumpf­
und Extremitatenmuskulatur betroffen, bei letzterer die proximalen Teile 
starker als die distalen. Die beteiligten Muskeln fuhlen sich im Beginn gewohn­
lich abnorm weich an und konnen auch Pseudofluktuation zeigen, werden dann 
aber sehr hart, auBerordentlich druckempfindlich, vollkommen funktions­
untuchtig und neigen zu Kontrakturcn. Der Kranke liegt zuletzt wie gelahmt 
hilflos im Bett, ohne ein Glied riihren zu konnen; aIle aktiven und passiven 
Bewegungen sind so schmerzhaft, daB die Kranken laut aufschreien konnen. -
In selteneren Fallen kann sich die Affektion auch auf andere Muskelpartien 
erstrecken, namentlich auf die des Gesichts und die Atmungs-, Schlund-, Zungen­
und Augenmuskulatur. Die Beteiligung der Atemmuskeln sowie der Pharynx­
muskulatur ist insofern von groBter Wichtigkeit, als es hierbei zu lebensgefahr­
lichen Komplikationen schon in der ersten Krankheitszeit kommen kann (Schluck­
pneumonie, Asphyxie). Ebenso kann eine Mitbeteiligung des Rerzmuskels, 
die allerdings bei der hamorrhagischen Myositis haufiger ist, zu bedrohlichen 
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Herzschwachezustanden fiihren. Von untergeordneter Bedeutung ist hingegen 
das Ergriffensein del' Zungenmuskulatur (Spracherschwerung) und del' Augen­
muskeln (Ptosis, Diploe). 

Zu den wichtigsten Symptomen gehort die odemartige Schwellung del' erkrank­
ten Muskeln sowie del' umgebenden Weichteile und Haut. Diese kann so er­
heblich sein, daB die Beschaffenheit del' Muskulatur selbst nicht mehr beurteilt 
werden kann. Es gibt abel' auch Faile, in denen die Umrisse del' geschwollenen 
Muskeln sichtbar sind, ohne daB die daruber befindliche Haut gerotet odeI' 
geschwollen ist. Hierbei werden die Schwellungen durch ihre ungewohnliche 
Lokalisation uber den ergriffenen Muskelpartien, namentlich langs der groBen 
Muskelzuge, sehr charakteristisch. 1m Gegensatz zu den renalen und cardialen 
Odemen bleibt die Hand-, FuB- und Knochelgegend frei, auch die Gelenke sind im 
allgemeinen unbeteiligt. Die odematose Schwellung ist gewohnlich sehr fest, 
so daB der Fingereindruck keine Eindellung hinterlaBt, doch sind auch echt 
odematose Infiltrationen beobachtet worden. Diese odemartige Schwellung, 
die meist auch das Gesicht, besonders Augenlider und Lippen, befaIlt, tritt 
schon im Beginn der Erkrankung, oder auch erst nach 8-10 Tagen auf und 
kann sich in Schuben in Abhangigkeit von der Muskelaffektion wiederholen. 
Auch eine Hyperidrosis kommt sehr hauiig vor. .. 

Elektrisch zeigt die erkrankte Muskulatur, soweit Schwellung, Odem und 
Schmerzhaftigkeit eine Untersuchung erlauben, besonders bei direkter Reizung, 
eine quantitative Herabsetzung der Erregbarkeit bis zum volligen Er16schen, 
jedoch ohne qualitative Anomalien. Die Sehnenreflexe konnen herabgesetzt 
sein oder ganz fehlen, wenn die betreffenden Muskeln an der Erkrankung be­
teiligt sind. Die Hautreflexe sind in der Regel erhalten. Ziemlich konstant 
finden sich ferner Veranderungen an der Haut, die schon fruh zu der Bezeichnung 
"Dermatomyositis" Veranlassung gegeben haben. In den ersten Tagen zeigt 
die Haut nur ein eigentumlich glanzendes Aussehen und fuhlt sich heiB an. 
Bald aber entwickeln sich schwere Veranderungen, die erythematOsen, urti­
cariellen oder exanthematosen Affektionen ahneln. Auch erysipelartige Haut­
erkrankungen, ein Erythema exsudativum multiforme und ein dem Erythema 
nodosum gleichendes Exanthem sind beobachtet worden. Ebenso kommen an 
den Schleimhauten intensive Rotungen vor, ferner multiple Geschwlirsbildungen 
an der Wangen-, Zungen-, Gaumen-, Rachen-, Nasen- und Kehlkopfschleimhaut, 
stomatitische und pseudoanginose Erscheinungen ("Dermatomuco8omyositis" 
OPPENHEIMS). N ach dem Verschwinden des Erythems tritt gewohnlich Schalung 
und Abschuppung ein. Die Haut kann dann sklerodermieartige Beschaffenheit 
annehmen. Auch das Auftreten von Pigmentierung, Haarbildung an ungewohn­
lichen Stellen und Haarausfall sind erwahnt worden. - 1m ubrigen bietet das 
Leiden die Allgemeinerscheinungen einer schweren Infektionskrankheit. Es 
besteht Fieber von mittlerer Hohe, das meist remittierenden Typus aufweist. 
Der PuIs ist entsprechend beschleunigt, doch ist zuweilen auch unabhangig vom 
Fieber Tachykardie vorhanden. Oft ist eine Milzschwellung nachweisbar. Auch 
eine Nierenbeteiligung - nur als Albuminurie oder als wirkliche Nephritis -
kommt vor. Als Begleiterscheinungen sind weiterhin leichtere Bronchitiden und 
Pleuritiden sowie Blutungen aus inneren Organen, besonders Darmblutungen 
beobachtet worden. 1m Blut findet sich ziemlich konstant eine Mononukleose, 
in letzter Zeit ist auch auf das Vorkommen einer Eosinophilie hingewiesen. 

Besondere Stoffwechselanomalien haben sich bisher nicht gefunden. Be­
merkenswert erscheinen jedoch die Mitteilungen von STEINITZ uber den Muskel­
stoffwechsel bei einem von ihm beobachteten FaIle. In diesem hatte eine stan­
dige Kreatinurie bestanden bei niedriger Kreatininausscheidung und Unfahig­
keit, zugefii.hrtes Kreatin zu verwerten. Post mortem fand sich ein erniedrigter 



8 K. MOSER: l\Iyalgie und Myositis. 

Kreatingehalt der Muskulatur. AuBerdem war auch eine sehr bemerkenswerte 
abnorm hohe Traubenzuckertoleranz bei normaler Traubenzuckerkurve vor­
handen gewesen. Das Sensorium blieb immer frei bis auf finale Verwirrtheits­
zustande in schwersten Fallen mit hohem Fieber und Herzschwache. 

Der Verlauf kann ein sehr verschiedenartiger, akuter bis chronischer sein. 
Eine Krankheitsdauer von 1-8 Wochen kann noch als akuter Verlauf bezeichnet 
werden, denen chronische FaIle von 1-2 J ahren Dauer gegeniiber stehen. 
Ebenso kann der Ausgang des Leidens je nach Schwere und Ausbreitung des 
Krankheitsprozesses sehr verschieden sein. In gutartigen Fallen kann die Er­
krankung schon nach einigen Wochen nach Abfieberung und Zuriickgehen der 
Muskelerscheinungen in vollstandige Heilung iibergehen. Dies ist besonders bei 
denjenigen Formen der Fall, bei denen sich der ProzeB auf einzelne Muskel­
gruppen, z. B. auf einzelne Extremitat.en, beschrankt. Auch chronische Krank­
heitsbilder konnen noch in Heilung iibergehen. 

Diese selteneren und iiberhaupt nicht so eindeutigen FaIle bediirfen besonderer 
Erwahnung, weil es bei ihnen oft zu Muskelatrophie kommt. Der Ausgang der 
Muskelaffektion in Atrophie wird sogar als besonders kennzeichnend fiir die 
chronischen Poly- bzw. Dermatomyositisfalle hervorgehoben. Bemerkenswert. 
sind auch Falle mit schubweisem Verlauf oder mit Neigung zu Rezidiven, die 
einen sehr protrahierten Verlauf aufweisen konnen. Schwere FaIle konnen 
namentlich bei Beteiligung der Atmungs- oder Herzmuskulatur schon in den 
ersten Wochen zum Tode fiihren, wobei Asphyxie, Schluckpneumonie, Herz­
muskelschwache odeI' eine komplizierende Nephritis die gewohnlichen Todes­
ursachen bilden. Allgemein ist zu sagen, daB friiher vorwiegend schwere, in 
spateI' Zeit mit besserer Kenntnis des Leidens auch leichtere und gutartig 
verlaufende Formen beobachtet wurden. 

Die Prognose ist im allgemeinen ernst, wenn auch nicht unbedingt. ungiinstig. 
Unzweifelhaft ist das Leiden einer schwereren Infektionskrankheit mit Neigung 
zu gefahrlichen Komplikationen gleich zu setzen. AuBer den Fallen mit. ge­
ringerer Ausbreitung des Krankheitsprozesses verlaufen auch die Erkrankungen 
im Kindesalter leichter. Ebenso sind die chronischen FaIle - wenigstens quoad 
vitam - giinstiger zu beurteilen. 

Pathologisch-anatomisch besteht eine parenchymatose und interstitielle Myositis, wie 
sowohl die Sektionsbefunde am auch die Untersuchung intra vitam excidierter Muskel­
stiickchen ergeben haben. Meist ist schon makroskopisch eine Schwellung, serose Durch­
trankung und sulzige Beschaffenheit der Muskulatur erkennbar, die eine miirbe, briichige, 
abnorm harte odeI' weiche Konsistenz aufweisen kann. Auffallend ist ferner ein bunt­
fleckiges odeI' streifiges Aussehen oder eine helle, graugelbe Farbe des Muskelgewebes, das 
dann Kaninchen- oder Fischfleisch ahnlich sieht. Nach mehrmonatiger Krankheitsdauer 
ist eine braungelbe Verfarbung der Muskulatur gesehen worden. Mikroskopisch finden sich 
namentlich in frischen Fallen entziindliche Infiltrate mit Rundzellenwucherungen im inter­
stitiellen Gewebe. In spateren Stadien iiberwiegen degenerative Veranderungen ailer Art, 
und zwar triibe Schwellung, kornige, fettige, wachsartige, hyaline Degeneration wie Vakuolen­
bildung. Ferner Zerfall in Fibrillen, Zerfail des Sarkoplasmas bis zum volligen Schwund, 
Verlust der Querstreifung, wechselnde Breite der Fasern. Auch regenerative Veranderungen 
in Gestalt von Vermehrung der Muskelkerne sind beobachtet worden. 

Erweichung odeI' Eiterung der Muskulatur wurde bisher niemals festgesteilt, ebenso 
nicht Verkalkung oder Verknocherung, wenigstens nicht in ganz typischen Fallen. In del' 
Raut fand sich lymphocytare Infiltration um die kleinen GefaBe und Bindegewebssepten. 
Erwahnt werden ferner proliferativ-entziindliche Veranderungen der Lymphdriisen und 
lymphocytare Infiltration im Nervengewebe. 1m iibrigen wurde bei der Autopsie abgesehen 
von einer meist vergroBerten, schlaffen Milz kein pathologischer Befund erhoben. In einem 
FaIle wird eine VergroBerung der Thymusdriise und allgemeine lymphatische Ryperplasie 
erwahnt (CH. DAVISON). 

Vorkommen. Die Poly- odeI' Dermatomyosit.is ist eine seltene Erkrankung. 
STEINER konnte im Jahre 1903 28 typische Falle zusammenbringen. ROTRY 
gibt 1912 die Zahl der bis dahin beschriebenen FaIle in seiner Monographie auf 
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etwa 40 an. LUNDQUIST meint, daB bis 1929 etwa 60 FaIle in der Literatur 
bekannt geworden seien. Nimmt man die in den letzten J ahren bekannt 
gewordenen FaIle hinzu, so wird man jetzt auf etwa 100 kommen, wenn die 
Schatzung infolge der etwas auseinandergehenden Nomenklaturen auch nicht 
ganz zuverlassig sein kann. Von manchen Seiten wird das Leiden allerdings 
fur etwas haufiger gehalten und darauf hingewiesen, daB es besonders wegen 
der sklerodermatosen Beschaffenheit der Haut leicht verkannt wird (GEFFRON, 
LOWENTHAL) . 

Von der Erkrankung kann jedes Lebensalter befallen werden; gar nicht selten 
erkranken Kinder, aber auch Erwachsene in hoherem Alter sind nicht verschont 
worden. Uber die Beteiligung der beiden Geschlechter gehen die Ansichten 
etwas auseinander. Nach HERZ sollen die Frauen haufiger erkranken, wahrend 
nach anderen Autoren die Manner uberwiegen oder uberhaupt kein wesentlicher 
Unterschied in diesel' Hinsicht erkennbar ist. Das Leiden kommt in jeder 
Jahreszeit vor, doch solI del' Winter etwas mehr FaIle liefern. 

Xtiologie. Atiologisch ist das geschilderte Krankheitsbild der Poly- bzw. 
Dermatomyositis noch ganz unklar. Es ist daher nur natiirlich, daB zahlreiche 
und auch recht verschiedenartige Theorien uber seine Genese existieren. Uber­
einstimmung herrscht jedoch dariiber, daB es sich wahrscheinlich urn eine 
Infektionskrankheit handelt, wenn sich auch uber die Art des Erregers vorlaufig 
noch gar nichts aussagen laBt. 

Multiple Muskelentzundungen, also Polymyositiden, kommen zwar auch bei 
einer ganzen Reihe bekannter, namentlich infektii:iser Erkrankungen VOl'. SO 
bei Strepto- und Staphylomykosen, bei Typhus, Cholera, Scharlach, Diphtherie, 
Pneumonie, Malleus, Gonorrhoe, Lues, im Gefolge von Masern, Influenza, sehr 
selten akutem Gelenkrheumatismus, Angina und im Puerperium. Diese FaIle 
ki:innen klinisch zwar ganz das gleiche Bild bieten, sind jedoch nach KRIEGSMANN, 
der sich mit dieser Frage besonders befaBt hat, als "sekundiire" Formen von 
der "primaren" Poly- bzw. Dermatomyositis abzugrenzen, bei der sich niemals 
eine Eintrittspforte fUr die Erreger nachweisen lieB, die Blutkulturen stets steril 
blieben und auch in den Muskelpraparaten keine Bakterien auffindbar waren. 

Einige Autoren bezweifeln allerdings auch, daB es sich bei diesel' "primaren" 
Polymyositis urn ein eigenes Krankheitsbild handelt und halten sogar die Tren­
nung del' eitrigen und nicht eitrigen Formen fur gekunstelt. Infolge del' groBen 
Ahnlichkeit del' klinischen Bilder gelangen sie zur Annahme, daB auch die 
Polymyositiden, in denen kein Erreger zu finden war, wenigstens teilweise 
durch die bekannten Infektionserreger bedingt sind. KADER will aIle Formen 
del' Myositis, die serosen, interstitiellen, wie purulenten, zu einer Krankheits­
spezies, del' "M yositis septica" zusammenfassen. In einem nicht geringen Teil 
del' publizierten FaIle handelt es sich offenbar auch urn metastatische Poly­
myositiden, wie die Sektionsbefullde und Anamnesen vermuten lassen. In vielen 
andel'en Fallen lieBen sich jedoch keine dahingehenden Anhaltspunkte gewinnen, 
so daB die Anschauung del' meisten Autoren, die primare Polymyositis als eigenes 
Kl'ankheitsbild abzugrenzen, wohl berechtigt sein durfte. Auch eine tuber­
kulose und luische Atiologie lieB sich nur in einzelnen Fallen mit Sicherheit 
odeI' Wahrscheinlichkeit nachweisen, so daB diese Beobachtungen ebenfalls keine 
Verallgemeinel'ung erlauben. 

SENATOR und STRUMPELL vermuteten, daB die Ursache der Polymyositis 
vielleicht dieselbe sei, wie die der Polyneuritis und daB das klinische Bild nur 
von der verschiedenen Lokalisation desselben Virus abhangig seL Zu diesel' 
Vermutung gab en VOl' allem wohl die spater als Neuromyositis zu erwahnenden 
FaIle Veranlassung, in denen auch das Nervengewebe mitbetroffen war. In den 
reinen Polymyositis- bzw. Del'matomyositisfallen ist· das Nervensystem abel' 
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intakt, so daB sich ohne Kenntnis der Erreger nicht sagen laBt, ob einer der 
Polyneuritiserreger unter bestimmten, noch nicht bekannten Bedingungen die 
Nerven verschont und sich nur in den Muskeh,t etabliert. 

Zur weiteren Klarung der infektiosen Theorie wird der Versuch empfohlen, 
in zukiinftigen Fallen direkt aus excidierten Muskelstiickchen die Erreger zu 
ziichten und evtI. auch eine Ubertragung auf Tiere zu versuchen. Kurz zu er­
wahnen ware noch, daB von manchen Seiten iibermaBigen Kalteeinwirkungen 
die Bedeutung eines Hilfsfaktors beigelegt wird. So beschreibt V ASILJEW einen 
63jahrigen Zeichner, der viele Jahre in einem kalten Raum unbeweglich sitzend 
gearbeitet und sich haufig schroffen Temperaturwechseln hatte aussetzen 
miissen und dann nach einer Erkaltung mit einer Polymyositis erkrankte. 

AuBer der infektiosen bzw. infektios-toxischen Theorie sind fiir die atiologisch 
noch recht dunkle "primare" Polymyositis noch eine Reihe anderer Erklarungen 
versucht worden. 

UNVERRICHT und spater PFEIFFER nahmen an, daB es sich um eine durch 
Invasion von Gregarinen verursachte Erkrankung handeln konne, wozu die Ahn­
lichkeit der anatomischen Bilder mit der Gregarinose bei Hundim und Pferden 
Veranlassung gab. Ebenso konnte das klinische Bild an eine parasitare Atiologie 
denken lassen, die jedoch nicht bestatigt wurde. 

SENATOR dachte· an die Moglichkeit einer Toxinwirkung auf Grund eines 
Falles, in dem die Erkrankung nach dem GenuB von verdorbenen Krebsen ent­
standen war. Auch eine Autointoxikation vom Darm aus wurde in Betracht 
gezogen, so u. a. von KRIEGSMANN, dessen Patient RoBschlachter war und an 
iiberreichlichen GenuB von oft rohem Fleisch denken lieB. Die Moglichkeit 
einer anorganischen Vergiftung wurde in Betracht gezogen, weil bei der Kohlen­
oxydneuritis auffallend starke Muskelveranderungen auftreten (LITTEN). 

Endlich ist zu erwahnen, daB schon sehr friihe, aber auch noch in der letzten 
Zeit, vielfach auf Beziehungen der primaren Poly- bzw. Dermatomyositis zur 
Myasthenie und vor allem zur Sklerodermie und in Zusammenhang damit auf 
innersekretorische StOrungen als gemeinsame Ursache beider Erkrankungen 
hingewiesen worden ist. Auf diese Zusammenhange ist ihrer Bedeutung wegen 
noch etwas einzugehen, wenn sie auch hauptsachlich fiir chronische Sonder­
formen Geltung haben diirften. 

Schon 1890 machte LOEWENFELD in einer der ersten Veroffentlichungen 
darauf aufmerksam, daB die odematose Schwellung des Unterhautgewebes bei 
der Dermatomyositis mit ihrer eigenartigen Derbheit und Starre sich der als 
Sklerodermie beschriebenen Hautveranderung nahere. Spater wurde mehrfach 
tiber ein Zusammentreffen ausgesprochener Polymyositis mit Sklerodermie be­
richtet. Bemerkenswert war namentlich ein von SCHULZ beschriebener 19jahriger 
Mann, bei dem eine Kombination von Sklerodermie, Addison und Muskel­
atrophie bestand und sich mikroskopisch eine einwandfreie interstitielle Myo­
sitis sowie Veranderungen der linken Nebenniere fanden. Dann wurde darauf 
hingewiesen, daB nach dermatologischen Erfahrungen bei der Sklerodermie 
leichteste bis schwerste Muskelaffektionen vorausgehen konnen, daB ferner bei 
Sklerodermie endokrine Storungen ganz bekannt seien, aber auch bei Muskel­
und Muskelnervenerkrankungen mit groBerer oder geringerer RegelmaBigkeit 
Storungen der inneren Sekretion vorkamen. 

OPPENHEIM sprach sich besonders mit Hinsicht auf die Verschiedenartigkeit 
der beiden Erkrankungen in den einzelnen Stadien dahin aus, daB es eine Form 
der Sklerodermie gebe, die sich unter den Erscheinungen der Dermatomyositis 
entwickelt oder umgekehrt eine Form der Dermatomyositis ihren Ausgang in 
eine Sklerodermie nehmen konne. 
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ROSENTHAL-HOFFMANN nahmen in dem von ihnen beobachteten Fall atio­
logisch endogene Faktoren an, die sowohl die Haut als auch das Muskelgewebe 
und in selteneren Fallen (Neuromyositis) auch die peripheren Nerven angreifen 
konnten und zogen den SchluB, daB sowohl bei der primaren akuten Poly­
myositis bzw. Dermatomyositis, wie auch bei der Sklerodermie innersekretorische 
Storungen eine Rolle spielen, bei ihnen also eine gleiche oder verwandte Atiologie 
bestehe und moglicherweise eine Art kombinierte Systemerkrankung im Sinne 
CURSCHMANNS vorliegt. 

Diagnose. Da die Erkrankung sehr selten und ihre Kenntnis daher wenig 
verbreitet ist, kann die Diagnose sehr schwierig sein. Kennzeichnend ist in 
typischen Fallen das uber den erkrankten Muskeln lokalisierte derbe Odem 
mit Freibleiben der Gelenke und distal en Extremitatenteile. Auch das sprung­
weise "Obergreifen des Prozesses von einer auf die andere Muskelgruppe kann 
zur Erklarung beitragen. Vor allem wird die histologische Untersuchung eines 
probeexcidierten Muskelstuckchens Aufklarung bringen. Diagnostisch ver­
wertbar ist auch eine negative therapeutische Erfahrung: Samtliche Falle von 
Polymyositis zeichnen sich dadurch aus, daB Salicyl auf sie ohne Wirkung ist. 

Differentialdiagnose. In den leichten Fallen kann namentlich im Beginn 
zunachst an einen einfachen M uslcelrheumatismus gedacht werden; die Schwellung 
der Muskulatur, die odematosen Veranderungen und die sich entwickelnden 
schweren Allgemeinerscheinungen werden aber bald die ernstere Natur der 
Erkrankung erkennen lassen. 

Trichinose. In den ausgepragten Erkrankungsfallen ist in erster Linie sehr 
leicht eine Verwechslung mit der Trichinose moglich, da beide Krankheits­
bilder so ahnlich sind, daB einer der ersten Beobachter der Polymyositis diese 
direkt als "Pseudotrichinosis" bezeichnet hat (HEPP). Auch STRUMPELL konnte 
eindeutige symptomatische Unterschiede zwischen primarer Polymyositis und 
Trichinose nicht nennen. Insbesondere kann das fruhe Auftreten gastrointesti­
naler Erscheinungen und das bevorzugte Befallensein der Augen-, Kau-, Schluck­
und Kehlkopfmuskulatur bei Trichinose differentialdiagnostisch nicht aus­
schlaggebend verwertet werden, wie mitunter behauptet wurde, da alle diese 
Kriterien auch bei der Polymyositis vorkommen konnen. Das gleiche gilt fUr 
die fur Trichinose sonst sehr charakteristische Eosinophilie. Verwertbarer ist 
vielleicht die bei Trichinose beobachtete Blutdrucksenkung, die durch Adrenalin 
nicht beeinfluBbar sein soll (MuSE und ZONDEK). Vor allem ist zu beachten, 
daB die Trichinose eine Gruppe von Personen befallt, die nachweisbar Fleisch 
von demselben Tiere genossen haben, wahrend die Polymyositis nur einzelne 
Menschen ergreift. Beweisend kann der Trichinellennachweis sein. Innerhalb 
der ersten 8 Tage nach GenuB trichinosen Fleisches gelingt dieser manchmal im 
Blut, wenn man eine groBere Menge davon lackfarbig macht und zentrifugiert. 
Etwa vom 8. Tage ab ist es moglich, in der Muskulatur des Infizierten (Biceps, 
Rect. abd., Zungenmuskulatur) Trichinellen zu finden. Die Untersuchung eines 
excidierten Muskelstuckchens sollte also immer vorgenommen werden. 

Slclerodermie. Auf die engen Beziehungen zwischen Polymyositis und Sklero­
dermie wurde schon eingegangen. Nach OPPENHEIM gibt es kein einziges Zeichen, 
das nur der einen oder nur der anderen dieser beiden Krankheiten zukommt. 
Es wird aber hervorgehoben, daB dies im allgemeinen nur fUr die chronischen 
Falle in spateren Stadien gilt, wahrend akut beginnende Krankheitsfalle mit 
Fieber, mtensiven Schmerzen, starker Beteiligung der Schleimhaute, dauernder 
Schmerzhaftigkeit, UnregelmaBigkeit der Verteilung und der Intensitat der 
Hautveranderungen in der Regel fUr Dermatomyositis entscheiden lassen. 

Sepsis. Sehr schwierig kann auch die Abgrenzung gegen eine Sepsis mit 
multiplen Muskelmetastasen sein, bei der aber die Symptome der allgemeinen 
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Septicopyamie bald hervortreten und iiberwiegen. Gegen Sepsis spricht der 
normale Blutbefund und das Fehlen von Erregern im. Blut, die sich bei Sepsis 
mit multiplen septischen Embolien doch meist nachweisen lassen. 

Als Tropenmyositis ist eine ausschlieBlich in den tropischen Landern vor­
kommende multiple Muskelerkrankung beschrieben, die zur Bildung von Ab­
scessen in den infiltrierten Muskelpartien neigt und daher auch "Pyomyositis 
tropica" genannt wird. Meist konnten Staphylokokken als Erreger nach­
gewiesen werden, doch wird von manchen Seiten auch Vitaminmangel als ursach­
licher Faktor angenommen. 

Polyneuritis. Auf die Differentialdiagnose gegeniiber der Polyneuritis, die 
in diesem Rahmen besonders interessiert, wird bei Besprechung der Neuro­
myositis ausfiihrlicher eingegangen werden. 

Die bei Lues auftretenden Myositiden ("Myositis syphilitica") konnen voIl­
kommen den nicht syphilitischen Formen gleichen. So kann es auch zum Bilde 
einer Dermatomyositis, Neuromyositis, seltener zu dem der hamorrhagischen 
Myositis kommen. Es lohnt daher auch nicht - wenigstens nicht in diesem 
Rahmen - sie als Sonderform naher zu besprechen. Differentialdiagnostisch 
ist wie bei allen Nervenaffektionen, so auch bei den verschiedensten Myositis­
arten stets an die luische Atiologie zu denken und natiirlich auch serologisch 
zu untersuchen. Der Erfolg oder MiBerfolg einer spezifischen Kur kann in 
Zweifelsfallen ebenfalls herangezogen werden. 

In diesem Zusammenhang sei nur kurz darauf hingewiesen, daB sich zu allen Zeiten der 
Lues auch diffuse Myositiden finden, die mit besonderer Vorliebe die Masseteren, Temporales, 
die Wadenmuskulatur, den Biceps, Triceps, Pectoralis und Sternocleidomastoideus befallen. 
Sie auBern sich klinisch in SchweUung und Induration der Muskeln und dadurch bedingte 
Bewegungsbeschrankung sowie meist nur geringen Schmerzen; fur Verlauf ist langsam, 
die BeeinfluBbarkeit durch spezifische Behandlung gut. MATTHES hat als Spatfolge chronisch 
luischer Muskelerkrankungen oft doppelseitige Atrophie der Deltoideen gesehen, gibt aber 
zu, daB diese auch durch eine primare Neuritis bedingt sein konnten. 

Histologisch findet sich als Hauptcharakteristikum eine primare diffuse Infiltration 
des Muskelbindegewebes und eine davon abhangige Degeneration des Muskelparenchyms. 
Das Muskelgnmma stellt eine spatere luische Manifestation dar, die keine besonderen Be­
schwerden zu machen pflegt und sich lediglich in einem lokalen Tumor ausdriickt, der leicht 
iibersehen wird. Von einer Myositis ist eigentlich keine Rede. Erst in spateren Stadien 
tritt eine perigummose Infiltration auf, durch die der gummose Tumor fixiert wird. Der 
Muskel zeigt dann regressive Veranderungen unter starker Wucherung des Bindegewebes. 

Weniger bedeutungsvoll sind noch eiuige weitere Krankheitsformen, die 
aber ebenfalls differentialdiagnostisch durchaus in Betracht kommen. Hier 
ist zunachst der akute GelenkrheumatismUB zu nennen, gegen den jedoch die 
andere Verteilung der Muskelschwellungen und die fehlende therapeutische An­
sprechbarkeit auf Salicyl spricht. Auch durch die Periarteriitis nodosa kann 
ein der Polymyositis ahnliches Krankheitsbild hervorgerufen werden. Ferner ist 
die Rotzinfektion zu nennen, die multiple, knotige Infiltrate der Muskeln hervor­
ruft, welche aber gewohnlich nicht oder nur sehr wenig schmerzhaft sind, hingegen 
leicht vereitern und durch die Haut durchbrechen (Rotzpusteln; Anamnese!). 

Die eigentiimliche Gedunsenheit und teigige Schwellung der Gesichtshaut 
kann manchmal an M yxodem denken lassen. 1m Schrifttum ist ein Fall be­
schrieben (BOGUSLAWSKI), in dem auBerdem eine Herabsetzung des Grund­
stoffwechsels und eine psychische Alteration bestand und daher von einem 
"Pseudomyxodem polymyositic,um" gesprochen wurde. Schilddriisenbehandlung 
blieb aber wirkungslos. 

Endlich sind differentialdiagnostisch noch eiuige andere Formen von Myo­
sitis zu nennen, auf die spater noch zuriickgekommen wird. So kann die 
Myositis fibrosa generalisiert auftreten, verlauft jedoch viel schleichender und 
chronisch und zeigt als wichtiges Symptom eine Kreatinurie. Bei den iso-
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lierteren Formen dieses Leidens fehlt u. a. die Beeintrachtigung des Allgemein­
zustandes. Ferner kann die M yositi8 088ific.ans progre8siva in Schiiben mit 
Fieber verlaufen, indem sich an jede Attacke der OssificationsprozeB anschlieBt, 
der dann aber die Diagnose klart (Rontgenbild!). 

Therapie. Die Unkenntnis vom Wesen des Krankheitsprozesses macht eine 
rationelle oder gar kausale Therapie unmoglich. Immerhin diirfte sich emp­
fehlen, in allen Fallen zunachst an die Moglichkeit einer sekundaren Poly­
myositis zu denken und auf einen vorausgegangenen oder bestehenden Infekt 
zu fahnden, der entsprechend anzugehen ware. So ist z. B. bei vorausgegangener 
Angina und in :r:ezidivierenden Fallen Tonsillektomie oder Rontgenbestrahlung 
erfolgreich gewesen (CREVALD, GULACSY). Bemerkenswert ist auch, daB HUARD 
kiirzlich iiber FaIle mit akuter Staphylokokken-Myositis berichtete, in denen 
er auBer Vaccine- und Serumbehandlung mit Hinsicht auf eine vorliegende 
Hyperglykamie Insulin anwendete. 

Die Behandlung der atiologisch noch vollig unklaren primaren Polymyositis 
bzw. Dermatomyositis deckt sich im iibrigen mit der Therapie der Polyneuritis. 
1m Beginn konnen Antineuralgica und Diaphoretica angewendet werden. Feuchte 
Packungen pflegen sehr angenehm empfunden zu werden. Vor allem ist an­
fangs vollige Ruhe notwendig, wie iiberhaupt mit Hinsicht auf eine etwaige 
Beteiligung des Myokards auch spater Vorsicht beim Aufstehen geboten ist. 
Bei sehr heftigen Schmerzen konnen N arkotica erforderlich werden. In spateren 
Stadien kommen bei giinstig verlaufenden Fallen Hydrotherapie, Elektrizitat, 
Massage, aktive und passive Gymnastik zur Anwendung. Es sind zwar ver­
schiedene anderweitige therapeutische Versuche gemacht worden, teilweise an­
geblich auch mit Erfolg, ohne jedoch sehr iiberzeugend zu sein. Besonderer 
Erwahnung bedarf hochstens die mehrfache Mitteilung, daB Yatren bzw. Yatren­
casein-Injektionen eine Heilung herbeigefiihrt haben sollen (FRITSCH u. a.). 
DaB Salicylpraparate vollig wirkungslos bleiben, ist bereits erwahnt. Auch 
Organtherapie vermochte in keiner Weise den Krankheitsverlauf zu beein­
flussen. 

N euromyositis. 
Die Neuromyositis (SENATOR) ist nur als eine Form der Poly- bzw. Dermato­

myositis zu betrachten. Sie ist dadurch gekennzeichnet, daB bei ihr zu den 
oben beschriebenen polymyositischen auch echte neuriti8che Erscheinungen 
hinzutreten, die bei der Polymyositis fehlen oder doch nur angedeutet und ganz 
fliichtig sind. Diese bestehen in Parasthesien und objektiven Sensibilitats­
storungen (meist Hypasthesien und Hypalgesien peripherer Ausbreitung). Die 
ebenfalls vorhandenen heftigen Schmerzen sind mehr als bei der einfachen 
Polymyositis an den Verlauf der groBen Nervenstamme gebunden, die ebenso 
wie die typischen Nervendruckpunkte sehr empfindlich sind, und iiberdauern 
meist die durch die Muskelerkrankung bedingten Schmerzen. Ferner bestehen 
Paresen mit Herabsetzung bis Fehlen der Sehnenreflexe und vor allem mit 
qualitativer Veranderung der elektrischen Erregbarkeit. Auch leichte Ataxie 
ist beschrieben worden. Oft entwickeln sich spater Atrophien in den betroffenen 
Gebieten, die mit einwandfreier EaR. einhergehen und sich dadurch von den 
einfachen atrophischen Veranderungen durch den MuskelprozeB abgrenzen 
lassen. Es sind auch Beobachtungen mitgeteilt, in denen auBerdem Pyramiden­
symptome, so ein- oder doppelseitiger BABINSKI bestanden haben sollen, die 
also auf eine zentralnervose Beteiligung hinweisen willden. In diesen Fallen 
wird man jedoch an der Richtigkeit der Diagnose zweifeln miissen. 

Pathologisch-anatomisch findet man bei der Neuromyositis neben den bereits beschriebenen 
Muskelbefunden auch neuritische Veranderungen, und zwar Degeneration wie interstitielle 
Entziindung und Bindegewebswucherung in einzelnen Nervenfasern. 
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Die Neuromyositis zeigt haufiger einen mehr chronischen Verlauf und fiihrt 
dann auch oft zu Atrophien, indem sich Kombinationen von Poly- bzw. Dermato­
myositis mit Neuromyositis finden, sog. "Dermatoneuromyositiden", die also 
mit Haut-, Muskel- und Nervenstorungen einhergehen. Sie fiihren besonders 
haufig zu typischer Sklerodermie, wahrend jene Falle ohne Nervenlasion wohl 
auch das Bild einer Sklerodermie darbieten konnen, aber ohne trophische Sto­
rungen. 

1m iibrigen deckt sich das Krankheitsbild mit dem der Polymyositis, so 
daB nichts weiter hinzuzufiigen bleibt. Auch die Therapie ist die gleiche. 

Differentialdiagnostiseh bleibt vor allem die Abgrenzung gegeniiber der 
Polyneuritis zu besprechen. Diese kann auBerordentlich schwierig sein, da es 
sich ja urn eine Kombination einer Myositis mit einer ausgesprochenen Neuritis 
handelt und die Entziindungsprozesse im Muskel und Nerven koordiniert sind. 
Eine scharfere Abgrenzung wird weiter dadurch erschwert, daB sich bei der 
echten Polyneuritis auch Zellinfiltrate im Muskelgewebe, also myositische Ver­
anderungen finden, so bei der Kohlenoxydneuritis, aber auch anderen toxischen 
und auch infektiOsen Polyneuritiden. Die meisten Falle von Neuromyositis 
sind daher auch anfangs als Polyneuritis aufgefaBt worden. 

Gegeniiber der Polyneuritis wird aber bei der Neuromyositis schon fruh 
die starke Beteiligung der Muskulatur, werden die meist gewaltigen odema­
tosen Hautschwellungen und sonstigen Hautveranderungen auffallig sein. Zu­
gunsten einer Polymyositis bzw. Dermatomyositis, die namentlich im Beginn 
ebenfalls fur eine Polyneuritis gehalten werden kann, spricht das Fehlen neuriti­
scher Erscheinungen. Vor allem kommt bei der Dermatomyositis hochstens 
eine quantitative, niemals jedoch eine qualitative Veranderung der elektrischen 
Erregbarkeit vor, die bei der Neuromyositis und Polyneuritis schon Iruh nach­
weisbar ist. Auch fehlt bei ihr eine besondere Druckschmerzhaftigkeit unter 
Bevorzugung der groBen Nervenstamme. In manchen Fallen von Neuromyo­
sitis, die weniger generalisiert sind und z. B. nur eine Extremitat befallen oder 
doch bevorzugen, kann das Bild einer einfachen Plexusneuritis entstehen. 
F. H. LEWY hat noch auf Krankheitsbilder aufmerksam gemacht, in denen 
sich charakteristische Symptome der reinen Neuritis, der Neuromyositis und 
sogar der Neuralgie in mannigfacher Kombination und Abfolge mischen und 
mit Zeichen einer Allgemeininfektion einhergehen. Er vermutet als Erreger 
einen den echten Sepsis- bzw. sogar Scharlachstammen verwandten, biologisch 
eigenartigen Streptococcus. 

Von wesentlicher praktischer Bedeutung ist eine genaue Abgrenzung von 
Neuromyositis und Polyneuritis insofern nicht, als sich bei der Verwandtschaft 
beider Krankheitsbilder die Therapie deckt. 

Myositis haemorrhagiea. 

Auch die als Myositis haemorrhagica abgegrenzte Form der Myositis steht 
der Polymyositis sehr nahe und bietet klinisch im wesentlichen das gleiche Bild. 
Sie zeichnet sich dieser gegenuber besonders durch Beteiligung des Herzens 
und Bildung hamorrhagischer Herde in den Muskeln, in manchen Fallen auch 
durch Hauthamorrhagien aus. Nicht selten beginnt sie zunachst fieberlos und 
befallt kleinere Muskelgebiete, urn dann in sprunghaftem, besonders zu Remis­
sionen neigendem Verlauf andere Muskelpartien zu befallen. Das Odem des 
Unterhautzellgewebes kann fehlen und ist, wenn vorhanden, weicher als das 
der Dermatomyositis. Die Beteiligung des Herzens dokumentiert sich in Tachy­
kardie, Arrhythmie und muskularer Insuffizienz mit Stauungserscheinungen. 
Die Dauer des akuten Stadiums betragt etwa 1-2 Monate, an das sich im 
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gfinstigen Verlaufsfalle einige weitere Monate des Regressionsstadiums an­
schlieBen. 

Die Prognose ist im allgemeinen ungftnstig, jedenfalls ungiinstiger als bei 
der Polymyositis. Die Mehrzahl der Faile endet todlich, meist durch Herz­
schwache. 

PathologisCh-anatomisch finden sich die gleichen histologischen Veranderungen wie bei 
der Polymyositis. AuBerdem bestehen aber als charakteristischer Befund schon makro­
skopisch sichtbare kleinere oder groBere - bis 2 cm messende - Blutungsherde in der 
Muskulatur verstreut. In probeexcidierten Muskelstiickchen waren die Muskelfasern durch 
Blutungen auseinandergedrangt. Die gleichen histologischen Veranderungen wie in der 
Korpermuskulatur finden sich auch im Myokard. 

Atiologisch ist wichtig, daB bei der hamorrhagischen Myositis haufiger ein 
bakterieller Nachweis der Erreger (Staphylo- und Streptokokken) gelungen ist, 
was sie neben dem Verlauf den septischen Formen nahert. Auffallend haufig 
hatten sich die Erkrankungen ferner an Anginen und andere Infektionen an­
geschlossen. DEAR berichtet u. a. von zwei vorher somatisch vollig gesunden 
Melancholikern, die plOtzlich unter hohem Fieber erkrankt, nach 2 Tagen unter 
den Erscheinungen der schwersten septischen Allgemeininfektion zugrunde 
gegangen waren und bei denen Rachenaffektionen die Eingangspforte anzeigten. 
Hierher gehoren wohl auch die therapeutisch interessierenden Mitteilungen 
fiber erfolgreiche Tonsillektomie usw. 

Diagnostisch ist vielleicht der Hinweis von KARELITZ und WELT verwert­
bar, die in ihren Fallen infektiOser Natur - in einem Faile Streptokokken­
befund in der Blutkultur - Fieberanstiege nach Probeexcision eines Muskel­
stiickchens sowie nach Massage beobachteten. 

Myositis epidemica. 
Dlese erst in den letzten Jahren bekannter gewordene, wenig gliicklich auch "Myalgia 

epidemica" genannte Krankheit bedarf hier nur kurzer Erwahnung. 1m Sommer 1930 
beobachtete SYLVEST in Bornholm das epidemische Auftreten einer Myositis, die er zuerst 
als "Bornholmsche Krankheit" bezeichnete. Bald wurde auch von anderer Seite iiber 
ahnliche Epidemien in den Nordlandern (Island, Norwegen, Schweden, Danemark, Rolland) 
berichtet und darauf hingewiesen, daB solche unter anderen Bezeichnungen in anderen 
Landern (Amerika) schon friiher bekannt gewesen seien. 

Es handelt sich um eine sehr kontagiose, aber gutartige lnfektiose Erkrankung, die meist 
in den Sommermonaten auftritt und aile Lebensalter befallen kann. Die Inkubationszeit 
betragt 4 Tage. Der Beginn ist akut mit Fieber und Schmerzen, besonders in der Brust­
und Bauchmuskulatur und im Diaphragma. Krankheitsdauer 2-8 Tage, fast immer 
komplikationsloser Ausgang in Reilung. 1m Beginn sin<tieicht Verwechslungen mit Pleuritis, 
Pneumonie, Influenza und Appendicitis moglich. Die Atiologie des Leideus ist unbekannt. 

Von CURSCHMANN ist ferner eine Epidemie von Pseudomeningitis auf Grund einer 
Myositis der Nackenmuskulatur beschrieben worden, die mit neuralgischen und neuritis chen 
Erscheinungen einherging. 

Eine kleine echte Epidemie leichterer Faile mehr umschriebener Myositis wurde im 
i!"ahre 1905 in der Tiibinger Klinik beobachtet und an die Moglichkeit einer tuberkulOsen 
Atiologie gedacht (SIECK). 

Myositis fibrosa. 
Als Myositis fibrosa sind verschiedene Muskelerkrankungen beschrieben 

worden, bei denen es zu einer bindegewebigen Veranderung des Muskelgewebes 
kommt. Es kann sich dabei einmal um den Ausheilungszustand einer der be­
schriebenen generalisierten, aber auch lokaler Myositiden handeln. 

AuBerdem gibt es aber eine selbstiindige generalisiert auftretende Form der 
Myositis fibrosa, die allerdings sehr selten ist. Sie besteht in einer chronisch­
progredienten Entziindung des Muskelgewebes, die zu fibroser Atrophie fiihrt. 
Die Muskeln bilden auf Durchschnitten eine harte fibrose Masse, die sich weiB­
lich von denjenigen Stellen abhebt, an denen die Muskelbiindel noch erhalten 
oder nicht vollig degeneriert sind. 
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Dieses Leiden entwickelt sich meist bei jugendlichen Individuen und be­
ginnt gewohnlich an den Beinen. Unter stechendem Schmerz tritt zunachst eine 
lokale Muskelschwellung auf, die an Umfang zunimmt und aIle Bewegungen 
erschwert. Dann tritt Verminderung der Schwellung ein und es entwickeln 
sich Kontrakturen besonders in den Beugern. Dieser V organg wiederholt sich 
an anderen SteIlen, bis schlie.Blich die meisten willkiirlichen Muskeln ergriffen 
sind. Diese zeigen bei der elektrischen Untersuchung zunehmende Vermin­
derung bis Aufhebung der direkten und indirekten Erregbarkeit ohne qualitative 
Veranderungen. In letzter Zeit ist auf das Auftreten einer Kreatinurie hin­
gewiesen worden; in einem FaIle fand sich im Blute ein auffallend hoher Harn­
sauregehalt. 

Die Dauer des Leidens ist sehr verschieden, die Progno8e in der Regel un­
giinstig. "Ober die Atiologie ist nichts Sicheres bekannt. Es wird besonders 
an eine Konstitutionsanomalie gedacht, die in einer dem betreffenden Indivi­
duum eigentiimlichen Tendenz zur Bindegewebswucherung besteht. 

Diagno8ti8ck wichtig sind der progressive Verlauf ohne erhebliche Schmerzen, 
die Schwache und Steifheit der Muskeln und vor aHem die Kreatinurie. 

Tkerapeuti8cke Versuche blieben stets erfolglos. 
GALLINEK beschrieb kiirzlich einen Kranken mit typischer neuraler Muskelatrophie, bei 

dem beiderseits im Biceps eine gut abgrenzbare Konsistenzvermehrung fiihlbar war, die 
fast derber als Knorpel war. Die histologische Untersuchung ergab eine interstitielle, zum 
groBen Teil schwielige, also fibrose Myositis. Nach der Ansicht von GALLINEK handelt es 
sich um eine Mischung von Prozessen, die yom peripheren Neuron und von der Muskulatur 
selbst ihren Ausgang nehmen. 

Den lo1cale:n Formen der Myositis fibrosa steht die Myositis ossilicans circnmscripta 
nahe, bei der es zu einer umschriebenen Knochenbildung inmitten eines Muskelbezirkes 
kommt, und zwar mit oder ohne bindegewebiges Zwischenstadium. Die histologischen 
Befunde zeigen, daB keine Kalk-, sondern eine echte Knochenbildung verliegt, deren Genese 
noch nicht geklart ist. Eine besondere Disposition zu abnormer Knochenbildung spielt 
zweifellos eine wesentliche Rolle. Am bekanntesten sind die traumatisch entstandenen 
isolierten Formen, wie der sog. Reit- oder Exerzierknochen, die also in chirurgisches Gebiet 
gehoren. 

Es gibt aber auch eine besonders den Neurologen interessierende Form, die als Myositis 
ossiticans circnmscripta neurotica bezeichnet worden ist. Man versteht darunter einen 
umschriebenen VerknocherungsprozeB in der Muskulatur, der auch ohne vorausgegangenes 
Trauma bei organischen N ervenkrankheiten, namentlich bei Affektionen mit Ausfall der 
sensiblen Gebiete vorkommt. In solchen Fallen fand sich relativ oft der Iliopsoas ver­
knochert; nach Ansicht franzosischer Autoren treten die Verknocherungen niemals unter­
halb des Kniegelenkes auf. 

Klinisch steht im Beginn des Prozesses eine Odembildung im Vordergrund, dann kommt 
es zur Knochenbildung in der Muskulatur, die ungeheuer rasch vor sich gehen kann, 
im allgemeinen aber eiuige Wochen bis Monate dauert und im Rontgenbild leicht nach­
weisbar ist. Wenn nach etwa 4-6 Monaten ein gewisser Hohepunkt erreicht ist, kann 
der VerknoherungsprozeB vollkommen stationar bleiben. Sogar ein kontinuierlicher Abbau 
kann eintreten, so daB nach Monaten kaum noch Spuren des Verknocherungsherdes 
nachweisbar sind. Auffallenderweise kommt es niemals durch Umwachsen von Nerven 
und GefaBen zum Auftreten sekundii.rer SWrungen. Die Therapie ist eine rein konservative; 
in letzter Zeit ist auch Rontgenbestrahlung empfohlen worden (DUBACH). 

Derartige umschriebene Verknocherungen in der Muskulatur sind namentlich beschrieben 
worden bei Syringomyelie, Tabes dorsalis (in einem FaIle jahrelang vor einer Arthropathie), 
Myelitis transversa, traumatischen Rilckenmarks8chiidigungen und Spina bi/ida. DREHMANN 
beschrieb einen 21/sjahrigen Jungen mit Poliomyelitis ant. ac., bei dem nach 6-8 Wochen 
Schwellung und Schmerzhaftigkeit des linken Hiiftgelenkes eintrat, das vollig versteifte. 
1m Rontgenbild fand sich eine Verknocherung im M. gluteus med. und Adductor magn. 
bzw. pectineus., die vollig unverandert blieb, wahrend die Lahmung zuriickging. Das Hiift­
gelenk blieb auch rontgenologisch vollig frei. - Ferner hat LAUX die Entwicklung einer 
knochenharten Resistenz an der Innenseite des einen OberschenkelS bei einer 32jahrigen 
Patientin beschrieben, deren Krankheitsherd er als Myeloencephalitis auffaBte. Er macht 
fiir das Zustandekommen des Myositis ossificans circumscripta neurotica vier Faktoren 
verantwortlich, namlich Entziindung, Fortfall der Schmerzempfindung, Disposition im 
Sinne einer "ossifizierenden Diathese" und trophische Storungen des Bindegewebes. 
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1m AnschluB an Leuchtga8'/,ergijtung sind myositische Erscheinungen beschrieben worden, 
die teils zur Myositis fibrosa, teils !Lls in das Gebiet der sog. Myositis ischaemica gehOrig 
angesehen wurden (BRAUN, JANOSSY). Sie werden damit erklii.rt, daB es infolge von GefaB­
rupturen zu Blutergiissen in die Muskulatur kommt (Blutdrucksteigerung im Augenblick 
des Aussetzens der CO-Einatmung oder bei heftigen Bewegungen). Die durch die Blutungen 
vernichtete Muskelsubstanz wird dann durch Narbengewebe eingenommen, durch dessen 
Schrumpfung es zu Kontrakturen kommen kann. Auch spatere Atrophien sind beobachtet 
worden. Wahrscheinlich gehort die Erkrankung in die Gruppe der ischiimischen, die unter 
Umstanden in Myositis fibrosa iibergehen konnen. - Ala Myositis oder auch NeUlomyositis 
isehaemiea sind Veranderungen in der Muskulatur bezeichnet worden, die bei plotzlich 
einsetzender Stockung des Kreislaufes, Z. B. bei Embolien, Thrombose, in den Endstadien 
der Arteriitis obliterans sowie namentlich auch durch Blutergiisse bei Frakturen entstehen. 
Es handelt sich also um schwere Eruahrungsstorungen, die meist zu Kontrakturen (ischami­
sche Muskelkontrakturen) fiihren und in der Regel mit einer entsprechenden Schadigung 
des Nervengewebes (ischiimische Neuritis) vergesellschaftet sind. Sie betreffen hauptsach­
lich die Extremitatenmuskulatur und stellen im allgemeinen lokale Muskelaffektionen dar, 
die hauptsachlich chirurgisches Interesse beanspruchen. Hier interessieren sie nur wegen 
des Ablaufes der Storungen und der differentialdiagnostischen Bedeutung der Endzustande. 

Klinisch kommt es zuerst zu heftigen Schmerzen im ischamischen Gebiet, die schon 
l/S Stunde nach der AbschlieBung der BlutzufulIr beginnen, nach einigen Stunden geringer 
werden und nach 21 Stunden gewohnlich verschwunden sind. In den ersten Stunden tritt 
ferner starke Rypasthesie auf, die von einer vollkommenen Analgesie gefolgt ist. Nach 
2 Stunden sind die Muskeln bereits vollkommen paralytisch und zeigen nach 6-8 Stunden 
schon Totenstarre. Am folgenden Tage ist die Muskulatur wieder schlaff, nach einem 
weiteren Tag teigartig infiltriert und die gauze Extremitat Odematos geschwollen. Die 
passive Beweglichkeit ist schon nach einem Tage vermindert und schwindet allmahlich 
volIkommen, da sich die ischamischen Kontrakturen entwickeln, die sogar kleine Be­
wegungen unmoglich machen. Dabei entsteht an den Randen eine klassische Klauenhand, 
die noch deutlicher ist als die bei Ulnarislahmung. Nach einigen Monaten ist die Sensibilitat 
gewohnlich zuriickgekehrt, wahrend die Kontraktur, soweit dies iiberhaupt noch moglich 
ist, znnimmt. Die elektrische Untersuchung ergibt bei der intensiven ischiimischen Lahmung 
in der Regel allein Verminderung bzw. vollige Aufhebung von direkter und indirekter 
Erregbarkeit, wobei zuweilen bei sehr starker direkter galvanischer Reizung eine schwache, 
doch schnelle Kontraktion erzielt werden kann. Bei den minder intensiven Lahmungen 
findet man stets einzelne Muskeln oder Muskelbiindel in dem kranken Gebiete, die komplette 
oder partielle EaR. zeigen. In der Regel treten diese neuritischen Erscheinungen bei den 
meisten der ischamischen Lahmungen auf, wenigstens in einzelnen Muskelbiindeln, wenn­
gleich es nicht immer leicht ist, sie zu finden. Die Neuritis ist in der Regel um so starker, 
je geringere Ausbreitung die ischiimische Myositis hat. - Anatomisch bestehen alle "Ober­
gange von rein myositischen Veranderungen (ischiimische Entziindung) bis zur Nekrose 
und bindegewebiger Umformung (ischiimische Kontrakturen). Die Nervenfasern konnen 
das Bild einer degenerativen Entziindung bieten. 

Die Prognose hangt natiirlich fast ausschlieBlich von der Dauer des arteriellen Ver­
schlusses abo Nach einer vollkommenen AbschlieBung von 3 Stunden sind die Aussichten 
auf eine vollkommene Wiederherstellung schon auBerst gering. Bei sehr langsamer, all­
mahlich sich entwickelnder Arterienverengerung versagen die Muskeln und Nerven, wenn 
hohere Anforderungen an sie gestellt werden, obwohl die BlutzufulIr noch ausreichend ist. 
Rierbei kann das Bild einer Olaudicatio intermittens entstehen. Da gewohnlich jedesmal 
einzelne Muskel- oder Nervenfasern zugrunde gehen werden die Muskeln sehr langsam 
atrophisch (sog. vasogene Muskelatrophie). 

Myositis ossificans progressiva (m.ultiplex). 
Dieses eigenartige Leiden ist schon im Jahre 1740 beschrieben, aber erst 

seit der Publikation von MUNCHMEYER im Jahre 1869 bekannter geworden. 
Es stellt einen KrankheitsprozeB dar, der zur Bildung von Knochengewebe 
in der Muskelfascie und im intermuskuIaren Bindegewebe fiihrt. Da die friihere 
Auffassung eines chronisch-entziindlichen Vorganges immer mehr zuriicktritt, 
ist auch vorgeschlagen worden, von einer osteoplastischen M yopathie zu sprechen. 
Die Erkrankung ist sehr selten; CASSAR sprach 1930 von 144 in der Literatur 
beschriebenen Fallen. Sie bedarf hier aber der Erwahnung wegen einiger Be­
riihrungspunkte mit organischen N ervenkrankheiten. 

Symptomatologisch bietet die Krankheit, die gewohnlich bei jugendlichen In­
dividuen, nicht selten sogar schon in friihester Kindheit auf tritt, folgendes Bild: 
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Ailmahlich bilden sich ohne besondere Prodromalsymptome oder nach 
vorausgegangenen rheumatoiden Beschwerden Schwellungen der Nacken-, 
Schulter- und Riickenmuskulatur. Die Muskeln fiihlen sich infiltriert an, die 
Raut dariiber kann gerotet und odematos verandert sein. Nach einiger Zeit 
schwindet die Schwellung, die Muskeln werden derb und hart und erschweren 
aIle Bewegungen. Elektrisch finden sich keine qualitativen Veranderungen. 
SchlieBlich nimmt die Muskulatur knochenharte Konsistenz an. 1m Rontgen­
bilde finden sich dann typische Knocheneinlagerungen in den betroffenen 
Muskelpartien. Dieser ProzeB schreitet nun chronisch progredient oder auch 
schubweise distalwarts fort und befallt in charakteristischer Ausbreitung die 
Riicken-, Brust- und langen Extremitatenmuskeln, wobei ebenfalls zunachst 
fibrose, dann knocherne Verhartung entsteht. Die distalen Extremitaten­
muskeln erkranken relativ spat, die kleinen Rand- und FuBmuskeln bleiben 
im allgemeinen verschont. Niemals fand sich betroffen die unwillkiirliche 
Muskulatur der inneren Organe, der Rerzmuskel, das Diaphragma und die 
Schluckmuskulatur. Dagegen erkranken meist auch die Kaumuskeln, wobei es 
zu schwersten Ernahrungsstorungen kommen kann. Einzelne Schiibe konnen 
sich mit Fieber einleiten, im iibrigen ist der Verlauf in der Regel ein fieber­
loser. Es kann jahrelang dauern, bis sich die ersten Knochenlamellen gebildet 
haben. In einem FaIle konnte das Leiden vom 3. bis zum 36. Lebensjahre ver­
folgt werden. 1m Laufe der Jahre konnen sich gewaltige Knochenbander bilden. 
In vorgeschrittenen Stadien sind die Kranken vollig steif und hilflos und bieten 
das Bild einer lebenden Steinsaule. Meist fiihren sekundare Storungen, am 
haufigsten die Lungentuberkulose, zum Tode. Nur sehr selten ist ein Still­
stand oder eine Riickbildung des Prozesses beobachtet worden. 

Histologisch handelt es sich um eine metaplastische Knochenbildung an Stellen, 
an denen normalerweise niemals Knochen angetroffen wird. Der ProzeB nimmt 
gewohnlich von der Muskelfascie seinen Ausgang. Das Bindegewebe zeigt 
Liicken, in denen sich Zellhaufen bilden, die als Osteoblasten anzusprechen 
sind, da sich aus ihnen echter Knochen mit Lamellenstruktur bildet. Die Muskel­
fasern verlieren schon vorher ihre Querstreifung und zeigen fettige, wachsartige 
und kornige Degeneration. 

Uber das Wesen dieser eigentiimlichen Erkrankung, die mit der Myositis 
ossificans circumscripta nicht ohne weiteres vergleichbar ist, besteht noch 
keine einheitliche Auffassung. So gehen die Ansichten auch dariiber sehr aus­
einander, ob es sich um einen entziindlichen ProzeB oder eine Art Geschwulst­
bildung handelt. N ach letzterer liegt eine mangelhafte Differenzierung des M es· 
enchyms zugrunde, welches mit der Stufe des Bindegewebes nicht abschlieBt, 
sondern pathologischerweise befahigt bleibt, Knochengewebe zu bilden. Nach 
der ROSENSTIRNSchen Theorie geht die Verknocherung des Muskels von kleinen 
capillaren Blutungen aus, deren Entstehung mit einer Entwicklungsstorung 
der Capillarwande zusammenhangt. Ziemlich iibereinstimmend wird jetzt wohl 
angenommen, daB es sich nicht um eine eigentliche Muskelerkrankung handelt, 
sondern del' Bindegewebsapparat der primare Sitz des Leidens ist. 

In atiologischer Rinsicht wird vielfach auf eine konstitutionelle Komponente 
hingewiesen. Erblichkeit wurde nicht beobachtet, doch fanden sich auffallend 
haufig besondere Degenerationszeichen, wie Mikrodaktylie des Daumens und 
del' GroBzehe, sowie Fehlen odeI' Synostosen benachbarter Finger und Zehen. 
Auch Anomalien des Kalkstoffwechsels und solche endokriner Art sollen mit­
spielen. Insbesondere ist von einer genitalen Rypofunktion, wahrscheinlich 
auch fehlerhafter Funktion del' Nebenschilddriisen gesprochen worden, wofiir 
autoptische Befunde sprechen kOIDlten (SEREBROW). 
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Von sonstigen Theorien sei nur noch erwahnt, daB die Erkrankung auf Grund gewisser 
.Analogien zu Muskelatrophien auch fiir eine Trophoneuro8e erklart wurde und FAUST in 
Anbetracht der symmetrischen Anordnung der Herde den primaren Sitz des Leidens sogar 
im ZentralnervensY8tem suchte. In einem FaIle sollte das Nervensystem in Form verdichteter 
Herde im Gehirn und ortlicher Verdickungen einiger Nervenstamme beteiligt gewesen sein 
(SEREBROW). In einem von russischer Seite .beschriebenen FaIle typischer Myositis ossificans 
progressiva sollen auch klinisch Storungen von seiten des Nervensystems bestanden haben, 
und zwar Pupillenstorungen, Nystagmus, Hyperasthesie, fibrillare Zuckungen in den Ex­
tremitatenmuskeln und trophlsche Storungen an den Nageln (BOLJARSru). Vielleicht sind 
diese Beobachtungen mit den verschiedentlich erwahnten Beziehungen zwischen Syringo­
myelie und verschiedenartigsten Muskelveranderungen zu erklaren. So berichtete FERNAN­
DEZ-SANZ von einem allerdings nur einmal untersuchten Patienten mit typischer Syringo­
myelie, welcher Verhartungen in der Schultergiirtelmuskulatur aufwies, die als Initial­
stadium der Myositis ossificans progressiva aufgefaBt wurden. Auch sonst sind bei der 
Syringomyelie auBer Atrophie mehrfach Konsistenz- und Strukturveranderungen der 
Muskulatur beschrieben worden, die teilweise in brettharter Infiltration und Bindegewebs­
wucherung mit "Obergang in Myositis fibrosa, aber auch echte Myositis ossificans bestanden 
haben. 

Therapeutische Versuche blieben meist erfolglos, jedoch berichtet 'IH. FROH­
LICH von einer "Heilung" bei einem Kinde. Er ging von der Beobachtung aus, 
daB die Frakturen der Diabetiker schwer und langsam heilen, weil offenbar 
die Azidose die Calcifikation des neugebildeten Knochens hindert. Mit einer 
entsprechenden Diat suchte er daher in seinem FaIle eine Azidose herbeizu­
flihren und die Calcifikation des neugebildeten Knochens zu verhindern; an­
geblich mit dem Erfolg, daB nach F/2jahriger Diat das vorher ziemlich hilf­
lose Kind aIle Bewegungen des taglichen Lebens ausfiihren konnte. Von anderer 
Seite sind Thiosinamininjektionen, Rontgenbestrahlung, auch einseitige Para­
thyreoidektomie empfohlen worden, ohne daB liberzeugende Erfolge mitgeteilt 
werden. 
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Tranmatische Erkranknngen der peripheren N erven 
nnd des Plexus. 

Von ERWIN WEXBERG-New Orleans (Lonisiana). 

Mit 13 Abbildungen. 

Verletzungen der peripheren N erven, unter friedlichen Verhiiltnissen seltene 
Komplikationen einzelner Verletzungsfii.lle, haben erst in den letzten Kriegen 
an Haufigkeit derart zugenommen, daB ihnen praktische Bedeutung zukam. 
So hat sich insbesondere wahrend des Weltkrieges 1914-1918 eine ausgedehnte 
Literatur in allen kriegfiihrenden Staaten eingehend mit der Klinik und Therapie 
der traumatischen Nervenlasionen beschaftigt. Die Fortschritte der Diagnostik, 
der chirurgischen Therapie und der orthopadischen Behelfstechnik, die an dem 
reichen Kriegsmaterial erzielt wurden, kommen nunmehr der Klinik der Friedens­
falle zugute. 

Xtiologie. 
Wir unterscheiden SchuBverletzungen, Stich- und Schnittverletzungen und 

Verletzungen durch stumpfe Gewalt, also durch Hieb mit stumpfer Waffe, 
durch die Schwerkraft eines fallen den Gegenstandes oder durch Sturz. In der 
Kriegsstatistik spielen natiirlich die Schu(.Jverletzungen weitaus die wichtigste 
Rolle (unter 3963 Nervenverletzungen FOERSTERS fanden sich 3907 SchuB­
verletzungen). Unter ihnen stehen wiederum die Verletzungen durch das Infan­
teriegewehr (Maschinengewehr) an erster Stelle, dann erst kommen die Artillerie­
verletzungen (Schrapnells, Granat- und Minensplitter) (s. MARBURG, THOELE). 
Dies ist einerseits auf die geringere Durchschlagskraft der Artilleriegeschosse 
zuriickzufiihren, die ein Ausweichen des Nerven eher ermoglicht, andererseits 
darauf, daB die schweren Artillerieverletzungen auch jetzt noch haufig zur Ampu­
tation zwingen, wahrend hinwiederum der starke Seitendruck des Infanterie­
geschosses das Zustandekommen von Fernschadigungen begiinstigt (STROMEYER). 
Freilich haben mehrfache Beobachtungen gezeigt, daB im Laufe des Weltkrieges 
infolge der geanderten Kriegsfiihrung, die die Artillerie mehr und mehr in den 
Vordergrund treten lieB, die Artillerieverletzungen im Verhaltnis zu denen durch 
Gewehrprojektile auch bei den peripheren Nerven immer haufiger wurden 
(s. auch AUERBACH, REMMETs). 

Unter 191 Nervenverletzungen unseres Materials, bei denen die Atiologie sichergestellt 
werden konnte, befanden sich 147 Gewehrschiisse, 1 Pistolenschu.B, 23 Schrapnell-, 12 Granat­
verletzungen, je 1 Verletzung durch Minenexplosion, Lanzenstich und Sabelhieb, schlie.Blich 
5 Verletzungen durch stumpfe Gewalt. - LEHMANN fand das Verhaltnis der Gewehrver­
letzungen zu den Artillerieverletzungen bei Nervenschiissen 1914 mit 7: 1, 1918 mit 1: 2,5. 

Uber die Hautigkeit der Nervenverletzungen im Kriege liegen recht verschie­
dene Angaben vor, die aber alle eine bedeutende Zunahme derselben erkennen 
lassen. Noch im Jahre 1914 berechnete LEWANDOWSKY ihre Anzahl mit 1,5% 
aller Verletzungen, eine Anzahl, die mit den Ergebnissen der Balkankriege recht 
gut iibereinstimmt: GERULANOS und HEZEL fanden 1-2%, HEZEL 1,5%, 
FrNKELNBURG 2-2,5%. Dagegen findet MARBUBG im Jahre 1916, also auf Grund 
eines weitaus groBeren Materials, unter 8000 Kriegsverletzten der ErsELSBERG­
schen Klinik 320 Nervenverletzungen, also 4%, wobei noch zu beriicksichtigen 
ist, daB dies nur schwerere Lasionen waren, die zwecks Operation in die Klinik 
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aufgenommen wurden. Sieher ist, daB wir mit einer absolut und relativ groBen 
Zahl zu reehnen haben. 

Die Zunahme der Frequenz der Nervenverletzungen lieB sieh gewiB zum 
Teil darauf zuriiekfiihren, daB die bessere Organisation des Sanitatsdienstes und 
der Fortsehritt der Ohirurgie mehr und mehr eine konservative Behandlung 
sehwerer Extremitatenverletzungen ermogliehte, so daB Lasionen, die friiher 
raseh zur Amputation der Extremitat oder gar dureh septisehe 1nfektion oder 
Tetanus zum Tode gefiihrt hatten, nunmehr in viel groBerer Anzahl zur ehir­
urgisehen Heilung gelangten. Dann erst wurde eine Nervenverletzung mani­
fest, die sonst der Statistik entgangen ware. Des weiteren wird aber darauf hin­
gewiesen, daB die weit hohere Brisanz der aus modernen Gewehren kommenden 
Projektile ein AU8weichen des Nerven in viel geringerem MaBe ermoglicht, als 
dies bei altartigen SchuBwaffen der Fall war (s. auch NONNE, VEREBELY, PELZ, 
HEZEL). DaB es ein Ausweiehen gibt, und zwar gerade bei den im Verhaltnis 
zu den umgebenden Weichteilen resistenteren und seitlich bewegliehen Nerven­
strangen, ist experimentell nachgewiesen (s. auch H UISMANS, ZELLER). Dabei spielt 
gewiB auch die Haltung eine Rolle, in der sieh die Extremitat im Augenblicke 
der Verletzung befand. Bei gebeugtem Ellbogengelenk etwa sind die N n. radialis 
und ulnaris gespannt, der N. medianus dagegen entspannt. In dieser Lage wird 
der letztere geniigend seitliehe Beweglichkeit besitzen, um einem eindringenden 
Projektil ausweichen zu konnen, die beiden erstgenannten Nerven dagegen nicht. 
STOFFELS experimentelle Untersuchungen bestatigen diese Annahme. 

Die Brisanz des Gesehosses, die j a aueh bei dem tJberwiegen der 1nfanterie- iiber 
die Artillerieverletzungen eine Rolle spielt, ist auch insofern von Bedeutung, als sie 
aueh fiir das Zustandekommen einer Knoehenverletzung Voraussetzung ist, damit 
aber fiir eine groBe Zahl der indirekten Nervenliisionen durch Knoehenfraktur. In 
demselben Sinne ist die iiberwiegende Haufigkeit der Durehschiisse gegeniiber 
Steck- und Streifschiissen in der Atiologie der Nervenverletzungen zu verstehen. 

Unter 276 NervenschuBverletzungen fanden wir 233 Durchschiisse, 40 Steckschiisse, 
3 Streifschiisse. 

Nervenverletzung durch Stich und Behnitt spielt im Kriege eine relativ 
geringe Rolle, entsprechend der in der modernen Kriegsfiihrung stark zuriick­
tretenden Anwendung der Hieb- und Stichwaffen. 1m Frieden ist der Prozentsatz 
dieser Verletzungen naturgemaB viel groBer: Stichverletzungen bei Messer­
steehereien, peripher gelegene Medianus- und Ulnarisverletzungen bei Suieid­
versuchen (Durehtrennung der Radialarterie), Glasseherbenverletzungen. Was 
die reeht haufigen Medianusverletzungen durch in Selbstmordabsicht gefiihrten 
Schnitt an der V olarseite des Handgelenks anbelangt, so spielt hier auch die 
Gelenkstellung eine typisehe Rolle: wird namlieh bei dem Schnitt das Hand­
gelenk stark dorsalflektiert, wie es gewohnlich gesehieht, so liegt die Arteria 
radialis sehr tief, der Medianus dagegen oberflaehlich, so daB die 6ffnung der 
Arterie oft miBlingt, der Nerv hingegen verletzt wird. 

Eine seltene Form der Nervenverletzung stellt die dureh Verbrennung bei 
elektrischem Unfall dar (JELINEK). 

Bei den Verletzungen dureh stumpte Gewalt spielen im Kriege Kolbenhiebe 
und stumpfe GesehoBteile - etwa Sehrapnell- und Granatziinder - im Krieg 
und Frieden Steinsehlag, herabfallende Gegenstande, Sturz eine Rolle. Meist 
besteht in diesen Fallen keine oder nur eine unbedeutende offene Wunde. Hier 
muB aueh der Nervenverletzungen dureh Druck gedacht werden, die ja grund­
satzlich ebenfalls zu den Verletzungen durch stumpfe Gewalt gehoren, nur daB 
diese Gewalt nicht einmalig und plOtzlieh, sondern langere Zeit hindurch ein­
wirkt. Hierher gehoren die Sehlafillueklahmungen, teilweise aueh die Narkose­
lahmungen und die Lahmungen nach 00-Vergiftung, wenn aueh bei diesen 
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ebenso wie bei den Drucklahmungen der Alkoholiker der toxische Faktor eine 
betrachtliche Rolle spielt. Deshalb soIl diese gauze Gruppe in dem Kapitel iiber 
Neuritis und Polyneuritis zusammenhangend behandelt werden. 

FOERSTER sah wiederholt Schlafdrucklahmungen des N. radialis nach vorangegangener 
SchuJ3verletzung des Humerus, die zu calioser Verdickung des Knochens gefiihrt hatte. 

Der Druck kann jedoch auch durch Gewebsteile des Kiirpers selbst (Callus, 
Aneurysmen, Abscesse) oder durch eingedrungene Fremdkorper ausgeiibt werden. 

Die Lahmungen durch Callusdruck spielen bei den Kriegsverletzungen eine 
groBe Rolle, insofem als es sich oft um die Folgen einer SchuBfraktur handelt. 
Davon wird weiter unten noch die Rede sein. Hier wie bei den Friedensver­
letzungen sind Radialislahmungen nach Humerusfraktur am haufigsten. Doch 
kommen auch andere FaIle vor, etwa Medianusschadigung nach Fraktur des 
Ellbogengelenks (JUNGBLUTH) ode:.; Fraktur am unteren Radiusende (ABBOT, 
LE Roy und SAUNDERS), oder Metatarsalfraktur mit Pseudarthrose und hyper­
trophischer Callusbildung, die zur Lasion der Nn. peron. profundus und plan­
taris medius fiihrte (Fall von RIZZATTI), oder Calluslahmung von Hirnnerven 
nach Basisfraktur. TURNER weist auf das verhaltnismaBig haufige Auftreten 
von peripheren Reizerscheinungen bei Knochenverletzungen im Bereiche des 
Hand- und FuBgelenkes, des Metacarpus und Metatarsus hin. Hier sind auch 
FaIle von Wurzellasion bei Wirbelluxation, insbesondere von Halswirbeln, an­
zufiihren (ALAJOUANINE, MAURIC und RIBADEAu-DuMAs). 

Ferner sind hier die Spiitliihmungen nach Frakturen zu nennen, insbesondere 
die Spatlahmung des N. ulnaris, die oft Jahre und Jahrzehnte nach der Ver­
letzung eintritt. Auch Spatlahmung des N.medianus nach Radiusfraktur kommt 
vor (ABBOT, DE Roy und SAUNDERS). 

Nervenverletzungen durchZerrung sind ebenfalls nicht selten. Hierher gehoren 
zum groBeren Teil die Geburtsliihmungen des Plexus bei neugeborenen Kindem. Sie 
erfolgen wohl manchmal durch Blutung ins Schultergelenk, meistens aber durch 
Dehnung des Plexus wahrend des Geburtsaktes (RIVAROLA), durch Pressung des 
Kindes gegen den Beckenrand oder durch geburtshilfliche Eingriffe, wie z. B. das 
Einhaken des Fingers in die Achselhohle (SPITZY). Der Plexus wird zwischen 
die Knochen des Schadels, zwischen Unterkiefer und 1. Rippe eingeklemmt bzw. 
gezerrt. Die Leitungsunterbrechung findet gewohnlich an der Vereinigungs­
stelle der Wurzeln C 5 und C 6 statt, eine Stelle, die Quetschungen von seiten 
der Wirbelfortsatze, des Schliisselbeins und der Rippen besonders ausgesetzt ist. 
Die Symptome entsprechen dieser Lokalisation. Auch Phrenicuslahmungen 
konnen auf dieser Basis entstehen (DYSON, ZELIGS). Als reine Drucklahmungen 
sind hingegen die Radialisliisionen bei Neugeborenen zu betrachten. Sie ent­
stehen infolge von Abklemmung durch Amnionschlingen, Abklemmung durch 
eine bei der Extraktion verwendete Schlinge oder Zange, durch den Druck des 
Fingers in der Axilla, Einklemmung der Arme zwischen Symphyse und Promon­
torium (OTTOW, GARCIA) oder durch Oberarmfraktur und Calluskompression 
(LANGEN, RICHARD, PETERSON, GILIBERTI, HARRENSTEIN, PARISEL). In 2 Fallen 
von MICHAELIS erfolgte Peroneuslahmung durch Zerren am FuB intra partum. 

Als Geburtslahmungen der Mutter wurden Peroneuslahmungen beobachtet 
(SUNDE, SCHWENKENBECHER, WmTMAN), entstanden durch Druck des Kinds­
kopfes auf den Plexus lumbosacralis oder auch durch die Zange. Eine seltene 
Beobachtung stellt eine Schwangerschaftslahmung des Cruralis dar, entstanden 
durch Druck des ungewohnlich tief ins Becken gesunkenen Uterus (CARY). 

Zu den Nervenverletzungen durch Zerrung gehoren Beobachtungen von 
PlexusriB durch Hyperextension im Schultergelenk als typische Verletzung bei 
Motorradfahrern (DEMMER), nicht selten auch aIs Transmissionsverletzung in 
Betrieben (HEIDRICH und KUTTNER), ferner PlexuslahmuJ?g durch Luxation 
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des Schultergelenks (CEBALLOS). Hierher gehoren noch Einzelbeobachtungen wie: 
Serratusparese durchZerrung des N. thoracalis posterior bei forcierter Kontraktion 
des Scalenus medius (ELLIS); Lahmung des Accessorius und Hypoglossus durch 
forcierte Seitwartswendung des Kopfes und Distorsion der 0 berstenHalswirbelsaule 
(GIANETTASro); Peroneuslahmung durch Reposition einer Hiiftgelenksluxation 
(Verletzung der 4. und 5. Lumbalwurzel) (Bovy); Luxation des N. ulnaris durch 
Sturz (COGNIAUX); Lasion der Nn. intercostales bei Thoraxkontusion (PERRIER); 
Verletzung des Plexus lum bosacralis durch Sturz beim Turnen (DRIELS). 

Aus praktischen Griinden konnen als besondereGruppe noch die operativen 
Nervenverletzungen zusammengefaBt werden: Facialisverletzungen bei Ope­
rationen am Ohr, Recurrensverletzung bei Thyreoidektomie. Was die letztere 
anbelangt, so hat sie praktisch erhebliche Bedeutung. Als typische Stellen 
del' Recurrensverletzung sind zu betrachten: der untere Driisenpol an del' lateralen 
Flache der Trachea und die Verbindung zwischen Cartilago cricoidea und 
thyreoidea, wo del' Nerv den Larynx durchbrich~: Ferner gibt es eine indirekte 
Verletzung durch Hamorrhagie und regionares Odem, die oft erst einige Tage 
nach del' Operation einsetzt. Oft geniigt die Anwendung eines starken Zuges 
beim Heraushebeln des oberen Poles der Driise, urn eine Recurrensschadigung 
zu bewirken (GREENE). Einseitige Lasion wird oft iibersehen. Bei doppel­
seitiger Schadigung kann die Tracheotomie notwendig werden. Heilung erfolgt 
in der Regel nach einigen Wochen, kann abel' auch Jahre auf sich warten lassen. 

Bei blutiger Reposition del' angeborenen Hiiftgelenksluxation kann es zu 
Ischiadicus- und Cruralisverletzungen kommen (6 Faile von CORRET). 

Verletzungsmechanismus. 
Pathogenetisch sind direkte und indirekte Verletzungen zu unterscheiden. 

Bei den ersteren handelt es sich urn teilweise oder vollige Durchtrennung des 
Nerven oder urn eine Kontusion desselben, hervorgerufen durch einen ein­
dringenden Fremdkorper. Selten sind Nervensteckschiisse (FOERSTER). Hervor­
zuheben ist die verhaltnismaBig groBe Resistenz des Nervengewebes im Verhaltnis 
zu den umgebenden Weichteilen. Nicht selten sieht man den fast oder ganz 
intakten Nervenstamm eine Weichteilwunde, die schwere Zerreissung des um­
gebenden Gewebes verursachte, durchziehen. Diese hohe Resistenz der peripheren 
Nerven bringt es mit sich, daB direkte Zerreissungen durch stumpfe Gewalt so 
gut wie gar nicht vorkommen. Die auBere Kontinuitat des Nerven wird nur 
durch scharfe Fremdkorper - SchuB, Hieb und Stich - unterbrochen, sehr 
selten durch Zerreissung. Dagegen vermag auch stumpfe Gewalt die innere 
Kontinuitat des Nerven teilweise oder ganz aufzuheben, indem sie durch Quet­
schung das spezifische Nervengewebe zersti:irt. 

Die Kontusion des Nerven erfolgt in der Regel durch eine direkte Gewalt­
einwirkung, die nicht geniigend Durchschlagskraft hat, urn eine Kontinuitats­
trennung des Nerven zu bewirken. Der damit verbundene BluterguB und das 
Odem im N erven und urn ihn auBert sich in einer Kompression des spezifischen 
Gewebes. 1m weiteren Verlauf erfolgtHyperplasie des Bindegewebes (endoneurale 
Narbenbildung), Degeneration und Atrophie der Nervenfibrillen. Von glatten 
Durchschneidungen abgesehen, ist eigentlich jede direkte N ervenverletzung, auch 
eine, die zu teilweiser oder kompletter Durchtrennung fiihrt, mit einer Kontusion 
in diesem Sinne verbunden. Man findet etwa nach einer SchuBverletzung par­
tielle Durchtrennung des Nerven, den erhaltenen Querschnittsteil und das be­
nachbarte Nervengewebe blutig-seros durchtrankt. Von praktischer Bedeutung 
ist dieser Umstand insofern, als sich daraus ergibt, daB auch bei bloB teilweiser 
Kontinuitatstrennung die daneben vorhandene Kontusion und die daraus er­
wachsende Leitunfjihigkeit der Nachbarabschnitte zu beriicksichtigen sind. 
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Als indirekte Nervenverletzungen sind aIle jene zu bezeichnen, bei welchen 
die Liision des Nervenstammes nicht unmittelbar durch einen eindringenden 
Fremdkorper erfolgt ist, sei es, daB iiberhaupt kein Fremdkorper iu den Korper 
eingedrungen ist, sei es, daB dieser Fremdkorper nicht den N ervenstamm getroffen 
hat. In allen diesen Fallen - von einem wichtigen, spater zu besprechenden 
Fall abgesehen - erfolgt dann die Nervenlasion durch einen Gewebsbestandteil 
der Umgebung, durch einen auf den Nerven driickenden Fremdkorper (Steck­
schuB) oder durch in der Umgebung vor sich gehende pathologische Verande­
rungen. Dieser Definition entsprechend ist also schon die obenerwahnte Druck­
lahmung als indirekte Lasion aufzufassen, da ja der Druck nicht unmittelbar 
auf den Nervenstamm, sondern erst durch Vermittlung des Nachbargewebes 
auf ibn wirkt. Traumatische Aneurysmen, Weichteilverletzungen mit Narben­
bildung und vor allem Verletzungen durch Knochenfraktur gehoren hierher. 
Die letzteren konnen auf verschiedene Weise entstehen: 1. durch AnspieBung, 
teilweise oder - selten - ganzliche ZerreiBung von seiten eines Knochen­
splitters; 2. durch den Druck eines dislozierten Knochenfragments; 3. durch 
den Druck des an der FraktursteJle auftretenden Blutextravasats und Odems; 
4. als Spatfolge der Knochenverletzung - durch den Druck des Callus. In 
Fall 1 handelt es sich um eine grobe Nervenverletzung, die praktisch ganz 
ebenso aufzufassen ist, als wenn es sich um eine direkte Nervenlasion handeln 
wiirde. Fall 2 und 3 stellen meist gutartige und rasch, auch ohne Be­
handlung zur Heilung kommende Nervenverletzungen dar, die nur dann zu 
ernsteren Konsequenzen fUhren, wenn die Fraktur nicht behandelt wird und 
infolgedessen die Druckwirkung - das kommt wohl nur in Fall 2 in Betracht -
langere Zeit anhalt. Fall 4 schlieBlich ist diagnostisch wichtig mit Hinblick 
auf Spatlahmungen, die als Folge von Callusdruck noch Jahre und Jahrzehnte 
nach der Knochenverletzung auftreten konnen. Spatlahmungen dieser Art sind 
besonders beim N. ulnaris an der Stelle seines Verlaufes im Sulcus n. ulnaris 
lateral yom Epicondylus internus humeri recht haufig. Der Entstehungs­
mechanismus ist oft auch derartig, daB entweder durch supracondylare Fraktur 
des Humerus oder durch eine Fraktur des Epicondylus externus ein Cubitus 
valgus zustande kommt. Sei es durch den Callus an einer in der Nachbarschaft 
des Nerven gelegenen Frakturstelle, sei es durch den Cubitus valgus und die 
dadurch bedingte dauernde Spannung des Nerven wird hier am Nerven ein 
punctum minoris resistentiae geschaffen. Wie es kommt, daB eine Schadlichkeit, 
die jahrelang bestanden haben muB, ohne Symptome zu verursachen, plotzlich 
zu Nervenerscheinungen fiihrt, ist noch nicht ganz geklart. Der Fallliegt hier 
offenbar ganz ahnlich wie bei den Wurzellasionen durch Halsrippe oder bei 
Sakralisation des 5. Lendenwirbels. 

Spateres Einsetzen der Nervenerscheinungen, wenn auch nicht Jahre, so doch 
Tage und W ochen nach der Verletzung sieht man iibrigens nicht selten auch in 
jenen Fallen, wo die Nervenlasion durch Narbenumklammerung nach Verletzung 
der Weichteile in der Umgebung bedingt ist. DaB hier doch in manchen Fallen 
die Ausfallserscheinungen sofort nach der Verletzung auftreten, ist offenbar 
auf den BluterguB zuriickzufiihren (REICHMANN, THOELE). Allmahlich wird 
dann das Blutextravasat als schadigender Faktor durch die Narbe abgelOst. 

Wenn im allgemeinen die indirekte Nervenverletzung durch Gewebsbestand­
teile des Korpers selbst hervorgerufen wird, so gilt dies, wie schon oben erwahnt, 
mit Ausnahme eines Falles, der in der Pathologie der Nervenlasionen als "Fern-
8chiidigung" beschrieben wird (STROMEYER u. a.) Es handelt sich hier entweder 
um Verletzungen durch stumpfe Gewalt oder um SchuBverletzungen, bei welchen 
der SchuBkanal in der Nahe des Nerven verlauft, ohne daB jedoch der Nerv 
selbst, sei es direkt, sei es im iiblichen Sinne indirekt - durch Knochensplitter, 
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Odem, Weichtellblutung - anatomisch grob geschadigt ist. Trotzdem bestehen 
mehr oder weniger ausgedehnte klinische Ausfallserscheinungen von seiten des 
Nerven, die nur die Deutung zulassen, daB dieser doch geschadigt ist. In 
Fallen, wo die Ausfallserscheinungen schon nach wenigen Stunden oder Tagen 
abklingen, liegt die Analogie mit der Commotio cerebri und der Commotio 
spinalis auf der Hand. Solche FaIle werden wohl auch richtig als "Commotio 
nervi" bezeichnet. Sie sind aber, wie FOERSTER mit Recht betont, wohl 
zu trennen von den Fallen, bei welchen die Ausfallserscheinungen dauernd 
bestehen bleiben, zum operativen Eingriff AnlaB geben und die dann den 
Operateur mit einem makroskopisch negativen Befund iiberraschen. 

Wir fanden unter 148 operierten Nerven 10 (6,8%) mit negativem Befund. 
PERTHES beobachtete 14 FaIle unter 188. Auch die Aufschwemmung des Nerven 
nach HOFMEISTER war in seinen Fallen ohne Ergebnis. Klinisch bestand in den 
meisten Fallen anfangs ausgedehnte Lahmung, die zum Teil spontan zuriick­
ging, wahrend ein Tell der motorischen Ausfallserscheinungen und eine erhebliche 
Atrophie zuriickblieben. Die elektrische Erregbarkeit vom Nerven aus war meist 
erloschen, doch zeigte sich bei der Operation mit Ausnahme eines einzigen 
Falles, daB der Nerv selbst, mit der bipolaren Elektrode gepriift, erregbar war. 
Die Sensibilitatsstorung beschrankte sich in allen Fallen auf Hypasthesie im 
Hautbezirk des Nerven. Die Schmerzen waren meist heftiger als bei komplettem 
DurchschuB. Ebenso wie THOELE fand PERTHES, daB es sich durchaus nicht 
urn leichte FaIle handelte, was schon daraus hervorgeht, daB er sich nach mehr­
monatigem Zuwarten zur Operation entschlieBen muBte. 

Dem Mechanismus der Nervenerschiitterung suchte PERTHES durch folgendes Experi­
ment nahezukommen: Durch den Oberschenkel einer Leiche wurden in der Langsrichtung 
Drahte gezogen und auf den Oberschenkel hierauf Schiisse mit einem Infanteriegewehr 
abgegeben. 1m Rontgenbild sah man sodann, wie der SchuLl die benachbarten Drahte 
auseinandergedrangt und ihnen Bogenform gegeben hatte. Wenn auch dieses Experiment, 
wie PERTHES selbst zugesteht, wegen der weit geringeren Elastizitat der Drahte im Vergleich 
zu den labenden Nerven kaum den natiirlichen Verhaltnissen nahekommt, so demonstriert 
es doch ganz gut die prinzipielle Moglichkeit einer Seitenwirkung des Geschosses. Diese 
besteht nach PERTHES in Dehnung, Druckwirkung (Quetschung) und Erschiitterung. Auch 
STROMEYER haIt die briiske Dehnung fiir das Wesentliche (s. auch AUERBACH). SCHLOESSMANN 
stellt die Erschiitterung des Nerven in den Vordergrund; sie sei selbst bei Durchtrennungen 
fiir den Zerfall weiter Nervenstrecken im proximalen Abschnitt und die EntwickIung einer 
aufsteigenden Neuritis verantwortlich zu machen. MAuss und KRUGER nehmen Zirkulations­
srorung infolge vascularer Schadigung und dadurch bedingte lokale Asphyxie des Nerven 
an. Auch MARBURG vermutet vasculare Schadigung, vielleicht eine solche in den Lymph­
gefaLlen. - Ein von PERTHES beschriebenes Praparat zeigt Zerfall der Markscheiden, 
keine Zerreillung der Achsenzylinder, keine entziindlichen Infiltrate, keine Narbenbildung. 

Von der Fernschadigung des Nerven gilt ebenso wie von der Kontusion, 
daB sie als Nebenschadigung bei anderen, groberen Lasionen des Nerven niemals 
auszuschlieBen und oft nachzuweisen ist. Wird der Nerv etwa durch einen 
SchuB verletzt, so wirkt sich der Seitendruck des Geschosses gegebenenfalls auf 
die N achbarabschnitte des N ervenstammes aus und setzt dort eine Fernschadi­
gung. Dies kann sich z. B. darin auBern, daB ein hoher oben abgehender Zweig 
des Nerven, der nach der Lokalisation der direkten Lasion in keiner Weise 
geschadigt sein konntE;, wenigstens eine Zeit lang nach der Verletzung klinische 
Ausfallserscheinungen aufweist (s. THOELE). Von praktischer Bedeutung ist 
dieser Umstand insofern, als er zu Irrtiimern in der topischen Diagnostik fiihren 
und falsche operative Eingriffe verursachen kann. 

Pathologische Anatomie der Nervenverletzungen. 
a) Makroskopisch. Die makroskopisch-anatomischen Befunde der operierten 

FaIle lassen sich in 4 Gruppen trennen: 1. Komplette Durchtrennung - 2. Par­
tielle Durchtrennung - 3. Nervennarbe - 4. Nervenumklammerung. 
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Unter 148 operierten Nerven unseres Kriegsmaterials fanden wir: Komplette Durch­
trennung 25mal (19,9%). - Partielle Durchtrennung 7mal (4,7%). - Nervennarbe 64mal 
(43,2%). - Narbenumklammerung (auch Calluskompression) 42mal (28,4%). 

Eine Sammelstatistik, die die Falle von MELCHIOR, BRUNS, BORCHARDT, THOELE, MAYER, 
SpmLMEYER, MAUSS und KRUGER, PELZ, STRACKER und WEXBERG urofaBt, ergibt unter 
1015 Fallen 288 (28,3%) komplette, 122 (12,0%) partielle Durchtrennungen. Die Zahlen 
sind gewiB zu niedrig, da sich unter den als "Nervennarbe" gefiihrten Fallen bestimmt 
noch zahlreiche Kontinuitatstrennungen befanden. FOERSTER fand unter 566 Fallen 248 
(43,8 %) totale Kontinuitatstrennungen! 

Das anatomische Bild der kompletten Durchtrennung eines Nervenstammes 
einige W ochen nach der Verletzung ist zunachst durch die Kontinuitatsunter­
brechung des Nerven und die mehr oder weniger groBe Dislokation bJ.:w. Dia­
stase der Stiimpfe gekennzeichnet. Bei der Lage der Stiimpfe zueinander spielt 
neben der Mechanik der SchuBverletzung zweifellos auch die Lage der Extremi­
tat im Augenblicke der Verletzung insofern eine Rolle, als sich die Elastizitat 
des Nervenstammes je nach seinem Spannungszustand in verschiedenem Aus­
maB geltend macht. Wird der Nerv in maximal gespanntem Zustand getroffen, 
so werden die Stiimpfe wie die Enden einer durchtrennten Darmsaite auseinander­
schnellen und sich auf groBe Distanz voneinander entfernen - allerdings nur 
unter der Voraussetzung, daB der Nerv an der Stelle der Lasion nicht straff mit 
der Unterlage verwachsen, sondern bloB durch lockeres Bindegewebe fixiert ist. 
Diese bindegewebigen Verbindungen werden durch die elastische Kraft der 
zuriickschnellenden Enden zerrissen. 

Die Dislokation erfolgt entsprechend der Mechanik der Weichteile nicht nur 
in der Richtung des urspriinglichen Verlaufs des Nervenstammes ("ad longi­
tudinem"), sondern auch nach der Seite ("ad latus") (s. VOELCKER). Die ihrer 
natiirlichen Fixation beraubten Stiimpfe werden durch Bewegungen der Ex­
tremitat zuweilen so betrachtlich gegeneinander und im Verhaltnis zu den urn­
gebenden Weichteilen verschoben, daB es bei der Operation Schwierigkeiten 
bereiten kann, den zentralen oder peripheren Stumpf, der sich weitab von der 
Lasionsstelle zwischen Weichteilen "verkrochen" hat, zu finden. Die Stiimpfe 
sind oft mit der Weichteilnarbe oder mit Knochenteilen (PFEIFER), gelegentlich 
auch mit einem benachbarten GefaB oder einer Sehne verwachsen. 

N och mehr erschwert wird die autoptische Orientierung gewohnlich durch 
die mehr oder weniger ausgedehnte Narbenbildung an der Verletzungsstelle. 
Hier spielt die Art der Verletzung eine wesentliche Rolle. Schnitt- und Stich­
verletzungen setzen nur geringe Weichteilnarben, die praktisch nicht in Betracht 
kommen. Starker schon, aber noch immer nicht sehr bedeutend ist die Narben­
bildung nach Verletzungen durch die modernen kleinkalibrigen Infanterie­
geschosse, vorausgesetzt, daB es sich nicht um Explosivgeschosse handelt. Die 
starkste Gewebszertriimmerung und infolgedessen starkste Narbenbildung 
findet man bei Verletzungen durch Artilleriegeschosse. In solchen Fallen stellt 
die Lasionsstelle oft in weitem Umkreis eine einzige straffe Narbe dar. Innerhalb 
dieser Narbe, die vielfach von GeschoBsplittern, Knochenfragmenten, Muskel­
partikeln, Haaren, Kleiderstoffteilchen durchsetzt ist, sind die getrennten 
Nervenenden oft gar nicht oder nur mit graBter Miihe aufzufinden, wenn man 
von der distalen und der proximalen Seite her vorsichtig den Nervenstamm 
entlang prapariert. In ganz schweren Fallen bleibt nichts anderes iibrig, als an 
der Stelle, wo der Nerv in die"Narbe eintritt, zu resezieren. 

In anderen Fallen erweisen sich die beiden Stiimpfe als durch einen Narben­
strang miteinander verbunden, der erhaltene Kontinuitat vortauscht (THOELE, 
PELZ). Erst nach Resektion ergibt die Untersuchung des Querschnittes, daB 
es sich um straffes Bindegewebe handelt. 

In einem Teil der Falle (in unserem MaterialS unter 25) sind die Sturnpfenden 
dadurch klar voneinander geschieden, daB sich an ihnen, vor allem am zentralen 
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Ende, die als Neurom bezeichnete kolbige Verdickung ausbildet. Das Neurom 
tritt nach THOELE schon in der 4. Woche nach der Verletzung auf. Es besteht 
aus neugebildeten Nervenfasern und Sttitzgewebe. DaB es meist nur am zen­
tralen Stumpf zu finden ist, hangt mit der Tatsache der vorwiegend zentrogenen 
Regeneration des Nerven zusammen. Die seltenere periphere Neurombildung, 
die gewohnlich auch nicht den Umfang des zentralen Neuroms erreicht, steht 
mit der spater zu besprechenden Tatsache der autogenen Regeneration in Zu­
sammenhang. Oft ist das periphere Ende infolge des Markschwundes der 

Abb. lao Totaltrennung des Ramus profundus des N. radialis. 
Trennungsneurom am zentralcn Stumpf, Pseudoneurom am 

distalen Stumpf. (Nach ELSBERG.) 

Fasern verdtinnt (HEILE 
und HEZEL), zuweilen auch 
zipfel- oder pinselartig kon­
figuriert (FOERSTER). 

In einer groBen Zahl von 
Fallen ist die tatsachlich vor­
liegende komplette Durch· 
trennung bei bloBer Inspek­
tion und Palpation gar nicht 
nachweisbar. Sie verbirgt 
sich in einer groBtenteils aus 
Narbengewebe bestehenden 
spindeligen Verdickung in 
der Kontinuitat des Nerven, 
die ebensowohl einer bloBen 
Kontusion des Nervenstam­
mes entsprechen konntr, 
und kann erst mikroskc­
pisch nachgewiesen werden 
(Abb. 1). 

In anderen :Fallen findet 
man beide N ervenenden 
ohne Neurombildung, nicht 
verdickt, sondern verdtinnt, 
abgeplattet, in der Farbung 
verandert, als deutlichen 
Ausdruck der Atrophie. Die 

Entscheidung, ob die proliferierende oder die atrophische Form zustande kommt, 
dtirfte wohl von individuellen Verschiedenheiten, vielleicht aber auch von der 
Blutversorgung des betreffenden Nerven oder Nervenabschnittes abhangen. 

Gewohnlich findet man auch oberhalb des Neuroms eine mehr oder weniger 
deutliche Verdickung des Nervenstammes, die auf innere Narbenbildung zurtick­
gefi.ihrt werden muB, das Ergebnis von Blutung und Gewebslasion in dem del' 
Lasion benachbarten Abschnitt. 

Von praktischer Bedeutung ist der makroskopische Befund am Querschnitt 
des resezierten Nerven. Der normale Nervenquerschnitt zeigt ein charakte­
ristisches Bild: Die einzelnen gelblich-weiB gefarbten Nervenfasel'btindel quellen 
tiber den Querschnitt hervor und verleihen ihm ein samtartiges Aussehen. Dieses 
Bild wird naturgemaB durch innere Narbenbildung und Atrophie del' Nerven­
fasern wesentlich verandert. Wenn auch die Achsenzylinder im zentralen Stumpf 
nicht der Atrophie verfallen, so verhindert doch eine starkere Proliferation des 
Zwischengewebes dasHervorquellen der Faserquerschnitte, so daB der Querschnitt 
am zentralen und erst recht am peripheren Stumpf, in welchem das spezifische 
Gewebe atrophiert ist, mehr dem Querschnitt eines bindegewebigen Stranges 
gleicht: glatt und weiB. Die Unterscheidung dieses Bildes von dem des normalen 
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Querschnitts ist von praktischer Wichtigkeit bei der Operation, wenn es sich 
darum handelt, im Gesunden anzufrischen, um die Regeneration nach durch­
gefiihrter Nervennaht nicht durch die Interposition eines narbig veranderten 
Nervenabschnittes zu gefahrden. 

Das makroskopische Bild bei partieller Durchtrennung ergibt sich aus dem 
Gesagten von selbst: am durchtrennten Teil findet sich entweder Neurombildung 
oder Atrophie, oder die Partialstiimpfe sind in eine Nervennarbe eingewachsen, 
die die teilweise Durchtrennung makroskopisch nicht erkennen laBt. Selten, 
aber beim modernen InfanteriegeschoB 
haufiger als friiher (FLEISCHHAUER, MAuss 
und KRUGER), sind partielle Durchtren­
nungen in Form von Knopflochschiissen. 
Manchmal findet man bei scheinbar er­
haltener Kontinuitat im Innern des Nerven 
einzelne Faszikel durchtrennt und mit 
Neuromen endend (fasciculares Neurom 
nach FOERSTER). Ob und in welchem 
AusmaB in dem nicht durchtrennten, aber 
meist schwer narbig veranderten Teil noch 
funktionsfahige Nervenfasern enthalten 
sind, ist makroskopisch meistens nicht zu 
entscheiden. In der Praxis wird man zur 
Entscheidung der Frage, ob der Nerv 
partiell oder total zu resezieren ist, die 
elektrische Untersuchung des freigelegten 
Stammes heranziehen. 

Die Kontusion des Nerven fiihrt zu 
dem Bilde der Nervennarbe, die allerdings, 
wie schon oben erwahnt, auch eine kom­
pIette oder partielle Durchtrennung ver­
bergen kann. Sie stellt sich makrosko-
pisch dar als eine kolbige, spindelformige Abb. 1 b. Spindelformiges Kontinuitats-
oder auch perlschnurformige (PELZ) Ver- neuromdesN.medianus. (NachELSBERG.) 
dickung, die grau oder graurotlich ver-
farbt ist, was nach BIELSCHOWSKY und UNGER auf den Markschwund zuriick­
zufiihren ist. Bemerkenswert ist, daB sich die der Kontusion entsprechende 
kolbige Auftreibung oft distal von der Stelle findet, an welcher der N erv von 
der Verbindungslinie zwischen EinschuB und AusschuB getroffen wird. Dies kann 
auf Lymphstauung zuriickgefiihrt werden (HEILE und HEZEL, MAYER), doch 
ist es wohl moglich, daB die Stelle, an welcher die Nervennarbe sitzt, im Augen­
blicke der Verletzung ganz richtig auf der Verbindungslinie zwischen EinschuB 
und AusschuB gelegen war infolge einer bestimmten Stellung der Extremitat 
(THOELE). In einer Minderzahl von Fallen ist der Nerv verdiinnt, bindegewebig 
umgewandelt oder abgeplattet (SPIELMEYER). In manchen Fallen ist der Nerv 
weder verdickt noch verdiinnt, sondern bloB verhiirtet. Zuweilen - nach 
FOERSTER besonders bei N erven, die durch Aneurysmen hindurchziehen - fehlt 
auch die Verhartung. 

Der Querschnitt der Nervennarbe zeigt die schon oben geschilderte narbige 
Struktur, die aus mehr oder weniger gut erhaltenen Nervenfaserbiindeln neben 
reichlichem Bindegewebe besteht. 

Als die charakteristische Form der durch indirekte Einwirkung verletzten 
Nerven zeigt sich anatomisch das Bild der Narbenumklammerung. Man findet 
den in seiner Kontinuitat erhaltenen Stamm in mehr oder weniger dichtes und 
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straffes Narbengewebe eingebettet, mit diesem verwachsen und - dies ist fUr 
das klinische Verhalten das Wesentliche - von der Weichteilnarbe eingeschnfut 
und komprimiert. Zuweilen ist in der narbig verdickten Nervenscheide Knochen­
neubildung nachweisbar, vermutlich von versprengten Knochenteilchen aus­
gehend (HILGENREINER, HEBERLING, DEUTSCH). An der Stelle der Kompression 
ist der Nervenstamm verdunnt und haufig von blasser, grauweiBlicher Farbe, 
zuweilen auch hyperamisch, oberhalb und unterhalb del' Narbe etwas auf­
getrieben (MARBURG und RANZI, BORCHARDT, MORO). Abnorme Fixationen des 
Nervenstammes durch das Narbengewebe an Knochen und Muskel sind eine 
wichtige Begleiterscheinung. Oft besteht neben der auBeren auch eine innere 
Nervennarbe infolge der bei del' Verletzung gesetzten Kontusion. In anderen 
Fallen kombiniert sich die Narbenumklammerung mit partieller odeI' totaler 
Durchtrennung des Nervenstammes. Die Narbenumklammerung fehIt eigent­
lich nie. Das AusmaB del' Narbenbildung und der dadurch bedingten Umschnu­
rung hangt von der Art del' Verletzung, von del' betroffenen Korperstelle, viel­
leicht auch von individueller Disposition abo 

Die Kompression des Nerven durch Callus stellt einen besonderen Fall del' 
Narbenumklammerung dar. Sie erfolgt meistens so, daB del' Nerv bloB mit 
einem Teil seines Querschnittes innerhalb des Callus liegt, wahrend del' ubrige 
Teil durch Weichteilnarbe komprimiert ist. Doch sieht man gelegentlich auch 
den Stamm vollkommen vom Callus umwachsen. 

b) lVIikroskopische Anatomie. Die histologische Struktur kompletter Durch­
trennungen von N ervenstammen umfaBt Erscheinungen der Destruktion, des 
Abtransports von Zerfallsprodukten, del' Degeneration und der Regeneration. 

Die destruktive Veranderung des spezifischen Gewebes manifestiert sich eigent­
lich nur in der Kontinuitatsunterbrechung der Fibrillen und der SCHW ANNschen 
Scheiden. Am zentralen Ende sind die SCHwANNschen Zellen oft auffallend 
gut erhalten. AIle sonstigen Veranderungen des nervosen Gewebes sind schon 
als Degenerations- und Regenerationserscheinungen zu deuten. So bezieht sich 
die Destruktion vor allem auf das Stutzgewebe und die Interstitien. Bei frisch en 
Verletzungen sieht man blutige Imbibition des Nerven, zahlreiche rote Blut­
korperchen zwischen den Nervenfaserbundeln, zusammengeklumpte Mark­
scheidenreste, Fett- und Myelinschollen. In spateren Stadien erkennt man den 
im Gange befindlichen Abtransport an dem Auftreten von Phagocyten, Abraum­
zellen und Pigmentzellen sowie von freiem Pigment. An der Phagocytose be­
teiligen sich neugebildete SCHwANNsche Zellen, Leukocyten und mesodermale 
Bindegewebszellen des Endoneuriums (SPIELMEYER). Gleichzeitig macht sich 
eine Rundzelleninfiltration bemerkbar. Lebhafte BindegewebsWllcherung setzt 
ein, vielfach vermischt mit entzundlichem Granulationsgewebe, mit Blutpigment 
und Zerfallsmaterial mitten darin, mit teilweise neugebildeten GefaBen (REDLICH, 
MAUSS und KRUGER). Das Bindegewebe weist im Beginn die Kennzeichen des 
zellreichen jungen Bindegewebes, spater aIle Charakteristika des zellarmen 
Narbengewebes auf. 

Distal von der Lasion sieht man die Erscheinungen der absteigenden (W ALLER­
schen) Degeneration: Verschwinden der markhaltigen Nervenfasern, lebhafte 
Proliferation der SCHWANNschen ZelIen, die sich in den sog. BUNGNERSChen 
Bandern (auch Axialstrangrohre genannt) anordnen. Die Achsenzylinder ver­
li~ren eine primar basisch farbbare Substanz, quellen kugelig oder spindelig auf 
(primare traumatische Faserdegeneration nach SPATZ), verschmelzen unter­
einander und zerfallen. Die Markscheiden zerfallen in Zylinder, Brocken, Tropfen, 
die sich nach MARCHI farben; die Abfallprodukte werden von "Kornchenzellen" 
aufgenommen (MANN) (Abb. 2). Auch die motorischen Endplatten und die 
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sensiblen Nervenendigungen verfallen der sekundaren Degeneration (FOER­
STER). - Proximal von der Lasionsstelle findet man das Bild der aufsteigenden 
Degeneration, im ganzen ein abgeschwachtes Abbild der absteigenden (SPIEL­
MEYER). Die mit Fett- und Myelinstoffen erfiillte Degenerationszone kann ziem­
lich breit sein (2-3 cm). Die Nervenfaserbiindel erscheinen auch we iter auf­
warts noch gelichtet, man sieht Fragmentation der Markscheiden. 

Die Regenerationserscheinungen am zentralen Ende zeigen sich in Form von 
auswachsenden jungen Fibrillen mit Seitensprossen. Ihnen geht Wucherung 

Abb.2. Sekundiire Degeneration des peripheren Abschnittes eines durchtrennten Nerven. Achsen­
zyUnderzer!all im BIELSCHOWSKY-Praparat, 10 Tage nach der Durchtrennung. Auftreibung und 
Auffaserung eines weithin verfolgbaren Achsenzylinders etwa in der Mitte des Bildes; Fragmentierung 

zu einzelnen Stiicken, Schlingen oder wellenformig gebogenen Linien. (Nach SPIEk"\IEYER.) 

und Reilienbildung der SCHWANNschen Zellen voraus (SPIELMEYER), und inner­
halb diesel' Ketten erfolgt die Fibrillisation (Abb. 3a u. b). Eine sehr betracht­
liche Uberproduktion von Fibrillen ist nachweisbar. Nur ein Teil von ihnen 
vermag die Narbe zu durchwachsen. StoBen die neugebildeten Fibrillen auf 
Narbengewebe, so biegen sie sich vielialtig urn und enden schlieBlich, wenn die 
N arbe undurchdringlich ist, odeI' wenn entziindliche Veranderungen bestehen, 
mit freien Spitzen, mit kleinen kolbigen Verdickungen odeI' mit den sog. PER­
RONCITOschen Spiralen im Bindegewebe. Dort wo das Narbengewebe nicht zu 
dicht ist, wird es von den vorauswachsenden Bandfasern durchwachsen, die so 
eine Briicke zum peripheren Segment schlagen und eine "plasmatische Wachs­
tumsbahn" (SPIELMEYER) bilden. Dann erst erfolgt die Neubildung del' Fibrillen. 
1m peripheren Abschnitt vereinigen sich die daselbst vorsprossenden SCHWANN­
schen Zellketten mit den Bandfasern und ordnen sich parallel. Den sogebildeten 
Reihen entlang wachsen sodann die neugebildeten Fibrillen, aus dem zentralen 
Stiick kommend, bis in die Peripherie aus. 

Randbuch der Neurologie. IX. 3 
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Das zentrale Neu1'Om besteht aus dem dichten Gewirr neugebildeter Fibrillen, 
gewuchertem Stiitzgewebe, dazwischen kleinzellige Infiltrate, Abraumzellen, 

a. 

b 

Abb.3a. und b. Zwei aufeinanderfolgende Schnitte durch den zentralen Stumpf eines durch· 
schossenen Nerven. Abb. 3 a. zeigt. durch Hamatoxylinkernfarbung dargestellt. in Fortsetzung 
des zentralen Abschnittes des Nerven die Reihen der gewucherten SCHWANNschen Zellen. Abb 3 b 
zeigt im Markscheidenbild die neugebildeten markhaltigen Nervenfasern. 6 Wochen nach der 

Durchtrennung. (Nach SPIELMEYER.) 



Pathologische Anatomie der Nervenverletzungen. 35 

Pigmentzellen, freies Pigment, neugebildete BlutgefaBe (Abb. 4). 1m peripheren 
Neurom, sofern ein solches vorhanden ist, findet man vor allem gewuchertes 
Bindegewebe, mehr oder weniger zahlreiche neugebildete Nervenfasern und 
die BtiNGNERSChen Bander. 

Die zwischen den Stumpfen interpolierte Narbe besteht aus mehr oder weniger 
straffem Bindegewebe, Blutpigment, Pigmentzellen, Abraumzellen, Rund· 
zelleninfiltraten, neugebildeten GefaBen. Dazwischen findet man bei SchuE­
verletzungen haufig GeschoBsplitter, Knochensplitter, Teilchen von Tuch und 
Waschestoff, Lanugoharchen. 
Derartige Fremdkorper sind 
ubrigens nicht selten auch im 
Nerven selbst zu finden. Von 
den versprengten Knochen­
teilchen gehen vermutlich die 
gelegentlich zu findenden 
Verknocherungsherde inner­
halb der Narbe aus. In man­
chen Fallen handelt es sich 
um wirkliche Knochenneu­
bildung, in anderen um bloBe 
Kalkeinlagerung im Binde­
gewebe, die farberisch nach­
weisbar ist. 

Die Frage, ob es eine auto­
gene Regeneration des durch­
trennten Nerven vom peri­
pheren Stumpf her gibt, kann 
heute mit SPIELMEYER dahin 
als entschieden gelten, daB 
die Regeneration zwar poly­
cellular aus SCHW ANNschen 
Zellen erfolgt, jedoch nur 
unter Mitwirkung zentraler 
Reize. Nach EDINGER dienen 
die SCHW ANNschen Zellen den 
auswachsenden N ervenfasern 
als Nahrmaterial. MARBURG, 
der in seinen Praparaten, ins­
besondere beim Kind, neu-

Abb.4. Zentrales Tl'ennungsneul'om. Die Faserbiindel des 
Nel'ven weichen gegen die Stelle del' Durchtrennung zu 
auseinandel'. Die kolbige Anschwellung des freien Nerven­
stumpfes beruht vor allem auf Bindegewebswucherung, 
darin Haufchen von Zerfallsmatel'ial. (Nach SPIELMEYER.) 

gebildete Achsenzylinder im peripheren Stumpf feststellte, wahrend die Narbe 
von N ervenfasern ganz frei war, halt die autogene Regeneration fiir bedeutsam 
(s. auch LOBENHOFFER) . Ob vereinzelte sichergestellte Falle von Schnellheilung 
nach Nervennaht (TmEMANN) auf autogene Regeneration zuriickzufiihren sind, 
ist fraglich, abel' immerhin moglich. FOERSTER betrachtet die Tatsache, 
daB gelegentlich der periphere Stumpf trotz totaler Kontinuitatstrennung 
noch nach langeI' Zeit elektrisch erregbar gefunden wird, als Hinweis darauf, 
daB moglicherweise doch die autogene Regeneration in einzelnen Fallen eine 
Rolle spielt. 

Kommt es nicht zur Regeneration, so bleibt doch die Architektonik des 
peripheren Stiickes noch nach J ahren erhalten, nur daB das perineurale Binde­
gewebe starker wird. Das Fortbestehen del' Axialstrangrohre abel' ermoglicht 
die Regeneration noch nach Jahren (SPIELMEYER) (Abb.5). 

3* 
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Je alter die Verletzung ist, urn so mehr konsolidiert sich die Narbe. Die 
Regenerationserscheinungen kommen zum Stillstand, ebenso die Erschei­
nungen der Degeneration und des Abtransports, Abraumzellen finden sich nul' 
mehr vereinzelt, dann gar nicht mehr, wahrend Pigmentzellen, freies Pigment 
und kleine Rundzelleninfiltrate noch jahrelang nach der Verletzung zu sehen sind. 

Eingeschobenes Fettgewebe, Cystenbildung in der Narbe, dazwischengelagerte 
GefaBe bilden nach SPIELMEYER uniiberwindliche Hindernisse del' Regeneration. 

k 

---l~ 

Abb.-5. Degenerierter, stark verschmiiJerter peripherer Abschnitt eines durchschossenen Nerven. 
2 Jahre nach del' Verietzung. Starke Vermehrung des kompakten perineuralen Bindegewebes p, 
das scharf gegen das alte Nervenkabel k abgegrenzt ist. In letzterem gewuchertes, feinfibrillares. 
endoneurales Bindcgewebe; dazwischen die hellen Streifen del' Axialstrangrohre (BUNGNERSche 

Bander). (Nach SPIELMEYER.) 

Andererseits stellt eine Narbe von giinstiger Struktur, wie BIELSCHOWSKY und 
UNGER meinen, geradezu die Voraussetzung der Regeneration dar. Eine derartig 
giinstig strukturierte Narbe ist etwa die "Nahtnarbe", die sich nach Nervennaht 
zwischen den vereinigten Stiimpfen bildet. 

Das histologische Bild bei Kontusion zeigt vor allem mehr odeI' weniger gut 
erhaltene und durchlaufende Nervenfaserbiindel, daneben mehr oder weniger 
starken, diffusen Schwund an Markfasern. Die kolbige Verdickung entsteht 
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dadurch, daB der Nerv in der SchuBrichtung mitgerissen und umgebogen wird 
(SPIELMEYER). Peri- und Endoneurium sind durch Bildung derben Bindegewebes 
schwer verandert . In dem MaBe, als die Fasern durch den Druck des inter­
stitiellen Prozesses schwer geschadigt sind, zeigt sich im peripheren Abschnitt 
das Bild der W ALLERSchen Degeneration. 1m Interstitium findet man bei frischen 
Fallen massenhaft Erythrocyten, spater freies Pigment, Pigmentzellen, Phago­
cyten, Kleinzelleninfiltrate, schlieBlich neugebildetes Bindegewebe, die innere 
Nervennarbe. Bei partieller Durchtrennung kombiniert sich dieses Bild mit dem 
der Durchtrennung im . 
unterbrochenen Teil des 
Nerven. 

BeiN arbenumschnu­
rung findet man den 
Teil des N erven, der 
innerhalb der straffen 
Weichteilnarbe oder des 
Callus liegt, im histolo­
gischen Bild atrophisch 
(Schwund der Mark­
fasern), die Faserbun­
del rarefiziert und ver­
schmalert, im periphe­
ren Abschnitt dort, wo 
der Narbendruck zu 
nennenswertem Faser­
schwund gefUhrt hat, 
absteigende Degenera­
tion (Abb. 6). Sehr oft 
kombiniert sich die 
auBere Narbe mit in­
nerer N arbenbildung im 

Abb. 6. Schuf3verletzung eines peripheren Nerven, ohne nennens­
werten makroskopischen Befund. Neben zahlreichen erhaltenen 
Nervenfasern viele nnr des Markes beraubte gran gefarbte Achsen-

zylinder. Markscheidenfarbung, Eisenhiimatoxylin am 
Gefrierschnitt. (Nach SPillLMEYER.) 

Nerven, die dann eben der Ausdruck einer gleichzeitig erfolgten Kontusion ist. 
Es erubrigt sich zu erwahnen, daB Knochensplitter, GeschoBsplitter und mit­
gerissene .Fremdkorper auch in der auBeren Narbe recht haufig zu finden 
sind, ebenso Verknocherungsherde nnd Kalkeinlagerung. 

Symptomatologie. 
Die Erscheinungen der Nervenverletzung sind von der Art der Lasion und 

von den Funktionen des betroffenen Nerven abhangig. Die topische Statistik 
der Nervenverletzungen ergibt zunachst die Tatsache, daB bei den Kriegsfallen 
- wie ubrigens wohl auch beim Friedensmaterial - die Verletzungen der 
oberen Extremitat weit uberwiegen (in unserem Material 66,2% aller Falle), was 
sich aus der Tatsache, daB die Arme im Gefecht weit mehr exponiert sind, leicht 
erklart. Was die H aufigkeit des Betroffenseins der einzelnen Nerven anbelangt, 
so steht nach allen Berechnungen der N. radialis an erster Stelle. In unserem 
Material ist der N. radialis in 36,8 % aller Falle entweder isoliert oder mit anderen 
Nerven betroffen. Isolierte Radialisverletzung fanden wir in 18,5 %. Auf den 
N. radialis folgt der N. ulnaris (in 26,4% unserer Faile aile in betroffen oder 
mitbeteiligt) und der N. medianus (26,1 %), hierauf der N. ischiadicus (19,9%) 
und der Plexus brachialis (18,5%) (s. auch FOERSTER). In einer Sammel­
statistik, die ich den Arbeiten von MANN, GUNDERMANN, THOELE, SPIELMEYER 
und REICHMANN entnahm, folgt auf den N. ulnaris der N. peroneus, sodann 
der Plexus brachialis und nach ihm erst der N. ischiadicus. Die anderen Nerven 
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folgen da wie dort in weiterem Abstand. - Unter den kombinierten Verletzungen 
ist naeh allen Angaben die Medianus-Ulnaris-Lasion die haufigste (6,3% unseres 
Materials). FOERSTER weist noeh auf die Haufigkeit der kombinierten Hirn­
nervenverletzungen im Kriege hin. 

Die Erscheinungen im Augenbliclc der Verletzung hangen von der Art der 
Lasion abo In einem Teil der Falle von indirekter Lasion werden die Symptome 
erst spater auftreten, in dem MaBe als sieh das sehadigende Moment - Callus 
oder Narbe - entwiekelt. In anderen Fallen wird der anfangliehe BluterguB, 
der sofort als Kompression des Nerven in die Erseheinung tritt, spater dureh die 
Narbe abgelost. Erseheinungen der Commotio treten natiirlieh sofort auf, ebenso 
solehe der direkten Nervenverletzung. Handelt es sieh um einen sensiblen oder 
gemisehten Nerven, so setzt im Augenbliek der Verletzung ein Sehmerz ein, 
der in das Versorgungsgebiet der verletzten sensiblen Fasern projiziert wird. 
Gleiehzeitig wird das betroffene Versorgungsgebiet anasthetiseh, bei leiehteren 
Lasionen hypasthetiseh. Die Verletzung motoriseher Fasern hat oft raseh ab­
laufende Reizerseheinungen - eine Zuekung der betroffenen Muskeln - zur 
Folge, daran sehlieBen sieh Lahmungserseheinungen, naeh Intensitat und Aus­
breitung je naeh Art der Lasion weehselnd. 

Da iede Nervenverletzung mit Kommotion verbunden sein kann, ergibt es 
sieh, daB man aus dem Zeitpunkt des Einsetzens der Nervensymptome nur dann 
Sehliisse auf die Art der Lasion ziehen kann, wenn die Symptome erst spater 
einsetzen: dann handelt es sieh bestimmt um indirekte Verletzung. Setzen die 
Erseheinungen aber sehlagartig im Augenbliek der Verletzung ein, so ist in­
direkte Verletzung dadureh noeh nieht ausgesehlossen, da der sehlagartige 
Beginn die Folgeerseheinung der Kommotion sein kann. Die reine Kommotion 
wird sieh in kurzer Zeit dadureh als solehe erweisen, daB die anfangs sehr aus­
gedehnten Ausfallserseheinungen im Verlaufe von Stunden oder Tagen allmahlieh 
vollkommen sehwinden. Treten sie spater wieder auf, so wird dies auf langsam 
anwaehsenden Narben- oder Callusdruek zuriiekzufiihren sein. Keinesfalls laBt 
sieh aus der Art des Einsetzens der Symptome ein SehluB auf direkte Verletzung 
oder komplette Durehtrennung des Nerven ziehen. 

Motorische Ausfallserscheinungen. 
Die Verletzung motoriseher Fasern im peripheren Nerven hat Parese oder 

Lahmung der zugehorigen Muskeln zur Folge. Diese Lahmung entsprieht dem 
Typus der sehlaffen Lahmung: aufgehobene Kontraktionsfahigkeit, Tonus­
verlust, Atrophie und elektrisehe Entartungsreaktion. Die Kontraktions­
unfahigkeit: des einzelnen Muskels kann vollkommen oder unvollkommen sein. 
Ob komplette Lahmung vorliegt, ist dureh die Funktionspriifung nieht immer 
ganz leieht zu entseheiden. Es kommt vor, daB ein Muskel dann, wenn er einen 
Extremitatenabsehnitt gegen die Sehwerkraft bewegen soli, keinerlei loko­
motorisehen Effekt zu erzielen vermag, daB sieh jedoeh derselbe Muskel, wenn 
die Lage der Extremitat entspreehend geandert wird und die Sehwerkraft nieht 
mehr in entgegengesetztem Sinne zum Muskelzug wirkt, als teilweise kontrak­
tionsfahig erweist. Vielfaeh wird der palpierende Finger die Muskelkontraktion 
aueh dann, wenn sie zu einem Bewegungse££ekt nieht ausreieht, am Muskelbaueh 
selbst naehweisen konnen. Vor allem ist genaue Kenntnis der Muskelphysiologie 
und Kenntnis der vielfaehen vikariierenden Funktionen benaehbarter Muskel­
gruppen und der Seheinbewegungen erforderlieh, iiber die in dem Absehnitt 
iiber die Diagnose noeh zu spreehen sein wird. 

Andererseits wird die Lahmung bei ober£laehlieher Untersuehung oft aus­
gedehnter erseheinen, als sie tatsaehlieh ist. Muskeln, die bei der Ausfiihrung 
gewisser Bewegungen auf die Kooperation von Synergisten angewiesen sind, 
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sind bei Lahmung dieser Synergisten ebenfalls in ibrer Funktion so weit ge­
hemmt, daB eine Lahmung vorgetauscht werden kann. Hier spielen indivi­
duelle Innervationsgewohnheiten eine gewisse Rolle. Nach einiger Zeit jedoch 
vermag sich der intakte Synergist den geanderten Verhaltnissen anzupassen 
und sogar die Funktion des gelahmten Muskels weitgehend zu ersetzen. Ferner 
ist zu beachten, daB durch die Lahmung einer Muskelgruppe auch die Funktion 
ihrer Antagonisten wesentlich beeintrachtigt wird. Die antagonistische Ko­
ordination bildet fiir gewisse feinabgestufte Bewegungen geradezu die Voraus­
setzung ibres Zustandekommens, und so mag es geschehen, daB zuweilen eine 
Funktionsstorung der Antagonisten zu bestehen scheint, die nicht auf einer 
Lasion der zugehorigen Nervenstamme, sondern auf dem Ausfall der Gegen­
spieler beruht. 

SchlieBlich ist auf das Vorkommen funktioneller bzw. psychogener Zutaten 
sowie auf Schmerzhemmungen der Motilitat hinzuweisen, die sehr haufig das 
AusmaB einer Lahmung durch Nervenverletzung viel groBer erscheinen lassen, 
als es tatsachlich ist. Ruhigstellung einer ganzen Extremitat bei Lahmung 
eines Abschnittes derselben kommt gelegentlich vor. 

Wichtig ist die Kenntnis von den partiellen oder di880ziierten Liihmungen peri­
pherer Nerven. Es ist durch zahlreiche Falle erwiesen, daB eine Verletzung, die 
zwar zur Schadigung, nicht aber zur volligen Ausschaltung des Nerven fUhrt, 
nicht immer bloB das Bild der inkompletten Lahmung, d. h. der mehr oder weniger 
gleichmaBigen Parese aller durch den N erven versorgten Muskeln, sondern oft 
auch dissoziierten Bewegungsausfall gewisser Muskeln des Versorgungsgebietes 
bei volliger oder relativer Intaktheit anderer Muskeln, die von demselben Nerven 
innerviert werden, hervorruft (NONNE, FOERSTER, MANN, REZNICEK u. a.). 
STOFFEL fiihrt diese Tatsache als Beweis fil! seine Lehre von der Topographie 
des Nervenquerschnitts an. Aber unter der Voraussetzung, daB tatsachlich die 
einzelnen Muskelbahnen, wie STOFFEL annimmt, im Nervenkabel isoliert ver­
laufen, miiBte die partielle Lahmung doch haufiger sein, als sie tatsachlich ist. 
SHERREN hat nachgewiesen, daB die Muskelbahnen diffus gelagert sind. Man 
kann bis zu einem Drittel des Nervenquerschnitts durchschneiden, ohne daB ein 
bestimmter Muskel gelahmt ist. STOFFELS Lehre wurde auch experimentell 
widerlegt (PURPURA.). N ur dicht oberhalb des Abgangs eines Muskelastes sammeln 
sich die ibm zugehorigen Fasern isoliert in der "Astbahn" (FOERSTER). Tat­
sachlich laBt sich nachweisen, daB eine Verletzung, die deutlich nur einen Teil 
des Querschnitts betrifft, sehr oft zur inkompletten Parese des gesamten Nerven· 
gebietes fiihrt. AuBerdem ist die von FOERSTER u. a. hervorgehobene Moglich­
keit einer verschieden starken Vulnerabilitat einzelner Nervenbahnen als Er­
klarung der partiellen Lahmungen nicht von der Hand zu weisen. Fiir das Ver­
haltnis der sensiblen zu den motorischen Bahnen kann dies sogar als sicher 
gelten in dem Sinne, daB die sensiblen Bahnen meist resistenter sind. Aber 
auch im motorischen Bereich laBt sich z. B. die groBere Vulnerabilitat des Pero­
neusanteils im Ischiadicus, des Peroneus superficialis im Peroneus communis 
nachweisen. Sie zeigt sich auch bei typischen Po]yneuritiden. Nach FOERSTER 
sind die Bahnen der proximalen Muskeln resistenter, die der distalen Muskeln 
vulnerabler. Bemerkenswert ist, daB die Muskelbahnen, die sich klinisch als 
starker vulnerabel erweisen, auch post mortem friiher als die anderen ihre 
Erregbarkeit verlieren (FOERSTER). 

Das AUERBA.CHSche Gesetz der Lahmungstypen, wonach diejenigen Muskeln 
am leichtesten erlahmen und am langsten gelahmt bleiben, die unter den muskel­
mechanisch ungiinstigsten Bedingungen arbeiten (Verhaltnis des Muskelvolumens 
oder des Muskelquerschnitts zu der zu leistenden motorischen Arbeit unter Be­
riicksichtigung des Hebelansatzpunktes), scheint fUr eine ganze Reihe von Fallen 
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zu stimmen und eine brauchbare Erklarung fiir das Zustandekommen dissozi­
ierter Lahmungen abzugeben. Demgegeniiber hat SCHWAB (zit. nach FOERSTER) 
in sorgfaltigen Untersuchungen nachgewiesen, daB das AUERBACHsche Gesetz 
in vielen Fallen vollstandig versagt. 

iller das Verhaltnis der Motilitatsstprung zu dem jeweils zugrunde liegen­
den anatomischen Befund gibt folgende, auf unserem Kriegsmaterial beruhende 
Tabelle AufschluB: 

Lahmung 
Operationsbefu,nd Summe 

komplett I inkomplett I partiell 

Narbenumklammerung 13 16 12 41 
Nervennarbe. 40 10 14 64 
Partielle Durchtrennung. - I 6 7 
Kompl. Durchtrennung 25 - - 25 
Negativer Befund ... 6 2 I 9 

Summe 84 I 29 I 33 146 

Bemerkenswert ist die groBe Zahl kompletter Lahmungen bei Nervennarbe, 
die also meist als schwere Lasion zu betrachten ist, und das Vorkommen parti­
eller Lahmung bei negativem Befund, also reiner Fernschadigung. Die iiber­
wiegende Haufigkeit dissoziierter Lahmungen bei partieller Durchtrennung laBt 
sich in Anbetracht der geringen Zahl von 7 Fallen gewiB nicht verwerten. 

1m Rahmen del' Besprechung der Motilitatsstorungen nach Nervenverletzung 
muB auch der praktisch so iiberaus wichtigen Storungen del' passiven Motilitat, 
der Kontraktu1·en, gedacht werden. Sie sind offenbar die unmittelbare Folge 
der Inaktivitat, und der Grad ihrer Ausbildung ist dem Grade der Inaktivitat 
proportional. 

Pathogenetisch konnen wir eine direkte und eine indirekte Entstehung del' Kontraktur 
unterscheiden. Als direkt entstandene Kontraktur ist die Einschrankung der passiven 
Exkursionsfahigkeit eines Gelenks zu bezeichnen, dessen aktive Beweglichkeit durch Lah­
mung einer Muskelgruppe behindert ist. In diesem Falle wird die Kontraktur in der Ein­
schrankung der passiven Beweglichkeit in derselben Richtung bestehen wie die der aktiven 
Beweglichkeit, und zwar hauptsachlich infolge Verkiirzung der Sehnen der Antagonisten. 
So fiihrt Radialislahmung zur Beugekontraktur des Handgelenks. Durch die Lahmung der 
Handstrecker ist aber die Beugung der Finger bis zu einem gewissen Grade behindert. Die 
aktive Beugung der Finger ware zwar ungehindert moglich. Da sie aber nicht in vollem Aus­
maBe ausgeniitzt werden kann, kommt es zu partieller Streckkontraktur der Fingerge­
lenke. Diese Art der Entstehung von Kontrakturen bezeichnen wir als indirekt. Sie ent­
spricht der Tatsache, daB die Inaktivitat eines Gelenks nicht nur zur Fixation dieses Ge­
lenks, sondern zu mehr oder minder starken Kontrakturen aller Gelenke fiihren kann, die 
funktionell mit ihm in Beziehung stehen. Das fiihrt zu Wechselwirkungen, deren Resul­
tate nicht immer ganz leicht zu analysieren sind. So kann man etwa bei Medianus-Ulnaris­
lahmung auBer der direkt entstandenen Streckkontraktur des Handgelenks, die hauptsach­
lich infolge allmahlicher Verkiirzung der Streckseh.~en entsteht, oft auch eine deutliche 
Beugekontraktur, d. h. Behinderung der passiven Uberstreckung des Handgelenks beob­
achten, die, wenn sie stark ausgebildet ist, eine gleichzeitig bestehende Radialisparese 
vortauschen kann. Sie ist indirekt entstanden: Da die Finger nicht gebeugt und nicht zum 
Greifen verwendet werden konnen, erweist sich die Streckung des Handgelenks sozusagen 
als iiberfliissig, sie ist physiologisch nicht notwendig. Diese Bewegung wird daher auch 
nicht geiibt, und infolgedessen verringert sich auch die passive Streckfahigkeit des Hand­
gelenks. Neben der direkt entstandenen Streckkontraktur bildet sich also indirekt eine 
Beugekontraktur aus, so daB das Handgelenk nach beiden Richtungen nur mehr einge­
schri1nkt beweglich ist. - 1st auBerdem noch der N.radialis gelahmt, dann sind die giinstig­
sten Bedingungen fiir die Ausbildung schwerer Versteifung gegeben: vollige Lahmung allel' 
das Gelenk beherrschenden Muskeln. Am deutlichsten zeigt sich die Wirkung der volligen 
Ruhigstellung von Gelenken bei der Ulnarislahmung. Die fiir diese chal'akteristische Kon­
trakturstellung mit iiberstreckten Grundgelenken und maBig gebeugten Interphalangeal­
gelenken ist in der Regel nur im 4. und 5. Finger voll ausgebildet. Dies kann seine Ursache 
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nur darin ha ben, daB der Flexor profundus fUr die ulnaren Finger nur vom N. ulnaris inner­
viert ist. Da gleichzeitig die Streckung der Interphalangealgelenke infolge del' Lahmung 
der Interossei unmiiglich ist, sind aile Muskeln, die auf die BewegJUlg del' Interphalangeal­
gelenke des 4. und 5. Fingers EinfluB haben, ausgeschaltet im Gegensatz zu den radialen 
Fingern, die noch einen teilweise intakten Flexor profundus haben. Die viillige Ruhigstellung 
fiilirt nun direkt zur Fixation diesel' Gelenke und indirekt zur Fixation del' nunmehr funk­
tionslosen Metakarpophalangealgelenke dieser Finger. Die Uberstreckung dE;~ Grundgelenke 
ist· aus dem Fehlen der Interosseusfunktion und dem daraus folgenden Uberwiegen des 
Erlensor digitorum communis zu erklaren, und aus deriiberstreckten Gelenkstellung der 
Grundphalangen ergibt sich wiederum als mechanische Folge die leichte Beugesteilung 
der 2. und 3. Phalangen. 

So lassen sich in vielen Fallen die Kontrakturen bis ins Detail analysieren. 
Der Grad ihrer Ausbildung ist von verschiedenen Faktoren abhangig. Zunachst 
von der individuell verschiedenen Fahigkeit oder Moglichkeit, den Bewegungs­
ausfall durch vikariierende Funktion anderer Muskeln zu kompensieren. J e mehr 
Nerven gleichzeitig betroffen sind, urn so geringer wird die Moglichkeit der Kom­
pensation, und dadurch sowie durch die funktionelle Wechselwirkung der ge­
lahmten Gelenke sind die Bedingungen fiir die Ausbildung von Kontrakturen 
urn ein Vielfaches giinstiger, wenn mehr als ein Nervengebiet betroffen ist. So 
kommen die ausgedehnten Kontrakturen bei kombinierten Lahmungen nach 
Verletzung des Plexus brachialis zustande, Kontrakturen, die auch nicht oder 
nur wenig gelahmte Gliedabschnitte befallen. 

Auch die Komplikation mit Knochenfraktur kann kumulativ zur Verstarkung del' 
Kontraktur beitragen, wenn sie die aktive Beweglichkeit eines benachbarten Gelenks durch 
langere Zeit beeintrachtigt. So sahen wir einen Fall von VorderarmdurchschuB, bei dem 
Hand und Finger in del' fUr Radialislahmung charakteristischen Haltung derart versteift 
waren, daB auch Beugebewegungen nul' in ganz geringem Umfang moglich waren. Die 
Prirlung del' Sensibilitat und der elektrischen Erregbarkeit ergab eine partielle, abel' schwere 
Lasion des N. radialis, wahrend die FunktionsstDrung einer fast viilligen Lahmung aller 
drei HandmuskelneTven zu entsprechen schien. Del' Mann hatte auBer del' Nervenverletzung 
auch eine Splitterfraktur des Unterarmknochens erlitten, an die sich langdauernde Eiterung 
und schlieBlich die Ausbildung eines Bl'iickencallus schloB. Neben der durch die Eiterung 
bedingten monatelangen Ruhigstellung im Verband war es offenbar VOl' allem del' Briicken­
callus, del' durch Behinderung der Pro- und Supination den Rest von Beweglichkeit, den 
die Hand noch besessen hatte, unverwendbar machte. Die Hand wurde gar nicht gebraucht 
und erstarrte gleichsam in del' durch die Radialislahmung determiniel'ten Mittelstellung. -
DaB die Komplikation mit GefaBverletzungen zu besonders schweren Kontrakturen fiihre, 
glaubten wir wiederholt beobachtet zu haben, und es lage nahe, dies mit einer durch die 
ZirkulationsstDrung bedingten allgemeinen trophischen Stiirung del' Extremitat, VOl' allem 
del' Gelenke und Ligamente zu erklaren. Doch scheint uns die Ursache vielmehr darin zu 
liegen, daB die typischen Stellen del' GefaB-Nervenverletzung im Sulcus bicipitalis internus 
und im Bereiche des Plexus brachialis liegen, so daB es meist zu kombinierten Lahmungen 
mit fast volliger Gebrauchsunfahigkeit del' Extremitat kommt. Diese abel' schafft, wie 
erwahnt, die giinstigsten Bedingungen fiir die indirekte Entstehung von Kontl'akturen. -
SchlieBlich sei noch del' durch kiinstliche Fixation in Verbanden entstandenen Kontrakturen 
gedacht, als deren Typus die Beugekontraktur im Ellbogengelenk gelten kann. Auch hier 
bildet die Inaktivitat des Gelenks den atiologischen Faktor, del' zur Vel'steifung fiihrt. 

Anatomisch handelt es sich zunachst urn eine Scbrumpfung der Muskeln 
und Sehnen, der dann die Schrumpfung der Fascien, der Bander und der Gelenk­
kapsel folgt. Vielfach wird eine individuelle Disposition zu Veranderungen an 
Bandern und Gelenkkapseln angenommen (WILMS, MORO, WEISSBRODT u. a.), 
besonders bei Patienten mit Neigung zu starken Schmerzen (Hyperpathen nach 
FOERSTER). Doch diirfte hier unseres Erachtens die komplette Ruhigstellung 
des schmerzenden Gliedabschnitts die Hauptrolle spielen. 

Sensible Ausfallserscheinungen. 
Die Sensibilitatsstorung bei schweren Verletzungen sensibler und gemischter 

Nerven entspricht natiirlich im groBen ganzen dem Versorgungsgebiet. Dabei 
ist nur zu beriicksichtigen, daB die benachbarten Versorgungsgebiete aufeinander 
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ubergreifen, so daB an den Grenzen jeweils Zonen liegen, die doppelt versorgt 
sind. Dies wird sich bei der Nervenverletzung dadurch manifestieren, daB das 
sensibel gestorte Gebiet kleiner ist, als den anatomischen Gesetzen entspricht. 
1st aber der betreffende Nachbarnerv gleichfalls verletzt, dann fallt die Sensi­
bilitat auch im Grenzgebiet vo1lig aus. Bemerkenswert ist, daB sich das Bereich 
der Sensibilitatsstorung im Laufe der Zeit, auch wenn keine nachweis bare Regene­
ration eintritt, von der Peripherie her allmahlich verengt, was auf weitgehende 
vikariierende Funktion von seiten der Nachbarnerven schlieBen laBt. 

DaB die Sensibilitatsstorung auch bei totalen Durchtrennungen ganz fehlen 
kann, hat SPIELMEYER bebachtet. Das durfte auf Anastomosenbildung zuruck­
zufuhren sein. Andererseits kann es vorkommen, daB bei Lasion eines gemischten 
Nerven nur die Sensibilitat gestort, die Motilitat dagegen intakt ist (NONNE, 
OPPENHEIM, REICHMANN, FOERSTER). 1m allgemeinen scheinen aber die sensiblen 
Fasern resistenter zu sein als die motorischen (MATTI, THOELE u. a.). Dies soll 
freilich nach FOERSTER nur fUr die Schmerzfasern gelten. Nach OPPENHEIM 
konnen 1schamie und Cyanose ein tibergreifen der Anasthesie uber die ana­
tomischen Grenzen hinaus bewirken. 

Hinsichtlich der einzelnen Qualitaten der Hautsensibilitat gilt als Regel, daB 
die Beruhrungsempfindung in minder weiten Grenzen gestort ist als die Tem­
peraturempfindung, wahrend das Gebiet der Analgesie schwankt, aber die Grenzen 
der Thermanasthesie nicht erreicht (THOELE, FOERSTER). Sorgfaltige experi­
mentelle Untersuchungen von LANIER, CARNEY und WILSON ergeben etwas 
geringere Ausdehnung der Kalteanasthesie gegenuber der Warmeanasthesie. 
Die Grenzen fur Beruhrungs- und Schmerzanasthesie fallen nach diesen Autoren 
zusammen. Die (epikritische) feinere Beruhrungsempfindung ist nach REICH­
MANN und RANSCHBURG immer genau in den anatomischen Grenzen gestort, 
wie es dem HEAD - SHERRENschen Gesetz entspricht. Demgegenuber fand 
THOELE, daB das HEAD-SHERRENsche Gesetz nur in einer Minderzahl der 
Falle stimmte (s. auch FOERSTER, MORO, LANIER, CARNEY und WILSON). 
Nach HEZEL und STRACKER kann bei intakter Beruhrungs- und Schmerzempfin­
dung reine Thermanasthesie bestehen. Die raumliche Dissoziation der Quali­
taten tritt, wie FOERSTER beobachtete, bei Schnitt- und Stichverletzungen sofort, 
bei SchuBverletzungen jedoch, wahrscheinlich infolge der Mitschadigung der 
Nachbarnerven, erst spater auf. Nach Nervennaht setzt die Subsidiarfunktion 
des Nachbarnerven, die vorher fehlte, oft plOtzlich ein. Sie war vorher gehemmt. 

Die Tatsache, daB die Angaben der Autoren uber das Verhalten der Be­
ruhrungsempfindung einander teilweise widersprechen, ist wohl teils auf indi­
viduelle Variationen, teils auf die Subjektivitat der Angaben zuruckzufUhren. 
Auch die Untersuchungsmethode spielt eine Rolle. Prillung der Beruhrungs­
empfindung erfolgt am besten mit Pinsel oder Wattebausch. Aber es ist wichtig 
zu wissen, daB auch die leiseste Beruhrung noch Qualitats- und Quantitats­
unterschiede zulaBt. Es wird also gar nicht selten vorkommen, daB bei inkom­
pletten Storungen zwar die feinste Beruhrung im Bereiche der hypasthetischen 
Zone gemeldet wird, daB aber der Patient trotzdem beim Vergleich mit der 
gesunden Seite einen Unterschied der Empfindung angibt, von dem er nicht 
immer sagen kann, ob er qualitativ oder quantitativ ist. Dasselbe gilt gewiB 
auch fUr Schmerz- und Temperaturempfindungen. Erschwerend kommt hier 
hinzu, daB es kaum moglich ist, einen wirklichen Minimalreiz zu setzen. Das 
gilt von den Nadelstichen, mit denen man die Schmerzempfindung prillt, 
auch dann, wenn man ein graduiertes Asthesiometer benutzt, noch mehr aber 
von der Prufung auf Temperaturempfindung mit wassergefUllten Eprouvetten. 
Die Scheidung in protopathische und epikritische Sensibilitat, die starke von 
schwachen Temperatur- und Schmerzreizen voneinander trennt, hringt es mit 
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sich, daB die Grenzen bei Priifung mit schwachen Reizen andere sind als bei del' 
Untersuchung auf grobe Differenzen. In del' Praxis verzichtet man gewohnlich 
auf diese Differenzierung und priift Schmerz- und Temperaturempfindung aus­
schlieBlich mit groben Reizen. Bei del' Temperaturempfindung, die so sehr 
von del' jeweiligen Rauttemperatur abhangt, ist es gar nicht andel's moglich. 

Hyperasthesie findet man besonders haufig bei SchuBneuralgien. Nach 
FOERSTER besteht oft Ryperasthesie del' tiefen Teile bei Anasthesie del' Raut. 

Die Reihenfolge del' Regeneration ist in del' Regel die, daB die Thermanasthesie 
spateI' als die Storung del' anderen Qualitaten schwindet, und zwar oft die Kalte­
anasthesie noch spateI' als die Warmeanasthesie. Nach LANIER, CARNEY und 
WILSON kehren Schmerz-, Beriihrungs- und Kalteempfindung ungefahr gleich­
zeitig zuriick, wahrend Warmeempfindung sich erst spateI' wieder einstellt. 
Die Regeneration schreitet ebenso wie bei del' motor is chen Besserung distal­
warts fort. In del' Regel eilt die Besserung del' Sensibilitat, wenigstens del' 
protopathischen, del' Besserung del' Motilitat voraus, doch pflegt auch nach 
vollstandiger Regeneration del' Beweglichkeit ein Rest del' Sensibilitatsstorung 
auf langere Zeit zuriickzubleiben. Die feinere Lokalisation (mit dem WEBER­
schen Tastzirkel) ist abel' selbst nach vollkommener Wiederkehr del' epikriti­
schen Sensibilitat noch auf lange Zeit gestort. Zahlen, die auf die Raut ge­
schrieben werden, werden nicht erkannt (FOERSTER). 

Bei partiellen Lasionen gemischter N erven erweist sich die sensible Funktion 
in del' Regel als resistenter. Falle von rein motorischer Lahmung ohne die dazu­
gehorigen sensiblen Ausfallserscheinungen sind haufiger als das Umgekehrte. 

Wir sahen II FaIle von Lasion gemischter Nerven ohne Sensibilitatsstiirung, darunter 
5 Plexus- und 4 Peroneuslasionen. 

Unter den verschiedenen Formen del' Tiefene1npfindung ist die Vibrations­
e1npfindung del' Knochen nul' bei schweren Lasionen deutlich gestol't, das Aus­
maB del' Storung entspricht ungefahr del' Abgrenzung an del' auBeren Raut. 
Also z. B. bei Medianus-Ulnarisverletzung Storung des Vibrationsgefiihls in den 
Mittelhandknochen und Phalangen IV-V. Fiir die Gelenksempfindungen gilt 
die Regel, daB sie nul' dann deutlich gestort sind, wenn aIle an del' Versorgung des 
betreffenden Gelenkes beteiligten Nerven el'heblich geschadigt sind (FOERSTER), 
nach THOELE nul' dann, wenn epikritische und protopathische Sensibilitat voH­
kommen aufgehoben sind. So findet man keine Storung del' Bewegungs- und 
Lageempfindung bei reiner Ulnal'isverletzung, wohl abel' bei Medianus-Ulnaris­
verletzung, natiirlich VOl' allem in den Phalangealgelenken, nicht im Randgelenk. 
Nach MARBURG ist die Tiefensensibilitat um so eher gestort, je zentraler die 
Lasion liegt. LEHMANN fand Storung del' Tiefensensibilitat nur bei Ulnal'is-, 
Medianus- und Ischiadicuslasionen, nie bei Radialis- und Peroneuslasionen. 

Die Lageempfindung kann noch gestort sein, wenn aIle iibrigen Empfindungs­
qualitaten schon wieder zuriickgekehrt sind (FOERSTER). 

Reflexe. 
Ebenso wie bei peripheren N el'venerkrankungen anderer Art laBt sich auch 

bei Nervenverletzungen eine besondere Empfindlichkeit del' reflexvermitteln­
den Fasel'll nachweisen. Del' fehlende Achillessehnenreflex bildet bei Ischiadicus­
verletzungen mit dissoziierter Peroneuslahmung oft das einzige Symptom einer 
Mitbeteiligung des N. tibialis. 

Re£lexsteigerungen findet man VOl' aHem bei Hauthyperasthesie, die Raut­
reflexe betreffend (FOERSTER, HEZEL). FOERSTER beobachtete in solchen :FaHen 
auch abl10rme Hautreflexe. Bei Tibialislasiol1 mit Lahmul1g del' Sohlenmuskell1 
ul1d del' Zehel1beuger sah FOERSTER gelegel1tlich "peripherel1 Babinski". Nicht 
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selten sieht man Steigerung des Patellarsehnenreflexes bei Ischiadicuslasion 
(MANN u. a.). Bei Tibialislahmung kommt nach FOERSTER ein paradoxer Achilles­
sehnenreflex vor (Dorsalflexion im Sprunggelenk auf Beklopfen der Achillessehne). 

Veranderungen derelektrischen Erregbarkcit. 
Hinsichtlich der Einzelheiten in der Pathologie del' Entartungsreaktion und 

der Chronaxie kann auf die betreffenden Abschnitte im allgemeinen Teil dieses 
Handbuches verwiesen werden. Hier seien bloB gewisse Besonderheiten hervor­
gehoben, die gerade bei traumatischen Nervenlasionen eine wichtige Rolle spielen. 
Vor allem muB daran erinnert werden, daB die EaR niemals im Augenblick der 
Lasion auf tritt, sondern 10-14 Tage, in vereinzelten Fallen bis zu 6 Wochen 
(SPIELMEYER) spater. Unmittelbar nach der Verletzung ist die indirekte Erreg­
barkeit yom Nerven aus insoweit, als die Leitung tatsachlich unterbrochen ist, 
natiirlich aufgehoben. Abel' die galvanische und faradische Erregbarkeit des 
Muskels besteht ungestort weiter. Erst allmahlich schwindet die faradische 
Erregbarkeit, und es tritt trage galvanische Zuckung auf, womit dann die EaR 
komplett ist. Die Umkehr del' Zuckungsformel ist nur in einem Teil del' FaIle 
nachzuweisen. Sehr oft iiberwiegt die KSZ, ebenso oft ist KSZ = ASZ. Dieses 
Zeichen ist also diagnostisch von geringerer Bedeutung (s. auch THOELE). -
Partielle EaR kommt bei inkompletten Lasionen in verschiedenen Varianten 
vor: erhaltene indirekte Erregbarkeit fiir beide Stromarten odeI' nul' fur den 
galvanischen Strom bei fehlender faradischer Erregbarkeit des Muskels und trager 
galvanischer Zuckung (THOELE, MANN), dasselbe bei erhaltener faradischer 
Muskelerregbarkeit; fehlende indirekte Erregbarkeit bei erhaltener faradischer 
Muskelerregbarkeit und Zuckungstragheit; dasselbe ohne Zuckungstragheit, aber 
bei Aufhebung del' faradischen Muskelerregbarkeit usw. Zum Teil sind diese 
Varianten als Durchgangsstadien im Verlaufe del' Entwicklung oder der Ruck­
bildung einer kompletten EaR zu betrachten. Manche von Ihnen bleiben abel' 
auch dauernd bestehen. In seltenen Fallen z. B. bleibt die faradische Muskel­
erregbarkeit trotz kompletter Durchtrennung lange erhalten (FOERSTER). 

1m allgemeinen fanden wir die Veranderungen del' elektrischen Erregbarkeit 
dem Grade del' motorischen Lahmung entsprechend. In 84,0% del' FaIle mit 
kompletter Lahmung besteht komplette EaR, darunter sind 1l,2% mit zum Teil 
oder durchwegs erloschener direkter Erregbarkeit fur den galvanischen Strom. 
Bei inkompletter Lahmung besteht in 34 % del' FaIle partielle EaR, in 17,5 % 
bloB quantitative Herabsetzung del' Erregbarkeit, in 1l,3% komplette EaR in 
einem Teil des Nervengebiets und in 25,7% durchwegs komplette EaR. Diese 
letzteren FaIle sind wohl zum groBten Teil als in Regeneration befindliche 
komplette Lahmungen aufzufassen in jenem Stadium, wo die Funktion gebessert 
ist, wahrend noch komplette EaR besteht. Ebenso sind unter den kompletten 
Lahmungen die meisten del' FaIle mit bloB partieller EaR odeI' nul' teilweise 
kompletter EaR als Regenerationsstadien zu betrachten, nul' daB hier die Besse­
rung del' elektrischen Erregbarkeit del' Wiederkehr del' motorischen Funktion 
vorauseilt. - Unter den partiellen Lahmungen stehen diejenigen, bei denen 
bloB in dem elektiv gelahmten Teil des Nervengebiets komplette EaR besteht, 
mit 44,8 % an erster Stelle. In 65,5 % aller FaIle mit partieller Lahmung ent­
spricht die elektrische Erregbarkeit del' Art des motorischen Ausfalls insofern, 
als in dem elektiv gelahmten Gebiete die schwerere Veranderung del' elektrischen 
Erregbarkeit nachweisbar ist. AIle anderen und vielleicht auch viele del' in den 
65,5 % mit inbegriffenen FaIle sind wohl nul' als in Regeneration befindliche kom­
pIette Lahmungen aufzufassen, die voriibergehend den Charakter der partiellen 
Lahmung angenommen haben, wahrend die elektrische Erregbarkeit ihr eigenes 
Tempo und ihre eigene Form del' Besserung aufweist. 
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Der statistische Parallelisinus zwischen Lahmung und EaR ist nicht minder 
deutlich, wenn wir von der elektrischen Erregbarkeit, statt von dem Grade 
der Lahmung ausgehen: 73,9% der FaIle mit totaler EaR zeigen komplette 
Lahmung, 66% der FaIle mit partieller EaR und 80,9% der FaIle mit bloB 
herabgesetzter Erregbarkeit inkomplette Lahmung. Unter den Fallen, wo ein 
Teil des Nervengebiets schwerere, ein anderer leichtere elektrische Veranderungen 
aufweist, sind 57% partielle Lahmungen. In 4,5% aller FaIle bestand eine der­
artige Divergenz zwischen einer vorhandenen Lahmung und geringem oder ganz 
negativem elektrischen Befund, daB diese FaIle als nicht rein organisch betrachtet 
werden konnten. Hier handelte es sich groBtenteils urn funktionellen -oberbau 
auf der Basis einer leichten oder schon weitgehend regeneriertenNervenverletzung. 

Findet man leichtere (quantitative) Veranderungen der elektrischen Erreg­
barkeit oder sogar EaR bei motorisch intakten Muskeln (REIOHMANN, MANN, 
NONNE), so sind solche FaIle wahrscheinlich als Riickbildungsstadien einer 
Lahmung aufzufassen, deren motorische Erscheinungen friiher verschwunden 
sindals die elektrisehen. 

Bernerkenswert ist die Beobachtung SpmLMEYERs, daB noch 6-10 Monate nach korn­
pletter Durchtrennung blitzformige Zuckung bestehen kann. In den Mm. glutaei und ill 
Erector trunci ist Zuckungstragheit gar nicht oder nur vorubergehend zu beobachten 
(OPPENHEIM). 

Das Endstadium des elektrischen Erregbarkeitszustandes bei schweren, irre­
parablen N ervenlasionen ist in der Regel die komplette A ufhebung der direkten 
und indirekten Erregbarkeit. Rasches Sinken der galvanischen Muskelerregbar­
keit wird von SPIELMEYER und THOELE prognostisch ungiinstig beurteilt. DaB 
dies nicht immer zutrifft, geht auch aus der Tatsache hervor, daB man nach 
N ervennaht gelegentlich trotz eintretender motorischer Besserung ein weiteres 
Sinken der galvanischen Erregbarkeit beobachtet (s. auch CASSIRER). Man 
findet Aufhebung der galvanischen Muskelerregbarkeit besonders haufig bei 
Peroneuslahmungen, ferner bei schweren Kontrakturen. Sie kommt sogar bei 
unvollkommener Durchtrennung infolge myositischer Prozesse oder Muskelver­
letzung vor (OPPENHEIM). 

Jedenfalls kann einerseits die EaR viele Jahre hindurch bestehen bleiben, 
auch wenn der Nerv keinerlei Regenerationstendenz aufweist, und andererseits 
ist komplette Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit noch kein Beweis fiir 
die Unmoglichkeit einer Regeneration. Auch in solchen Fallen kann durch 
Nervennaht Heilung oder weitgehende Besserung erfolgen, und dann kehrt 
natiirlich auch die elektrische Erregbarkeit wieder zuriick. 

Ein Parallelismus in der Wiederherstellung der Funktion einerseits, der elek. 
trischen Erregbarkeit andererseits besteht nur sehr teilweise. Manchmal eilt 
die Restitution der elektrischen Erregbarkeit voraus: die galvanische Zuckung 
wird prompter, bevor sich noch motorische Besserung zeigt. Haufiger sieht man 
die ersten Anzeichen der wiederkehrenden Motilitat, bevor sich noch an dem elek­
trischen Erregungszustand etwas geandert hat. Zuweilen sinkt die galvanische 
Erregbarkeit trotz fortschreitender motorischer Besserung noch weiter. Die 
motorische Restitution kann sogar schon sehr weit gediehen sein, bevor sich die 
Besserung auch elektrodiagnostisch nachweisen laBt (s. auch FLEISOHHAUER, 
MARBURG). Und auch wenn die Beweglichkeit schon so gut wie normal geworden 
ist, konnen sich bei elektrischer Untersuchung noch geringe Anzeichen der ab­
gelaufenen Lasion nachweisen lassen. Nie kehrt die faradische Erregbarkeit vor 
der motorischen Funktion zuriick. Sie fehlt noch lange nachher und kommt dann 
zuerst yom Nerven aus wieder (SPIELMEYER). 

Weitgehende Besserung der elektrischen Erregbarkeit bei weiter fortdauern­
der Lahmung, wie sie z. B. von OPPENHEIM, NONNE, MAYER beschrieben wurde, 
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laBt stets den Verdacht gerechtfertigt erscheinen, daB die Lahmung nicht mehr 
durch die Nervenlasion bedingt, sondern entweder die Folge einer Nebenver­
letzung - des Muskels oder der Gelenke (Kontraktur) - oder rein funktioneller 
Art ist (Akinesia amnestica). 

Ich sah eine scheinbar komplette Medianus-Ulna.rislahmung bei einem Kriegsverletzten 
noch 3 Jahre nach Kriegsende bei vollkommen normaler elektrischer Erregbarkeit. Es 
ergab sich, daB der Patient seine Kriegserlebnisse publlzistisch und in Vortragen sehr 
intensiv auswertete, und das mag mit ein Grund gewesen sein, warum der Antrieb zur 
Vberwindung der Funktionsstorung fehlte. Rein suggestive Behandlung fiihrte rasch zu 
vollkommener Heilung. 

Die Ohronaxie verkleinert sich den Untersuchungen BOURGUIGNONS zufolge 
unmittelbar nach der Durchtrennung des Nerven auf ein Drittel bis die Halfte 
des Normalwertes. In dem MaBe, als die EaR sich entwickelt, steigt sie bis auf 
das 200-300fache der normalen Werte an (40-60 a gegeniiber 0,08-0,7). 

Muskelatrophie. 
Die degenerative Atrophie der Muskulatur nach Verletzung peripherer N erven 

ist diagnostisch weit weniger zuverlassig als die elektrodiagnostische Unter­
suchung. Ihre Entwicklung nimmt einige Wochen in Anspruch. Wann sie dem 
Auge und dem palpierenden Finger kenntlich ist, hangt von der Lokalisation 
abo Dort wo ein Muskel zwischen zwei Rohrenknochen gelagert ist, wie etwa 
am Unterarm oder am Handriicken, wird die Atrophie verhaltnismaBig rasch 
sichtbar werden. Ebenso dort, wo die Veranderung des Korperreliefs durch 
die Abflachung des Muskels im Vergleich mit der anderen Korperhalfte auffallig 
wird, wie etwa beim Deltoideus und beirn Glutaeus, aber auch an Oberarm und 
Oberschenkel. Atrophien am Ober- und Unterarm, Ober- und Unterschenkel 
lassen sich durch Messung der Zirkumferenz irn Vergleich mit der gesunden 
Seite feststellen. Am Oberarm geniigt es, die groBte Zirkumferenz zu messen. 
Auch am Unterschenkel und Unterarm ist diese Methode noch zulassig, wenn 
auch durchaus nicht exakt. Dagegen ist es bei der Messung am Oberschenkel 
notwendig, die Robe, wo die Umfangmessung vorgenommen wird, in Zenti­
metern Abstand yom oberen Rande der Patella anzugeben. Natiirlich sind auch 
bei dieser Messung nur grobe Unterschiede wirklich verwertbar. - Nach BIE­
SALSKI ist der Grad der Atrophie abhangig yom Dehnungsgrad der Muskeln. 
Die hOchsten Grade der Atrophie sieht man bei volliger Stillegung der Extremitat 
etwa durch Gelenksversteifungen oder Schmerzen (s. auch FOERSTER), ferner 
bei gleicbzeitiger GefaBverletzung (BORCHARDT u. a.). 

Als trophische Storungen sind aucb Veranderungen der Sehnenscheiden im 
Gefolge von Nervenverletzungen zu betrachten. So tritt bei Radialislahmungen 
eine auf Erweiterung der Sehnenscheide zUrUckzufUhrende V orwolbung am 
Dorsum manus, etwas distal yom Handgelenk auf (s. auch OPPENHEIM, GOWERS, 
ERLACHER u. a.). 

Motorische Reizerscheinungen. 
Die haufigste Form der motorischen Reizerscheinung nach Nervenverletzung 

ist der Spasmus, der irn Bereiche partiell verletzter Nerven auftritt. Er besteht 
in einem tonischen Dauerkrampf der Muskulatur. Am haufigsten tritt er bei 
Medianus- und Ulnarislasion auf. Die Stellung der Rand beirn Ulnariskrampf 
entspricht der Innervation des Flexor digit. profundus, mit Beugung der ulnaren 
Finger, oder der Innervation der Interossei: Beugung der Grundphalangen und 
Streckung der 2. und 3. Phalangen, also ahnlich der Geburtshelferstellung beim 
Tetaniekrampf (Abb. 7a und b). Bei Medianuslahmung sieht man maxirnale 
Kontraktion des Flexor digit. sublimis mit starkster Fingerbeugung. - Der 
pathogenetische Mechanismus dieser Spasmen ist unklar. In manchen Fallen 
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liegt die Annahme einer reflektorischen Genese nahe: Beseitigung eines Fremd­
korpers oder Knochensplitters, der als konstanter Reiz auf die sensiblen Fasern 
des betreffenden Nerven gewirkt haben diirfte, hatte die Behebung des Spasmus 
zur Folge. Das gilt aber durchaus nicht fiir alle Falle, nicht einmal fiir die 
Mehrzahl unter ihnen. In anderen Fallen war eine psychogene Komponente 

Abb.7a. Tonischer Krampf des Flexor carpi ulnaris und Flexor digit. profundus IV und V bei 
irritativer Lasion des N. ulnaris. Tetanische elektrische Reaktion in diesen Muskeln. (Nach FOERSTER.) 

unverkennbar. Auch bewuBte Simulation kam in Frage. Aber auch bei den 
Fallen mit sicherem funktionellen Uberbau blieb die Frage offen, wieso sich 
gerade diese typische Krampfform ausbildete und erhieIt. MARBURG sah iibrigens 
solche Krampfe auch in der 
Narkose anhalten. 

rZweifellos psychogen war eine 
Beugekontraktur des Ellbogenge­
lenks in einem Fall, wo eine Ver­
letzung des Musculocutaneus und 
des zum Supinator longus gehenden 
Radialisastes ausgeschlossen wer­
den konnte. DaB aber auch solche 
FaIle gegen jede Art von Therapie 
resistent sein konnten, ergab sich 
als natiirliche Folge des groBen 
Krankheitsgewinnes in der Situa-
t · d K' S h ft' t d Abb. 7b. Toulsoher Krampf der Interossei und des Hypo­
IOn es neges. e r 0 IS er thenar bei irritativer Lasion des N. ulnaris (Knochensplitter 

Ulnarisspasmus mit einer intensi- in den Nerven gespickt). Tetanisohe elektrisohe Reaktion 
ven und wesentlich uber das ana- des N. ulnaris. (Nach FOERSTER.) 
tomische Versorgungsgebiet hinaus-
gehenden SensibilitatssWrung verbunden trotz nachweisbar geringfugiger Nervenlasion. 
Das verstarkt den Eindruck der bewuBten oder unbewuBten Aggravation. 

Durchaus hypothetisch ist die Annahme, daB ein konstitutionelles Moment, 
etwa latente Tetanie, fUr das Zustandekommen dieser Spasmen notwendig und 
hinreichend sei. DaB der krampfende Muskel, evtl. auch der Nerv selbst, mecha­
nisch iibererregbar ist (MAYER, FOERSTER), ist an sich nicht beweisend und ist 
auch kein konstantes Symptom. Andererseits gibt es Falle mit Erscheinungen 
der latenten Tetanie unter den N ervenverletzten zweifellos in viel groBerer Zahl, 
als Spasmen vorkommen. 

Sonstige motorische Reizerscheinungen, insbesondere Tremores der verschie­
densten Art (s. auch FOERSTER), diirften wohl rein funktioneller Natur sein. 

Sensible Reizerscheinungen. 
Die SchuBneuralgie - zuerst 1864 von WEill-MITCHELL unter dem Namen 

"Causalgia" beschrieben-ist klinisch von groBer Bedeutung. Uber die Haufigkeit 
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der SchuBneuralgien gehen die Angaben weit auseinander (nach THOELE z. B. 
24 Faile unter 44, nach NONNE 3 unter 152). Wir fanden unter 146 Nerven­
verletzungen 42 Faile von SchuBneuralgie maBigen Grades; darunter waren 
jedoch nur 13, die nicht schwer gelii.hmt waren und nur wegen der Schmerzen 
operiert werden muBten. SCHLOESSMANN beobachtete unter 218 Nervenschiissen 
15 leichte, 74 mittelschwere und schwere Neuralgien. So ist eine einwandfreie 
Statistik deshalb nicht moglich, weil es von der Auffassung des Autors abhangt, 
bei welcher Intensitat der Reizerscheinungen der Fall bereits unter die SchuB­
neuralgien einzureihen ist. Reizerscheinungen leichterer Art finden sich bei 
der Mehrzahl der inkompletten SchuBverletzungen. Nach dem bald abklingen­
den initialen Schmerz foIgt meist eine schmerzlose Periode, die auf die Leit­
unfahigkeit des zentralen Abschnittes durch Fernwirkung zurfickzufiihren ist. 
Nach Tagen, Wochen oder Monaten kann dann die eigentliche SchuBneuralgie 
einsetzen. Zuweilen schlieBt sie sich aber auch direkt an die Verletzung an. 
Auch in Failen ohne Neuralgie pflegen im Stadium der Regeneration Parasthesien 
im Versorgungsgebiet des Nerven ziemlich lastig zu werden. Auch bei voil­
standigem AbschuB sind Schmerzen, die ins Versorgungsgebiet projiziert werden, 
durchaus nicht selten (SPIELMEYER, FOERSTER u. a.), wenn auch seltener als 
bei partiellen Lasionen (OPPENHEIM). Zuweilen sind Aneurysmen die Ursache 
(BRUNS, MAYER). 

VerhaltnismaBig selten sind jedoch jene Faile, in welchen die Reizerschei­
nungen wahrend einer langeren Periode ganz im V ordergrund des Krankheits­
bildes stehen, oft derart im V ordergrund, daB die motorischen Ausfailserschei­
nungen daneben gar keine Rolle spielen. Schwere Faile dieser Art konnen viele 
Jahre hindurch andauern - bis zu 12 Jahren nach FOERSTER! -, mit einer 
Intensitat, die den Kranken veranlaBt, die Amputation der Extremitat zu ver­
langen. Der Charakter der Schmerzen wird in der iiberwiegenden Mehrzahl 
als brennend beschrieben, doch wird auch von Kaltegefiihl, Zucken, Schneiden, 
ReiBen, Stechen, Ziehen, Bohren, Druckgeffihl, Parasthesien gesprochen. Sehr 
oft greift die Lokalisation der Schmerzen fiber das Versorgungsgebiet des Nerven 
hinaus. Hinsichtlich des Verlaufs kann man zwei Typen unterscheiden: einen 
mit konstanten, nur in der Intensitat schwankenden Schmerzen, der der haufigere 
ist (neuritischer Typus), und einen mit ausgesprochen neuralgischen Schmerz­
anfallen, ganz ahnlich den Schmerzanfallen bei der Trigeminusneuralgie. Eine 
strenge Trennung der beiden Typen ist freilich nicht moglich, insbesondere sind 
ganz schmerzfreie Intervaile zwischen den neuralgischen Schmerzanfallen selten. 

Bemerkenswert ist die auBerordentliche H yperalgesie der Patienten bei Be­
riihrung der Schnierzregion (Irritationshyperpathie nach FOERSTER). Sehr oft 
wird durch die leiseste Beriihrung ein Schmerzanfail ausgelost, manchmal, bei 
Anasthesie der Haut (Anaesthesia dolorosa), auch durch Druck in die Tiefe 
(FOERSTER), durch thermische Reize oder durch Trockenheit (Xerosalgie nach 
OPPENHEIM). In schweren Failen pflegt die fiberempfindlichkeit nicht nur fiber 
das betroffene Versorgungsgebiet, sondern sogar fiber das taktile Sinnesgebiet 
hinauszugehen. Bei solchen Patienten kann jede Beriihrung ihres Korpers einen 
heftigen Schmerzanfall auslosen, jede Temperaturschwankung, Witterungs­
wechsel (SCHLOESSMANN, LOWENTHAL), Hangenlassen des Arms (Hyperamie.), 
Husten, Niesen, die leiseste Erschfitterung, etwa bei Beriihrung des Bettes durch 
einen Hinzutretenden, GenuB von heiBen Getranken, ein heftigeres Gerausch, 
greile Farben oder intensives Licht, natiirlich auch psychische Erregung (MANN, 
FOERSTER, BOROWIECKI, LOWENTHAL). 

In einem Fall von Ulnarisverletzung war die urspriingliche Anasthesie in dem vom 
N. ulnaris versorgten Antell der Vola manus einer HyperaIgesie gewichen, in demselben 
Bereich bestanden auch spontane Schmerzen. Die ulnaren Finger dagegen waren noch 
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anasthetisch: Beriihrung des kleinen Fingers jedoch wurde als schmerzhafte Parasthesie 
im hyperalgetischen Gebiet empfunden und daselbst diffus lokalisiert. Ganz ahnlich ver­
hielt sich ein Fall von SchuBneuralgie im Bereiche des N. peroneus, ein anderer mit einer 
leichten schmerzhaften Medianusparese. 

Sehr interessant sind clie Faile, in welchen der Schmerz durch BerUhrung 
del' gesunden kontralateralen Extremitat ausgelOst wird (Synasthesalgie nach 
SOUQUES). Umgekehrt findet man gelegentlich Schmerzen in dem entsprechenden 
Gebiet del' kontralateralen Extremitat (Ailoparalgie nach A. FUCHS). 

Was clie betroffenen Nerven anbelangt, so waren unter unseren 13 schweren 
Failen je drei Ulnaris-, Medianus- und Tibialisverletzungen, zwei Ischiadicus­
verIetzungen und je eine Cturalis- und Peroneuslasion. Nach iibereinstimmenden 
Angaben ist auBer dem Medianus und Ischiadicus am haufigsten der Plexus 
brachialis betroffen (SPIELMEYER, OPPENHEIM, SCHLOESSMANN u. a.). Nach 
SCHLOESSMANN ist die SchuBneuralgie bei zentral gelegenen Lasionen haufiger. 

Wie schon erwahnt, treten SchuBneuralgien auch bei kompletter Durchtren­
nung des N erven auf. Die Schmerzen del' Amputierten mit Phantomglied sind 
ein Beleg dafiir. Bei ihnen spielt das Neurom offenbar eine wesentliche Roile. 
Lokale Uberempfindlichkeit beweist natiirIich immel', daB die Kontinuitat des 
Nerven erhalten ist. Dagegen beweist vollkommene Anasthesie fUr aIle Quali­
taten bei bestehender Neuralgie durchaus nicht, daB volIkommene Kontinuitats­
trennung vorIiegt (BRUNS, SPIELMEYER, DONATH). 

Infolge del' instinktiven Tendenz zur Entspannung des erkrankten Nerven 
entwickeln sich oft algogene Kontrakt1lren (FOERSTER, HEZEL, KAISER, THOELE 
u. a.). Die durch den Schmerz bedingte volIkommene Ruhigsteilung del' Ex­
tremitat fiihrt zu ausgedehnten Inaktivitatsatrophien del' Muskulatur, auch 
auBerhalb des durch die NervenverIetzung betroffenen Gebietes. Wichtig, ins­
besondere auch fiir die pathogenetische Beurteilung, ist die Tatsache, daB clie 
spateI' zu besprechenden vasomotorisch-trophischen Sti:irungen bei SchuBneur­
algie viel haufiger sind als bei Fallen von NervenverIetzung ohne Neuralgie. 
Insbesondere gilt dies von del' "glossy skin". Da diese sowie andere bei Neur­
algien haufiger auftretende vasomotorisch-trophische Sti:irungen, etwa Hyper­
idrosis, als Reizerscheinungen zu deuten sind, wird dieses Zusammentreffen von 
FOERSTER als "Irritationssyndrom" gekennzeichnet. Zum Teil spielt dabei 
gewiB auch das angstliche Fernhalten jeder BerUhrung und die Anwendung 
heiBer Packungen und Bader eine Roile. 

Uber die Pathogenese del' SchuBneuralgie ist das letzte Wort noch nicht ge­
sprochen. Del' primare SchuBschmerz, del' im Augenblick del' VerIetzung auf­
tritt, ist zweifeilos auf die traumatische Reizung del' schmerzfUhrenden Fasern 
im Nervenstamm zuriickzufUhren. Abel' diesel' Schmerz ist in del' iiberwiegenden 
Mehrzahl del' FaIle voriibergehender Natur. Wenn sodann, nach einer Latenz­
periode von einigen Tagen odeI' W ochen, die eigentliche SchuBneuralgie ein­
setzt, so liegt gewiB die Annahme nahe, daB nunmehr als Reizmoment die um 
diese Zeit in Ausbildung begriffene Nervennarbe zu betrachten sei. Da jedoch 
die N ervennarbe nul' in einer Minderzahl der Faile mit neuralgischen Schmerzen 
verbunden ist, kann sie zum mindesten nicht den hinreichenden Grund fUr diese 
darstellen. So lag die Annahme einer traumatischen Neuritis nahe, fUr die sich 
insbesondere SCHLOESSMANN einsetzt. Abel' hier fehlt del' exakte Beleg durch 
die pathologische Anatomie. Es gibt zweifellos zahlreiche FalIe von Neuralgie 
ohne Neuritis und Faile von Neuritis ohne Neuralgie. VerhaltnismaBig haufig 
werden bei SchuBneuralgie Knochensplitter, GeschoBsplitter, mitgerissene Teil­
chen des Kleider- und Waschestoffes in del' Narbe gefunden (REICHMANN, 
DONATH). Wenn auch da del' Einwand gilt, daB diesel' Befund fUr das Auftreten 
einer SchuBneuralgie wedel' notwendig noch hinreichend ist, so hat man doch 

Handbnch der Neurologie. IX. 4 
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den Eindruck, daB seine Haufigkeit nicht auf Zufall beruhen kann. Verhaltnis­
maBig oft findet man auch den zentralen Stumpf zwischen Knochenfragmenten 
eingeklemmt (FOERSTER). Nach Scm..OESSMANN sollen die Neuralgien gerade 
bei Kommotionen (Fernschadigungen) ohne anatomische Lasion besonders haufig 
sein; er fand sie in 50% dieser Falle, dagegen nur in 9% der Abschiisse. Oft 
findet man auch ein traumatisches Aneurysma der benachbarten Arterie als 
schadigendes Moment (FOERSTER). KtiNZEL fand in allen seinen II Fallen von 
SchuBneuralgie mit vasomotorisch-trophischen Storungen ein groBes GefaB in 
der nachsten Nahe des Nerven schwer geschadigt. 1m ganzen ergibt sich jedoch, 
daB hinsichtlich der pathologischen Anatomie kein prinzipieller Unterschied 
zwischen den Fallen mit und ohne Neuralgie besteht, und so ist anzunehmen, 
daB die SchuBneuralgie, soweit der Befund am Nerven selbst in Frage kommt, 
keine einheitliche Atiologie haben diirfte. Dies legt die Vermutung nahe, daB 
ein dispositioneller Faktor eine Rolle spielt, der durch Interferenz mit lokalen 
Schadlichkeiten verschiedener Art - Narben, Fremdkorper, Neuritis - zum 
Auftreten der Neuralgie fiihrt. FOERSTER bezeichnet die dispositionell zur SchuB­
neuralgie Pradestinierten als "Schmerzhyperpathen". Auch OPPENHEIM nimmt 
Neuropathie als wesentlichen Faktor an. Dabei ist zu betonen, daB Psycho­
genie als konkurrierendes Moment zwar nicht immer auszuschlieBen ist, daB sie 
jedoch kaum eine dominierende Rolle spielen diirfte. Was aber die Annahme 
der Schmerzhyperpathie im Sinne FOERSTERS anbelangt, so ware wohl das 
Postulat gerechtfertigt, daB dieser dispositionelle Faktor nicht erst ex post aus 
dem Auftreten der SchuBneuralgie erschlossen wird, sondern daB man noch 
andere Kennzeichen einer derartigen Disposition namhaft macht, die etwa eine 
V oraussage ermoglichen, daB deren Trager im Falle des Hinzutretens lokaler 
Schadlichkeiten an einer Neuralgie erkranken wiirden. GewiB ware die Fest­
stellung einer derartigen Disposition auch fiir die Pathogenese nichttraumati­
scher Neuralgien von groBer Bedeutung. 

Die Verbindung der Neuralgie mit vasomotorisch-trophischen Reizerschei­
nungen, von der oben die Rede war, und die Haufigkeit benachbarter GefaB 
verletzung weisen mit groBer Deutlichkeit darauf hin, daB in vielen Fallen die 
im Nerven und im Bereiche der konkomitierenden GefaBe verlaufenden vege­
tativen Fasern beim Zustandekommen der SchuBneuralgie eine Rolle spielen 
(LERICHE, MEIGE, BENISTY). Der Hinweis der franzosischen Autoren, daB gerade 
der N. ischiadicus und der N. medianus, deren Verletzung besonders haufig 
zum Auftreten der SchuBneuralgie AnlaB gibt, die meisten sympathischen Fasern 
fUhren, ist gewiB zu beachten. LERICHE nimmt traumatische Neuritis dieser 
Fasern als Ursache der SchuBneuralgie an. FOERSTER weist darauf hin, daB ein 
Teil der afferenten Bahnen zentripetal leitende sympathische Fasern sind. Wir 
kennen sehr schmerzhafte vasomotorische Neurosen der Extremitatenenden -
Acrodynie, Erythromelalgie, Raynaud -, die mit den SchuBneuralgien manche 
Analogie aufzuweisen scheinen. Dies gilt insbesondere von der Erythromelalgie. 
Wie die Verbindung zwischen der Storung der vegetativen Innervation und dem 
Auftreten der Schmerzen pathogenetisch zu verstehen ist, ist eine Frage, die 
iiber das Bereich des hier in Rede stehenden Problems der SchuBneuralgie hinaus­
geht. Aber daB es sich hier um tiefere Zusammenhange handelt, geht schon aus 
den zwar nicht regelmaBigen, so doch verhaltnismaBig haufigen Erfolgen der 
periarteriellen Sympathektomie bei der SchuBneuralgie hervor. 

Vasomotorisch-trophische und sekretorische Stornngen. 
Durch die Verletzung eines peripheren Nerven sind gleichzeitig auch die 

vasomotorischen Fasern, die in ibm verlaufen, unterbrochen oder geschadigt. 
Die Folge davon sind Storungen der Zirkulation in dem zugehorigen GefaB. 
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gebiet, die sich in verschiedener Form manilestieren k6nnen. Sie entwickeln 
sich verhaJtnismaBig rasch, oft schon 4--6 Wochen nach der Verletzung. Ver­
engung der zufiihrenden Arterien, Ausdruck einer Reizung der Constrictoren, 
auBert sich in Blasse und KUhle des peripheren Abschnittes der Extremitat. 
Die Hauttemperatur ist auf der gelahmten Seite betrachtlich herabgesetzt 
(OPPENHEIM). Haufiger ist die paralytische Form der Storung, die in einer 
durch Lahmung der kleinen GefaBe und Capillaren verursachten Verlang­
samung der Blutstr6mung besteht. Das mit Kohlensaure iibersattigte Blut 
(lokale Asphyxie) bewirkt cyanotisches Aussehen des gesamten Extremi­
tatenabschnittes, Cutis marmorata, leichte Schwellung des Gewebes wie bei 
Stauungs6dem (REZNICEK). 

FOERSTER betrachtet die WeiBfarbung der Haut als den hoheren, Cyanose als den 
geringeren Grad der Vasokonstriktion. Es handle sich bei letzterer um Verengerung der 
Arteriolen und dadurch bedingte Stockung des Blutstroms, bei ersterer auBerdem um 
Verengerung der Capillaren. 

Bei der Cyanose mag es zweifelhaft sein, inwieweit daran die Ruhigstellung 
der gelahmten Extremitat beteiligt ist. Aber daB es die Ruhigstellung allein nicht 
ist, geht nicht nur daraus hervor, daB eine so ausgesprochene Cyan08e bei einer 
Immobilisierung aus anderen Griinden - etwa bei Knochenfraktur - nicht 
beobachtet wird, sondern auch daraus, daB sie sich meist an das Versorgungs­
gebiet des verletzten Nerven halt (FOERSTER). - Eine dritte, seltenere Form 
der vasomotorischen Storung, die "Pseudoerythromelalgie", besteht in einer 
arteriellen Hyperamie des Extremitatenendes, meist mit Hyperidrosis vereint, 
wahrscheinlich bedingt durch Ausschaltung der Constrictoren in den zufiihren­
den Arterien bei sonst erhaltener GefaBmotilitat (BOROWIECKI, SPIELMEYER). 
Es handelt sich also hier um eine Art "spontanen Leriche". Doch kommt gewiB 
auch Reizung der Dilatatoren in Betracht (FOERSTER), die mit der konkomitieren­
den, ebenfalls als Reizsyndrom aufzufassenden Hyperidrosis gut iibereinstimmen 
wiirde. 

Die bei Nervenverletzung recht haufige Storung der SchweiBsekretion in 
Form der Hyperidrosis oder Anidrosis pflegt sich nicht streng an das Versor­
gungsgebiet des Nerven zu halten. Hyperidrosis (Reizsymptom) kommt bei 
leichteren, Anidrosis (Lahmungssymptom) bei leichten und schweren Nerven­
verletzungen vor. 

Als seItenere Formen der Soorung der vegetativen Hautinnervation wird von THOELE 
spontan auftretende Cutis anserina, von OPPENHEIM und FOERSTER "Runzelhaut" be­
schrieben. 

Unter den trophischen St6rungen der Haut als Folgen der Nervenverletzung 
steht jene Hautveranderung, die man als "glossy skin" (Glanzhaut) bezeichnet, 
im V ordergrund. Die Haut scheint verdiinnt, glatt, glanzend, der Schwund 
des Unterhautzeilgewebes ist deutlich. Manchmal sieht man die Finger in toto 
verdiinnt (REZNICEK). Die Glanzhaut ist nach FOERSTER auf die "fortwahrende 
rapide Neubildung der tiefen Epithellagen mit rascher AbstoBung der oberflach­
lichen Schichten" zuriickzufiihren und dementsprechend als Reizsymptom zu 
betrachten, daher oft mit Vasodilatation und Hyperidrosis verbunden. In anderen 
Fallen macht sich eine Hyperkeratose bemerkbar, vermehrte Schuppung, die man 
auf den Nichtgebrauch der Extremitat und dadurch bedingte langsamere Ab­
stoBung der Hornschichte beziehen k6nnte, wenn sich nicht gerade die Hyper­
keratose oft iiberraschend genau an die Grenzen des anasthetischen Bezirks 
halten wiirde (s. Abb. 8). Oft geht sie mit Anidrosis einher. Die Haut ist oft 
verdickt, lederartig, laBt die normale feine Faltelung vermissen (RIEDEL). Das 
Bild entspricht nach FOERSTER der Ausschaltung der trophischen Impulse und 
dadurch bedingten verlangsamten Regeneration der Haut. Vielfaltig sind die 

4* 
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trophischen Storungen der Nagel, die zur Beobachtung gelangen. Ihr Wachs­
tum ist zuweilen beschleunigt, selten verlangsamt (STEINBERG). Die Nagel 
werden trocken, glanzlos, vorne zugespitzt, manchmal dunkler gefarbt, sprode 
und rissig, zeigen starkere Wolbung (LEHMANN), Langsstreifung oder Quer­
streifung, lOsen sich von der Unterlage ab (Onycholysis). Die Haut liber dem 
Nagelfalz wird atrophisch, der Nagelwall abgeflacht. Vielfach erscheinen die 

Abb. 8. Hyperkeratose der Raut bei Medianusverlctzung, dem Versorgungsgebiet des verletzten 
Nerven entsprechend. 

Fingerkuppen zugespitzt . Die Nagelstorungen greifen oft liber das Versor­
gungsgebiet des verletzten Nerven hinaus (s. Abb. 9). 

Den Gegensatz zwischen Reiz- und Lahmungssymptom sieht man auch auf 
dem Gebiete des Haarwachstums. Die nicht seltene Hypertrichose halt sich 
meist ziemlich genau an das Versorgungsgebiet des Nerven (Abb. 10) . Dem 
AusfaIl der trophischen Impulse entspricht Haarausfall in dem betroffenen 
Gebiet. 

Sind die bisher erwahnten Formen trophischer Storung nur von diagnosti­
scher Bedeutung, so konnen die gelegentlich auftretenden trophischen Geschwiire 
a uch praktisch ernsthafte Beachtung gewinnen. Es handelt sich urn Ulcera 
n ach Art des mal perforant, die nUl' im Bereiche einer kompletten Anasthesie 
fUr aIle Qualitaten auftreten (s. auch RIEDEL). FOERSTER unterscheidet zwischen 
den auf dem Boden der glossy skin entstehenden schmerzhaften, flachenhaft 
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ausgebreiteten und stark entzundlichen Ulcera und denen bei Nervenunter­
brechung, die in die Tiefe greifen, schmerzlos und ohne Entzundungserschei­
nungen verlaufen. Vielfach findet man 
etwa bei Ulnarislahmung Geschwure 
an der Kuppe des kleinen Fingers 
oder am Antithenar, bei Medianus­
lahmung an der Spitze des 2. und 3. 
Fingers (LEHMANN). GewiB spielt bei 
demZustandekommen der trophischen 
Geschwlire die Analgesie insofern eine 
Rolle, als die Unempfindlichkeit fur 
Verletzungen die Haut des wich­
tigsten Schutzes, der eben in del' 
Schmerzempfindlichkeit besteht, be­
l'aubt . Tatsachlich schlieBt sich die 
Geschwursbildung oft nachweisbar an . 
eine kleine Verletzung an. Aber die 
hochst mangelhafte Heilungstendenz 
dieser Substanzverluste ist doch durch 
die Sensibilitatsstorung nicht zu er­
klaren. VieImehr muB hier del' Weg­
fall der trophischen Impulse eine 
wichtige Rolle spielen, sei es direkt in 
Form eines unmittelbaren, seiner Na­
tur nach noch nicht naher bekannten 

Abb.9. Trophische Sttirung der Nagel 
boi Radialisverletzung. 

Einflusses auf die Trophik der Gewebe, sei es auf dem Umweg uber die 
Zirkulation. - STEINBERG beobar:htete Empfindlichkeit del' Haut gegen Kalte 
und Hitze und Brandbla­
senbildung bei l'elativ ge­
l'ingen Hitzegraden (s. auch 
SPIELMEYER). Selten sieht 
man spontane Blasenbil­
dung (SAENGER, MANN , 
SPIELMEYER, DIMITZ u. a.), 
Ekzem (THOELE), Herpes 
zoster (TSCHERMAK, FOER­
STER). 

Von den trophischen 
Storungen der tieferliegen­
den Gewebe spielen die del' 
Sehnen, Bander und Ge­
lenksbestandteile eine ge­
ringere Rolle. In diesem 
Zusammenhang ist die GUB­
LERsche Sehnenschwellung 
zu erwahnen, ferner die 
bei Medianuslasion zuweilen 
auftretende DUPUYTREN­
sche Kontraktur. 

Abb. 10. IIypertJ'ichose des rechten IIandriickens (im Bilde 
links) bei Radialisverletzung. 

GroBere Bedeutung kommt der (SUDEcKschen) Knochenatrophie zu, die man 
bei schweren, die Extremitatenenden betreffenden Nervenvel'letzungen oft schon 
innerhalb weniger Wochen auftreten sieht. Der Rohrenknochen wird im ganzen 
dunner. 1m Rontgenbild sieht man Verdunnung der Corticalis und Aufhellung 
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del' Epiphysen (Abb. 11). Die Tatsache, daB die Knochenbii,lkchen zunachst 
an Zahl nicht abnehmen, spricht fUr Halisterese und gegen Knochenresorption 
(MALIWA) . Es besteht ein gewisser Zusammenhang mit Inaktivitat insofern, 
als die Ernahrungsstorung des Knochens, die offenbar das Wesentliche ist, 
durch die Inaktivitat mitbewirkt wird. 

Die vasomotorischen, trophischen und sekretorischen StOrungen treten 
zwischen dem Beginn des 2. und dem 4. Monat nach del' Verletzung auf und 
sind an sich vollkommener Riickbildung fahig, die natiirlich von dem AusmaBe 

Abb. 11. Enorme R arefikation des Handskelets bei Totaltrennung des Medianus und Ulnaris. 
(Nach FOERSTER.) 

der Regeneration des Nerven abhangig ist. Das Tempo del' Riickbildung ist 
bei den verschiedenen Storungen verschieden. Die vasomotorischen und sekre­
torischen Symptome pflegen pari passu mit del' Besserung del' Sensibilitat zu 
verschwinden. Viellangere Zeit nimmt die Riickbildung ausgepragterer trophi­
scher Storungen wie etwa del' glossy skin in Anspruch. Sie konnen noch deutlich 
nachweis bar vorhanden sein, wenn aIle sonstigen klinischen Symptome del' 
Nervenverletzung schon bis auf Spuren verschwunden sind. Am liingsten persi­
stieren die Veranderungen an den Endphalangen. 

Was die Pathogenese del' genannten Erscheinungen anbelangt, so kommt 
fiir einen Teil derselben, insbesondere fiir die Hypertrichose, die Knochenatrophie 
und die StOrungen del' SchweiBsekretion, eine reflektorische Entstehung in Be­
tracht, zumal da dieselben Erscheinungen auch bei Knochen- und Weichteil­
verletzungen ohne Nervenlasion auftreten konnen (OPPENHEIM). Auch FOERSTER 

nimmt an, daB die Reizfaktoren nicht nul' zentrifugal, sondern auch zentripetal 
reflektorisch wirken. Die Annahme einer trophischen Innervation scheint trotz 
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der Anschauung mancher Autoren wie LEHMANN nicht zu umgehen, da der 
Ausfall der vasomotorischen Innervation zur Erklarung der trophischen St<>­
rungen nicht ausreicht. Ob aber die trophische Innervation durch eigene trophi­
sche Bahnen oder durch die sensiblen Fasern erfoIgt, ist noch fraglich. 

Diagnose der Nervenverletzung. 
Die Tatsache der Verletzung eines peripheren Nerven ist aus den in der Sym­

ptomatologie dargestellten Funktionsstorungen im Zusammenhalt mit der Art 
der traumatischen Einwirkung zu erkennen. In der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Falle werden sich diesbeziiglich keinerlei Schwierigkeiten ergeben. Ins­
besondere bei SchuB-, Stich- und Schnittwunden wird der Zusammenhang 
zwischen Art und Lokalisation der Verletzung und nervosen Ausfallserscheinungen 
unmittelbar gegeben sein, die anatomische Kenntnis iiber den Verlauf der Nerven­
stamme vorausgesetzt. Schwieriger kann die Diagnose dann sein, wenn mehrere 
gleichzeitige Verletzungen vorliegen. So kann es vorkommen, daB neben einer 
SchuBfraktur des Humerus ein HalsschuB vorliegt, so daB etwa vorhandene 
Ausfallserscheinungen im Radialisgebiet sowohl durch eine Verletzung des peri­
pheren Nerven als auch durch Lasion des Halsmarks oder der Wurzeln bedingt 
sein konnen. Die Differenzierung wird sich vor allem aus der genauen Unter­
suchung der Sensibilitatsstorung ergeben, die in dem einen Fall dem peripheren, 
im anderen den spinalen Typus entsprechen muB. - Bewegungsstorungen durch 
anderweitige Verletzung des Bewegungsapparats (Gelenke, Muskeln, Sehnen) 
konnen, zumal dann, wenn sie mit Muskelatrophie einhergehen, eine N ervenlasion 
vortauschen. Die elektrische Untersuchung bringt hier immer die Entscheidung. 

Einige differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann auch die sog. isChami­
sche Liihmung bereiten, die als Folge der unterbundenen Blutzufuhr nach lange 
getragenen starren Verbanden auftritt. Die vollkommene, mit Kontraktur und 
Anasthesie verbundene Unbeweglichkeit der Extremitat ist zunachst von einer 
durch Nervenverletzung erfolgten Lahmung nicht zu unterscheiden. LaBt die 
Art der Verletzung nicht schon von Anbeginn eine N ervenverletzung ausschlieBen, 
so spricht positiv ffir ischamische Lahmung die besonders schwere Zirkulations­
storung der Extremitat, gegen Nervenverletzung die mehr diffuse Muskelatrophie 
und ebenso diffuse Sensibilitatsstorung, vor allem aber die bloB quantitative 
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit, das Fehlen der EaR. 

Nicht unbetrachtliche diagnostische Schwierigkeiten konnen sich dort er­
geben, wo die Nervensymptome nicht im unmittelbaren AnschluB an ein Trauma, 
sondern scheinbar spontan allmahlich entstehen, also etwa bei Spatlahmungen 
des Ulnaris, die oft Jahre oder Jahrzehnte nach einer vielleicht langst vergessenen 
oder seinerzeit gar nicht erkannten suprakondyIaren Humerusfraktur auftreten. 
In solchen Fallen wird immer die Moglichkeit eines zentralen Leidens, Syringo­
myelie, amyotrophische Lateralsklerose, Poliomyelitis anterior chronica in Be­
tracht kommen. Die Differenzierung wird sich meist aus der Feststellung des 
V orhandenseins oder Fehlens zweifellos zentraler Symptome ergeben. 

SchlieBlich muB immer wieder auf die Moglichkeit von diagnostischen Irr­
tiimern durch psychogene Starungen hingewiesen werden. Insbesondere unter 
den Fallen der Kriegszeit sah man hysterische Kontrakturen, Sensibilitats­
storungen und Lahmungen, die durchaus den Typus einer peripheren Nerven­
verletzung imitierten. Vielfach handelte es sich um die psychogene Fixierung 
einer friiher tatsachlich vorhandenen Nervenst<>rung (GewohnheitsIahmung), 
sehr oft aber auch urn die spontane Produktion eines Krankheitsbildes, das 
bei einem Kameraden im Lazarett gesehen und nachgeahmt wurde. Dieser Fall 
ist nach unseren Erfahrungen sogar weitaus haufiger. Zu den "dankbarsten" 
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Formen der traumatischen Nervenstorung yom Standpunkte der Imitation ge­
horen die Fallhand bei Radialislahmung und der SpitzfuB bei Peroneuslasion 
(Abb.12). Wir konnten ihre Nachahmung in einem Fall vereinigt beobachten. 

S. H., 22jahriger Bauer aus Bosnien, erlitt einen Durchschul3 des rechten Oberschenkels. 
1m Spital sei er an Kopfschmerzen, Nasenbluten und Diarrhoen erkrankt, und als er das 
Bett verliel3, konnte er rechts nur mit den Zehenspitzen auftreten. Spater trat im Anschlul3 
an eine Schutzimpfung mit nachfolgender Eiterung an der lnjektionsstelle am Oberarm 
eine Lahmung der rechten Hand ein. Die Spitzful3stellung des rechten Ful3es gab in einem 
der Spitaler AnlaJ3 zur Durchfiihrung einer Tenotomie der Achillessehne. Aber nach wie 
vor kann Patient rechts nur mit den Zehen auftreten und die rechte Hand nicht dorsal 

Abb.12. Gewohnheitslahmnng des lin­
ken N. radialis. Anfangs bestand totale 
E. R., gegenwiirtig normales elektrisches 

Verhalten, keine Atrophie. 
(Nach FOERSTER.) 

flektieren. - Objektive Untersuchung ergibt folgen­
des: Die rechte obere Extremitat wird rechtwinklig 
im Ellbogengelenk gebeugt gehalten und lal3t sich 
passiv nicht weiter strecken. Das rechte Handgelenk 
ist in Fallhandstellung fixiert. Die Motilitat der 
Finger beschrankt sich auf leichte Extension des 
kleinen Fingers und Abduktion des Daumens. Es 
besteht Anasthesie der ganzen rechten oberen Ex­
tremitat fiir aile Qualitaten. Die rechte untere Ex­
tremitat laJ3t sich passiv im Kniegelenk nicht ganz 
strecken. Es besteht ausgesprochener SpitzfuJ3, Knie­
und Sprunggelenk sind aktiv unbeweglich, die Be­
weglichkeit des Hiiftgelenks und der Zehen ist in 
vollem AusmaJ3 erhalten. Der Achillessehnenreflex 
ist rechts infolge der Kontraktur nicht auslosbar. 
Das ganze rechte Bein ist anasthetisch. Elektrische 
Untcrsuchllng ergibt vollkommen normale Verhalt­
nisse. - Nach mehrmaliger Faradisation verschwan­
den samtliche Bewegllngsstorungen der rechten oberen 
lind unteren Extremitat ebenso wie die Anasthesie. 

Die funktionelle Nachahmung zeigt aIle 
Kennzeichen einer Kontraktur. Es ist auch 
kein Zweifel, daB sie bei langerem Bestehen 
zu einer wirklichen Einschrankung der Beweg­
lichkeit fiihren kann, die allerdings in An­
betracht des Umstandes, daB die psychogene 
Zwangshaltung im Schlaf niemals festgehalten 
wird, nicht sehr betrachtlich werden kann. DaB 
hysterische Stellungsanomalien zu sekundaren 
Gelenksveranderungen fuhren konnen, erwahnt 

auch MAYER. Die diagnostische Entscheidung ergibt sich sehr oft aus einer 
Sensibilitatsstorung, deren organische Natur ausgeschlossen werden kann, und 
vor aHem aus der elektrischen Untersuchung. 1st bei einer anscheinend so 
schweren Lasion keine EaR nachzuweisen, so kann eine nennenswerte orga­
nische Nervenstorung nicht bestehen. Auf verschiedene Tricks zur Entlarvung 
vorgetauschter oder psychogener Bewegungs- und Sensibilitatsstorungen muB 
hier nicht eingegangen werden. 

Etwas schwieriger sind die Faile von organischer Nervenverletzung mit 
psychogeneT UbeTiagemng zu deuten. Es kommen psychogene Spasmen der Ant­
agonisten oder auch funktionelle Lahmung der Antagonisten vor (HEINICKE, 
STOFFEL). GewissermaBen gehoren auch die algogenen Akinesien hierher . In 
solchen Fallen vermag nur eine auf langerer Erfahrung beruhende Beurteilung 
zu entscheiden, ob und inwiefern die zweifellos objektiven Symptome den 
FunktionsausfiiHen adaquat sind. 

1st die Diagnose, daB eine periphere Nervenverletzung vorliegt, festgelegt, 
so ist nunmehr die Frage zu beantworten, urn welche N ervenstamme es sich 
handelt. Fur die spezielle Pathologie der peripheren Nerven kann auf das dies-



Diagnose der Nervenverletzung. 57 

bezugliche Kapitel des Handbuches verwiesen werden. Hier seien nur einige 
allgemeine Gesichtspunkte behandelt, die fur diesen Teil der Diagnose von Be­
deutung sind. 

Hinsichtlich der Motilitiit ist das weite Gebiet der Doppelinnervationen, der 
vikariierenden Funktionen und der Scheinbewegungen zu berucksichtigen ("moto­
rische Trugsymptome" nach DIMITZ). Eine moglichst eingehende Kenntnis der 
Doppelinnervationen, die ja im einzelnen bekannt sind, ist fur die Diagnose 
unbedingt erforderlich. Sie geben den AnlaB zur Ausbildung einer Untersuchungs­
technik fiir die Prufung der motorischen Funk­
tion, bei der sicher eindeutige Ausfallserschei­
nungen von solchen, wo Doppelinnervation mog­
lich, und von solchen, wo Doppelinnervationen 
die Regel sind, unterschieden werden. Am wich­
tigsten ist diese Frage bei Nervenverletzungen del' 
oberen Extremitat. Eine Anastomose zwischen 
Musculocutaneus und Medianus spielt gelegentlich 
klinisch eine Rolle (STEINTHAL), ebenso eine Inner­
vation des M. brachialis internus vom Radialis her 
(KRAMER). Insbesondere Hand- und Fingerbewe­
gungen, unter ihnen wieder VOl' allem die Bewe­
gungen des Daumens, sind Pradilektionspunkte 
der Doppelinnervation. Es sind dieselben Regionen, 
wo vikariierende Funktionen eine wichtige Rolle 
spielen. So wird del' Opponens pollieis nicht seiten 
teilweise vom Ulnaris innerviert (Abb.13). Die 
Abduktion des Daumens kann bei bestehender 
Radialislahmung durch die Mm. abductor pollicis 
brevis und flexor pollicis longus bewerkstelligt 
werden (THOELE). Ais Beispiele von vikariierendel' 
Funktion in anderen Muskeigebieten seien ferner 
genannt: Eintreten der Mm. pectoralis maior, su­
praspinatus und cucullaris fUr den gelahmten 
Deltoideus (DIMITZ); des M. brachioradialis fur den 
Biceps und umgekehrt (DIMITZ, THOELE) ; Pronation 
durch den M. brachioradialis. Wahrend die Doppel­
innervationen in der Regel sofort zutage treten, 
pflegen sich die vikariierenden Funktionen erst 

Abb.13.InnervationallerMuskeln 
des Daumenballens in einem Faile 
von Totaltrennung des Medianus 
durch den Ulnar is. Die Oppo· 
sition gelingt in voUem Ausmal3e. 

(Nach FOERSTER.) 

allmahlich auszubilden und sind daher bei alteren Fallen am ausgesprochensten. 
In dasselbe Gebiet geh6ren die sog. Scheinbewegungen. Ausnutzung del' 

Schwerkraft, pendelartiger Schwingungen, Innervation und Relaxation von 
Antagonisten, geschickte Innervation benachbarter Gelenke, durch welche del' 
gelahmte Gliedabschnitt mechanisch mitgenommen wird, spielen die Haupt­
rolle. So kann bei Radialislahmung eine Dorsalflexion del' Hand durch ruck­
weises Kontrahieren und Nachlassen del' Handbeuger vorgetauseht werden. 
Durch extreme Fingerbeugung kann das Handgelenk passiv gestreckt werden. 
Scheinbare Streckung del' Daumenendphalange kann durch gleichzeitige Inner­
vation del' Mm. abductor und flexor pollicis brevis erfolgen (OPPENHEIM) . Man 
muE aIle Mogliehkeiten des Zustandekommens von Scheinbewegungen kennen, 
urn sie bei del' Untersuchung mit Sicherheit ausschalten zu k6nnen. 

1st auf diese Weise eindeutig festgestellt, welche Nervenstamme von del' 
Lasion betroffen sind, so erwachst als nachste diagnostische Aufgabe die Er­
mittlung des Grades del' Verletzung. Sie ist fUr die Frage del' operativen Be­
handlung von entscheidender Bedeutung. 
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Hier spielt die Tatsache der dissoziierien (partiellen) Liihmungen eine wesent­
liche Rolle. Die bloB teilweise Lahmung eines Nervengebietes beweist natiirlich 
immer, daB der Nerv nicht vollkommen durchtrennt sein kann, vorausgesetzt, 
daB man sich tiber die Topographie der abgehenden Muskelaste im klaren ist 
und nicht etwa eine dissoziierte Lahmung dort annimmt, wo gewisse hoher 
abgehende Muskelaste in Anbetracht der Stelle der Lasion gar nicht betroffen 
sein konnen. Umgekehrt kann der Umstand, daB nicht selten oberhalb der 
Lasionsstelle abgehende Aste des Nerven mitbeteiligt zu sein scheinen, einige 
diagnostische Verwirrung stiften. Dies kann dadurch geschehen, daB dasselbe 
Projektil den Hauptstamm selbst und unabhangig davon den hoher oben ab­
gehenden Muskelast vor seinem Eintritt in den Muskel getroffen hat. Aber es 
besteht auch die Moglichkeit einer Fernschadigung des zentralen Nervenab­
schnittes. Tatsachlich findet man sehr oft autoptisch einen sehr betrachtlichen 
Teil des N erven proximal von der Verletzung narbig verandert. Auch entztind­
liche Vernarbungen, die den Nerven oberhalb der Lasion umklammern, GeschoB­
und Knochensplitter spielen eine Rolle (RANsCHBURG). Selten sind FaIle von 
wirklicher Neuritis ascendens, die dann freilich den ganzen zentralen Abschnitt 
aus der Funktion ausschalten kann. 

Auch bei der Untersuchung der Sensibilitiit spielen Doppelinnervation und 
vikariierende Funktion eine wichtige Rolle. Die Tatsache, daB das Versorgungs­
gebiet eines sensiblen oder gemischten Nerven ganz oder teilweise normale Sen­
sibilitat oder nur schwach gestOrte Empfindlichkeit aufweist, kann daher nur 
dann als zwingender Beweis fUr vorhandene Leitfahigkeit des Nerven ange­
sehen werden, wenn die erwahnten Faktoren ausgeschaltet werden konnen. Die 
Moglichkeiten der Doppelinnervation sind aus der speziellen Physiologie der 
peripheren Nerven bekannt. Die vikariierende Funktion tritt auch bei den 
sensiblen Innervationen erst allmahlich in Aktion, und sie ist dadurch charak­
terisiert, daB das hypasthetische Gebiet dort, wo es an das des vikariierenden 
Nerven grenzt, von der Peripherie her mehr und mehr eingeengt wird. Doch 
bleibt immer ein Bezirk der persistierenden sensiblen Storung bestehen. 

Natiirlich gibt es auch partielle Lasionen in dem Sinne, daB gerade die sen­
siblen Fasern ausgespart sind. Und so findet man nicht selten etwa hochsitzende 
Radialislasionen bei ganz intakter Sensibilitat, zumal da sich die sensiblen Fasern 
uberhaupt als resistenter erweisen. In solchen Fallen kann auch bei kompletter 
motorischer Lahmung eine vollkommene Kontinuitatstrennung ausgeschlossen 
werden. 

Hinsichtlich der diagnostischen Bedeutung der elektrischen Reaktion ist zu 
sagen, daB dieser in den meisten Fallen entscheidende Bedeutung sowohl nach 
der positiven als auch nach der negativen Seite hin zukommt. BloB quantitative 
Veranderung der Erregbarkeit ist naturlich nicht verwertbar. Auch arthrogen 
oder durch Inaktivitat atrophische Muskeln zeigen haufig herabgesetzte Erreg­
barkeit. Partielle oder komplette EaR dagegen ist stets ein schltissiger Beweis 
fur eine StOrung des peripheren Neurons. Vorsicht ist nur dort am Platze, 
wo eine in Wahrheit nicht bestehende Zuckungstragheit vorgetauscht wird. 
Das ist z. B. gar nicht selten beim Thenar. der Fall. Der Vergleich mit der ge­
sunden Seite wird hier meist die Entscheidung bringen. Auch bei groBer Kii.lte 
pflegt die Muskelzuckung oft langsamer abzulaufen als normal. 

Besteht keine EaR, so kann eine schwere NervenIasion mit Sicherheit aus­
geschlossen werden, vorausgesetzt, daB es sich nicht um einen ganz frischen 
Fall handelt, der zu einer Zeit untersucht wird, wo sich die EaR noch nicht 
ausgebildet haben kann, also etwa 2-3 Wochen nach der Verletzung, oder 
um eine in Regeneration begriffene Lasion, wo manchmal das Promptwerden 
der Zuckung der motorischen Besserung etwas vorauseilt. Halt eine komplette 
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Lahmung bei prompter Zuckung langere Zeit an, so spricht dies mit Sicherheit 
fUr funktionellen Uberbau, also fUr die Persistenz einer Gewohnheitslahmung 
nach erfolgter Regeneration. 

Diese diagnostischen Hilfsmittel vorausgesetzt, ergibt sich in del' Praxis 
immer wieder die Frage, ob sich aus dem Befund ein Schlu(3 auf die Art der zu­
grunde liegenden Lasionen ziehen la(3t. Da ist nun festzustellen, daB sich stets 
nul' eine negative Diagnose stellen laBt in dem Sinne, daB sich die komplette 
Kontinuitatstrennung zwar oft ausschlieBen, niemals abel' aus dem klinischen 
Befund positiv nachweisen laBt. 1st bei del' Dntersuchung del' Motilitat, del' 
Sensibilitat und des elektrischen Verhaltens irgendein, wenn auch noch so geringer 
FUnktionsrest nachweisbar, so muB die Kontinuitat wenigstens teilweise erhalten 
sein. Doppelversorgung, vikariierende Funktion und Scheinbewegungen sind 
dabei naturlich sorgfaltig zu berucksichtigen. Druckschmerz del' Muskulatur 
kann auch bei kompletter Durchtrennung bestehen. Eine Anzahl von Autoren 
(HOFFMANN, HEZEL, CASSIRER, TINEL u. a.) legt groBen Wert auf die Tatsache, 
daB in Fallen mit erhaltener odeI' durch Regeneration wieder hergestellter Kon­
tinuitat Druck auf den Nerven distal von del' Verletzungsstelle Parasthesien 
erzeugen konne. Nach TINEL solI man daran, daB diese Druckempfindlichkeit 
distalwarts fortschreitet, das Fortschreiten del' Regeneration verfolgen konnen. 
lch fand dieses Symptom nicht zuverlassig. Es kann auch bei fortbestehender 
Kontinuitatstrennung scheinbar vorhanden sein. Dasselbe sagt auch FOERSTER, 
del' auf die Moglichkeit antidromer Leitung hinweist. Hyperidrosis kommt, 
wie oben erwahnt, bei kompletter Durchtrennung im allgemeinen nicht VOl' (siehe 
dagegen einen Fall von KARPLUS mit Hyperidrosis bei kompletter Durchtrennung 
des Plexus, del' allerdings dadurch erklart werden konnte, daB die Lasion ober­
halb jener Stelle lag, wo die SchweiBfasern an den Plexus gelangen). 

Damit sind eigentlich die diagnostischen Hilfsmittel zur Ermittlung del' 
anatomischen Lasion erschopft. VOl' allem muB betont werden, daB auch 
schwerste Lahmung undAnasthesie des gesamten Versorgungsgebietes, komplette 
EaR, Muskelatrophie jeden Grades, jede Form von trophisch-vasomotorischen 
St6rungen prinzipiell auch dann vorkommen konnen, wenn del' Nerv in seiner 
Kontinuitat teilweise odeI' selbst ganz erhalten und bloB durch auBere und innere 
Narbenbildung schwer geschadigt ist. Fur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
kommt allerdings del' Verlauf in Betracht. Je langeI' ein kompletter Funktions­
ausfall anhalt, desto groBer ist die Wahrscheinlichkeit einer kompletten Kon­
tinuitatstrennung. Sie ist, wie erwahnt, auch dann nicht ausgeschlossen, wenn 
heftige Schmerzen bestehen. 

Therapie der Nervenverletzungen. 

Die operative Behandlung del' Nervenverletzungen wird in dem Abschnitt 
tiber die Chirurgie des Nervensystems von zustandiger Seite behandelt. Dns 
bleibt zur Besprechung die 

Konservative Therapie und Nachbehandlung. 

Die konservative Therapie del' Nervenverletzungen hat VOl' allem den Zweck, 
den in Muskeln und Gelenken VOl' sich gehenden Folgeerscheinungen del' Lasion 
entgegenzuwirken. Inwieweit sie auch direkt regenerationsfordernd zu wirken 
vermag, steht noch dahin. Doch darf man wohl annehmen, daB die MaBnahmen 
del' konservativen Therapie zum mindesten als untersttitzender Faktor sowoh] 
bei del' spontanen als auch bei del' durch einen chirurgischen Eingriff bedingten 
Restitution eine wichtige Rolle spielen, wenn dies auch nicht exakt nachweis­
bar ist. 
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Wichtig ist VOl' allem die La.gerung del' gelahmten Extremitat. Sie muB so 
erfolgen, daB die Insertionspunkte del' gelahmten Muskelll einander genahert, 
die Antagonisten gedehnt sind. Dadurch wird am ehesten del' Entwicklung 
von Kontrakturen vorgebeugt .• Jede starre dauernde Stillegung ist aus demselben 
Grunde zu vermeiden, damit die vorhandenen Bewegungsreste moglichst aus­
genutzt werden konnen. 

Was die aktive Therapie anbelangt, so handelt es sich VOl' allem urn physi­
kalisch-therapeutische MaBnahmen. Die als Folge del' Nervenverletzung auf­
tretende Muskelatrophie gibt die Indikation zu einer sachgemaBen Ma.ssa.ge­
beha.ndlung, die dcr Atrophie durch Anregung del' Blutzirkulation im Muskel 
entgegenzuwirken vermag. 1m Zusammenhang damit spielt a.ktive und pa.ssive 
Gymna.stik eine wichtige Rolle. Die passive Gymnastik wirkt nicht nur zirku­
lationsfordernd, sondern sie ist auch zur Beseitigung und zur Verhutung von 
Kontrakturen unentbehrlich. Sobald die ersten Zeichen del' Restitution bemerk­
bar sind, muB die wiederkehrende Beweglichkeit durch aktive Gymnastik fleiBig 
geubt werden. Dazu dienen auch die zur genauen Dosierung jeder Bewegung 
eingerichteten Pendela.ppa.mte. Naturlich muB man gerade bei in Restitution 
befindlichen Muskeln jede Uberanstrengung vermeiden. Auch 8chienenverbande 
und sole he mit ela.stisch wirkenden Kriiften (THOELE) werden zur langsamen 
Uberwindung von Kontrakturen verwendet. 

Die Tatsache, daB viele Bewegungen im Wasser durch Aussehaltung del' 
Schwerkraft wesentlich erleichtert sind, gibt AnlaB, die aktive und passive 
Gvmnastik mit la.1wn Badern zu kombinieren. Durch sie werden auch dic Kon­
tr;:"kturen gunstig beeinfluBt. Dasselbe gilt von Ka.ta.pla.smen, Fa.ngobadern, 
Heif3luft, 8a.ndbadern, Diathermie. 

Als ein wichtiger Teil del' konservativen Therapie gilt von altersher die 
Elektrothempie. Hier muB man wohl, was ihre Aussichten anbelangt, zwischen 
grundsatzlichen Pessimisten und optimistischen Enthusiasten die Mitte halten. 
Die Mogliehkeit einer direkt unterstutzenden Wirkung del' Elektrotherapie auf 
den RestitutionsprozeB im Nerven kann nieht geleugnet werden, ist abel' gewiB 
nicht nachweisbar. Zweifellos erscheint uns jedoch die Tatsache, daB die durch 
den elektrischen Strom bewirkten Kontraktionen im gelahmten Muskel den 
Wert einer gewohnlichen Gymnastik wesentlich ubersteigen, schon dadurch, daB 
man mit dem galvanischen Strom Kontraktionen in Muskeln erzeugen kann, 
die spontan gar nicht beweglich sind. Das Prinzip, den gelahmten Muskel nicht 
dauernd ruhen zu lassen, ist gewiB richtig und kann nur mit Hilfe del' Elektro­
therapie verwirklicht werden. - Ob die Elektrotherapie bei ganzlich fehlender 
elektrischer Erregbarkeit sinnvoll ist, mag dahingestellt bleiben. Es durfte Grenz­
falle geben, in welchen del' galvanische Strom im gelahmten und scheinbar ganz 
unerregbaren Muskel gewisse mit freiem Auge gar nicht wahrnehmbare Minimal­
kontraktionen auslost. Abel' von entscheidender Bedeutung ist die Elektro­
therapie in solchen Fallen gewiB nicht. Die lokale Hyperamie, die man mit ihr 
auf jeden Fall erreichen kann, und die del' weiteren Atrophie entgegenwirken 
konnte, laBt sich gewiB ebenso gut durch Massage bewerkstelligen. 

Was die Technik der Elelctrothempie anbelangt, so folgt sie nachstehenden 
Grundsatzen: Uberall dort, wo eine indirekte elektrische Erregbarkeit besteht, 
soli diese benutzt werden. Man reizt also den Nerven an den typischen Reiz­
punkten entweder mit unterbroehenen galvanischen Stromen, wobei es wesent­
lich auf die Erzielung del' Muskelkontraktion ankommt, odeI' mit dem Induk­
tionsstrom, falls del' Nerv faradisch erregbar ist. Del' konstanten Durchstromung 
des Nerven mit galvanischem Strom - fixe Elektroden, Anode zentralwarts -
kommt vielleicht mehr theoretische Bedeutung zu. Auf jeden Fall muB sieh 
dann die Behandlung auch auf die Muskeln selbst erstrecken, die aIle in in 
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Betracht kommen, wenn der Nerv selbst unerregbar ist. Die Muskeln sind, falls 
sie faradisch erregbar sind, mit dem faradischen Strom, sonst galvanisch zu 
behandeln, immer so, daB deutliche Kontraktionen erzielt werden. tJberwiegt 
die ASZ, so soIl die Anode auf den Muskel aufgesetzt werden. Immer muB man 
daran denken, daB irgendeine konstante Durchstromung viel weniger Wert hat 
als die oft wiederholte Reizung des Muskels. Es kommt darauf an, den Muskel 
zur Kontraktion zu bringen. Hinsichtlich der Reizpunkte ist zu beriicksicb.tigen, 
daB sie bei EaR nicht selten verscb.oben sind. Man bekommt zuwellen eine Zuckung 
von der Sehne aus, nicb.t aber yom typischen Reizpunkt (AUERBACH). 

Die Behandlung erfolgt taglich, ihre Dauer hiingt von der Anzahl der zu be­
handelnden Muskeln abo Jeder einzelne Muskel soIl mindestens zehnmal zur 
Kontraktion gebracht werden. Bei enger begrenztem Lahmungsgebiet wird es 
die Zeit erlauben, griindlicher zu behandeln. 

Elektrotherapie der Sensibilitatsstorungen erfolgt gewohnlich mit dem fara­
dischen Strom. Ihr Wert ist nicht unbestritten. 

Scb.lieBlich ist der Bedeutung von Stutzapparaten bei gewissen Lahmungen 
- besonders nach Radialis- und Peroneusverletzung - zu gedenken. Es b.andelt 
sich einerseits darum, Sehneniiberdehnungen und Kontrakturen zu verb.iiten, 
indem durch den Stiitzapparat die Insertionspunkte der gelab.mten Muskeln 
einander genab.ert werden, andererseits soIl die gelahmte Extremitat durch den 
Stiitzapparat in die Lage versetzt werden, ihre nicht gelahmte Muskulatur 
unbeb.indert durch Stellungsanomalien zu gebrauchen. Von den zab.lreicb.en 
Konstruktionen brauchbarer Stiitzapparate seien hier nur die Radialismanschette 
nach SPITZY, die SpitzfuBapparate nach SCHMIDT, FLEISCHHAUER, STROHMEYER 
genannt. Bei der Radialislahmung b.andelt es sich darum, die Hand in leicht 
dorsalflektierter Stellung, den Daumen in leichter Abduktion zu halten. Bei 
Peroneuslab.mung sollen FuBspitze und auBerer FuBrand geb.oben werden. 

Hier ist noch die Behandlung bestimmter Nervenlasionen mit spezifischer 
Atiologie zu erwab.nen. Die Spatlahmungen des N. ulnaris geben, sobald die 
Diagnose gestellt ist, unbedingte Indikation zur Frellegung und Neurolyse des 
Nervenstammes im Sulcus n. ulnaris. Besteht die Moglicb.keit einer neuerlicb.en 
Schadigung, dann ist Verlagerung des Nerven nach der Volarseite der Cubita 
angezeigt. Die Resultate sind bei sorgfaltiger physikalischer Nachbeb.andlung 
ausnahmslos giinstig. 

Die Geburtslahmungen des Plexus bracb.ialis bei Neugeborenen hellen zum 
allergroBten Tell (nacb. LASSERRE 80-90%) spontan innerb.alb der ersten drei 
Monate. Die Extremitat ist in der giinstigsten Position zu fixieren: in Elevation, 
Supination und Dorsalflexion (SPITZY). Dazu kommen Dbungen. Wenn nach 
zwei Monaten keine Besserung eingetreten ist, empfiehlt SPITZY operative Frei­
legung im Bereicb.e des ERBschen Punktes. Doch ist Resektion und Nervennaht 
mit Hinblick auf die weitgehende Regenerationsfab.igkeit des kindlichen Nerven­
gewebes nicht zu empfehlen (LASSERRE). Zur Beb.andlung der Funktionsstorungen 
der Hand dienen Hiilsenapparate. Bei fehlerhafter Stellung des Arms in Innen­
rotation kommt Osteotomie im oberen Teil des unteren Drittels des Humerus 
in Betracht. 

Behandlung der SchuBneuralgien. 

Die Tb.erapie der Nervenschmerzen nacb. SchuBverletzung der Nerven­
stamme ist ein Kapitel fiir sicb.. Sie fallt vielfach mit der Neuralgiebehandlung 
im allgemeinen (sieb.e diese) zusammen und ist zum Teil ebenso schwierig und 
undankbar wie diese. 

1m Anfang wird man immer versuchen, mit konservativen Mitteln das Aus­
langen zu finden. Kluge Verwendung der Antineuralgika unter sorgfaltiger 
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Vermeidung des Morphingebrauch8 versteht sich von selbst. Es ist sicher nicht 
notwendig, einen Patienten mit SchuBneuralgie zum Morphinisten zu erziehen, 
es sei denn, daB alle Heilmittel, einschlieBlich der operativen Methoden, erschopft 
waren. An physikalischen Methoden kommen vor allem laue Biider, vorsichtige 
Ma8sage, Elektrotherapie in Betracht, letztere vor allem in der Form der galvani-
8chen Zellenbiider und der Anodengalvani8ation. Warme Um8chliige, feuchte und 
trockene Wa1"'1!1-e, Diathermie, besonders die letztere, konnen wertvoHe Hille 
leisten, in manchen Fallen auch Blaulicht und Quarzlampenbestrahlung. Von 
ROntgenbehandlung werden gelegentlich Erfolge berichtet. MedikamentOs soll 
in allen Fallen eine Reizkarpertherapie, etwa mit Vaccineurin, versucht werden. 
Sie fiihrt gar nicht selten zu guten Erfolgen (THOELE, LOEWENSTEIN, MARBURG 
und RANZI, ROTHHARDT, WICHURA, HEZEL). 

Mit diesen konservativen Methoden werden in einer betrachtlichen Anzahl 
nicht allzu schwerer Falle gute Resultate erziehlt. Wo dies nicht der Fall ist, 
miissen die chirurgischen Methoden in Betracht gezogen werden. Handelt es 
sich um die Lasion eines gemischten Nerven, so wird das Bestehen der SchuB­
neuralgie den AnlaB geben, den Eingriff, der nach den oben gegebenen Grund­
satzen erst nach einer Wartezeit von 4-6 Monaten erfolgen sollte, schon 
wesentlich fmher vorzunehmen. Er wird zunachst, je nach dem anatomischen 
Befund, in Neurolyse oder Resektion und Naht bestehen. Die Neurolyse, die ja 
hier, wo es sich meist um anatomisch leichte Lasionen handelt, die Hauptrolle 
spielt, erfiillt nach unseren Erfahrungen hinsichtlich der Neuralgie nicht die 
Erwartungen, die man in sie setzen konnte. Immerhin gibt FOERSTER unter 42 
mit Neurolyse behandelten Fallen 32 als geheilt, 5 als gebessert an. 

Versagt die Neurolyse, so kommen die spezifischen Neuralgie-Operationen 
in Betracht: die perineurale Novocain-Suprarenin-Infiltration (ROEPER, BERN­
HARDT, ROTHMANN, THOELE, KAlSER) oder Formalin-Infiltration (FOERSTER) 
fiihrt zuweilen zum Erfolg. REICHMANN empfiehlt bei Ischiadicusneuralgie die 
epidurale Injektion wie bei der Ischias. Bei rein sensiblen Nerven ist die 
Neurexhairese die Methode der Wahl (FOERSTER). Wie bei den essentiellen 
Neuralgien ist die Alkoholinjektion in den Nerven manchmal von Erfolg. Ihr 
gleichzuhalten ist die Vereisung des Nerven nach TRENDELENBURG. FOERSTER 
hat allerdings mit ihr keine guten Erfolge erzielt. 

In hartnackigen Fallen muB man sich zu heroischeren Methoden ent­
schlieBen: also etwa zur Re8ektion eines gemischten Nerven, auch bei geringen 
motorischen Ausfallen. Als nachste Stufe kommt die Durchschneidung der 
hinteren Wurzeln nach FOERSTER in Betracht. DaB in manchen Fallen trotz 
Durchschneidung der hinteren Wurzeln kein dauernder Erfolg erzielt wird, 
liegt nach FOERSTER daran, daB auch die vorderen Wurzeln sensible Fasern 
fUhren. SchlieBlich muB man sich in einzelnen, ganz hartnackigen Fallen zur 
Chordotomie (Durchschneidung des kontralateralen Tractus anterolateralis nach 
SPILLER, FOERSTER u. a.) entschlieBen. Sie diirfte sicherer sein als die Wurzel­
durchschneidung (KUTTNER). An welcher Stelle dieser Stufenfolge der end­
giiltige Erfolg eintritt, bis zu welch heroischen Methoden man fortschreiten 
muB, hangt natiirlich von der Schwere des Falles abo Immerhin kann gesagt 
werden, daB heute die ultima ratio friiherer Zeiten - die selbst nicht unbe­
dingt erfolgversprechend war -, die Absetzung des schmerzenden Gliedes, 
nicht mehr in Betracht kommt. 

Daneben hat sich in einer Reihe von Fallen die von einem anderen patho­
genetischen Gesichtspunkt ausgehende Sympathektomie bewahrt. Sie ist ge­
wiB auch die Methode der Wahl in den Fallen schwerer trophischer StOrung 
- mal perforant - mit und ohne Neuralgie. 
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Verlauf und Prognose. 
DaB auch in schweren Fallen von Nervenverletzung eine spontane Resti­

tution moglich ist, unterliegt keinem Zweifel. Die Regenerationsfahigkeit 
selbst komplett durchtrennter und in Narbengewebe eingebetteter Nerven ist 
anatomisch nachgewiesen und wird auch durch die klinische Erfahrung be­
statigt. Wir fanden bei ausgesprochenen schweren Fallen ohne Operation 
bedeutende Besserung und Heilung in 21,8%, Besserung in 30,4%. 

FOERSTER entlieB von 2160 nichtoperierten Fallen 1320 (60%) geheilt, 660 (30%) ge­
bessert, 180 (10 %) ungebessert. HERZOG berichtet iiber 9,4 % Heilungen, 72,7% Besserungen 
bei Verletzungen an der oberen Extremitat, 6% bzw. 24,2% bei Verletzungen an der unteren 
Extremitat. Unser eigenes Material wies unter 189 Fallen 40 (21,2 %) bedeutende Besse­
rungen und Heilungen, III (58,7%) Besserungen auf. 

Die spontane Heilung dauert im allgemeinen sehr lange, von leichten Fallen 
abgesehen, in welchen der von FOERSTER beschriebene schnelle Restitutions­
typus, der oft peripher beginnt und zentralwarts fortschreitet, zu beobachten 
ist. Er ist gewiB nicht auf ein Auswachsen der Nervenfasern, sondern darauf 
zuriickzufiihren, daB die Fasern an der Stelle der Lasion wieder leitfahig 
werden. 

Hinsichtlich der speziellen Prognose gilt das Gesetz, daB sie um so schlechter, 
die Heilungsdauer um so langer ist, je proximaler die Lasion liegt. In unserem 
Material an schweren, nicht operierten Nervenverletzungen sahen wir keine 
Besserung bei Plexuslasion, 33,3 % Besserungen bei Verletzung in der oberen 
Halfte des Oberarmes und Oberschenkels, 50% bei Verletzungen in der unteren 
Halfte des Oberarms und Oberschenkels, 66,6% bei Verletzungen am Unterarm 
und Unterschenkel. Derselbe Grundsatz gilt hinsichtlich des Tempos der Besse­
rung. Es entspricht den theoretischen Voraussetzungen, daB die Restitutions­
dauer der Strecke direkt proportional ist, die die neugebildeten Fasern zu durch­
wachsen haben. ];n der Regel schreitet also die Restitution distalwarts fort. 
Allerdings gilt dieses Gesetz nicht ausnahmslos. Nach SPIELMEYER beginnt 
die Restitution bei Plexusverletzungen manchmal proximal, manchmal distal. 
Proximalwarts fortschreitende Besserung sah SPIELMEYER besonders oft beim 
Peroneus. Uberdies gibt es gewisse Nervenlasionen, die an sich eine ungiinstige 
Prognose hinsichtlich der Restitutionsdauer haben, wie etwa die Verletzungen 
des N. peroneus. Dieser Nerv ist nicht nur vulnerabler als etwa der Tibialis, 
derart daB bei Ischiadikusverletzungen der Peroneusanteil fast immer schwerer 
und oft ausschlieBlich betroffen ist, sondern er bedarf auch immer einer be­
sonders langen Zeit zur Restitution. Das AUERBAcHsche Gesetz der Lahmungs­
typen, wonach jene Muskeln, die ihrer mechanischen Aufgabe am wenigsten 
gewachsen sind (Verhaltnis des Muskelquerschnitts zu der aufgegebenen moto­
rischen Leistung), am leichtesten erlahmen und sich am schwersten erholen, 
scheint in diesem Falle gut zu stimmen. Dasselbe gilt fiir den Extensor digi­
torum communis und die langen Daumenmuskeln bei Radialislahmung (OPPEN­
HEIM). Weniger verstandlich ist die von uns und anderen (z. B. KUNZEL) ge­
machte Beobachtung, daB ganz peripher gelegene Lasionen, etwa des N. ulnaris 
am Handgelenk, verhaltnismaBig langsame und unvollkommene Restitution 
aufweisen. Es konnte sein, daB bei solchen ganz peripher gelegenen Lasionen 
dis Entfernung vom trophischen Zentrum doch schon zu groB ist, urn eine rasche 
Restitution zu ermoglichen, die sonst infolge der kurzen Wegstrecke zwischen 
Lasion und Peripherie moglich ware. 

Je spater die Restitution beginnt, urn so geringer ist im allgemeinen die 
Wahrscheinlichkeit einer vollkommenen Heilung. Aber es ist bemerkenswert, 
daB die spontane. Restitution manchmal noch sehr spat - nach FOERSTER 
zuweilen erst nach 2 Jahren - beginnen und gut fortscheiten kann. 
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Auch Verschlechterungen kommen vor. Sie konnen durch wachsenden 
Callusdruck, Aneurysmen, sekundare Narbenschrumpfung oder Infektion ver­
ursacht sein. 

Dieselben allgemeinen und speziellen RegeIn gelten grundsatzlich auch fiir 
Tempo und Aussichten der Restitution nach operativen Eingriffen. Ein Ver­
gleich des Ergebnisses bei operierten und nicht operierten Fallen, der streng 
ceteris paribus und unter Annahme einer Beobachtungsdauer von wenigstens 
4 Monaten nach der Operation durchgefiihrt wurde, zeigte uns bei den operierten 
Fallen 32,4% ungebesserte gegeniiber 47,8% bei den nicht operierten. Die 
Differenz von 15,4 % zugunsten der Operation ist vielleicht nicht so groB, als 
man erhofft hatte, aber immerhin groB genug, um die Operation zu rechtfertigen. 
Dazu kommt, daB ja eine Beobachtungsdauer von 4 Monaten als Minimum, die 
wir zur Zeit dieser Statistik anzusetzen gezwungen waren, um eine nur einiger­
maBen verwertbare Gesamtanzahl zu haben, wirklich viel zu niedrig ist. Mit 
jedem Monat, um den man die minimale Beobachtungsdauer vermehren wiirde, 
miiBte sich der Prozentsatz der Besserungen nach Operation erhohen, wahrend 
die Aussichten einer spontanen Besserung bei nicht operierten Fallen mit der 
Zeit immer geringer werden. - DaB die Resultate der Neurolyse viel besser 
sind als die der Nervennaht, ergibt sich von selbst aus der Tatsache, daB es 
sich dort um leichtere FaIle handelt. 

1m ganzen fanden wir unter 200 operierten Fallen 29 (15,5%) bedeutend 
gebessert und geheilt, 102 (51 %) gebessert, 69 (34,5%) ungebessert. Dabei 
schwankte die Dauer der Beobachtung nach der Operation zwischen 1 Monat 
und 22 Monaten. Betrachten wir jene FaIle, die sich wah rend einer nicht mehr 
als viermonatigen Beobachtung nach der Operation nicht besserten, noch nicht 
als MiBerfolge, so reduziert sich die Anzahl der erfolglos operierten Nerven­
verletzungen auf 38 (19%). 

Eine Sammelstatistik auf Grund der Angaben von 15 Autoren aus dem Jahre 1917 
(s. mein Ergebnisreferat) ergab mir 49,4% Erfolge bei Nervennaht, 47,1 % bei partieller 
Resektion und Naht, 70,2% bei Neurolyse, insgesamt 56,4% Erfolge. Eine auf 2620 Fii.Uen 
beruhende Sammelstatistik aus dem Jahre 1919 (19 Autoren) ergab 55,32% Erfolge bei 
Nervennaht, 58,00% bei partieller Naht, 64,07% bei ii.uBerer, 80,95% bei innerer Neurolyse, 
im ganzen 58,89% Erfolge. Wesentlich besser, als diesem Durchschnitt der Autoren ent­
spricht, sind die Erfolge FOERSTERs: Unter 370 Nervennii.hten 55% geheilt, 42% gebessert, 
3% MiBerfolge; die entsprechenden Zahlen bei Neurolyse sind 77,2%, 20,7% und 2,1 %. 
FOERSTER fiihrt seine guten Erfolge auf die besonders sorgfaItige Nachbehandlung zuriick. 

Der EinfluB von Komplikationen wie Knochen- oder GefaBverletzung oder 
gleichzeitige Lasion mehrerer Nerven auf den Erfolg der Operation ist nach 
unseren Erfahrungen nicht sehr groB. Auch Neurombildung schien uns keinerlei 
ungiinstige Wirkung auf das Ergebnis des Eingriffes zu haben. Gelenkver­
steifungen, myositische Muskelschrumpfung oder schwere Muskelverletzung, 
Storungen des postoperativen Heilungsverlaufs wie Eiterung oder Platzen der 
Naht sind haufige Ursachen von MiBerfolgen. 

Hinsichtlich der Reihenfolge der Restitution wird meist angegeben, daB 
sich zuerst die Motilitat, dann die elektrische Erregbarkeit und die Sensibilitat 
bessere. Doch gilt dies durchaus nicht ausnahmslos. Sehr oft eilt die Besserung 
der Sensibilitat der der Motilitat oder beiden die Besserung der elektrischen 
Erregbarkeit voraus. 

Die Prof/nose bei den einzelnen N erven ist natiirlich sehr verschieden. Nach 
der Zahl der Besserungen iiberhaupt ergibt sich vom giinstigsten bis zum un· 
giinstigsten Nerven folgende Reihe: Tibialis, Medianus, Musculocutaneus, 
Axillaris, UInaris, Radialis, Peroneus, lschiadicus. Nach der Zahl der bedeuten­
den Besserungen, die ZUlli groBen Teil von der Schnelligkeit der Regeneration 
abhangt, lautet die Reihe folgendermaBen: Radialis, Musculocutaneus, Peroneus, 
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Tibialis, Medianus, Ulnaris, Ischiadicus, Axillaris. Die beiden Reihen sind, 
wie man sieht, wesentlich verschieden. Prognostisch giinstig in jedem Sinne 
sind nur die Nn. tibialis und musculocutaneus, unbedingt ungiinstig nur der 
N. ischiadicus. Von Radialisverletzungen laBt sich sagen, daB zwar viele Ull­

geheilt bleiben, daB aber die gutartigen Falle, wenn einmal die Regeneration 
eingesetzt hat, rasche Fortschritte machen. In vollem Gegensatz dazu steht 
der N. medianus, dessen Verletzungen zwar in 4/s der Falle heilen, aber sehr 
langsam. 

STOFFEL fand die Reihe wie folgt: Radialis, Ischiadicus, Medianus, Ulnaris, Peroneus; 
HEZEL: Radialis, Tibialis, Peroneus, Ischiadicus, Medianus, Ulnaris; SPIELMEYER: Radialis, 
Tibialis, Peroneus, Ischiadicus, Ulnaris, Medianus. Nach KUTTNER bietet der Radialis die 
beste Prognose, der UInaris die schlechteste. Sehr hartnackig sind Axillarislahmungen 
(KUNZEL). Auch die Wiederherstellung der kleinen Handmuskeln erfolgt sehr langsam 
(CASSIRER). 

Die Zeit bis zum Eintritt der ersten Besserung nach der Operation weist groBe 
Differenzen auf. 1m allgemeinen beginnen sich Neurolysen im ersten Monat, 
Nervennahte nicht vor dem zweiten Monat nach der Operation zu bessern. 
PERTHES fand bei Nervennaht den Beginn der Besserung durchschnittlich erst 
nach 6 Monaten, ebenso SPIELMEYER. DaB die Restitution auch noch ganz 
spat einsetzen kann, beweist ein Fall unserer Beobachtung, wo 12 Monate nach 
Abspaltung und Naht des Ischiadicus plOtzlich die Funktion des Tibialisanteils 
wiederkehrte. Zum selben Zeitpunkt beobachteten wir die erste Besserung in 
einem Fall von Abspaltung und Naht des Radialis im Plexus brachialis. Wie 
man sieht, handelte es sich in beiden Fallen um hochsitzende Lasionen. Aber 
noch nach mehr als 2 Jahren sind bei der unteren Extremitat Erfolge moglich. 
Das endgiiltige Ergebnis der Nervennaht kann erst nach 21/2 bis 3 Jahren be­
urteilt werden (STOFFEL). Dementsprechend kommt unseres Erachtens eine 
Reoperation nach erfolglos gebliebener Nervennaht im allgemeinen erst im 
dritten J ahr nach der Operation in Betracht, zu einem friiheren Zeitpunkt nur 
im Falle der Verschlechterung. Je zentraler die Lasion sitzt, um so langer wird 
man zuwarten. Nach Neurolyse wird man natiirlich schon viel friiher, etwa 
nach 6-12 Monaten, an eine neuerliche Operation denken konnen. Denn wenn 
eine Neurolyse so lange erfolglos geblieben ist, dann wird man mit groBer 
Wahrscheinlichkeit annehmen diirfen, daB die Lasion schwerer war, als man 
glaubte, daB also Resektion und Naht angezeigt gewesen ware. 

Friihheilungen sind nach Neurolyse nicht selten. In einem Fall STRACKERB 
trat 5 Stunden nach der Neurolyse des N. peroneus das erste deutliche An­
zeichen motorischer Besserung ein. Falle von Friihheilung nach Nervennaht 
sind mehrfach beschrieben (THIEMANN, STOFFEL, BECK und REITHER, MARBURG 
und RANZI u. a.). Sie verdienen vor aHem theoretisches Interesse. Die Moglich­
keit, daB hier die autogene Regeneration VOll peripheren Stumpf eine Rolle 
spielt, kann nicht geleugnet werden. Mindestens ebensoviel Wahrscheinlichkeit 
hat jedoch die Annahme fUr sich, daB durch den operativen Eingriff eine von 
der Narbe ausgehende reflektorische Hemmung ausgeschaltet wurde, welche 
bis dahin die Tatigkeit kollateraler Bahnen verhinderte (DONATH und MAKAI, 
FOERSTER u. a.). 
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Neuritis und Polyneuritis. 

Klinik. 
Von ERWIN WEXBERG-New Orleans (Louisiana). 

Mit 3 Abbildungen. 

Allgemeiner Teil. 
Der Begriff der Nervenentziindung ist pathologisch-anatomisch nicht sehr 

gut gegriindet. Vor allem muB die Tatsache, daB das anatomische Bild der 
Neuritis nicht das einer Entziindung, sondern weit eher das einer Degeneration 
ist, pathogenetischen Hypothesen iiber das Wesen der Neuritis prinzipiell 
zugrunde gelegt werden. EDINGERB Ersatztheorie kommt dieser Forderung 
nach, indem sie die sog. Entziindung als eine ErnahrungsstOrung des Nerven 
auffaBt, die entweder durch StOrung der Zufuhr oder gesteigerten Verbrauch 
von Nahrmaterial oder durch beide zugleich hervorgerufen ist. Als Typus der 
ersten Gruppe kann die Neuritis nach Arsenvergiftung gelten: hier ist aus­
schlieBlich die toxisch bedingte Ernahrungsstorung als das pathogene Moment 
zu betrachten. Umgekehrt ist es bei der Berufsneuritis nach iibermaBiger An­
strengung leicht ersichtlich, daB die normale Zufuhr an Nahrstoffen den wesent­
lich gesteigerten Anforderungen nicht geniigt, und daB dies zur Erkrankung 
fiihrt. Fiir die dritte Gruppe, wo beide Faktoren, Storung der Ernahrung und 
gesteigerter Verbrauch, durch Summation zur Erkrankung fiihren, kann die 
Bleilahmung als Typus gelten, bei der die Lokalisation in den Streckern der Hand­
und Fingergelenke offenbar auf den durch die Anstrengung gesteigerten Ver­
brauch bei toxisch gestorter Nahrungszufuhr zuriickzufiihren ist. 

Unbeschadet der Giiltigkeit der EDINGERSchen Theorie spricht freilich 
manches dafiir, daB die Wirksamkeit des Giftes mit der bloBen Ernahrungs­
stOrung nicht erschopft ist. GewiB ist auch eine primar und unmittelbar toxische 
Schadigung der spezifisch nervosen Elemente anzunehmen. Die vielfach beob­
achtete Elektivitat der Wirkung bestimmter Gifte ist, soweit sie nicht nach dem 
Typus der Bleilahmung auf das Aufbrauchprinzip zuriickzufiihren ist, ohne 
eine ihrer Natur nach unbekannte spezifische Affinitat bestimmter Nerven zu 
bestimmten Schadlichkeiten wohl nicht zu erklaren. 

Atiologie. 
Die Vielfaltigkeit der Ursachen neuritischer und poly,neuritischer Erkran­

kungen gestaltet eine atiologische Systematik recht schwierig. Diese Systematik 
soll womoglich auch der vielfachen Interferenz mehrfacher Krankheitsursachen, 
wie sie gerade auf diesem Gebiet eine groBe Rolle spielt, Ausdruck geben. Eine 
streng dem konditionalen Denken angepaBte Darstellung miiBte eigentlich fast 
jeden einzelnen Fall unter gesonderten atiologischen Gesichtspunkten betrachten. 
Mit Riicksicht darauf jedoch, daB eine derartige Betrachtungsweise den prak­
tischen Erfordernissen kaum gerecht werden konnte, schien uns. die grundsatz­
liche Scheidung zwischen Ursachen im eigentlichen Sinne und Hilfsursachen 
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notwendig. Die daraus sich ergebende Einteilung gilt freilich nur unter dem 
V orbehalt, daB gelegentlich die Hilfsursache zweifellos zur Hauptursache werden 
kann und umgekehrt. Insbesondere gilt dies von dem Moment der Uberanstren­
gung, die denn auch in unserer Darstellung zweimal erscheint: unter den Ursachen 
im eigentlichen Sinne und unter den Hilfsursachen. - Ferner erwies es sich 
als zweckmiWig, einer Gruppe der lokalen Neuritiden eine zweite gegenuber­
zustellen, welche die Neuritiden durch allgemeine, den gesamten Organismus 
betreffende Noxen umfaBt. So wenig in der Praxis das ziemlich breite Grenz­
gebiet zwischen diesen beiden Formen zu ubersehen ist, so sehr hat man doch 
den Eindruck, daB es sich hier urn zwei prinzipiell verschiedene Mechanismen 
handelt, so daB es gerechtfertigt erscheint, diese Unterscheidung der Systematik 
zugrunde zu legen. 

Aus diesen Uberlegungen ergibt sich folgende Einteilung: 
1. Lokale Neuritis. 
1. TraumatischeNeuritis. 2. Toxikotraumatische Neuritis. 3. Neuritis durch 

Uberanstrengung. 4.1njektionsneuritis. 5. Neuritis durch Erfrierung. 6. Neuritis 
durch elektrische Schadigung. 7. Kontiguitatsneuritis. 8. Neuritis ascendens. 

II. Neuritis und Polyneuritis durch allgemeine Noxen: 
1. Neuritis (Polyneuritis) durch Infektion. a) bakteriell; b) toxisch-infektios. 

2. Toxische Neuritis (Polyneuritis). a) durch anorganische Substanzen; b) durch 
organische Substanzen; c) durch biologische Gifte (Serum, Antitoxin). 3. Dys­
krasische Neuritis (Polyneuritis). 

Hilfsursachen: 1. Disposition; 2. Erkaltung; 3. Uberanstrengung. 

Bemerkungen zur Atiologie. 
ad 11. (traumatische Neuritis). Es ist bekannt, daB bei der Frage der Unter­

scheidung zwischen traumatischer Nervendegeneration und Neuritis die patho­
logische anatomie im Stiche laBt (s. REMAK und FLATAU). Dasselbe Rild der 
W ALLERSchen Degeneration, das wir in dem einen Fall auf eine Nervenverletzung 
beziehen, betrachten wir in einem anderen Fall als die anatomische Basis einer 
Neuritis, je nach den anamnestischen Daten, die dort eine Verletzung, hier 
eine Infektion oder Intoxikation als Hauptursache der Erkrankung anfiihren. 
Wahrend also hier die Scheidung der Krankheitstypen nach rein atiologischen 
Gesichtspunkten erfolgt, laBt sich jedoch dieses Prinzip dort nicht mehr auf­
rechterhalten, wo von einer "traumatischen Neuritis" die Rede ist. 1m allge­
meinen versteht man darunter nach REMAK und FLATAU Falle von Nerven­
verletzungen, wo "zu den unabanderlichen Folgen der Nervenlasion Reizerschei­
nungen hinzutreten". Dabei ist es jedoch schon lange bekannt, daB Reizerschei­
nungen durchaus keinen integrierenden Bestandteil der Symptomatologie der 
Neuritis bilden, so daB genau genommen diese nach symptomatischen Gesichts­
punkten erfolgte Trennung zwischen traumatischer Nervenlahmung und trauma­
tischer Neuritis kaum gerechtfertigt erschien. Nun vollends, da uns die Kriegs­
erfahrungen gelehrt haben, wie ungemein haufig Reizerscheinungen nach Nerven­
verletzung sind, und wie sich diese oft durch operativen Eingriff - Neurolyse­
beseitigen lassen, sind wir geneigt, die Reizerscheinungen bis zu einem gewissen 
Grade in die Symptomatologie der traumatischen Nervenlahmung einzubeziehen. 
Von einer traumatischen Neuritis werden wir vor allem dann sprechen, wenn 
das MiBverhaltnis zwischen einer geringfiigigen Verletzung und schweren Reiz­
erscheinungen ein derartiges ist, daB wir einen von dem Trauma bloB ausgelosten, 
aber selbstandig gewordenen KrankheitsprozeB im Nerven mit Recht vermuten 
konnen. Die Vermutung wird bestatigt, wenn in solchen Fallen der operative 
Eingriff erfolglos bleibt. Hierher gehoren also vor allem die Falle von SchuB­
neuralgie im engeren Sinne, die im Rahmen dieses Handbuches jedoch um des 
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atiologischen Zusammenhanges willen in dem Kapitel tiber Nervenverletzungen 
behandelt sind. Die Falle, die innerhalb dieses Abschnittes mit der Bezeichnung 
"traumatische Neuritis" gemeint sind, lassen sich streng genommen von den 
traumatischen Schadigungen peripherer Nerven tiberhaupt nicht trennen. Aber 
sle finden ihren Platz besser hier, erstens weil es sich bei ihnen nicht um ein 
auBeres Trauma im eigentlichen 8inne handelt, sondern um Druck, Zerrung, 
Quetschung ohne auBere Gewalteinwirkung. Dies wiirde eigentlich von den 
Schlafdrucklahmungen zum groBen Teil nicht geIten, die ja durch den Druck 
einer harten Unterlage, also durch auBere Gewalt, entstehen. Diese aber sind 
wiederum von den von OPPENHEIM so genannten toxikotraumatischen Lah­
mungen kaum scharf zu trennen, so daB wir es vorzogen, sie um dieses Zusammen­
hanges willen hier einzuordnen. 

Die Ursachengruppen II. 1.,2. und 3. (traumatische, toxikotraumatische und 
lJberanstrengungsneuritis) liefern die atiologischen Grundlagen ffir eine iiber­
greifende Gruppe, die man als gewerbliche Neuritis zusammenfassen kann. Von 
ihr wird im speziellen Teil gesondert die Rede sein. 

ad 14. Neuritiden, die durch Injektionen entstehen, sind eigentlich toxiko­
traumatischer Natur. Nur der Umstand, daB es sich hier nicht um allgemeine, 
sondern um lokale Gifteinwirkung handelt, gibt das Recht, diese Gruppe ge­
sondert zu behandeln, woffir tibrigens auch praktisch-klinische Grlinde sprechen. 

ad 17. Unter Kontiguitatsneuritis verstehen wir Nervenerkrankungen, die 
durch illergreifen eines pathologischen Prozesses vom Nachbargewebe auf den 
Nervenstamm entstehen. In der Praxis werden sie vielfach von der Druckneuritis 
nicht streng zu trennen sein. Dies gilt z. B. von der radikularen und funikularen 
Ischias, bei der es zweifelhaft sein mag, ob es sich bloB um Druckschadigung 
der Nervenfasern, ausgehend von pathologisch veranderten Gelenken, handelt, 
oder ob der an den Gelenken und den umgebenden Weichteilen sich abspielende 
pathologische ProzeB im Sinne der SICARDschen "Neurodocitis" auf das nervose 
Gewebe selbst tibergreift. Haufig, vielleicht auch meistens, wird beides der 
Fall sein. 

ad "Hilfsursachen". Bei jedem der drei hier angefiihrten ursachlichen 
Momente laBt sich eine Unterteilung in "allgemein" und "lokal" durchfiihren. 
Es gibt eine allgemeine Disposition zu Erkrankungen der peripheren Nerven, 
und es ~ibt lokale dispositionelle Momente (etwa die Enge des Canalis Fallopii 
in der Atiologie der Facialislahmung oder Sacralisation des 5. Lendenwirbels 
beim Zustandekommen der Ischias). Es gibt allgemeine Refrigeration, die als 
Hilfsursache den Organismus fUr eine bestimmte Infektion empfanglich macht, 
und es gibt lokale Abktihlung, die - etwa bei der rheumatischen Facialis­
lahmung - am Orte der Einwirkung die Nervenerkrankung herbeifiihren hilft, 
gewiB, wie wir heute annehmen, unter Mitwirkung eines infektiosen Faktors, 
der die eigentliche Krankheitsursache darstellt, auch dann, wenn er schon 
lange latent vorhanden war und erst .durch die lokale Abkiihlung mobilisiert 
wurde. Dieser infektiOse Faktor kann wiederum per contiguitatem oder auf 
dem Lymph- ~der Blutwege an den Nerven herankommen. - SchlieBlich gibt 
es allgemeine lJberanstrengung - die vor allem im Kriege vielfach beobachteten 
Erschopfungspolyneuritiden - und lokale illeranstrengung im Sinne EDINGERB. 

DaB es eine besondere Krankheitsbereitschaft ffir Neuritis sowohl wie ffir 
Polyneuritis gibt, wird schon von OPPENHEIM betont. Gelegentliches familiares 
Vorkommen der Polyneuritis weist darauf hin (VERAGUTH), VOl' allem aber 
die Falle von rezidivierender Polyneuritis, deren erster von EICHHORST be­
schrieben wurde (weitere Falle von GROCCO, SHERWOOD, DEJERINE-KLUMPKE, 
SORGO, TRAGOVOL, SCHLIER, THOMAS, OPPENHEIM, WERTHEIM SALOMONSON, 
HIGIER, HOESTERMANN, OLIVERO, BREGMAN). MINKOWSKI beschreibt einen 
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Fall von rezidivierender Alk-oholpolyneuritis. OPPENHEIM bezeichnet ein Krank­
heitsbild, das rezidivierende Neuritiden verschiedener Lokalisation umfaBt, 
und das er in zwei Fallen beobachtete, als Mononeuritis migrans s. disseminata. 
Er meint, man konnte es auch als dissoziierte, zeitlich auseinandergesprengte 
Polyneuritis auffassen. - In diesem Zusammenhang muB auch auf die Faile 
von periodischen Hirnnervenlii.hmungen (Oculom<?torius, Facialis) und auf 
Extremitatenlahmungen mit angioneurotischem cJdem hingewiesen werden, 
wie sie von CAssmER, STERTING, ULLMAN, KENNEDY, MELKERSSON beobachtet 
wurden. 

Fiir die Frage der Polyneuritis auf Grund von angeborener oder erworbener 
Neurastkenie lieferte der Krieg wichtiges Material. 1m Jahre 1915 publizierte 
NONNE 2 Faile von ausgesprochener subakuter Polyneuritis bei einem neuro­
pathisch belasteten, durch die Kriegsstrapazen schwer neurasthenischen Mann. 
Charakteristisch fiir die Anamnese dieser Falle ist nach N ONNE das Fehlen der 
sonst bei Polyneuritis iiblichen greifbaren Ursachen (Erkaltung, Infektion, 
Intoxikation), dagegen sind jedoch der Erkrankung starke korperliche und 
seelische Strapazen vorausgegangen. NONNE faBt die Polyneuritis in diesen 
Fallen als organische "Nach"-Erkrankung der Exacerbation der Neurasthenie 
auf. OPPENHEIM berichtet ebenfalls iiber derartige Faile seiner Erfahrung, 
die jedoch ausschlieBlich die oberen Extremitaten betrafen. Auch MANN faBte 
4 Faile, wo Polyneuritis als Begleiterscheinung nervoser Erschopfungszustande 
aufgetreten war, unter dem Namen "Polyneuritis neurasthenica" zusammen. 
Er stellt sie pathogenetisch auf eine Stufe mit den Polyneuritiden bei dys­
krasischen Zustanden, wie Carcinom, Tuberkulose, Diabetes oder Senium. 
Hier handelte es sich allerdings um rein sensible Erkrankungen, deren poly­
neuritischer Charakter uns nicht ganz zweifellos erscheint. - In Anbetracht 
des Umstandes, daB wir von der Atiologie der idiopathischen Polyneuritis iiber­
haupt nichts wissen, daB wir zweifellos in vielen Fallen, auch bei Nichtneurasthe­
nikern, iiberhaupt kein atiologisches Moment nachzuweisen vermogen, darf 
aus diesem negativen Umstand wohl noch nicht viel geschlossen werden. Die 
idiopathische Polyneuritis kann recht gut ein neuropathisches Individuum be­
fallen oder im zeitlichen AnschluB an korperliche und seelische Strapazen auf­
treten, ohne daB man deshalb ohne weiteres berechtigt ware, aus dem "post 
hoc" ein "propter hoc" zu machen. Keinesfalls sind die Faile von "neurasthe­
nischer" Polyneuritis so haufig, daB man berechtigt ware, die Moglichkeit eines 
rein zufalligen Zusammentreffens auszuschlieBen. 

Allgemeine Symptomatologie. 
Symptomatologisch wird der Klinik der N euritiden und Polyneuritiden 

gewohnlich das von REMAK und FLATAU stammende Einteilungsschema in 
Mononeuritis, Mononeuritis multiplex und Polyneuritis zugrunde gelegt. Es 
hat sich praktisch gewiB vielfach bewahrt. Gleichwohl sind Zweifel an der 
Richtigkeit dieser Einteilung nicht abzuweisen. Schon die strenge Absonderung 
der Mononeuritis wird nur fiir die Faile zutreffen, die wir unter dem Titel der 
lokalen Neuritis atiologisch zusammengefaBt haben. In allen Fallen aber, wo 
eine allgemeine Noxe klinisch zur Erkrankung eines einzelnen Nerven fiihrt, 
wird, wenn lokale Noxen dabei sicher ausgeschaltet werden konnen, der Verdacht 
nicht ganz von der Hand zu weisen sein, daB es sich eigentlich um eine abortive 
Polyneuritis handelt. Bei darauf gerichteter Untersuchung findet man denn 
auch oft kleine Reflexanomalien in weit abliegenden Korperregionen, die diesen 
Verdacht bestatigen. Von jenen lokalen Noxen kann man allerding sehr oft 
gar nicht absehen: bei der Typhusneuritis kann der Druck - analog der Schlaf-



Motilitat. 73 

druckJii.hmung -, bei der rheumatischen Facialislahmung der Zustand des 
Canalis Fallopii eine Rolle spielen usw. Sehr zweifelhaft aber erscheint uns 
heute die Unterscheidung zwischen Mononeuritis multiplex und Polyneuritis. 
Das wesentliche differentielle Moment besteht nach REMAK und FLATAU darin, 
daB die Polyneuritis symmetrisch beide KorperhaHten befallt, die Mononeuritis 
multiplex jedoch wahllos auf ganz verschieden im Korper verteilte Nervengebiete 
sich erstreckt. Erstere ware also eine Art Systemerkrankung, wahrend die 
letztere eigentlich die Summation mehrerer sozusagen zufallig nebeneinander 
auftretender Mononeuritiden darstellt. Ziehen wir in Betracht, daB sich bei 
beiden Gruppen eine spezifische Mfinitat der Noxe fiir bestimmte Nervenstamme 
nachweisen laBt, nur daB diese Mfinitat sich in dem einen Fall auf die Nerven 
beider KorperhaHten symmetrisch erstreckt, im anderen auf verschiedene 
Nervengebiete ohne Riicksicht auf Symmetrie; ziehen wir ferner in Betracht, 
daB es zwischen der streng symmetrischen Polyneuritis und der asymmetrischen 
Mononeuritis multiplex aIle nbergange gibt - mehr oder weniger symmetrisch 
lokalisierte Polyneuritiden bis zu Grenzfallen, wo die Symmetrie nur bei darauf 
gerichteter Untersuchung eben angedeutet erscheint - so mag man es vielleicht 
heute heuristisch wertvoller finden, die strenge Trennung zwischen Mononeuritis 
multiplex und Polyneuritis durch die einfache Feststellung zu ersetzen, daB es 
neben der typischen Form der symmetrischen Polyneuritis auch asymmetrisch 
lokalisierte Polyneuritiden gibt. 

Die Erscheinungen der Neuritis und Polyneuritis lassen sich im allgemeinen 
in Ausfalls- und Reizerscheinungen seitens der betroffenen N erven gliedern. 
Diesbeziiglich sind sie also grundsatzlich gleicher Art wie die Symptome der 
Nervenunterbrechung aus anderer Atiologie, etwa durch Trauma. Immerhin 
bestehen gewisse kennzeichnende Unterschiede zwischen traumatischer und 
neuritischer Lasion, auf die hier eingegangen werden soll. 

1. Motilitiit. 
Wie bei den traumatischen Lahmungen peripherer Nerven treten die Reiz­

erscheinungen auf motorischem Gebiete auch bei den Neuritiden sehr hinter 
den Ausfallserscheinungen zuriick. Intensitat und Verbreitung der Lahmung 
ist je nach der Art der Erkrankung auBerordentlich wechselnd. Von der leich­
testen Parese bis zu kompletter Lahmung kommen aIle Abstufungen vor. Es gibt 
FaIle von rein motorischer Neuritis, vor allem dort, wo rein motorische Nerven 
befallen sind, aber auch bei Erkrankung gemischter N erven, und von rein moto­
rischer Polyneuritis. Die Lahmung zeigt aIle Kennzeichen der Unterbrechung 
des peripheren Neurons. Als motorische Reizerscheinungen sind vor allem 
Kontrakturen anzufiihren, die in manchen Fallen schon im Friihstadium auf­
treten, in anderen, wie etwa bei der Facialislahmung, erst im spateren Verlauf. 
Diese aktiven Kontrakturen sind von den Formen der Kontraktur zu unter­
scheiden, die man bei schweren Neuritiden und Polyneuritiden ebenso wie bei 
traumatischen Lahmungen peripherer Nerven beobachtet, und die bei Lahmung 
einer Muskelgruppe zunachst in der Verkiirzung der gesunden Antagonisten, 
dann in Veranderungen des Gelenk- und Banderapparates bestehen. Weiter 
sind als motorische Reizerscheinungen beschrieben: Zuckungen in der Gesichts­
muskulatur bei Facialislahmung, tonische Spasmen im M. palmaris brevis bei 
Medianusneuritis, im Flexor hallucis brevis bei Neuritis tibialis (WERTHEIM 
SALOMONSON). Auch fibrillare und fasciculare Zuckungen kommen vor, besonders 
in den Muskeln der unteren Extremitat. Sie sollen bei sensibler Polyneuritis 
haufiger sein als bei motorischer (Bmo). Die von WERTHEIM SALOMONSON 
erwahnte reflektorische Hypertonie in Muskeln auBerhalb des erkrankten 
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Gebietes diirfte im wesentlichen mit del' gesetzmaBigen Kontraktur del' Antago­
nisten, von del' wir oben sprachen, identisch sein. Das Uberwiegen del' einen 
Antagonistengruppe iiber die andere fiihrt dann zu typischen Kontrakturbildern, 
etwa zu del' von RYBALKIN beschriebenen FuBbildung bei Arsenpolyneuritis, 
die in starker Plantarflexion del' Zehen besteht. Haufiger sieht man Pes equino­
varus (WERTHEIM SALOMONSON). - Auf die Storung des funktionellen Gleich­
gewichtes zwischen antagonistischen Muskelgruppen wird auch das vielfach 
beobachtete Auftreten von Wadenkrampfen (Crampi) bei Parese del' Peroneal­
muskulatur und relativ intakter Tibialismuskulatur zuriickgefiihrt. CURSCH­
MANN beschreibt FaIle von Mononeuritis mit Crampi und sekundarer Hyper­
trophie del' krampfenden Muskeln. Er setzt sie in Beziehung zu OPPENHEIMS 
Myohypertrophia kymoparalytica. 

In einer verhaltnismaBig groBen Anzahl von Fallen, die teilweise auch atio­
logisch einheitlich sind, tritt lokomotorische Ataxie auf. Die ataktische Form 
del' Polyneuritis wurde zuerst von JOFFROY, dann 1884 von DEJERINE be­
schrieben. Sie ist von del' Koordinationsst6rung, wie man sie bei del' tabischen 
Erkrankung del' Hinterstrange beobachtet, durchaus nicht zu unterscheiden, 
weshalb manche Autoren (wie WERTHEIM SALOMONSON) in diesen Fallen eine 
Beteiligung del' Hinterstrange annehmen. So spricht man in Fallen, wo die 
Ataxie ganz im V ordergrund steht und bei geringfiigiger Parese fast das einzige 
motorische Symptom darstellt, auch von Pseudotabes peripherica. Fiir die 
Pathogenese del' neuritischen Ataxie wird vielfach die StOrung del' Lage- und 
Bewegungsempfindung in Anspruch genommen. Die Ataxie ware demnach 
nul' die Folge del' Unterbrechung del' zentrifugalen Leitung, insoweit sie mit 
del' Wahrnehmung del' Gelenkstellungen und Gelenkbewegungen im Zusammen­
hang ist. Diese Theorie laBt sich kaum aufrechterhalten. Wir sahen FaIle von 
rein ataktischer Polyneuritis ohne jegliche StOrung del' Oberflachen- und Tiefen­
sensibilitat, andererseits abel' sahen wir auch FaIle mit StOrung del' Tiefensensi­
bilitat ohne Ataxie. Es muB wohl angenommen werden, daB die StOrung del' 
Tiefensensibilitat weder eine notwendige, noch eine hinreichende Bedingung 
fiir das Zustandekommen del' Ataxie darstellt, wenn sie auch in der Mehrzahl 
der FaIle mit Ataxie gemeinsam vorkommen mag. 

In schweren Fallen von ataktischer Polyneuritis treten, ahnlich wie bei der 
Tabes. Spontanbewegungen in den Extremitaten auf, die ein wenig an Athetose 
erinnern (L6wENFELD, REMAK, KORSAKOFF, PAL, BERNHARDT, ROSSOLIMO, 
WETZEL u. a.). DRAGANESCO nimmt in einem Fall (Diphtherie) einen Herd 
im Linsenkern oder Hirnstamm an, unseres Erachtens kaum mit Recht. Ob 
die pseudoathetotischen Bewegungen mit der Ataxie odeI' mit del' gleichzeitig 
meist vorhandenen StOrung der Tiefensensibilitat in einem gesetzmaBigen Zu­
sammenhang stehen, ist nicht ersichtlich. 

SchlieBlich sei auf gelegentliches V orkommen von I ntentionstremor bei del' 
Polyneuritis hingewiesen (eigene Beobachtung). 

Hinsichtlich del' Lokalisation del' motorischen Ausfallserscheinungen bei del' 
Polyneuritis ist zu betonen, daB mit groBer RegelmaBigkeit die distalen Glied­
abschnitte starker odeI' auch ausschlieBlich betroffen sind. Diesel' Umstand 
ist fiir die Unterscheidung von del' Poliomyelitis anterior von diagnostischer 
Bedeutung. 

Wir fanden dieses Verhalten in der Mehrzahl unserer Falle nachweisbar. In einem Fall 
waren die starkeren Erscheinungen an den oberen Extremitaten proximal, an den unteren 
E:tremitaten .d~stal vorhanden, in einem anderen wa~ an allen ~xtremitaten eine proximal 
star~e~e Betelhgung unv~~kennbar. Auffa~end schlen uns dIe verhaltnismaBig haufige 
BeteIhgung der Schultergurtelmuskulatur, 1m Gegensatz zu REMAK und FLATAU, die sie 
selt.en sa~en. Meistens fanden wir den Deltoid.eus beteiligt: einmal auch den M. pectoralis 
maJor, ern anderes Mal den M. serratus anterior. Auch dIe Muskulatur des Stammes ist 



Motilitiit. 75 

anscheinend doch haufiger betroffen, als vielfach angenommen wird. Wil' sahen in drei 
schweren Fallen eine unverkennbare Beteiligung der Bauchmuskulatur, was nach REMAK 
und FLATAU nul' bei LANDRYScher Paralyse vorkommen soIl. Die Bauchmuskelparese 
auBel't sich in Hypotonie del' Bauchwand, Unmoglichkeit des Aufsetzens, Hustens und 
Pressens bei fehlender oder mangelhafter Kontraktion der Bauchmuskulatur und Herab­
setzung oder Pehlen del' Bauchdeckenreflexe. Dadurch kann auch gelegentlich eine Parese 
des Mastdarms und der Blase vorgetauscht werden. - In einem unserer Palle schien be­
stehende Dyspnoe bei rein costalem Atemtypus auf eine Phrenicusparese hinzuweisen. 
Sie ist im Rahmen der Polyneuritis selten, als isolierte Neuritis haufiger anzutreffen. -
ALAJOUANINE, THOMAS und GOPOEWITOH beschreiben eine pseudomyopathische Form 
der Polyneuritis mit vorwiegendem Befallensein del' lumbodol'salen Muskeln. 

Wesentlich haufiger sind die Hirnnerven betroffen. Insbesondere bei be­
stimmten atiologisch einheitlichen Formen del' Polyneuritis (Lues, Diphtherie) 
sieht man Hirnnervenbeteiligung in typischer Weise mit groBer RegehnaBigkeit. 

Wir sallen in einem Fall von idiopathischer Polyneuritis rechtsseitige Facialisparese 
und Atrophie der Zunge mit Bewegungseinschrankung und fibrillaren Zuckungen. In 
einem anderen Fall soIl durch 3 Wochen am Beginu der Erkrankung eine Aphonie bestanden 
haben, die moglicherweise als voriibergehende Recurrenslahmung zu betrachten war. Ein 
dritter zeigte Druckempfindlichkeit del' Trigeminusaustrittsstellen. Relativ haufig sahen 
wir leichte einseitige Facialisparese. 

GUILLAIN und BARRE beschreiben einen Typus del' Polyneuritis mit Beteiligung del' 
Hirnnerven und Hyperalbuminose im Liquor (s. a. HENDRICKS). Hier handelt es sich 
moglicherweise um eine periphere Form del' Encephalitis epidemica. - LAURANS sammelte 
1908 19 FaIle von doppelseitiger Facialislahmung bei Polyneuritis. PATRICK fiigte 1916 
weitere 29 FaIle hinzu. 

Mononeuritis einzelner Hirnnerven ist haufig. Hier stehen Facialis und die 
Augenmuskelnerven an erster Stelle. 

Diagnostisch bedeutsam ist die Tatsache, daB die Polyneuritis in del' iiber­
wiegenden Mehrzahl del' Falle symmetrisch auftritt. Von kleinen Seitendiffe­
renzen, die man natiirlich immer sieht, abgesehen, pflegen beide Korperhalften 
ziemlich gleichmaBig befallen zu sein. Wir sahen in einem Fall die Symmetrie 
in den distalen Abschnitten deutlich, wahrend in den proximalen Muskelgruppen 
wesentliche Seitendifferenzen bestanden. In einem anderen Fall waren die 
Erscheinungen durchwegs, auch hinsichtlich del' in diesem Falle mitbetroffenen 
Hirnnerven, rechts deutlicher ausgesprochen. Haufiger ist eine gewisse Regel­
losigkeit del' Verteilung, derart, daB etwa del' rechte Arm und das linke Bein 
starker betroffen sind. Von da gibt es dann, wie oben erwahnt, kontinuierliche 
Ubergange zu jenen Formen, die als Mononeuritis multiplex bezeichnet werden. 

SchlieBlich ist es unverkennbar, daB sich bei del' Polyneuritis, auch abgesehen 
von den erwahnten GesetzmaBigkeiten, eine Pradilektion fur bestimmte N erven­
gebiete zeigt, welche iiberhaupt vulnerableI' als andere zu sein scheinen. Hierher 
gehort schon die Tatsache, daB im allgemeinen die unteren Extremitaten starker 
betroffen zu sein pflegen, eine Regel, die freilich viel Ausnahmen dulden muB. 
Bekannt ist ferner die besondere Vulnerabilitat des N. peroneus, insbesondere 
in seinem tiefen Ast, die sich ja auch bei traumatischen Schadigungen des 
N. ischiadicus immer wieder zeigt. 1m Radialisgebiet ist del' Ast fiir die Finger­
und Daumenstrecker am empfindlichsten, im IDnarisgebiet die Interossei. 
Von AUERBACH wird diesel' Sachverhalt im Sinne seines Gesetzes del' Lah­
mungstypen verwertet, wonach jene Muskeln am leichtesten erlahmen, die 
unter den ungiinstigsten mechanischen Bedingungen (Verhaltnis des Muskel­
querschnittes zu del' zu leistenden Arbeit) funktionieren. Mag dieses Gesetz 
auch fiir den N. peroneus und einzelne andere Nerven gut stimmen, so hat 
andererseits SCHWAB (zit. nach FOERSTER) nachgewiesen, daB die Vulnerabili­
tatsreihe del' Muskeln, wie sich auf Grund systematischer Untersuchungen an 
groBem Material ergab, mit dem AUERBACHschen Gesetz durchaus nicht ganz 
in Einklang zu bringen ist. Es diirften also zum mindesten noch andere - etwa 
trophische - Momente mit eine Rolle spielen. 
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2. Sensibilitat. 

Die sensiblen Ausfallserseheinungen pflegen im allgemeinen bei der Poly­
neuritis wie aueh bei der Mononeuritis (sofern es nieht die Neuritis eines Haut­
nerven ist) an Intensitat und Extensitat gegeniiber den motorisehen zuriiek­
zutreten. Andererseits werden mehrfaeh FaIle von rein sensibler Polyneuritis, 
wo Parasthesien, Sehmerzen und Hypasthesien die einzigen Symptome sind, 
besehrieben. LEYDEN identifiziert die sensible Polyneuritis mit der ataktisehen. 
O. B. MEYER betont hingegen bei den von ihm beobaehteten Fallen von 
sensibler Polyneuritis ausdriieklieh das Fehlen ataktiseher Erseheinungen. 
Seine FaIle zeigten nur Parasthesien an Handen und Fiiilen, leiehte Hyp­
asthesie der Haut daselbst und Fehlen der Patellar- und Aehillessehnenreflexe 
(s. aueh F. SCHULTZE). MARGULIS fand bei abortiven sensiblen Formen ob­
jektive Veranderungen der elektrisehen Erregbarkeit, Linksversehiebung im 
Blutbild, Auftreten toniseher und Sehmerzreflexe. Aber aueh in dim Fallen, 
wo die StOrung der Sensibilitat im V ordergrund steht, halten sieh die Aus­
fallserseheinungen gewohnlieh in mailigen Grenzen. 1m allgemeinen sind sie, 
ebenso wie die motorisehen, vorwiegend peripher lokalisiert. Zum mindesten 
nimmt die Intensitat der Empfindungsstorung, wenn diese aueh in den zentral 
gelegenen Absehnitten naehweisbar sem sollte, gegen die Peripherie deutlieh 
zu, meist jedoeh ohne bis zu kompletter Anasthesie zu gehen. Dies gilt im 
allgemeinen aueh fUr die amyotrophisehen FaIle mit kompletter motoriseher 
Lahmung. Die groilere Resistenz der sensiblen Fasern zeigt sieh hier noeh 
viel deutlieher als bei den Verletzungen der peripheren N erven. 

Hinsiehtlieh der einzelnen Qualitaten gilt fUr die Polyneuritis und Neuritis 
dasselbe, was im allgemeinen dariiber zu sagen ist, und was aueh im Absehnitt 
iiber traumatisehe Nervenerkrankungen gesagt wurde. Die einzelnen Quali­
taten sind aIle betroffen, wenn aueh mit versehiedener Intensitat und in ver­
sehiedenen Grenzen. Neben der Hypasthesie und unabhangig von ihr findet 
man Hyperalgesie im Bereiehe der erkrankten Nerven, die zuweilen sehr be­
traehtliehe Grade erreiehen kann. Aueh Anaesthesia dolorosa kommt vor. 
Manehmal sieht man dissoziierte Empfindungslahmung. Zuweilen besteht im 
Zentrum des betroffenen Gebietes ein fUr aIle Qualitaten anasthetiseher Fleck, 
wahrend die Empfindungslahmung an der Peripherie dissoziiert ist. Nieht 
selten sind bei ungestortem Sehmerzgefiihl Temperatur- und Tastsinn gestort 
(WERTHEIM SALOMONSON). 

Praktiseh wiehtig sind vor allem die sensiblen Reizerscheinungen. Sehmerzen 
und Parasthesien stehen bei neuritisehen Erkrankungen oft ganz aussehlieI3lieh 
im Vordergrund. Sie pflegen aueh in Fallen mit ganz geringen motorisehen 
FunktionsstOrungen sehr intensiv und qualend zu sein, sie sind es ja aueh, die 
den Patienten in der Regel zum Arzt fiihren, zu einer Zeit, wo die motorisehen 
Symptome noeh ganz unbedeutend sind. Aueh hier lailt sieh jedoeh eine all­
gemeine Regel nieht aufstellen. Gewisse atiologiseh einheitliehe Gruppen von 
Neuritis und Polyneuritis sind unter anderem dureh besonders starkes Hervor­
treten der Sehmerzen und sehmerzhaften Parasthesien im Krankheitsbild ge­
kennzeiehnet (etwa die Arsenpolyneuritis), in anderen spielen sie eine geringe 
oder gar keine Rolle (postdiphtherisehe Lahmung). Sehmerzen von so uner­
traglieher Intensitat und Hartnaekigkeit, wie man sie etwa bei den Kausalgien 
naeh Nervenverletzung oder bei der Trigeminusneuralgie sieht, kommen bei 
Neuritis und Polyneuritis nur sehr selten vor. - Die Sehmerzen haben steehen­
den, brennenden, bohrenden oder parasthetisehen Charakter und bestehen in 
der Regel mit Tagessehwankungen kontinuierlieh. Sehr eharakteristiseh ist 
ihre Exacerbation bei Naeht, etwa in den ersten Stunden naeh Mitternaeht. 
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Storungen der Tiefensensibilitiit kommen nicht selten vor, am ausgespro­
chensten, wie oben erwahnt, bei ataktischer Polyneuritis. 

Zu den Kardinalsymptomen der Neuritis und Polyneuritis gehort die Druck­
empfindlichkeit der erkrankten Nervenstamme, die am erkrankten Nerven liberall, 
wo er der Palpation zuganglich ist, nachgewiesen werden kann. Da der Schmerz 
vor allem an der Stelle des Druckes empfunden wird, ist er auf die Beteiligung 
der Nervi nervorum zu beziehen. Daneben sieht man nicht selten mechanische 
Uberempfindlichkeit der sensiblen Fasern in dem Sinne, daB der Druck auf 
den Nerven Parasthesien im Versorgungsgebiet hervorruft. - Dort wo dies 
mechanisch moglich ist, laBt sich als ein diagnostisch vielfach wichtiges Symptom 
die Dehnungsempfindlichkeit des erkrankten Nerven nachweisen. Dies ist ins­
besondere beim N. ischiadicus, dann beim Plexus brachialis der Fall. 

Sehr haufig besteht Druckempfindlichkeit der Muskulatur im Versorgungs­
gebiet der betroffenen Nerven, nach REMAK und FLATAU Ausdruck einer sekun­
daren Myositis. Auch SENATOR nimmt Beziehungen zwischen Polyneuritis und 
Polymyositis an. 

3. Mechanische und elektrische Erregbarkeit. 
Die mechanische Erregbarkeit der neuritisch gelahmten Muskulatur fand 

WERTHEIM SALOMONSON haufig erhoht, mit Neigung zur idiomuskularen Wulst­
bildung. 

Was die elektrische Erregbarkeit anbelangt, so entspricht sie der Gesetz­
maBigkeit der degenerativ atrophischen Lahmungen durch Unterbrechung des 
peripheren Neurons. Ein strenger Parallelismus zwischen Lahmungen und 
elektrischer Erregbarkeitsveranderung besteht hier noch weniger als bei den 
traumatischen Nervenlasionen. Bei kompletter Lahmung eines Muskels wird 
man im allgemeinen von der zweiten Krankheitswoche an komplette EaR. 
finden. Auch Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit kommt vor. Doch 
findet man auch Falle mit partieller EaR. oder selbst nur quantitativer Rerab­
setzung der Erregbarkeit bei schwerer Lahmung. Andererseits besteht nicht 
selten partielle EaR. oder herabgesetzte Erregbarkeit in Muskeln, die motorisch 
wenig oder gar nicht betroffen sind. Zum Teil erklaren sich derartige Befunde 
aus der Tatsache, daB die EaR. einerseits wesentlich spater als die Lahmung 
auf tritt, daB sich andererseits im Stadium der Restitution die Motilitat in der 
Regel - aber nicht ausnahmslos - rascher zurlickbildet als die elektrische 
Erregbarkeit. 

4:. Reflexe. 
Wie bei den anderen Formen der Erkrankung peripherer Nerven zeigt sich 

auch bei den neuritischen Erkrankungen, daB die reflexvermittelnden Fasern 
besonders empfindlich sind. 1m Gegensatz zu den traumatischen Lasionen 
spielen hier Reflexsteigerungen als Ausdruck von Reizerscheinungen eine groBere 
Rolle. Sie wurden besonders von STRUMPELL, MOBIUS, RAYMOND, WERNER, 
BRISSAUD beobachtet. WERTHEIM SALOMONSON sah wiederholt Reflexerhohung 
unmittelbar liber oder unter dem geschadigten Gebiet, z. B. Steigerung des 
Achillessehnenreflexes bei Cruralisneuritis. 

Die Regel bildet Herabsetzung oder Fehlen der Reflexe in dem motorisch 
und sensibel betroffenen Gebiet. Aber die groBere Empfindlichkeit der reflex­
vermittelnden Fasern durchbricht den Parallelismus. Bei rein neuralgiformer 
1schias kann das Fehlen des Achillessehnenreflexes das einzige objektive Zeichen 
sein. Die Sehnenreflexe sind es auch, die sich am langsamsten restituieren. 
Sie konnen in der Rekonvaleszenz nach einer Neuritis oder Polyneuritis noch 
lange fehlen, wenn die motorische und sensible Regeneration langst abge­
schlossen ist. Selbst Jahre nach vollkommener Reilung einer Polyneuritis 
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sahen wir Areflexie der Achillessehnen, und es ist anzunehmen, daB der Reflex 
sich in manchen Fallen iiberhaupt nicht mehr restituiert. Dies gilt gewiB vom 
Achillessehnenreflex bei schweren Fallen von Ischias. 

Die Bauchdeckenreflexe konnen auch dann fehlen oder herabgesetzt sein, 
wenn die Bauchmuskeln motorisch intakt sind (eigene Beobachtung). 

5. Vegetative Erscheinungen. 
Vasomotorische Storungen als Folgeerscheinung der Neuritis und insbesondere 

der Polyneuritis sind nicht selten. Insbesondere sieht man zuweilen (jdem­
bildung bei Polyneuritis. Wir sahen in einem unserer FaIle die C>deme an den 
distalen Abschnitten der Extremitaten einsetzen, sich mehr und mehr proximal 
ausbreiten und in derselben Reihenfolge im Laufe von Monaten wieder ver­
schwinden. Fiir gewisse Formen der Polyneuritis, insbesondere fiir die Poly­
neuritis bei Beriberi, ist das haufige V orkommen von C>demen charakteristisch, -
(jdem der gelahmten Muskeln besteht nach WERTHEIM SALOMONSON zuweilen 
in den ersten Tagen der Erkrankung. 

Hypersekretion der Schwei(3drusen sieht man bei Polyneuritis sowohl all­
gemein als auch auf einzelne Nervengebiete beschrankt (VERAGUTH). 

Unter den trophischen Storungen ist vor allem die MuskelaJ;rophie anzu­
fiihren. Man findet sie bei der Neuritis und Polyneuritis ziemlich proportional 
dem AusmaB der Lahmung, natiirlich nur in alteren Fallen, wo die Atrophie 
Zeit hatte, sich auszubilden. Sie erreicht, insbesondere bei sehr chronisch ver­
laufenden Fallen von Polyneuritis, nicht selten dieselben hohen Grade wie 
etwa bei kompletter traumatischer Nervenunterbrechung. Ihre Riickbildung 
erfolgt im allgemeinen viellangsamer als die motorische Restitution. CURSOH­
MANNS FaIle von Polyneuritis mit Crampi (s. oben) zeigten Muskelhypertrophie 
(s. auch HELLIOH). 

Trophische Storungen der epidermalen Organe findet man bei neuritischen 
Erkrankungen seltener als bei traumatischen Nervenlasionen, am ausgesprochen­
sten bei der Arsenpolyneuritis. Man sieht Rote und Abschilferung der Haut, 
glossy skin, Hyperkeratose am Anfang, spater Hautatrophie (VERAGUTH), 
Blasenbildung, trockene ekzemartige Hautveranderung, Hypertrichosis (WERT­
HEIM SALOMONSON), Hypotrichosis. STIEFLER beobachtete Alopecia universalis 
bei Polyneuritis. In Fallen von scheinbarer Neuritis mit Herpes hat man es 
wohl meist mit einer Erkrankung des Spinalganglions zu tun. Als trophische 
Storung der Haut ist wohl auch die von CESTAN und DESOOMPES (zit. nach 
VERAGUTH) beschriebene Anderung der Fingerabdrucke bei Neuritis zu betrachten. 
Trophische Storungen der Nagel sieht man vor allem bei Arsenpolyneuritis: 
Querfurchung, Abplattung, wei13e FIecke, braune Verfarbung werden beschrieben 
(PITRES, VAILLARD, REMAK). 

Knochenatrophie scheint bei neuritischen Erkrankungen sehr selten vorzu­
kommen. Einen Fall dieser Art beschreibt DREYFUS. 

SchlieBlich findet man gelegentliche Beobachtungen von Mal per/orant auf 
neuritischer Basis (ROMBERG, DIEFENBAOH, DupLAY, SONNENBURGER u. a., zit. 
nach WERTHEIM SALOMONSON). 

Eine Beteiligung des Sympathicus an dem polyneuritischen ProzeB sahen 
wir mehrmals in Form von Pupillendifferenzen, einmal auch in Form eines 
HORNERschen Symptomenkomplexes. 

6. Liquor cerebrospinalis. 
Veranderungen des Liquor cerebrospinalis wurden zum ersten Mal von 

RONHELD bei diphtherischer Polyneuritis beschrieben. In groBerem AusmaBe 
wurde der Liquor bei Neuritis und Polyneuritis von QUEOKENSTEDT untersucht. 
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Er fand bei del' Mehrzahl aller FaIle von diphtherischer Polyneuritis EiweiB­
vermehrung ohne Zellvermehrung. Derselbe Befund ergab sich in 3 Fallen von 
Polyneuritis anderer Atiologie. 1m allgemeinen, meint QUECKENSTEDT, diirfte 
del' Liquor bei Polyneuritis nur selten wahrend der ganzen Dauer del' Erkrankung 
normal bleiben, wohl nur zu Beginn und im Riickbildungsstadium. Auf del' 
Hohe del' Erkrankung jedoch findet man meist positive Veranderungen, die 
dem Kompressionssyndrom analog sind (von den Franzosen als dissoziierte 
EiweiBvermehrung bezeichnet). Als Ursache nimmt QUECKENSTEDT Zirkula­
tionsstOrung und nichtentziindliches Odem del' Meningen in den Umhiillungen 
del' Wurzeln und in den angrenzenden GefaBversorgungsgebieten des Riicken­
marks an. - Bei Ischias fand QUECKENSTEDT unter 28 Fallen Hmal normalen 
Liquor, 6mal den EiweiBwert an del' oberen Grenze, Hmal EiweiBvermehrung. 
NONNE-ApELT war nul' in einem Teil del' Faile mit EiweiBvermehrung positiv. 
Auch hier nimmt QUECKENSTEDT vasomotorische Storungen im Bereiche der 
Wurzeln oder Stauungsodem an. - Die Franzosen, insbesondere SICARD, be­
trachten die EiweiBvermehrung im Liquor als charakteristisch fiir die Wurzel­
ischias, die iibrigens ofter, als vielfach angenommen wird, luetischen Ursprungs 
sein solI. - W ir fanden die EiweiBvermehrung bei normaler Zellzahl in einem 
Fall von ganz leichter ataktischer Polyneuritis, bei dem die Differentialdiagnose 
gegeniiber del' Tabes in Betracht kam. 

7. Psychische Storungen. 

Die KORSAKoFFsche Psychose, von KORSAKOFF 1887 erstmalig beschrieben, 
die vielfach mit Polyneuritis vergesellschaftet auf tritt, kann gewiss nicht als 
Symptom del' Polyneuritis aufgefaBt werden, sondern stellt ein ihr koordiniertes 
Syndrom dar, das auf die gleichen Schadlichkeiten wie sie zuriickzufiihren ist. 
Man findet sie am haufigsten bei alkoholischer Polyneuritis, wo sie nach KRAE­
PELIN nicht durch den A.lkohol selbst, sondern durch Autotoxine erzeugt wird, 
die mit der durch den Alkohol bedingten Stoffwechselstorung in ursachlichem 
Zusammenhang stehen (Ptomaine und Leukomaine nach BRONCHARD, CHARRIN 
u. a.). Bemerkenswert ist, daB die KORSAKoFFsche Psychose, trotz der iiber­
wiegenden Haufigkeit des Alkoholismus bei Mannern, haufiger bei Frauen 
beobachtet wird (nach KRAEPELIN bei Mannern 10%, bei Frauen 33% aller Alko­
holiker). - AuBer bei Alkoholismus findet man gelegentlich die KORSAKOFFSche 
Psychose auch bei Arsen-, Blei-, Typhus-, Kohlenoxyd- und Graviditatspoly­
neuritis (WERTHEIM SALOMONSON). - Sie beginnt mit einem neurasthenischen 
Vorstadium, Unruhe, Depression, Angst, Schlaflosigkeit. Dann setzt ein Ver­
wirrtheitszustand ein, der durch Verlust del' ortlichen, zeitlichen und personlichen 
Orientierung, schwere StOrung del' Merkfahigkeit, Neigung zur Konfabulation, 
Suggestibilitat, retrograde Amnesie gekennzeichnetist. Ein gewisser Ratlosigkeits­
affekt ist oft unverkennbar. Die Suggestibilitat bezieht sich vor allem auf die 
konfabulatorische Ausfiillung der Erinnerungsliicken. Halluzinationen spielen 
im Krankheitsbild keine Rolle. - Die Psychose dauert 4 Monate bis 2 Jahre. 

Verlanf nnd Prognose. 
Sieht man von del' Gruppe der Druckneuritiden, der toxikotraumatischen 

und der Uberanstrengungsneuritiden, die sich naturgemaB allmahlich ent­
wickeln, ab, so erfolgt das Einsetzen einer Neuritis so gut wie immer akut odel' 
subakut. Eine Ausnahme bildet die alkoholische Polyneuritis, die sich gewohn­
lich im Laufe von 1-2 Monaten allmahlich entwickelt. Den infektiosen - idio­
pathischen - Polyneuritiden gehen gewohnlich Prodromalerscheinungen voraus, 
die denen anderer Infektionskrankheiten gleichen: allgemeines Unbehagen, 
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Kopfdruck, Mattigkeit, nicht selten Magen-Darmerscheinungen. Dann pflegt 
sich innerhalbweniger Tage rasch progredient das Krankheitsbild zu entwickeln. 
In diesem Stadium incrementi treten bei den meisten Formen von Neuritis 
und Polyneuritis die Schmerzen am starksten hervor. 

Das Stadium der voll entwickelten Lahmung ist von sehr verschiedener 
Dauer, zahlt aber im allgemeinen nach Monaten. Die Riickbildung erfolgt 
immer allmahlich. Bei der Polyneuritis erholen sich gewohnlich jene Gebiete 
zuerst, die zuletzt erkrankt sind (VERAGUTH). Auch die Dauer der Rekonvale­
szenz ist sehr verschieden. Sie hangt von der Schwere des vollentwickelten 
Krankheitsbildes abo Bei schweren amyotrophischen Polyneuritiden kann sie 
mehrere Jahre dauern. 

Die Progno8e quoad vitam ist im aIlgemeinen giinstig, mit Ausnahme jener 
Falle, in welch en lebenswichtige Nervengebiete (Vagus, Phrenicus) ergriffen 
sind. In den letztgenannten - am haufigsten handelt es sich hier urn diphthe­
rische Polyneuritis oder Beriberi - kann der Tod durch Atemlahmung, Schluck­
pneumonie oder Herzstillstand erfolgen. Auch die Prognose quoad sanationem 
ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle giinstig. Doch gibt es schwere 
Polyneuritiden, bei denen mehr oder weniger schwere Residualerscheinungen 
persistieren und schlieBlich als unheilbar zu betrachten sind. - Andererseits 
gibt es abortiv verlaufende FaIle von Polyneuritis. W. ALEXANDER beschreibt 
sie als Polyneuritis ambulatoria. Bei ihnen wird das Leiden oft zufallig an­
laBlich einer arztlichen Untersuchung entdeckt, die Areflexie zutage fordert. 

Hinsichtlich des Verlaufs und der Prognose der typischen Mononeuritiden 
(Facialislahmung, Ischias) muB auf den speziellen Teil der Arbeit verwiesen 
werden. 

Diagnose. 
Die Diagnose einer Neuritis oder Polyneuritis griindet sich immer auf den 

Nachweis positiver Ausfalls- oder Reizerscheinungen, welche bestimmten peri­
pheren Nervengebieten angehoren. Sie kann nie per exclu8ionem gestellt werden, 
etwa derart, daB man bei bestehenden Schmerzen dann, wenn sich keinerlei 
sonstige Anhaltspunkte fUr irgendeine Organerkrankung finden, eine "Nerven­
entziindung" annimmt. Ebenso wie man fUr die Annahme einer Gelenks­
erkrankung bestimmte Symptome voraussetzt, die auf das Gelenk eindeutig 
hinweisen, sind derartige positive Anhaltspunkte auch fiir die Nervenstamme 
erforderlich. Der bloBe Nachweis der Druckempfindlichkeit geniigt in der Regel 
nicht. Zwischen der Druckempfindlichkeit eines Nervenstammes und der um­
gebenden Weichteile laBt sich sehr oft nicht scharf trennen, und ein wenig 
Suggestion bei der Untersuchung des Kranken geniigt oft schon, urn den Anschein 
einer circumscripten Druckempfindlichkeit des Nervenstammes vorzutauschen, 
wo bei unvoreingenommener Untersuchung vielleicht die umgebenden Muskeln 
ganz ebenso druckempfindlich gewesen waren. 

Differentialdiagno8ti8ch kommen in solchen Fallen, wo Schmerzen im V order­
grund stehen, alle mit Schmerzen verbundenen Erkrankungen der Nachbar­
organe in Betracht. Insbesondere spielen hier Erkrankungen der Gelenke und 
der MU8keln eine wichtige Rolle. Was die Gelenke anbelangt, so spricht Be­
wegungseinschrankung derselben und Zunahme der Schmerzen bei gewissen 
extremen Exkursionen fiir Erkrankung der Gelenke und gegen Neuritis, sofern 
es sich nicht urn Bewegungen handelt, die zur Dehnung des etwa erkrankten 
Nervenstammes fiihren konnen. Myositische und rheumatische Muskelerkran­
kungen lassen sich in der Regel durch Druckempfindlichkeit der Muskeln und 
durch den palpatorischen Nachweis etwaiger Harten und Schwellungen in der 
Muskelsubstanz nachweisen. Wichtig ist der Umstand, daB auch arthritische 
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Erkrankungen ohne jegliche Affektion der Nervenstamme zu hohen Graden 
der Muskelatrophie fiihren konnen. So diirfen auch Muskelatrophien nicht ohne 
weiteres der Diagnose einer Neuritis zugrunde gelegt werden, sondern nur dann, 
wenn sich noch andere Symptome hinzugesellen, vor allem Veranderungen der 
elektrischen Erregbarkeit, die bei einigermaBen betrachtlicher neuritischer 
Muskelatrophie nie fehlen werden. 

Schwieriger ist die Abgrenzung der Neuritis und Polyneuritis von Erkfan­
kungen des Zentralnervensystems. Was die Polyneuritis anbelangt, so besteht 
in sehr vielen Fallen die Moglichkeit einer Verwechslung mit Poliomyelitis 
anterior. Sowohl diese wie die idiopathische Polyneuritis setzen in der Regel 
akut, oft unter Fieber ein. Schmerzen gehoren auch zum Bilde der Poliomyelitis 
im ersten Stadium des Leidens. Und insbesondere "bei schweren Fallen beider 
Erkrankungen, die da wie dort innerhalb einiger Tage zu kompletter Lahmung 
aller 4 Extremitaten fiihren konnen, wird die Diagnose anfangs zuweilen in der 
Schwebe bleiben. Dann pflegt sich allerdings das Bild zu klaren. Bestehen 
Sensibilitatsstorungen, so sprechen diese unbedingt fiir Polyneuritis. Der teil­
weise Ruckgang der Lahmung, der bei der Poliomyelitis verhaltnismaBig bald 
einsetzt, laBt sodann die durchaus regellose Verteilung der dauernd gelahmten 
Muskeln erkennen im Gegensatz zu der mehr oder weniger deutlich ausgepragten 
Symmetrie bei der Polyneuritis. SchlieBlich sprechen Beteiligung der Hirn­
nerven und anhaltende Schmerzen fur Polyneuritis, Beteiligung der Blase und 
des Mastdarmes fur Poliomyelitis. 

Ebenso kann mitunter die Unterscheidung zwischen ataktischer Polyneuritis 
und Tabes dorsalis auf Schwierigkeiten stoBen. Hier hilft oft schon die Anamnese: 
ein subakutes Auftreten schwerer ataktischer Storungen, wie es bei der Poly­
neuritis die Regel ist, kommt bei der Tabes nur sehr selten vor. 1m Krankheits­
bild der ataktischen Polyneuritis werden mehr oder weniger deutliche Paresen 
einzelner Muskelgruppen doch selten fehlen. Druckempfindlichkeit der Nerven­
stamme, die bei der ataktischen Polyneuritis allerdings oft fehlt, spricht natiirlich 
fiir diese. Am wichtigsten ist Vorhandensein oder Fehlen des ARGYLL-RoBERT­
sONschen Phanomens: es gehort zum Krankheitsbilde der Tabes, aber nicht zu 
dem der Polyneuritis. Schmerzen pflegen bei der ataktischen Polyneuritis nicht 
sehr ausgesprochen zu sein; sind sie vorhanden, so haben sie doch nie den lanzi­
nierenden Charakter der tabischen Schmerzen. SchlieBlich ist auf anamnestische 
Mitteilungen uber vorausgegangene Magen- oder Kehlkopfkrisen zu achten, die 
ebenfalls nur der Tabes zukommen. - Trotz dieser vielfaltigen Unterscheidungs­
merkmale gibt es FaIle, in denen erst die Lumbalpunktion entscheidend ist. 
EiweiBvermehrung ohne Zellvermehrung ist bei der Polyneuritis haufig. Da­
gegen findet man bei ihr nie das fur die luetischen Erkrankungen charakte­
ristische Liquorsyndrom mit EiweiB-, Globulin- und Zellvermehrung, positiver 
Goldsolreaktion und positivem Wassermann. Allerdings darf die Tatsache nicht 
ubersehen werden, daB einerseits FaIle von Tabes mit ganz negativem Liquor­
befund nicht selten sind, und daB andererseits auch einmal ein Luetiker im 
Stadium der klinischen Latenz bei positivem Liquor an einer ataktischen Poly­
neuritis erkranken kann, die mit der Lues nichts zu tun hat. SchlieBlich gibt 
es aber auch eine luetische Polyneuritis mit vorwiegend ataktischen Er­
scheinungen. So sind Uberraschungen in dem Sinne, daB eine vermeintliche 
Tabes nach einigen Monaten vollkommen geheilt erscheint und sogar die 
Sehnenreflexe wiederkehren, nicht ausgeschlossen. Dann war es eben eine Poly. 
neuritis. 

Gelegentlich kann die Unterscheidung zwischen peripherer Nervenerkrankung 
und Syringomyelie auf Schwierigkeiten stoBen. Insbesondere bei chronischen 
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Plexusneuritiden, die, etwa auf Grund einer Halsrippe, ganz allmahlich pro­
gredient verlaufen, muB immer die Moglichkeit einer Syringomyelie mit in 
Betracht gezogen werden. Da es sich um eine Wurzelneuritis handelt, wird 
die Abgrenzung der Sensibilitatsstorung auch bei peripherer (radicularer) Lokali­
sation durchaus dem spinalen Typus foIgen. In solchen Fallen spricht nach­
weisbare Dissoziation der Sensibilitatsstorung fiir Syringomyelie, ebenso natiir­
lich der Nachweis sonstiger Symptome - Nystagmus, spastische Reflexe an 
den unteren Extremitaten, Babinski. 

M yopathien konnen gelegentlich mit peripheren Nervenerkrankungen ver­
wechselt werden. Wesentlich ist hier erstens der Verlauf: eminent chronisch­
progressiv bei den Myopathien, meist subakut bei der Polyneuritis. Die Dys­
trophia musculorum progressiva ergreift mit Vorliebe die proximal gelegenen 
MuskeIgruppen, die Polyneuritis die peripheren. Bei der progressiven spinalen 
Muskelatrophie sind zwar auch die peripheren Muskeln zuerst ergriffen, doch 
beginnt das Leiden fast immer in den oberen Extremitaten, wahrend bei der 
Polyneuritis zuerst und am starksten die Beine befallen sind. SchlieBlich ver­
laufen die Myopathien ohne Schmerzen und ohne SensibilitatsstOrungen. 

1st die periphere Natur des Leidens sichergestellt, so ergibt sich bei Mono­
neuritiden oft noch die Frage nach einem etwaigen Grundleiden. Bei gehoriger 
anatomischer Kenntnis und sorgfaltiger Untersuchung werden dem Untersucher 
die vorhandenen Moglichkeiten einer Kontiguitats- oder Kompressionsneuritis 
durch Prozesse an der Schadelbasis, im Ohr, an der Wirbelsaule, am Hals, in 
der Axilla, im Thorax, im kleinen Becken und in der Leistenbeuge nicht ent­
gehen. 

SchlieBlich muB hier wie bei fast jedem anderen Leiden auch die Moglichkeit 
einer Verwechslung mit rein funktionEllen Storungen im Auge behalten werden. 
Derartiges ist selten, kommt aber doch gelegentlich vor. Wir sahen z. B. einen 
Fall von zweifellos hysterischer Facialislahmung. Denkt man bloB an diese 
Moglichkeit, so macht es weiter keine Schwierigkeit, sie bei darauf gerichteter 
Untersuchung auszuschlieBen. 

Therapie. 
Bei der iiberwiegenden Zahl aller Neuritiden und Polyneuritiden ist im 

Anfangsstadium bloB Ruhe und Warmebehandlung angezeigt. Die Warme­
behandlung kann in der Form von warmen Badern, Gliihlichtbadern, Dampf­
duschen, Diathermie erfoIgen. Bei gewissen Formen der Neuritis verwendet 
man ausgesprochene Schwitzkuren. - 1m weiteren Verlauf kommt dann Reiz­
kiYrpertherapie in Betracht [Polyvalente Staphylokokkenvaccine, Typhusvaccine 
(STIEFLER), Vaccineurin, Neuro-Yatren, Milch], fiir gewisse Neuritiden auch 
die Anwendung von Hautreizmitteln wie SenfpfIaster, Kantharidenpflaster. 
Hierher ist auch die Anwendung der Quarzlampe zu rechnen. KNAPP empfiehlt 
Einreibungen mit Jodvasogen, Ichthyolvasogen oder Rheumasan. - 1m Stadium 
der Rekonvaleszenz ist Galvanisation angezeigt, sowohl zur Behandlung der 
Schmerzen als auch fiir die Lahmungen. Sie wirkt im allgemeinen besser als 
Diathermie, die man vielfach als Ersatz fiir die galvanische Behandlung einzu­
fiihren versucht hat. Faradische Behandlung kommt erst nebst Massage und 
'Obungsbehandlung bei der Therapie von residuaren Lahmungen in Betracht. 

In der Rekonvaleszenz sowohl wie auch im Stadium der Residuarerschei­
nungen sind balneotherapeutische Anzeigen gegeben. An erster Stelle sind hier 
die Akratothermen zu nennen (Gastein, Wildbad, Ragaz) , die eigentlichen 
Radiumwasser wie Brambach oder J oachimsthal, dann Schwefelbader (Aachen, 
Baden bei Wien) und Solbader (Wiesbaden, Baden-Baden usw.). 



Traumatische Neuritis. 

Spezieller Teil. 

I. Lokale Neuritiden. 
1. Traumatische Neuritis. 

83 

Der atiologisch wirksame Faktor in der Gruppe der mechanisch bedingten 
Neuritiden ist, wenn wir von den traumatischen Lasionen durch auBere Gewalt 
abseOOnf VOl" -allem der Druck. Hier spielt wahrscheinlich in erster Linie die durch 
den Druck behinderte Blutzufuhr zum Nerven eine pathogenetische Rolle. Ais 
Typus der reinen Drucklii.hmung kann die Schlatldhmung gelten. Sie entsteht 
immer dann, wenn ein Nervenstamm wahrend des Schlafes durch abnorme 
Lagerung der Extremitat stundenlang einer mechanischen Schadigung aus­
gesetzt ist. Am haufigsten geschieht das so, daB der Schlafer, auf einer Seite 
liegend, den Arm durch sein Korpergewicht gegen eine harte Unterlage preBt, 
oder daB der Arm von der Hand des anderen Arms im Schlaf umklammert wird. 
In beiden Fallen ist es der N. radialis an der Umschlagstelle im unteren Drittel 
des Humerus, der dem Druck unmittelbar ausgesetzt ist. DaB man nachts mit 
einer "eingeschlafenen Hand" erwacht, ist keine Seltenheit. Sie macht sich 
durch Parese, Vertaubungsgefiihl und Parasthesien meist im Radialisgebiet 
geltend. Doch pflegen diese ganz leichten Druckschadigungen schon nach einigen 
Minuten zu verschwinden. Urn eine Dauerschadigung zu bewirken, ist schon eine 
langere Einwirkung des Druckes vonnoten. Nun pflegt ja die unbequeme Lage, 
zumal dann, wenn sich Parasthesien in der Hand bemerkbar machen, an sich 
schon als Weckreiz zu wirken. Zur Druckschadigung wird es daher im allgemeinen 
nur dann kommen, wenn eine ungewohnliche Schlaftiefe als konkurrierendes 
Moment hinzutritt, so daB sich der Schlaf gegeniiber dem Weckreiz als resistent 
erweist (s. auch WERTHEIM SALOMONSON). Diese abnorme Schlaftiefe kann 
gelegentlich durch verschiedene Momente bedingt sein: etwa durch Erschopfung 
im Laufe des Tages, durch eine vorhergehende Reihe schlaflos verbrachter 
Nachte, schlieBlich auch durch Trunkenheit (s. auch SINGER). AIle diese Momente 
spielen auch in der Richtung eine Rolle, daB bei hochgradiger Ermiidung auf 
die Beschaffenheit der Schlafstelle kein Wert gelegt wird, und daB man ansonsten 
auf dem harten Erdboden, auf einer Pritsche oder auf der Holzbank eines Eisen­
bahnzuges nicht so leicht fest einschlafen wiirde. 1m FaIle der Trunkenheit 
mag es zweifelhaft sein, ob man es mit einer reinen Drucklahmung zu tun hat, 
oder ob das toxische Moment der Alkoholvergiftung hinzukommt. Tatsache ist, 
daB Drucklahmungen beiAlkoholikern besonders haufig sind. 1m selben Sinne sind 
auch Bleivergiftung, Rekonvaleszenz nach fieberhaften Erkrankungen, Kachexie 
und Senium als Mitursachen anzusehen (OPPENHEIM). Dabei ist zu beriick­
sichtigen, daB bei hochgradiger Abmagerung der Schutz, der dem Nervenstamm 
ansonsten durch das subcutane Fettpolster zuteil wird, groBenteils wegfallt. 

Symptomatologisch bieten die FaIle das Bild, das sich aus der Art der Schadi­
gung ergibt. Es handelt sich in der Regel urn leichte bis mittelschwere Lasionen 
des N. radialis. Entsprechend der Lasionsstelle sind Triceps und Supinator 
longus verschont, nur die Strecker der Hand und der Finger betroffen. Objektive 
SensibilitatsstOrung ist in einem Teil der FaIle nachzuweisen (SINGER). Die 
elektrische Erregbarkeit ist meist gar nicht oder nur quantitativ gestOrt, zuweilen 
besteht partielle EaR. 

Der N. radialis ist zwar der am haufigsten, aber nicht der ausschlieBlich 
geschadigte Nervenstamm. Nicht selten sind die Nn. ulnaris oder peroneus 
betroffen, die am Epicondylus medialis bzw. am Fibulakopfchen dem Druck 
exponiert sind. Auch der Plexus brachialis kann geschadigt sein. Dies geschieht 
in der Regel so, daB der Schlafer den Arm nach oben und iiber den Kopf gebeugt 
halt. Dabei wirkt entweder der Druck des Humeruskopfes auf den Plexus 
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(BRAUN), oder der Raum zwischen Clavicula und 1. Rippe, durch welchen der 
Plexus hindurchzieht, wird so verengert, daB einzeIne Strange des Plexus einem 
starken Druck ausgesetzt sind. In einem unserer FaIle hatte der Schlafer die 
Arme tiber der Brust gekreuzt und schlief in Bauchlage. Dabei lastet der Druck 
des Korpers vor allem auf den Unterarmen und kann neben der senkrechten 
auch eine kranialwarts gerichtete Komponente. haben. Diese verschiebt den 
Arm und die Schultern gegen den Kopf, wobei das Sternoclaviculargelenk den 
Drehpunkt bildet. So kommt es zur Verengerung des Raumes zwischen Clavicula 
und 1. Rippe. Dabei mogen individuelle Eigenheiten des Skeletbaues eine Rolle 
spielen. In anderen Fallen wird der Plexus in der Weise geschadigt, daB der 
Schlafer, auf einem Stuhl sitzend, den Arm tiber die Lehne hangen laBt, so daB 
die Axilla' auf der Lehne aufruht und ein Teil des Korpergewichts auf der Schulter 
lastet. - Bei den Schlafdrucklahmungen des Plexus ist gewohnlich das Ulnaris· 
und Medianusgebiet, nicht selten auch der Axillaris (SEELIGMULLER und STRAUSS, 
VERAGUTH) betroffen. 

Seltener sind Drucklahmungen der unteren Extremitat. Immerhin kann 
die bekannte und alltagliche Erscheinung des "eingeschlafenen FuBes", die dann 
entsteht, wenn der N.ischiadicus durch einseitige Belastung im Sitzen gegen eine 
harte Unterlage gepreBt wird, gelegentlich bei langerer Dauer auch zur Druck­
lahmung fiihren. Das wird manchmal bei sitzenden Schlafern der Fall sein, 
ofter vielleicht im FaIle einer durch andere Momente bedingten Zwangshaltung, 
etwa bei Reisen im Wagen oder im Schlitten, wo die Reisenden enggedrangt 
nebeneinander sitzen, so daB zeitweise Lageveranderung nicht moglich ist. 

Nicht selten sieht man Kruckenlahmungen durch Schadigung des Plexus 
in der Axilla. Wir sahen in drei Fallen stets den Radialis betroffen, in einem 
Fall isoliert, in den zwei anderen mit Medianus- und UInarislasion kombiniert. 
Hier ist der M. triceps, wie es sich ja aus der Stelle der Lasion versteht, mit­
betroffen. - Die relative Seltenheit der Krtickenlahmungen drangt zu der 
Annahme, daB allgemeine oder lokale Disposition vermutlich eine Rolle spielt. 
Es mag sich wie in einem unserer FaIle urn Alkoholabusus oder wohl auch urn 
abnorme Lagerungsverhaltnisse des Plexus brachialis in der Axilla handeIn. 

Drucklahmungen durch steife Verbande sind mehrfach beschrieben. Wir 
sahen eine Plexusschadigung durch steifen Verband. VERAGUTH erwahnt einen 
Fall von Radialislahmung durch die ESMARCHsche Binde, MAYR eine Peroneus­
lahmung durch Gipsverband, GRIGORESCO und JORDANESCO Radialislahmung 
durch zu fest angelegten Verband am Handgelenk. 

In neuerer Zeit wurde die Aufmerksamkeit vielfach auf Drucklahmungen 
gelenkt, die durch ein in der Nachbarschaft des Nervenstammes liegendes und 
krankhaft vergrof3ertes Organ hervorgerufen sind. In diesem Sinne ist vor allem der 
N. recurrens gefahrdet. Mehrfach sieht man linksseitige Recurrenslahmung bei 
Mitralstenose, durch den Druck des dilatierten linken Vorhofs entstanden (REICHE, 
TARTAKOVSKIJ), bei Aneurysma aortae (auch beiderseitig) (s. COLLET, DODIN) , 
bei ThymusvergroBerung (HERRMANN). Durch Krankheitsprozesse in der Nahe 
des Foramen jugulare konnen die Hirnnerven IX, X und XI geschadigt werden, 
ein Syndrom, das als VERNETsches Syndrom bezeichnet wird (VERNIEUWE). 

Eine angeborene Drucklahmung infolge ungiinstiger Lage des Fotus im Uterus be­
schreibt DE TONI. 

AuBer dem Druck spielt auch Uberdehnung eine gewisse Rolle. Hierher 
gehoren Klimmzugverletzungen (Serratuslahmung: SEHRWALDT), Verletzungen 
durch Treibriemen. Besonders gefahrdet sind nach GUILLAIN die WurzeIn C 7 
und C 8, weniger C 4 und C 5, am wenigsten C 6. Auch der Axillaris kann durch 
Zerrung verletzt werden (RAYMOND). Bei Cubitus valgus sind die Armnerven 
der "Oberdehnung ausgesetzt (VERAGUTH). WOLTMAN beobachtete Peroneus­
lasion durch Uberdehnung bei Genu recurvatum infolge von Syringomyelie. 
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Selten sind FaIle von Quetschung eines N erven durch plOtzliche heftige 
M uskelkontraktion. So wurde Radialislasion durch briiske Kontraktion des 
M. triceps beobachtet (VERAGUTH). 

2. Toxikotraumatische Neuritis. 

Zu den toxikotraumatischen Nervenlasionen, bei welchen neben dem Druck 
ein toxisches Moment eine wesentliche Rolle spielt, geh6ren schon die oben 
erwahnten Schlaflahmungen der Alkoholiker. Sie haben mit der spater zu 
besprechenden Alkoholpolyneuritis wahrscheinlich nichts zu tun. Dagegen sind 
sie wesensgleich mit den sog. Narkoseliihmungen. Diese sind nach OPPENHEIM 
darauf zuriickzufiihren, daB die Arme wahrend einer langdauernden Operation 
nach hinten und oben geschlagen werden. Dadurch kommt es zu einer Zerrung 
der Riickenmarkswurzeln oder, im Sinne BRAUNS, zu einer Schadigung des 
Plexus brachialis in der Axilla durch den Druck des Humeruskopfes. Nach 
SINGER fiihrt der BRAUNsche Mechanismus insbesondere zu Ulnarislahmungen. 
Disponierend wirken nach OPPENHEIM die Muskelerschlaffung wahrend del' 
Narkose, Alkoholismus, ferner nach GLITSOH Fettarmut, Schlaffheit der Gelenk­
kapsel und dadurch bedingte Subluxation des Humerus (Mechanismus nach 
BRAUN). VERAGUTH sah Narkoselahmungen besonders bei Patienten, die in 
Beckenhochlagerung ihr Eigengewicht auf der Schulter-Halslinie trugen. Auch 
Druck durch Stiitzen kommt vor, ferner isolierte Radialislahmungen durch 
Druck der Tischkante auf die Umschlagsstelle (s. SINGER). Weitere bei den 
Autoren angefUhrte Mechanismen sind die Kompression des Plexus zwischen 
der Clavicula und den unteren Halswirbeln oder 7iwischen 1. Rippe und 
Clavicula. Als individuell disponierende Momente kommen oberflachliche 
Lage des Plexus, Knochenanomalien, anomaler Verlauf der Nerven in Betracht. 
Die Mitwirkung des toxischen Moments (Narkosemittel) bei der Entstehung 
der Lahmung wird von den meisten Autoren (CASSIRER, SINGER u. a.) ange­
nommen und nur von OPPENHEIM, in jiingster Zeit von SOHULTZE, wie uns 
scheint, mit Unrecht, abgelehnt. SINGER erwahnt einen Fall von CASSE, bei 
dem es zu einer postnarkotischen kompletten Medianus- und Ulnarislahmung 
kam, obwohl der Arm wahrend der Operation parallel zur Langsachse des 
K6rpers gelegen hatte. Experimentelle Untersuchungen von VERHOOGEN, 
STEFANOWSKY und JOTETZKO sprechen ebenfalls fiir die neurotrope Wirkung 
narkotischer Mittel. Besonders aber spricht ffir die Bedeutung des Narkotikums 
die Tatsache, daB die Lahmung, wie wir es einige Male beobachteten, allmahlich 
progredient einsetzen kann, sowie der Umstand, daB die Prognose relativ un­
giinstig (s. auch WERTHEIM SALOMONSON), der Verlauf sehr schleppend ist. 
Einer unserer Falle wies noch nach 10 Monaten kaum eine Besserung auf, ein 
anderer hatte noch im 4. Monat nach der Operation schwere Lahmung mit 
kompletter EaR. Da nun schwere traumatische Lasionen, etwa ZerreiBung 
von Nervenstammen, in diesen Fallen kaum anzunehmen sind, bleibt nur die 
toxische Wirkung als Erklarung fUr den schweren Verlauf. - Symptomato­
logisch handelt es sich meist um kombinierte Plexuslasionen (WERTHEIM SALO­
MONSON, PARAVIOJNI, MOLINARI), vor allem solche des oberen Plexus, die durch 
Kompression zwischen Clavicula und 1. Rippe· entstehen, zum Unterschied von 
den Lasionen des unteren Plexus, die auf fiberdehnung zuriickzufiihren sind 
(MOLINARI). - Wir sahen in zwei Fallen reine Ulnarisparese. Axillarislasion 
ist von SKUTSOH, ANFANGER u. a. beschrieben. OPPENHEIM beobachtete Phre­
nicuslahmung durch Narkose. 

Erwahnt sei ein Fall von Schlaflahmung des Plexus nach Einnahme von 
Schlafmitteln (F. STEIN). Auch wir sahen eine leichte Ulnarislasion nach Suicid­
versuch mit Veronal. 
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Unter den zur Drucklahmung disponierenden Momenten ist auch die Tabes 
dorsalis zu erwahnen (REMAK und FLATAU, SINGER, eigene Beobachtung). Man 
k6nnte an eine Dyskrasie oder an eine trophische Minderwertigkeit des kranken 
Nervensystems denken. Am wahrscheinlichsten scheint uns zwischen der 
tabischen Hypalgesie und der Drucklahmung ein Zusammenhang zu bestehen, 
derart daB der bei langerer Dauer gewiB ziemlich schmerzhafte Druck vom 
Tabiker ebenso wie vom Berauschten und im tiefen Schlaf nicht empfunden 
wird oder die Reizschwelle nicht iibersteigt, die zum Erwachen fiihrt. Es ist 
bezeichnend, daB unter den Riickenmarkserkrankungen auBer der Tabes auch 
die Syringomyelie zuweilen Drucklahmungen nach sich zieht. 

3. Neuritis dnrch Uberanstrengnng. 
Die Uberanstrengung spielt zweifellos bei N euritiden der verschiedensten 

Atiologie, vor allem auch bei gewissen Erkaltungsneuritiden, die Rolle einer 
Hilfsursache. 1m Vordergrund steht sie bei den vielfaltigen Formen von lokaler 
Neuritis, die als gewerbliche Neuritis beschrieben werden. Bei ihnen spielt gewi13 
neben del' Uberanstrengung auch noch andauernder odeI' oft wiederholter Druck 
und - bei manchen Gewerben - ein toxisches Moment eine gewisse Rolle. 
Unter Beriicksichtigung diesel' gemischten Atiologie sei hier angeflihrt, was 
in der Literatur an gewerblichen Neuritiden beobachtet wurde. Wir folgen 
teilweise den Zusammenstellungen von VERAGUTH und WERTHEIM SALOMONSON 
und erganzen sie durch neuere Feststellungen auf diesem Gebiete: 

Radfahrer, Motorl'adfahrer (Ulnaris: HUET, 
DESTOT, HARRIS, STIEFLER; Radialis: 
KIRCHGASSER; FuBmuskeln: SIMPSON). 

Glatterinnen (Medianus: DUVAL und GUIL­
LAIN, VULPIAN, BERNHARDT). 

Lasttrager, Kohlentrager, Dockarbeiter 
(besonders Plexuslahmungen, ERBsche, 
KLUMPKEsche Lahmung, Serratus: 
SOUQUES, GERULANOS, GOWERS, OSANN, 
GERHARDT, OPPENHEIM; Ischias: BusIK). 

ZimmerIeute (Serratuslahmung: MOOR­
STADT, WIESNER, SOUQUES). 

Kesselschmiede (Serratus, Trapezius: 
SOUQUES und DUVAL). 

Zigarettenmacher (Plexus: DUNABURG, 
KOSTER, BERNHARDT). 

TRmrMLER (Daumenmuskeln: BRUNS, ZAN­
DER, STEUDEL u. a.). 

Schmiede (Serratus: BERNHARDT; Meralgie: 
BRlSARD, DOPTER). 

Schreiner (Ulnaris, Suprasca pularis: BERN­
HARDT, HUET, HERZOG, MUTltil1ANN). 

Monteure (Plexus: HERZOG). 
SoIdaten (Tornisterdruck, Serratus, Plexus: 

STEINHAUSEN, TROMBERG; Granaten­
werfen: VERAGUTH). 

Glasblaser (Ulnaris: TELEKY, REMAK). 
Glasschleifer, Glasschneider (Ulnaris: BAL­

LET, CHAZANOV, AFONSKIJ und SANDO­
MIRSKIJ). 

Telephonisten (Ulnaris: MENZ). 
Gliihlampenarbeiterinnen (Ulnaris : TE­

LEKY). 
Xylographen (Kompression del' Rami des 

N. ulnaris des IGeinfingerballens: BRUNS). 
Nahmaschinenarbeiter (Peroneus: VERA­

GUTH). 
Netz· und Mattenflechter (Ulnaris: WERT­

HEIM SALOllIONSON). 

Diamantenspa.lter und -schleifer (Ulnaris: 
STEPHAN). 

Jaterinnen (Peroneus). 
KartoffelbuddIerinnen (Peroneus). 
Arbeiter in Zuckerriibenfeldern (Peroneus). 
Torfsetzer, Asphaltarbeiter, StraBenmacher, 

Pflasterer (alle durch Arbeiten in hocken­
del' SteHung: Peroneus). 

KristaHschneider (Ulnaris: GANGOLPH). 
Zuschneider, Schneider (Ulnaris: KNAPP, 

.TANZER). 
WeiBgerber (Suprascapularis: HOEFL­

MAYER). 
Juwelenfasser (Ulnaris, Medianus: CURSOH­

MANN). 
Cellospieler (Ulnaris: BUZZARD). 
Fischer (mit schwerer Angelrute, Ulnaris: 

BUZZARD). 
Metalldreher (Ulnaris: WALTON u. CARTER). 
Uhrmacher (Ulnaris: BERNHARDT, BARAK-

DOILIDSKY, OTT). 
HutbiigIer (Ulna.ris: SCHAEFER). 
Farber (Ulnaris: LEUDET, CURSOHMANN). 
Gerber (Ulnaris: PAULI). 
Schuhmacher (Ulnaris: LEUDET, CURSOH-

lHANN). 
Stenographen (Ulnaris: LEUDET, HARRIS). 
Graveure (Ulnaris: REMAK). 
Stahlfedernarbeiter, Drechsler (Ulnaris: 

REMAK). 
Mikroskopiearbeiter (Ulnaris: :MARTINI). 
Beobachter am Soherenfernrohr (Ulnaris: 

SCHUSTER). 
Krautschneider, Fraser (CURSCItiliANN). 
AuBerdem Melker, Weber, Goldpoliere­

rinnen, Athleten, Briefsortierer, Kut­
scher, Feilenhauer (naoh WERTHEIM 
SALOMONSON). 
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4. Injektionsneuritis. 

Die besondere Haufigkeit von Ulnarislahmungen ist auf die Arbeit in Berufen 
zuriickzufiihren, in denen der Arbeiter stundenlang mit aufgestiitzten Ellenbogen 
zu arbeiten hat. 

Vielfach spielt bei diesen beruflichen Neuritiden die Kombination mit 
Alkoholismus, Iniektion, Marasmus, mit sonstigen Intoxikationen eine Rolle 
(toxiko-professionelle Paralysen nach OPPENHEIM). Hierher gehoren auch SAXLS 
"statische Neuralgien", die unter dem EinfluB der Belastung als Begleit­
erscheinungen eines statischen Defektes der Wirbelsaule entstehen, entweder 
primar, wenn ein Nerv direkt durch die Formanderung des betroffenen Korper­
teils geschadigt wird, oder sekundar durch Vermittlung einer aus der Belastung 
entstandenen Gelenksschadigung. 

Die ersten Faile von Injektionsneuritis wurden 1882 von ARNOZAN beschrieben, 
dann 1885 von REMAK. Hier handelte es sich vor ailem um Lasionen des Ramus 
profundus N. radialis durch subcutane Atherinjektionen. Nach BARDELEBEN 
wirkt die Atherinjektion nur dann schadlich, wenn dabei die Fascie durchbohrt 
wird. Auch Schiidigungen durch Injektionen mit Ather camphoratus sind beob­
achtet (WERTHEIM SALOMONSON). Intramuskulare Atherinjektionen ins GesaB 
oder in den Oberschenkel fiihrten in Failen von MARQUE zu Neuritiden beider 
unteren Extremitaten. Intramuskulare Alkoholinjektion kann Ischiadicus­
lahmung zur Folge haben (FISCHER). SITTIG sah Faile von Radialislahmung 
nach Arsen-, nach Betilon- und nach Alttuberkulininjektion, Tibialisliihmung 
nach intramuskularer Sublimateinspritzung, Medianuslasion nach intravenoser 
Calciuminjektion (s. auch TYCZKA und SNAJDERMANN, ZUTT). Auch nach 
paravenoser Neosalvarsaninjektion treten Medianuslahmungen auf (TOROK). 
ZUTT empfiehlt, zur Verhiitung solcher Geschehnisse als Injektionssteile nur 
die Vena mediana, evtl. die Vena cephalica oder den distal von der Ellenbeuge 
gelegenen Abschnitt der Vena basilica zu beniitzen. Keinesfalls darf man proximal 
von der Eilenbeuge im Sulcus injizieren. - In einem Fail von TOROK fand sich 
ein durch Neosalvarsaninjektion geschadigter, nach drei Monaten freigelegter 
Medianus durch einen Bindegewebsstrang stranguliert. 

Am ernstesten sind Faile von Ischiadicuslahmung nach intramuskularer 
Chinininjektion zu bewerten (F. DIORENTINI, BIGGAM u. a.). Sie sind sehr 
schwer, zuweilen sogar irreparabel. Auch Radialislahmung nach Solvochin­
injektion ist als Chininschiidigung zu betrachten (Voss). 

5. Neuritis durch Erfrierung. 

Bei den - nicht allzu haufigen - Fallen von echter Neuritis durch lokale 
Kalteeinwirkung handelt es sich zweifeilos urn eine direkte Schadigung des 
peripheren Nerven durch die tiefe Temperatur. Die gewohnliche, schon bei 
maBiger Kalteeinwirkung auftretende Sensibilitatsstorung der Haut ist natiir­
lich noch nicht als Neuritis aufzufassen. Bei ihr handelt es sich um eine kiirzer 
oder langer andauernde Funktionsausschaltung der peripheren sensiblen Apparate 
in der Haut (Tastkorperchen), sei es durch direkte Kalteeinwirkung, sei es sekun­
dar durch die mit der Erfrierung einhergehende vasomotorische Schadigung. 
Damit es zu einer Kalteschadigung eines Nervenstammes komme, ist offenbar 
verhaltnismaBig langdauernde und intensive Abkiihlung vonnoten. Faile 
dieser Art wurden wahrend des Krieges beobachtet. HEITZ und DE JONG be­
schreiben Erfrierungen mit SensibilitatsstOrungen an den Zehen, meist bis zum 
Metatarsus hinaufreichend, in vielen Failen bei fehlendem FuBsohlenstreich­
reflex, zuweilen war auch der Achillessehnenreflex nicht aus16sbar. Mag die 
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neuritische Natur diesel' Falle immerhin zweifelhaft sein, so gilt dies nicht mehr 
von den Beobachtungen C. MAYERS (3 Falle von Neuritis nach Lawinen­
verschiittung). Riel' lieEen sich die erkrankten Nervenstamme unzweifelhaft 
feststellen. Auch Neuritis multiplex kommt VOl'. 

6. Neuritis durch elektrische Schiidignng. 
Bei del' durch Stromverletzungen hervorgerufenen Neuritis handelt es sich 

nur urn vereinzelte sichere Beobachtungen. Die durch den elektrischen Strom 
odeI' den Blitz hervorgerufenen Lahmungen sind ja meist zentraler Natur. 
Immerhin beschreibt JELLINEK eine isolierte Medianuslahmung nach Stark­
stromverletzung, SCHUMACHER (zit. nach VERAGUTH), eine solche del' untel'en 
Extremitaten. Multiple Neuritis nach Blitz8chlag beschreibt Urechia. 

7. Kontignitiitsneuritis. 
Mit del' Bezeichnung "Kontiguitatsneuritis" sind jene durchaus nicht seltenen 

Falle gemeint, wo eine entziindlicher ProzeE auf den in seiner Nachbarschaft 
verlaufenden Nervenstamm iibergreift odeI' dul'ch Thrombosierung del' GefaEe 
zur Nervenschadigung fiihrt. Eine strenge Trennung zwischen del' bloBen 
Druckschadigung durch die gewohnlich raumbeengenden entziindlichen Vorgange 
und einem Ubergl'eifen del' Entziindung laBt sich klinisch nicht fiihren. Zwischen 
den haufig vorkommenden Druckschadigungen peripherer Nerven durch den 
Druck von Tumoren (Schadigung des Recurrens odeI' des Phrenicus durch 
Mediastinaltumol'en, des Recurrens durch Struma u. dgl.) und durch die Ein­
wirkung entziindlicher Prozesse laBt sich nicht prinzipiell unterscheiden, auch 
wenn ein Ubergreifen des Prozesses meist nul' im zweiten Fall in Betracht 
kommen mag. Gefahrdet sind VOl' allem die am RaIse verlaufenden Rirnnerven X, 
XI, XII und Plexusaste durch Lymphadenitis und Driisenlues del' Nachbar­
schaft odeI' durch Periphlebitis jugularis, ebenso del' Plexus brachialis durch Druck 
einel' Struma (MCGLANNAN) odeI' in del' Axilla. Auch die Mediastinitis kann auf 
Vagus odeI' Phrenicus iibergreifen. Lungenaffektionen konnen zur Erkrankung 
del' Intel'costalnel'ven fiihren, Tubel'kulose del' Bronchialdriisen zu Schadigungen 
des Recurrens und des Phrenicus (ARNSTEIN, BRUIN, RICCI), wobei del' linke 
Recurrens durch die groBere Nahe del' Driisen mehr gefahrdet ist (BARTELS). 
SchlieBlich gibt es Lasionen des Cruralis und des N. cutaneus femoris 
lateralis durch Lymphdriisenerkrankungen in del' Leistengegend, Ulnal'is­
und Medianusschadigungen durch Synoviacysten (FINAGUERRA - DE SANCTIS), 
Schadigungen des Plexus lumbosacralis dul'ch Eiterungen im kleinen Becken, 
VOl' aHem im Puerperium (Hi.:iSSLIN und PINELES, SKUBISZEWSKI), des N.ob­
turatorius durch Uteruscarcinom (BONNET). 

Raufiger und praktisch wichtiger sind jedoch die Wurzelneuritiden, die sich 
an Erkrankungen del' Wirbel und Wirbelgelenke anschlieBen. Caries, Lues, 
Tumoren del' Wirbel, Spondylarthritis rheumatica, Spondylarthritis deformans, 
Spondylarthritis ankylopoetica kommen hier VOl' allem in Betl'acht. In allen 
diesen Fallen handelt es sich einerseits urn den Druck des arthritisch veranderten 
Gelenks odeI' des deformierten Wil'bels auf die durchziehenden Wurzeln, anderer­
seits abel' gewiB auch teilweise urn ein direktes Ubergreifen entziindlicher Vor­
gange auf die Wurzelhiillen und sodann auf die Wurzeln selbst. Die Folgen sind 
neuralgische und neuritische Schmel'zen und Ausfallserscheinungen im Bereiche 
del' betroffenen Segmente, also etwa des Plexus cervicalis, des Plexus brachialis, 
del' Intercostalnel'ven, des Plexus lumbosacralis. SICARD bezeichnet solche 
Prozesse, welche von del' entziindlich veranderten Umgebung auf die Nel'ven 
iibergreifen, als "Neurodocitis". Soweit sie fUr die Klinik del' Plexusneuritis 
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und der Ischias von Bedeutung sind, sollen sie in den betreffenden Abschnitten 
noch zur Besprechung gelangen. Dort wird auch die Bedeutung der Hals­
rippen und anderer Skeletanomalien fUr die Pathogenese neuritischer Storungen 
erortert werden. 

Wesensgleich mit diesen Formen der Kontiguitatsneuritis sind auch die 
Wurzelerkrankungen, die von lokalen und allgemeinen meningitischen Prozessen 
ausgehen, etwa Pachymeningitis hypertrophica, sowie die Wurzelaffektionen bei 
der Tabes dorsalis. Doch muB diesbezuglich auf die betreffenden Abschnitte 
des Handbuches verwiesen werden. 

8. Neuritis ascendens. 
Aufsteigende Neuritis ist eine seltene Erkrankung. Die meisten FaIle von 

sog. Neuritis ascendens sind gar keine Neuritiden, sondern ausstrahlende Neur­
algien (CLAUDE und LHERMITTE). Trotzdem kann das Vorkommen einer echten 
aufsteigenden Neuritis nicht geleugnet werden. CLAUDE und LHERMITTE unter­
scheiden zwischen extensiver Neuritis, wo ein entzundlicher ProzeB von der 
Peripherie auf den ganzen Nervenstamm bis zu den Wurzeln ubergreift, und der 
echten Neuritis ascendens, wo der neuritische ProzeB auch noch auf andere 
Gebiete ~ in einem von diesen Autoren beschriebenen Fall nach Verletzung 
der Hautaste der Nn. cruralis und obturatorius auf samtliche Nerven beider 
unteren Extremitaten ~ ubergreift. Hier handelt es sich stets um das direkte 
Fortschreiten pathogener Keime entlang der Nervenscheiden. DemgemaB ist 
die Neuritis ascendens meist abhangig von einer Phlegm one oder einer nahe­
gelegenen Lymphadenitis oder Lymphangitis. Gewohnlich schlieBt sich der 
infektiose ProzeB an eine offene Wunde an. Die Wunde kann sehr geringfUgig 
sein wie in den Fallen von ELDH. Nach BRuN ist eine ascendierende Neuritis 
nur dann als solche anzuerkennen, wenn die Neuritis dasjenige Nervengebiet 
befallt, in dessen Hautbereich die infizierte Hautwunde lokalisiert war. Doch 
solI es nach Ansicht einiger Autoren auch Neuritis ascendens ohne offene Wunde 
geben. In einem Fall von Wurzellahmung C7~DI nach ZeckenbiB nimmt 
PACIFICO eine Neuritis ascendens toxica an. 

Recht oft ist der Medianus ergriffen (SICARD, BRISSAUD, zit. nach VERAGUTH). 
C. MAYER beschreibt einen Fall, wo nach DurchschuB der Finger Symptome 
von seiten der Nn. medianus und ulnaris auftraten. An der Innenseite des 
Oberarms lieB sich eine spindelige Auftreibung des Ulnarisstammes nachweisen. 

II. Neuritis und Polyneuritis durch allgemeiue Noxen. 
1. Neuritis und Polyneuritis durch Infektion. 

Idiopathische Polyneuritis. Die FaIle von Polyneuritis, die wir als idio· 
pathische (spontane, symmetrische, amyotrophische Polyneuritis nach REMAK 
und FLATAU) bezeichnen, bilden wahrscheinlich durchaus keine atiologische 
Einheit. Da uber die wesentlichen ursachlichen und pathogenetischen Momente 
nichts bekannt ist, ist man kaum berechtigt, a priori vorauszusetzen, daB allen 
derartigen Fallen, die uns dank unserer Unkenntnis als gleichartig erscheinen, 
dieselbe Noxe zugrunde liegt. Und auch wenn wir die idiopathische Polyneuritis 
unter den durch Infektion hervorgerufenen einreihen, ist damit uber die Patho­
genese noch nicht viel mehr als eine Vermutung ausgesprochen. Nur aus der 
Analogie mit atiologisch klaren Formen der Polyneuritis ~ der posttyphosen, 
der postdiphtherischen ~ konnen wir schlieBen, daB, wenn ein infektioses 
Agens im Spiele ist, nicht dieses selbst, sondern gewisse von ihm hervorgerufene 
Stoffwechselprodukte die direkte Ursache der polyneuritischen Erkrankung 
sein durften. 
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Die Moglichkeit, daB auch dispositionelle Momente in der Pathogenese der 
idiopathischen Polyneuritis eine Roile spielen, kann nicht geleugnet werden; 
nicht so sehr im Sinne einer Polyneuritis auf neuropathischer Grundlage, wie 
sie von OPPENHEIM, MANN und N ONNE angenommen wurde, sondern im Sinne 
einer ihrer Art nach unbekannten spezifischen Organdisposition. BAUER weist 
auf Faile von rekurrierender Polyneuritis hin, wie sie unter anderem von HOESTER­
MANN mitgeteilt wurden. Interessantes diesbeziigliches Material liegt auch von 
MARGULIES vor. 

Die Beziehung zu den rheumatischen Muskel- und Gelenkserkrankungen 
wiirde uns, selbst wenn sie klinisch wohlbegriindet ware, iiber die Atiologie 
auch nicht mehr verraten, als wir etwa von der pathogenetischen Einheit "Rheu­
matismus" zu wissen glauben. Und das ist so gut wie nichts. Die von ALA­
JOUANINE, THUREL und MAURIC im Verlaufe einer Purpura rheumatica beob­
achtete periphere Lahmung der unteren Extremitaten war auf Blutungen 
in den Nervenstammen zUrUckzufiihren und hatte mit der idiopathischen Poly­
neuritis gewiB nichts zu tun. 

Bei den Autoren wird der Erkaltungsfaktor vielfach hervorgehoben. REMAK 
und FLATAU nehmen an, daB durch die Erkaltung die Widerstandsfahigkeit 
gegen das Eindringen und die Wirksamkeit der Infektion herabgesetzt wird. 
CASSIRER betrachtet die idiopathische Polyneuritis als Infektionskrankheit sui 
generis. WERTHEIM SALOMONSON und OPPENHEIM schildern das Einsetzen 
gewisser Polyneuritiden ahnlich dem einer akuten Infektionskrankheit: Mattig­
keit, Schiittelfrost, Fieber, belegte Zunge, EBunlust, Delirlen, Milzschweilung, 
Albuminurie, Erbrechen, Durchfaile, in vereinzelten Fallen Ikterus. Auch 
SCHULHOF vermutet als Ursache der sog. rheumatischen Polyneuritis eine krypto­
gene Infektion und laBt die Frage, ob es sich um bacillare Invasion oder Toxamie 
handelt, offen. Doch halt er es fiir moglich, daB auch eX:liessive thermische 
Reize unmittelbar eine multiple Nervenentziindung zu erzeugen vermogen. 

Wir fanden unter 15 Failen neunmal Erkaltung als Ursache angegeben. 
Doch ist die Vorgeschichte dieser Faile im allgemeinen durchaus nicht so pragnant, 
daB der thermische Reiz als wesentliche Krankheitsursache wirlilich unzweifel­
haft feststiinde. Unter den Begleitumstanden der Erkrankung spielten Nachti­
gung im Freien und Durchnassungen - es handelte sich um Kriegsmaterial -
eine groBe Rolle. Die meisten erkrankten wahrend der kalten Jahreszeit. Ganz 
evident erscheint die refrigeratorische Ursache nur in einem Fall, wo die Poly­
neuritis in unmittelbarem AnschluB an eine mehrstiindige Wagenfahrt im Winter 
langs der Donau auftrat. 

Eine zweite Gruppe bilden jene Faile, bei welchen StOrungen der Magendarm­
tiitigkeit von nicht spezifischem - oder nicht nachgewiesen spezifischem -
Charakter in der V orgeschichte eine Roile spielen, ein atiologisches Moment, 
auf das auch REMAK und FLATAU hinweisen. Auch wir sahen einige Falle dieser 
Art. Aber schlieBlich ist nicht zu iibersehen, daB es eine durchaus nicht kleine 
Gruppe von Failen (in unserem Material 20%) gibt, bei denen iiberhaupt kein 
atiologisches Moment, weder Infektion, noch Erkaltung, noch auch eine Magen­
darmerkrankung nachzuweisen ist. 

Die Symptomatologie der idiopathischen Polyneuritis entspricht im allgemeinen 
dem oben von uns gegebenen allgemeinen Symptomenbild der amyotrophischen 
symmetrischen Polyneuritis. Das Leiden setzt in der Regel akut mit Fieber 
ein. Das Fieber zeigt den Typhus einer Continua mit Remissionen, zuweilen 
ist es auch intermittierend. Es dauert von einem bis zu 18 Tagen (CASPARI), 
meist 4 Tage oder noch weniger. Oft weisen Urobilinurie und Indikanurie auf 
konkomitierende Verdauungsstorungen, Albuminurie auf eine Komplikation von 
seiten der Nieren hin. 
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Die polyneuritischen Erscheinungen selbst entwickeln sich meist innerhalb 
von 2 oder 3 Tagen zur vollen Hohe. Wir fanden diese akute Entwicklung 
am ausgesprochensten bei Fallen mit Erkaltungsatiologie, wahrend Falle mit 
Magendarmkatarrh oder ohne ersichtliche Atiologie mehr subakut einsetzten. 
Initiale Schmerzen findet man mehr bei den akuten als bei den subakuten 
Erkrankungen. 

Die Lahmung kann bis zu kompletter· Paralyse samtlicher 4 Extremitiiten 
gehen. Beteiligung von Hirnnerven - nach der Haufigkeit geordnet des VII., 
VI., III., X., V., XII. (VERAGUTH) ist nicht selten. Ataktische Erscheinungen 
sind haufig, auch die ausgesprochene Form der Pseudotabes peripherica mit 
kaum angedeuteten Paresen kommt vor. Bemerkenswert erscheint, daB wir 
keinen Fall von ataktischer Polyneuritis mit Erkaltung in der Anamnese, dagegen 
mehrere nach Magendarmerkrankungen sahen. Freilich ist das Material zu klein, 
urn daraus irgendwelche Schliisse zu ziehen. - SensibilitiitsstOrungen fanden wir 
nur in knapp der Halfte der FaIle. Sie fehlten auch vollkommen in einem Fall 
von rein ataktischer Polyneuritis. - Vasomotorische, trophische und sekre­
torische SWrungen sind selten und wenig ausgesprochen. 

Der Verlauf der Erkrankung weist groBe Verschiedenheiten auf. Das Stadium 
der Acme bewegte sich in unseren Fallen zwischen den Grenzen von einem halben 
bis zu 6 Monaten, dauerte aber meist 11/ 2-21/ 2 Monate. Etwa ebensolange 
dauert das Stadium der Restitution. Doch war einer unserer FaIle auch nach 
10 Monaten noch lange nicht geheilt, ein anderer zeigte noch nach 20 Monaten 
geringe, aber deutliche Reste. Nach WERTHEIM SALOMONSON ist die Heilung 
um so unvollkommener, je langer sie auf sich warten laBt. Es gibt also Defekt­
heilungen bei der idiopathischen Polyneuritis (s. auch REMAK und FLATAU). 
Bei der Riickbildung pflegt der Typus der distalen Lokalisation erst recht 
deutlich zu werden, da die Restitution distalwarts fortschreitet. Zuerst pflegen 
etwa vorhandene SWrungen der Hautsensibilitat zu schwinden. Dann folgt die 
Riickkehr der motorischen Funktion, welche die trophische Wiederherstellung 
der Muskulatur und die Riickbildung etwaiger ataktischer Storungen kurz 
nach sich zieht. Wesentlich langer verharren die Veranderungen der elektrischen 
Erregbarkeit, so daB wahrend der Restitution jene Inkongruenzen zwischen 
dem motorischen und dem elektrischen Verhalten zustande kommen, von denen 
oben die Rede war. Die Areflexie, insbesondere der unteren Extremitaten, 
scheint jedoch die letzten Reste aller anderen Symptome zu iiberdauern (s. auch 
REMAK und FLATAU). 

Was die Pathogenese der idiopathischen Polyneuritis anbelangt, so wird 
vielfach eine Beteiligung des Riickenmarks nicht als ausgeschlossen betrachtet. 
BABINSKI nimmt eine Erkrankung des gesamten peripheren Neurons an. Nach 
REMAK und FLATAU und WERTHEIM SALOMONSON wurden mehrfach bei atakti­
scher Polyneuritis Hinterstrangsveranderungen gefunden. Auch die von 
QUECKENSTEDT gefundene EiweiBvermehrung im Liquor (s.oben) weist in 
diese Richtung. 

Wahrend demnach die ataktische Polyneuritis zu pathologischen Prozessen 
in den H interstriingen in Beziehung gebracht wurde, muBte ffir die typische 
Polyneuritis mit Lahmungserscheinungen eine etwaige Beteiligung der Vorder­
hornzellen in Betracht kommen. Tatsachlich wurden von ErSENLOHR und MEDIN 
Beziehungen zwischen Polyneuritis und Poliomyelitis anterior vermutet, ins­
besondere mit Hinblick auf das von ErsENLoHR und BONDURANT beobachtete, 
lokal und zeitlich gehaufte Auftreten von idiopathischer Polyneuritis. STRUM­
PELL und MARINESCO lassen eine scharfe Unterscheidung zwischen Polyneuritis 
und Poliomyelitis nicht gelten. RUTTIN vermutet in vier von ihm beobachteten 
Fallen Beziehungen zur HEINE-MEDINSchen Krankheit. WICKMAN beschreibt 
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eine neuritische Form del' Poliomyelitis mit starken Schmerzen und Druck­
empfindlichkeit del' Nervenstamme, eine Erkrankung, die bei Ausgang in 
Genesung von del' Polyneuritis kaum zu unterscheiden ist. Wahrend STRUMPELL 
und WERTHEIM SALOMONSON diese neuritisahnlichen Erkrankungen bei Polio­
myelitis ausschlieBlich auf Rtickenmarksveranderungen bezogen wissen wollen, 
nehmen MEDIN und WICKMAN eine Miterkrankung del' peripheren Nerven an 
(s. auch OPPENHEIM). REDLICH und MOENKEBERG fanden positive neuritische 
Veranderungen bei del' Poliomyelitis, die von WICKMAN durch ein Dbergreifen 
del' Entztindung des Rtickenmarks langs der LymphgefaBe auf die Wurzeln 
und die peripheren Nerven erklart werden. WICKMANS Annahme, daB aIle 
Faile von akuter fieberhafter Polyneuritis mit sofort einsetzender Lahmung 
atiologisch del' HEINE-MEDINschen Krankheit zugehoren, scheint uns jedoch 
zu weitgehend. 

Einen besonderen Typus del' idiopathischen Polyneuritis hat 1893 OSLER 
zuerst beschrieben. Weitere Beobachtungen stammen von LAURANS, PATRICK, 
GORDON HOLMES, BRADFORD, BASHFORD und WILSON, SKOOG, THOMSON, 
TARGOWLA, THOMAS. Das Leiden ist gekennzeichnet durch schwere Lahmung, 
bei del' die proximalen Muskeln starker betroffen sind als die distalen, beider­
seitige Facialislahmung (nach FRAGNITO konnen auch Trigeminus, Vagus und 
Hypoglossus beteiligt sein) , wenig sensible Erscheinungen, haufige Beteiligung 
del' Sphincteren. Die Erkrankung verlauft oft ahnlich wie die LANDRYSche 
Paralyse, kann auch todlich enden. Heilung erfolgt in 1-2 Jahren. Hierher 
gehoren auch von GRIMBERG beschriebene FaIle. Hier gelang die Dbertragung 
del' Krankheit auf Affen. Anatomisch fand sich auBer den Veranderungen in den 
peripheren Nerven Chromatolyse in den Vorderhornzellen und in den Facialis­
kernen (VIETS). Hier ware auch die von DECHANNEL beschriebene "Septineuritis 
mit neurotropem, schwannophilem Virus" anzuftihren, die klinisch durch gleich­
maBige Beteiligung del' distalen wie del' proximalen Gliedabschnitte, Hirn­
nervenlahmungen, Dissoziation im Liquor, relativ langsame Entwicklung, 
anatomisch durch interstitielle infiltrative Neuritis mit knotchenformigen 
Herden und starker Wucherung del' SCHWANNschen Zellen gekennzeichnet ist. 

Polyneuritis naeh Diphtherie. Bei del' postdiphtherischen Polyneuritis 
handelt es sich zweifellos um eine Schadigung del' peripheren Nerven durch 
das Diphtherietoxin. Eine direkte Invasion des Erregers in den peripheren 
Nerven wird im allgemeinen nicht angenommen. Nul' BURL will LOFFLERsche 
Bacillen in den Nervenscheiden gefunden haben. Bemerkenswert ist, daB die 
postdiphtherische Polyneuritis auch bei Bacillentragern vorkommt (GERSON, 
KONIG, CHAUTRIOT). MARGULIS nimmt primare Lokalisation des Prozesses 
in den Wurzeln an: die Infektionserreger dringen in den Liquor und von da 
entlang den Nervenscheiden in die Peripherie. Die Polyneuritis sei ihrem Wesen 
nach eine Polyradiculitis, del' sich eine Polyneuritis und Myelitis anschlieBen. 

Dber die Haufigkeit del' Polyneuritis bei Diphtherie gehen die Angaben 
recht weit auseinander. WOODHEAD berechnete aus einem Material von 
7832 Fallen von Diphtherie 17 %, ROLLESTON bei 1500 Fallen 22,3 %, ROTHE 
bei 774 Fallen 8,7%. Wie ROLLESTON hervorhebt, sind die diphtherischen 
Lahmungen seit Einftihrung del' Antitoxinbehandlung nicht seltenel', sondern 
eher haufiger geworden, was daraus leicht erklarlich ist, daB die Mortalitat del' 
Diphtherie durch die Antitoxinbehandlung herabgedrtickt wurde und daB 
infolgedessen eine groBere Anzahl von Fallen die postdiphtherische Lahmung 
erlebt. 

Man unterscheidet eine Fruhform, die in del' 1.-2. Woche nach Beginn 
del' Erkrankung auf tritt, und eine Spatform, die einige W ochen nach del' Ent­
fieberung beginnt. Die Friihform beschrankt sich meist auf Lahmung des 
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Gaumens, der Uvula und zuweilen des Phrenicus. Es kommen auch einseitige 
Lahmungen vor. Die Lahmung des Gaumensegels und der Schlundmuskulatur 
macht sich in naselnder Sprache bemerkbar (Nasolalia aperta), beim Trinken 
regurgitiert Fliissigkeit durch die Nase, schlieBlich ist der Schluckakt erschwert, 
der Patient verschluckt sich leicht. Bemerkenswert und von groBer praktischer 
Bedeutung ist die Beteiligung des Herzvagu8 bei der Friihform. 1m Zusammen­
hang mit der postdiphtherischen Myokarderkrankung kann die Erkrankung 
des Vagus zu plotzlichem Tode fiihren. Anfangs auBert sie sich in Bradykardie 
bis zu 17 Schlagen in der Minute (AUBURTIN), spater folgt dann Irregularitat 
und Tachykardie. Die gefahrlichste Zeit ist der 7.-9. Krankheitstag (ROLLE­
STON). AuBer der Herzlahmung droht noch Zwerchfellahmung - 13,6% der 
Todesfalle in der Statistik LUTHERS werden auf Zwerchfellahmung zuriick­
gefiihrt - und schlieBlich Schluckpneumonie. An ihrem Zustandekommen 
sind die zuweilen zu beobachtenden Erscheinungen der Anasthesie des Pharynx 
und des Larynx und der Epiglottislahmung (WERTHEIM SALOMONSON) beteiligt. 

Auch die Spatform beginnt meist mit Nasolalia aperta und kann sich auf 
die Erscheinungen im Bereiche des Rachens und des Kehlkopfes beschranken. 
bfters jedoch schlieBen sich polyneuritische Erscheinungen anderer Art an 
die Gaumenlahmung an, vor allem die neuritische Erkrankung der Augen­
muskelnerven, insbesondere in der Form der postdiphtherischen Akkommo­
dationslahmung. Es handelt sich also hier urn eine elektive Erkrankung der 
zum Akkommodationsapparat fiihrenden Fasern des Oculomotorius, die ja 
autonomen Ursprungs sind, also physiologisch dem Vagussystem angehoren. 
Die elektive Empfindlichkeit des Vagus fiir das Diphtheriegift erweist sich dem­
nach auch in der Akkommodationslahmung. WIDROWITZ beschreibt als charak­
teristisch fUr die postdiphtherische Lahmung das "Puppenauge": leichter 
Exophthalmus, seltener, monotoner, schachteldeckelahnlicher Lidschlag. Die 
Erscheinungen werden auf die Schwache und Hypotonie der Muskeln zuriick­
gefUhrt. 

Sehr selten findet man bei der Diphtherie Posticuslahmung, das sog. GER­
HARDTsche Syndrom (BuSACCA). Sie ist wegen der damit verbundenen Er­
stickungsgefahr von Bedeutung. Ansonsten findet man gelegentlich Lahmungen 
des Facialis (beiderseitig, s. CURSCHMANN, MAINGAULT u. a.), des Acusticus, 
des Recurrens. 

Neben diesen vorwiegend auf einzelne Hirnnerven, vor allem auf den Vagus 
beschrankten Formen der postdiphtherischen Lahmung gibt es eine generali-
8ierte Form, die postdiphtherische Polyneuritis im eigentlichen Sinne, die immer 
nur als Spatform auf tritt, also mehrere Wochen nach der Entfieberung und 
gewohnlich im AnschluB an die Hirnnervenerscheinungen. Meist zeigt sie die 
Symptome der ataktischen Polyneuritis, wobei die paretischen Erscheinungen 
sehr in den Hintergrund treten, meist bloB durch eine gewisse Adynamie der 
Muskeln kenntlich sind. Neben dem Alkohol ist die Diphtherie die haufigste 
Ursache der ataktischen Polyneuritis. Schmerzen spielen in dem Krankheits­
bild keine wesentliche Rolle (WERTHEIM SALOMONSON), eher Parasthesien. 
Die Nervenstamme sind nicht druckempfindlich. Was die Sensibilitat anbelangt, 
so tritt meist die StOrung der Tiefenempfindung sehr in den V ordergrund. 
Manchmal sieht man StOrung der Stereognose. 

Therapeuti8ch ist hier vor allem auf die Serotherapie hinzuweisen. Ihre 
Wirksamkeit bei postdiphtherischer Lahmung ist nicht unbestritten. Gleich­
wohl gibt man das Antitoxin, und zwar sowohl subcutan als auch intralumbal. 
Daneben wird Strychnin in der Behandlung der Lahmungen sehr empfohlen. 
DREYFUS empfiehlt Enucleation der Tonsillen. - Die neuritischen Erschei­
nungen als solche gelangen wohl immer, wenn der Patient iiberlebt, zur 



94 E. WEXBERG: Klinik der Neuritis und Polyneuritis. 

Ausheilung. Aber insbesondere die generalisierte Form kann sehr hartnackig 
sein und viele Monate, selbst Jahre zur Heilung benotigen. 

Neuritis und Polyneuritis nach Typhus abdominalis. Die Lahmungen nach 
Typhus wurden 1872 von NOTHNAGEL als peripher, 1875 von LEYDEN als neuri­
tisch erkannt und 1885 von PITRES und V.AILLARD anatomisch bestatigt. Nach 

Abb. 1. Neuritische Atrophie nach 
Typhus abdominaJis.(AusderNerven­
heilanstaltMaria-Theresien· Schlossei, 

Wien XIX. Prima.rius: Prof. 
Dr. JOSEF GERST.MANN.) 

WERTHEIM SALOMONSON betragt ihre Frequenz 
0,5 % aller Typhen. Wahrend in unserem, aIler­
dings kleinen Material dreimal der N. peroneus 
und einmal der N. ulnaris betroffen ist, scheint 
im allgemeinen die Ulnarisneuritis den Typus 
der posttyphosen Mononeuritis darzustellen. 
REMAK kannte 1900 10 FaIle aus der Literatur, 
dazu zwei eigene. Daneben fiihrt er einige FaIle 
von Serratus- und Ischiadicuslahmung an. Nach 
OPPENHEIM folgt in der Frequenz auf den N. 
ulnaris der N. peroneus, hierauf del' N. thora­
calis longus. Dagegen fand ZADEK ebenso wie wir 
eine Pradilektion fUr den Peroneus (s. Abb . 1). 
Einzelne FaIle von Ulnarisneuritis nach Typhus 
sind von FRANK und LAIGNEL-LAVASTINE und 
von GOUGEROT beschrieben. SINGER stellt 1911 
25 FaIle von Ulnarisneuritis nach Typhus aus 
der Literatur zusammen. STERTZ bringt 1917 
39 eigene FaIle. Die Peroneuslahmung fand 
STERTZ meist doppelseitig und symmetrisch auf­
tretend. Ferner sah er 6 isolierte Lahmungen 
einzelner Schultergiirtelmuskeln, 6 kombinierte 
Plexuslahmungen und 3 doppelseitigeLahmungen 
im Plexusgebiet. Besonders haufig ist der N. 
suprascapularis betroffen, dagegen kommen iso­
lierte Lahmungen der Nn. radialis, medianus, 
cruralis und tibialis nicht vor. 1m allgemeinen 
besteht eine Tendenz zur El'krankung des proxi­
malen Anteils des peripheren Systems. -
Selten ist Recurrenslahmung (Fall von Roy 
mit Posticuslahmung, 2 FaIle von ROSENBLATT). 

Die Entstehung der Lahmung fallt meist in 
die akute Krankheitsperiode, nur zuweilen erst 
in die Zeit der Rekonvalescenz. Die Nerven 
sind sowohl in ihrem sensiblen als auch in 
ihrem motorischen Anteil befallen. Schmerzen 
sind selten. Sehr haufig sah STERTZ Vaso­
motorenparese. - Die Prognose ist giinstig. 

Polyneuritis nach Typhus ist ebenfalls schon 
langere Zeit bekannt. REMAK und FLATAU erwahnen eine Beobachtung von 
BAUMLER aus dem Jahre 1880, einen Fall von Mononeuritis multiplex betref­
fend. Es kommen schwere symmetrische Polyneuritiden vor. In den leichteren 
Fallen sind fast ausschlieBlich die beiden Peronei beteiligt. Die Lokalisation 
in den unteren Extremitaten wiegt vor (s. a. AFFICHARD). Die Sensibilitats­
storung tritt sehr zuriick, nur die tiefe Sensibilitat ist manchmal grob gestort 
(STERTZ). Auch ataktische Polyneuritis kommt vor, doch sind die oberen 
Extremitaten, wie STERTZ angibt, an der Ataxie selten beteiligt. In einem 
Fall unserer Beobachtung war es allerdings gerade umgekehrt. 



Neuritis und Polyneuritis durch Infektion. 95 

Pathogenetisch wird von den meisten Autoren (s. VINCENT) Toxinwirkung 
angenommen. Und fUr einen Teil der FaIle ist auch zweifellos die Toxinwirkung 
als die einzig mogliche Ursache anzusehen, insbesondere fiir die Polyneuritiden 
und die Lahmungen im Bereiche der Schultergurtelmuskeln. Anders verhalt 
es sich mit den'Ulnaris- und Peroneusneuritiden, deren toxische oder nur 
toxische Genese von mancher Seite bestritten wird. LLOYD nimmt Kompression 
des Nerven infolge ungunstiger Lagerung des benommenen Kranken an. Allll­
Hch auBert sich LASAREW, doch erkennt dieser die schweren FaIle mit Atro­
phien und EaR. alsNeuritiden an. Nach SINGER spricht fur die Annahme einer 
Drucklahmung das Vorwiegen der subjektiven Sensibilitatsstorungen (das von 
STERTZ bestritten wird) bei geringen objektiven Erscheinungen, gegen dieselbe 
die sehr lange Dauer. - Wir mochten die Ulnaris- und Peroneusneuritiden als 
toxikotraumatische Lahmungen analog den Narkoselahmungen auffassen und 
mit SINGER die hochgradige Abmagerung der Typhuskranken als bedeutsames 
Hilfsmoment hervorheben. Die Tatsache, daB Beteiligung des N. ulnar is bei 
den Polyneuritiden nach Typhus selten ist, spricht gegen eine besondere Affini­
tat des Typhustoxins zum N. ulnaris. Deshalb scheint das mechanische Moment 
zur Erklarung der Neuritis ulnaris unentbehrlich. - Eine direkte bacillare 
Erkrankung der Nervenstamme kommt wohl kaum in Frage, obwohl AUSSET 
den Typhusbacillus in den Nervenscheiden selbst gefunden haben will. 

Von Interesse sind Beobachtungen von kombiniert zentral-peripherer Er­
krankung nach Typhus, wie sie von STERTZ und auch von uns beobachtet 
wurde. Es handelt sich um FaIle von Myelitis mit peripherer Neuritis, cerebraler 
Hemiplegie mit Neuritis u. dgl. Diese Kombinationen scheinen trotz ihrer 
relativen Seltenheit fur Typhus insofern charaktcristisch zu sein, als sie bei 
keiner anderen Atiologie bisher beobachtet wurden. 

Neuritis nach Paratyphus A. Neuritiden bei Paratyphus A sind selten. 
VERAGUTH erwahnt FaIle von Augenmuskellahmung, AUBRIOT einen Fall von 
Recurrenslahmung. In einem Fall von COHEN, der einen Saugling betraf, 
waren Deltoideus, Triceps und die Flexoren des Vorderarmes betroffen. Wir 
sahen 2 FaIle von Ulnarisneuritis bei durchaus typhusahnlich verlaufenden 
Fallen, auch hier durfte also die toxikotraumatische Deutung zutreffen. 

Neuritis und Polyneuritis nach Typhus exanthematicus. Ross und BURY 
(zit. nach REMAK und FLATAU) fanden bei Fleckfieber atrophische Lahmungen 
mit Sensibilitatsst6rung, oft eingeleitet durch Schmerzen und Parasthesien. 
In einem Fall MURCHISONS waren der M. deltoideus und die Muskulatur des 
Unterschenkels betroffen. BERNHARDT und OPPENHEIM sahen Radialislahmung, 
RACKHMANINOFF Polyneuritis im Verlauf des Fleckfiebers auftreten. Wir 
sahen eine leichte Neuritis des Plexus brachialis mit besonderer Beteiligung 
des N. ulnaris. 

Neuritis und Polyneuritis nach Dysenterie. FaIle von peripherer Nerven­
erkrankung nach Dysenterie waren vor dem Kriege kaum bekannt. Wir fanden 
nur einen Fall von NEIDING aus dem Jahre 1912. 1915 beschreibt SCHLESINGER 
als erster eine fUr Dysenterie charakteristische, vorwiegend sensible Form der 
Polyneuritis, die meist die unteren Extremitaten betrifft. ROTHMANN sah 
Ulnarisneuritis, LAIGNEL-LAVASTINE und GOUGEROT Neuritis axillaris, HENNE­
BERG schwere Polyneuritis nach Ruhr. Aus der letzten Zeit stammt eine Beob­
achtung von MENZEL. In einem Fall von MENDEL war die Lokalisation dieselbe 
wie nach Diphtherie. SETT beschreibt einen Fall von ataktischer Polyneuritis. 
Wir sahen eine beiderseitige, jedoch nur auf einer Seite mit Lahmungserschei­
nungen einhergehende Ischiadicusneuritis, die wohl als abortive Polyneuritis 
zu deuten war. 
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fiber die Pathogenese sagt SCHLESINGER, daB es sich wahrscheinlich urn 
toxische Entstehung handle, da die Neuritis in der Regel zu einer Zeit auftrete, 
zu welcher in den Faeces Dysenteriebacillen nicht mehr nachweis bar seien. 
MULLER-DEHAM vermutet, daB die dysenterische Neuritis nicht spezifischer 
Natur sei. Vielmehr fillire wahrscheinlich die Geschwiirsbildung im Darm als 
solche zur Neuritis, etwa analog den tuberkulOsen Geschwiiren. 

N writis nach Cholera. VERAGUTH fiihrt einen Fail von Vagusneuritis nach 
Cholera asiatica an. 

Unspezifische Gastroenteritis. ROSENBLATT sah Recurrenslahmung nach 
Icterus infectiosus. LIEBERS einen Fail von Polyneuritis nach Pseudodysenterie. 
FARNELL und HARRINGTON beschreiben eine Epidemie mit Enteritis und darauf 
folgender Polyneuritis, die durch starke Schmerzen gekennzeichnet war. Wir 
verweisen auf das oben iiber idiopathische Polyneuritiden mit vorausgehenden 
MagendarmstOrungen Gesagte. 

Neuritis und Polyneuritis naeh Sepsis. Die Literatur kennt vereinzelte Faile 
von Polyneuritis und Neuritis, die im AnschluB an eine von Hautwunden aus­
gehende Septicamie aufgetreten sind. Nach REMAK und FLATAU, die sich auf 
Faile von BARRs, WHITE, BURY und GERHARDT beziehen, setzen die neuritischen 
Symptome erst einige W ochen oder Monate nach dem Beginn des Eiterungs­
prozesses ein und nicht immer an dem primar erkrankten Glied. Auch nach 
Eiterungen der Pleura und der Lunge (MARTINS, FIESSINGER), eitriger Bronchitis 
(MINKOWSKI), eitrigem Blasenkatarrh (DANA) sind FaIle beobachtet. Nach 
WERTHEIM SALOMONSON ist meistens der Peroneus betroffen - dies war auch 
in einem von uns beobachteten Fail septischer Neuritis nach SchuBverletzung 
so -, vereinzelt die kleinen Handmuskeln. - F. H. LEWY berichtet iiber 
20 Beobachtungen von akut auftretender Brachialneuralgie mit Symptomen 
der Allgemeininfektion. Die N ervenstamme sind druckempfindlich und ge­
schwoilen, die Haut heiB, gerotet, geschwoilen, oft stark schwitzend, iiber­
empfindlich. Es bestehen Parasthesien, Schwache und Atrophie der kleinen 
Handmuskeln, erhohte elektrische Erregbarkeit, subikterische Verfarbung. 
Leber und Milz sind tastbar. 1m AnschluB daran treten schwere Organerkran­
kungen auf, Nierenentziindung, Appendicitis. Das Blut zeigt Monocytose von 
8-30 %. In 50 % der Faile lieBen sich Streptokokken aus dem Blut ziichten. -
Es handelt sich urn eine Mischung von Erscheinungen der Neuritis, Myositis 
und N euralgie. 

NUSSEN beschreibt einen Fail von septischer Polyneuritis mit KORSAKOFF­
scher Psychose. - DRAGANESCO, FA!,10N, JORDANESCO und VASILESCO beob­
achteten Polyneuritis mit Dissociatio cyto-albuminurica im Liquor nach peri­
analem AbsceB. 

Hierher gehoren ferner FaIle von Neuritis bei Puerperalfieber. VERAGUTH 
erwahnt FaIle von Axillaris- und Serratuslahmung. Besonders haufig soilen 
Medianus-Ulnarisneuritiden vorkommen (HOSSLIN). 

Bei Erysipel wurden Faile von Facialislahmung (GARNIER, SOPTER, PICHLER, 
zit. nach VERAGUTH) und Recurrenslahmung (ROSENBLATT) beobachtet. Be­
merkenswert ist ein Fall OPPENHEIMS von ataktischer Polyneuritis mit Gaumen­
und Stimmbandlahmung bei Erysipelas faucium. Man darf also aus dieser Form 
del' Polyneuritis nicht ohne weiteres auf vorausgegangene Diphtherie schlieBen. 

Nach Angina wurden FaIle von Facialislahmung (GOWERS, OPPENHEIM)' 
Hypoglossuslahmung (VERAGUTH), Serratuslahmung (GuILLAIN, zit. nach 
VERAGUTH) und Gaumensegellahmung (FABRONI) beobachtet (s. auch WILDER). 

Zu den septischen Failen sind wohl auch die Beobachtungen von Neuritis 
nach Appendicitis zu zahlen: Ulnarisneuritis (MARCON, zit. nach VERAGUTH), 
Cruralisneuritis (RAYMOND und GUILLAIN, SOLIRENE, COURTELLEMENT, APELT). 
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Neuritis nach Polyarthritis rheumatica. Das Vorkommen von Neuritis bei 
akutem Gelenkrheumatismus wird von WERTHEIM SALOMONSON bezweifelt. 
Immerhin gibt es Beobachtungen von Phrenicusneuritis (OHM), Meralgia par­
aesthetica (VERAGUTH), FacialisHihmung (REINHOLD) und Plexusneuritis 
(DONATH). 

Neuritis und Polyneuritis nach Iufluenza. Neuritis und Polyneuritis nach 
Grippe ist verhaltnismaBig haufig. WERTHEIM SALOMONSON erwahnt Falle 
von SCHMIDT, KRAKAUER, RNTHI, LXHR, CURSCHMANN, MARCUS, PICHLER, 
einen Fall von Hirnnervenlahmung von BETTIN, VERAGUTH sah je einen Fall 
von Serratus- und von Vaguslahmung, RICHTER einen Fall mit Trigeminus­
und Vagusneuritis, C. WEISS Falle von ERBscher Lahmung und Radialislahmung, 
GERGELY Ophthalmoplegia intel'lla, Trigeminusneuralgien, Vestibularis- und 
Cochlearisneuralgien, Vagusneuritis. Meist handelt es sich um motorische 
Lasionen und Parasthesien. Objektive Sensibilitatsstorungen kommen nicht 
vor. Nach SETT ist Polyneuritis viel seltener als Neuritis. Er zitiert Falle von 
OPPENHEIM, REMAK, EISENLOHR, PUTNAM, DIEMER, BONNOT, LEYDEN. 
O. KLEIN gibt an, daB die postgrippose Polyneuritis immer als Nachkrankheit, 
etwa 3 Wochen nach der Entfieberung auftritt. Gelegentlich erinnert sie an 
LANDRYSche Paralyse. Sie beginnt immer in den Beinen. Auffallend sind 
starke vasomotorische Erscheinungen: Hyperidrosis, Hautrotung, erhohter 
Turgor der Haut, Odem an Knocheln und FuBrucken, glossy skin. Bei Beginn 
der Nachkrankheit machen sich oft gastrointestinale Storungen bemerkbar. 
FRANK sah einige Falle von Polyneuritis nach Grippe im fruhen Kindesalter, 
die immer erst einige Tage nach Abklingen des Fiebers auftraten. Einen Fall 
von Polyneuritis beschreiben DALLA TORRE und CHINAGLIA, einen anderen, in 
welchem nur die Beine betroffen waren, FRIBOURG-BLANC und KYRIACO. 
LAZAREW sah rein sensible Polyneuritis. - Gerade bei der Grippe ist die Mannig­
faltigkeit der Erscheinungen und sind auch die sehr verschiedenen Angaben 
uber die Haufigkeit des Auftretens peripherer N ervenerkrankungen aus der 
groBen Verschiedenheit der einzelnen Epidemien verstandlich. So fand C. WEISS, 
daB gerade die 1927 im Ruhrgebiet auftretende Epidemie eine besondere Affini­
tat zu den peripheren Nerven hatte. 

Polyneuritis nach SchweiBfriesel. CROUZON, JUSTIN-BESANCON und DE SEZE 
beschreiben einen Fall von Polyneuritis nach SchweiBfriesel, LAZAREW sensible 
Neuritis multiplex mit Meralgie, Parasthesien und Hypasthesien an den FuBen 
sowie Recurrenslahmung. 

Neuritis und Polyneuritis nach Pneumonie. Neuritis nach Pneumonie ist 
selten. REMAK und FLATAU erwahnen Falle von KRAFFT-EBING und LESZYNSKI 
(Plexusneuritis), OPPENHEIM, LEECH und CHARCOT. Weitere Beobachtungen 
stammen von BIERMANN (Plexusneuritis und Neuritis multiplex), BODEN 

(Plexusneuritis), VERAGUTH (Vagus), CAMAUER und SACON (Serratus). In 
einem eigenen Fall sahen wir Polyneuritis beider unteren Extremitaten. 

Polyneuritis nach WOLHYNISchem Fieber. Diese im Kriege beobachtete 
Infektionskrankheit hatte in einem Fall von SINGER eine Mononeuritis multi­
plex, in einem Fall unserer Beobachtung symmetrische Polyneuritis im Gefolge. 

Polyneuritis nach WEILLscher Krankheit (Fiinf-Tage-Fieber). ALEXANDER 
beschreibt einen Fall von Wurzelpolyneuritis nach WEILLScher Krankheit. 

Neuritis nach Erythema multiforme. Ein Fall von Facialislahmung, beob­
achtet von OPPENHEIM. 

Neuritis nach Scarlatina. Bei Scharlach sind vorwiegend Neuritiden del' 
Hirnnerven beobachtet (je ein Fall von Vagus- und Hypoglossuslahmung von 
VERAGUTH, Tl'igeminus- und Vaguslahmung beobachtet von COLO). 

Handbuch der Neurologie. IX. 7 
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Neuritis nach Morbilli. VERAGUTH erwahnt Vagusneuritis nach Masern. 
DARLEQUE und BAIXE sahen einen Fall von Polyneuritis mit bulbaren Erschei­
nungen. CORDA beobachtete Augenmuskellahmungen, Peroneusneuritis, poly­
neuritische Erscheinungen. In 21 von 195 Masernfallen, also in lO,8%, traten 
in seinem Material Gaumensegellahmungen auf, von leichter Deviation der 
Uvula bis zu schwerer Schluckstorung mit Beteiligung der Pharynx- und Kehl­
kopfmuskulatur. 

Polyneuritis nach Parotitis epidemica. Bei den seltenen Fallen von Poly­
neuritis Ij.ach Mumps handelt es sich urn besonders schwere Erkrankungen. 
SULZER sah einen Fall mit LANDRy-artigem Verlauf und letalem Ausgang, 
COLLENS und RABINOWITZ einen Fall von schwerer Polyneuritis mit Facialis­
diplegie, Schluckbeschwerden und meningitischen Erscheinungen. 

Neuritis nach Pertussis. CLAUSS zitiert 7 FaIle aus der Literatur und fiigt 
einen eigenen hinzu. 

Variola, Varicellen, Rubeola, Meningitis cerebrospinalis. W ERTREIM SALO­
MONSON erwahnt vereinzelte Beobachtungen von peripher-neuritischer Er­
krankung bei diesen Infektionskrankheiten. 

Neuritis und Polyneuritis nach Encephalitis epidemica. DaB es auch eine 
periphere Lokalisation der Encephalitis epidemic a gibt, ist schon seit langerer 
Zeit bekannt (LILIENSTERN, ALAJOUANINE und MAURIC u. a.). LAlGNEL­
LAVASTINE und BONNARD beschrieben einen Fall von Brachialis-Neuritis und 
anschlieBender Abducenslahmung mit Nystagmus. Von THOMAS und RENDU, 
die einen gleichen Fall beobachteten, wird die Zugehorigkeit dieser FaIle zur 
Encephalitis epidemic a allerdings bestritten. RocR und BICKEL sahen 5 Falle, 
epidemisch aneinandergereiht, mit leichten meningitischen Erscheinungen, 
Schwache, allgemeiner Lymphocytose und Hyperalbuminose im Liquor. STERTZ 
spricht von einer neuralgischen Varietat der epidemischen Encephalitis. STERN 
beschreibt einen Fall mit Atrophie der Schultermuskeln, vor allem des Serratus. 
Hier kommt freilich spinale Lokalisation sehr in Betracht. SCRARNKE und 
MOOG sahen in ihrem Material meist die oberen Extremitaten betroffen, bald 
einseitig, bald doppelseitig, oft mehrere Nerven, auch der ganze Plexus betroffen. 

Eine ausfUhrliche Beschreibung stammt von BERIEL und DEVIC, die Be­
teiligung der Wurzeln und der peripheren Nervenstamme auch anatomisch 
nachweisen konnten. In einem Fall bestand neben den Erscheinungen der 
Encephalitis allgemeine Muskelschwache mit Aufhebung aller tiefen Reflexe. 
Der Beginn ist gewohnlich alimahlich, manchmal jedoch plOtzlich. Beteiligung 
der Hirnnerven ist haufig. Infolge der vorwiegend proximalen Lokalisation 
erinnern die Falle ein wenig an Myopathien. Die spontanen Schmerzen sind 
selten stark. Es bestehen keine Anasthesien, dagegen Hyperasthesien und 
Parasthesien. Die Sphincteren sind oft beteiligt. Im Liquor findet man starke 
EiweiBvermehrung bei geringer Zellvermehrung. Der Verlauf ist im allgemeinen 
gunstig, von einzelnen LANDRy-artigen Fallen abgesehen. Vermutlich handelt 
es sich urn eine Erkrankung des ganzen motorischen Neurons, einschlieBlich 
der spinalen Zentren, worauf die Beteiligung der Sphincteren hinweist, viel­
leicht auch einschlieBlich der Muskeln. - Die Autoren beziehen sich auf weitere 
Beobachtungen anderer Lyoner Autoren, die ahnliches gesehen haben. 

Im Rahmen einer grippeartigen Erkrankung beobachteten STIEFLER und 
TROYER FaIle von cervico-dorsaler Radiculitis, die sie als Unterform der Ence­
phalomyelitis disseminata deuten. Sie haben mit epidemischer Encephalitis 
nichts zu tun. 

ErythrOdem-Polyneuritis. Der infektiOse Charakter diesel' seltenen, vor­
wiegend bei kleinen Kindern beobachteten Erkrankung ist zweifelhaft. Sie ist 
unter verschiedenen Namen beschrieben: Akrodynie, Pellagra-Akrodynie, 
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Erythrodem, Dermato-Polyneuritis, epidemisches Erythem. FOERSTER und 
fuRRy nehmen Infektion an. Das Leiden beginnt mit Reizbarkeit, Schweilung 
und Rotung der Hande und FtiBe, Parasthesien, SensibilitatsstDrungen und 
Hautveranderungen am ganzen Korper. Dazu kommen Muskelatonie, Hyper­
idrosis, Lichtscheu, Schlaflosigkeit, gastrointestinale und respiratorische Sto­
rungen. Die Krankheit entwickelt sich allmahlich, verlauft protrahiert und 
neigt zu Rezidiven. - BYFIELD, der 17 Faile dieser Art beschreibt, nimmt 
nicht Infektion, sondern Nahrschaden an, also eine Art A vitaminose. Auf 
Besserung der Ernahrung erfolgte in seinen Failen prompte Besserung des 
Leidens. 

Polyneuritis bei Periarteriitis nodosa. Diese eigenartige, 1866 von Kuss­
MAUL und MAIER zum ersten Mal beschriebene Erkrankung findet wohl auch 
am besten unter den Infektionskrankheiten ihren Platz, wenn auch tiber ihre 
Atiologie noch gar nichts bekannt ist. Sie ist gekennzeichnet durch das Syndrom: 
schwere Magen-Darm-Erscheinungen, Nephritis, "chlorotischer Marasmus" 
(KUSSMAUL) und Polyneuritis, wohl auch Polymyositis. Eingehende Beschrei­
bungen liegen von SCHREIBER (1904), aus jiingerer Zeit von GRUBER (1926) 
vor. Die Magen-Darm-Erscheinungen beruhen auf Darmnekrosen infolge von 
GefaBembolien und fiihren sehr oft zum Tode. Auch die Nephritis ist emboli­
scher Natur. So ist anzunehmen, daB auch bei der Erkrankung der peripheren 
Nerven die Erkrankung der Vasa nervorum das Prim are ist und nicht, wie 
FERRARI meint, umgekehrt eine Erkrankung der nervosen Zentren des GefaB­
systems der GefaBerkrankung zugrunde liegt. Atiologisch nimmt man eine In­
fektion an, vieileicht von den Tonsillen aus (BLUM). Ob ein spezifischer Erreger 
anzunehmen ist, erscheint zweifelhaft. Das Blutbild zeigt Leukocytose mit 
Verschiebung nach links, haufig Eosinophilie (BANSI). Auch Milzschwellung 
und parenchymatDse Degeneration der inneren Organe (BALO) weisen auf infek­
tiose Genese hin. Eine Beziehung zur Lues besteht nicht. FrSHBERG nimmt 
an, daB es keinen spezifischen Erreger gibt. BLUM vermutet individuelle Pradis­
position des GefaBsystems. 

Die Polyneuritis ist nicht in allen Fallen gleich stark ausgepragt, kann aber 
das typische Bild der symmetrischen Polyneuritis mit vorwiegend peripherer 
Lokalisation aufweisen. Anatomisch findet man typische Erkrankung der peri­
und endoneuralen GefaBe und Abbau der Markscheiden (PETTE). Nach BALO 
tritt Polyneuritis nur in Fallen mit Pankreasinfarkten auf, so daB die Annahme 
einer endotoxischen Genese naheliegt. 

Neuritis und Polyneuritis bci Syphilis. Die Beteiligung der peripheren Nerven 
an der luetischen Erkrankung ist am haufigsten im Friihstadium und im Sekun­
darstadium, nur im 1. Jahr nach der Infektion zu beobachten (PETR:FJN). Sie 
ist gewiB syphilotoxischer Natur (OPPENHEIM). In spateren Stadien auftretende 
Neuritiden und Polyneuritiden (MENARD will sie auch im Tertiarstadium gesehen 
haben, s. auch NONNE), sind nach WERTHEIM SALOMONSON als dyskrasische 
Erkrankungen aufzufassen und mit den peripheren Nervenerkrankungen bei 
Diabetes, Tuberkulose usw. auf eine Stufe zu stellen. Man findet Mononeuri­
tiden der verschiedensten Lokalisation: Abducens (VERAGUTH), Facialislahmung, 
diese besonders im Frtihstadium, sogar noch vor dem Exanthem, und gar nicht 
selten beiderseitig (HASSIN und READ); ferner Hypoglossus (LEWIN), Radialis 
(HUET, MASSARY u. a.), Recurrens (REBALLU), Meralgia paraesthetica, Ischia­
dicus (VERAGUTH). Hie und da sind die Nl1. ull1aris, Axillaris, Saphenus, Cruralis 
oder der Plexus brachialis ergriffel1 (WERTHEIM SALOMONSON). ROSENHAGEN 
sah Radiculitis als Komplikatiol1 bei luetischer Spinalmeningitis. 

Wesel1tlich seltener ist luetische Polyneuritis. Hier iiberwiegen die atak­
tischel1 Formen (STEINERT, OPPENHEIM). DEMANCHE und MENARD zahlen 1911 

7* 
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20 sichere Faile. Bemerkenswert ist die haufige Beteiligung der Hirnnerven, 
besonders des Facialis. VERAGUTH fand die oberen Extremitaten meist starker 
befallen als die unteren. Bemerkenswert ist ein Fall von KERL mit nur reehts­
seitigen Erscheinungen (rechte obere und untere Extremitat und reehter Facialis). 
Der Liquor zeigt gar keine oder nur mittelmaBige Veranderungen, vor allem 
negative Goldsolreaktion (MATTAUSCHEK), was zur Unterscheidung von der 
Neurorezidive wichtig ist. 

Die Neurorezidive darf wohl nicht als periphere Neuritis aufgefaBt werden. 
In diesem Zusammenhang sei nur kurz auf sie hingewiesen. Sie befallt meistens 
die Hirnnerven. In BENARIOS Material von 194 Fallen waren 37mal die Augen­
muskeln, 6mal der Trigeminus, 36mal der Facialis betroffen. 

Mononeuritiden bei Tabes dorsalis sind lange bekannt (Faile von PITRES 
und V AILLARD, MARIE, DEJERINE, MiiNzER, zit. nach VERAGUTH). Am haufigsten 
sind Abducens und Oculomotorius betroffen. Die besondere Disposition der 
Tabiker zur Akquisition von Drucklahmungen wurde schon oben erwahnt. 

Neuritis und Polyneuritis bei GonorrhOe. Gonorrhoische Mono- und Poly­
neuritiden sind mehrfach beschrieben. REMAK und FLATTAU zahlen 1900 5 Faile 
auf, WERTHEIM SALOMON SON weitere ftin£' Einzeln betroffen sind etwa Facialis, 
Vagus, Musculocutaneus, Axillaris, Ischiadicus, Plexus braehialis (TYPOGRAF, 
KUNOS) , die Intercostalnerven (KUNOS). Die Polyneuritis tritt nach VERAGUTH 
entweder ganz fruh auf (nach GLYSER am 9. Tag) oder noeh sehr spat (2. bis 
7. Monat). Vorwiegend sind die unteren Extremitaten betroffen - auch in 
einem Fail unserer Beobachtung -, doch beschreibt KUNOS 2 FaIle, wo nur 
die oberen Extremitaten befallen waren. Hirnnervenbeteiligung kommt vor 
(in unserem Fall beiderseitige Facialislahmung). In einem Fall von WEISSEN­
BACH, FRANQON, PERLES und BRISSET erkrankte der Peroneus im AnschluB 
an eine gonorrhoische Gonitis. 

Neuritis und Polyneuritis bei Malaria. Nach Malaria sind Mononeuritiden 
verhaltnismaBig haufig, Polyneuritiden selten beschrieben (letztere bei RAYMOND, 
LUZZATo, COMBEMALE, GOWERS, CHAUFFARD, HUBER und CLEMENT, PAISSEAU, 
SCHAEFFER und ALCHEK). Mononeuritis findet man am haufigsten bei der 
Sommer-Herbstform der Malaria (FIORENTINI). Sie tritt meist gleich nach den 
ersten Fieberanfallen auf, zuweilen auch schon vor dem Fieber, manchmal 
aber auch erst viel spater (PAPASTRATIGAKIS). Die Chininbehandlung vermag 
ihr Auftreten nicht zu verhindern und hat keinen EinfluB auf ihre Heilung. 
Befallen sind vielfach die Hirnnerven (URECHIA), Vagus (VERAGUTH), vor allem 
aber die mehr proximal gelegenen Extremitatennerven, ahnlieh wie bei Typhus 
(FoRsTER, SAENGER und KROEBER): Plexus brachialis, Glutaeus inferior 
(JANUSCH), Serratus (SAENGER), Musculoeutaneus (FORSTER), aber auch Ischia­
dicus, Ulnaris, Peroneus (MANGIACAPRA), letzterer nach FIORENTINI am haufig­
sten. Nicht selten treten die Neuritiden beiderseitig auf (FIORENTINI). 

Neuritis bei Lepra. Die Lepraneuritis ist die einzige, bei der der Erreger 
(ARMAUER HANsENscher Bacillus) regelmaBig in den Nervenscheiden gefunden 
wird. Sie findet sich, wenn auch in verschiedenem MaB, bei fast ailen Lepra­
fallen, steht bei der makulo-anasthetischen Form im V ordergrund des Krank­
heitsbildes. Anatomisch handelt es sich um eine Neuritis interstitialis chronica 
mit infiltrativen Erscheinungen von seiten der GefaBe und Nervenscheiden 
(PJATNITZKY). Die Nervenstamme sind perlschnur- oder spindelformig verdickt. 
Was die Lokalisation anbelangt, so besteht der Reihe nach Pradilektion fiir 
Ulnaris, Peroneus, Auricularis magnus (KIRK). Schon in den Friihstadien k6nnen 
Trigeminus und Facialis ergriffen sein (MONRAD-KROHN). An den Extremitaten 
sind die distalen Teile am meisten betroffen (Ulnaris, Medianus, Peroneus). 
Nach ESPOSEL schreitet die Erkrankung nach peripherem Beginn zentralwarts 
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vor, ergreift den Plexus und schlieBlich die Nervenwurzeln. Der Liquor zeigt 
schwache EiweiBvermehrung. 

Neuritis bei multipler Sklerose. Beteiligung der peripheren Nel'ven an del' 
multiplen Sklerose ist vielleicht haufigel', als man gemeinhill annimmt. Von 
MINEA wird sie anatomisch nachgewiesen. Klinisch sind es die Falle mit starken 
Schmerzen im Krankheitsbild und jene mit fehlenden Sehnenreflexen, welche 
den Verdacht auf Miterkrankung des peripheren Nervensystems erwecken. 

Neuritis und Polyneuritis bei Tuberkulose. Die FaIle von Kontiguitatsneuritis 
bei tuberkul6sen Prozessen - Wurzelneuritis bei Caries, Hirnnervenerkrankung 
bei basaler Meningitis, Plexusneuritis bei Lymphdrusentuberkulose - geh6ren 
streng genommen nicht hierher. Neuritiden auf tuberkulOser Basis im engeren 
Sinne wurden von PITRES und V AILLARD anatomisch nachgewiesen. Sie treten 
bei fast allen langsam verlaufenden, durch starke Abmagerung gekennzeichneten 
Fallen von Phthise auf, ohne klinische Erscheinungen zu machen. Bei den 
mehrfachen Beobachtungen von Polyneuritis auf tuberkul6ser Basis ist vielfach 
Alkoholismus als Mit- oder Hauptursache vorhanden (WERTHEIM SALOMONSON). 
Dies war in dem von CROUZON und CHAV ANY klinisch und anatomisch be­
schriebenen Fane auszuschlieBen. Der Fall bot Paresen anfangs bloB der unteren, 
dann auch der oberen Extremitaten, Schmerzen, keine objektiven Sensibilitats­
st6rungen. Anatomisch fand sich Degeneration der Markscheiden, von Nerv 
zu Nerv sehr wechselnd, Auftreten von Abraumzellen. Es bleibt schlieBlich 
nur mehr die SOHWANNsche Scheide ubrig. Entzundliche Infiltrate wurden nicht 
gefunden. 

2. Toxische Neuritiden und Polyneuritidell. 

a) Anorganische Gifte. 

Die Bleilahmung. Die Bleilahmung tritt vor allem als gewel'bliche Ver­
giftung auf. Die Produktionsgebiete, in welchen Blei in Verwendung ist, und 
die daher AnlaB zur Bleivergiftung geben k6nnen, sind sehr mannigfaltig. 
VERAGUTH fiihrt an: Akkumulatoren, Telefon, Kabel, Siphonkn6pfe, Flaschen­
verschlusse, Zeicheimtensilien, kiinstliche Blumen, Glasperlen, Wachsperlen, 
Kitte, Sikkative, Lacke, Gummischuhe, L6terei, Posamenterien, Spitzenindu­
strie, Filz- und Hutindustrie, Farbenindustrie. Dazu kommen noch Arbeiter 
in Bleibergwerken und Schriftsetzer. 1m taglichen Leben ergibt sich die M6g­
lichkeit der Bleivergiftung durch Trinkwasser aus bleihaltigen Leitungsr6hl'en, 
bleihaltige TrinkgefaBe, Bleiglasuren bei T6pferwal'en (WENGLER), bleihaltige 
Kinderspielzeuge (Mundstucke von Kindertrompeten), Einatmung del' Luft 
bei Bleiheimarbeitern, bleihaltigen Schnupftabak, bleihaltige Salben, bleihal­
tiges EBbesteck (PAGNIEZ und LEROND), bleihaltigen Obstwein (STIEFLER). -
Nach dem Kriege wurde von verschiedenen Seiten uber Bleivergiftung nach 
Steckschussen berichtet. Eine genaue Dberpriifung des Materials durch HABS 
ergab nur 8 einwandfreie Falle diesel' Art, im Verhaltnis zu der ungeheuren 
Zahl von Steckschussen gewiss eine sehr bescheidene Zahl. In einem derartigen 
Fall von HAAGEN traten die ersten Symptome erst 22 Jahre nach der Ver­
letzung auf. Nach NEUMANN kann die Latenzzeit sogar bis zu 45 Jahren be­
tragen (s. auch TALTAVULL). Voraussetzungen fiir die SteckschuBvergiftung 
sind nach LONDRES die leichte Dissoziierbarkeit und Absorbierbarkeit des 
Projektils, abhangig von del' Art del' Legierung, ferner seine Lokalisation, 
schlieBlich individuelle Dberempfindlichkeit odeI' die L6sung begiinstigende 
humorale Verhaltnisse. 

Die Frage del' gewerblichen Bleivergiftung war mit Rucksicht auf ihre pl'ak­
tische Wichtigkeit Gegenstand eingehender Untersuchungen. ADLER-HERZ~ARK 
und SELINGER fanden unter 255 in Druckereien, Akkumulatorenfabriken und 
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Bleihiitten beschaftigten Arbeitern ein Drittel mit einseitiger Streckerschwache. 
VAJNSTEIN dagegen unter 1209 Bleiarbeitern nur 32 mit Neuritis und Poly­
neuritis. Die groBe Differenz ist wohl auf Unterschiede in der Untersuchungs­
technik zuriickzufiihren ebenso wie der Gegensatz zwischen TELEKYS Befunden, 
der auf die pathognomonische Bedeutung und die groBe Ver breitung der 
Streckerschwache bei Bleiarbeitern hinweist, und den russischen Autoren, ins­
besondere VIGDORTSCHIK und KOJRANSKY, die dies bestreiten und die Strecker­
schwache als Friihsymptom nicht anerkennen wollen. 

Die neurologische Symptomatologie der Bleineuritis ist durch 2 Momente 
gekennzeichnet: erstens dadurch, daB sie in der Regel rein motori8cke Erschei­
nungen macht, und zweitens durch ihre vorwiegende Lokalisation in den oberen 
Extremitaten, vor allem in den Streckern des Handgelenkes und der Finger. 
Die haufigste Form ist der sog. REMAKsche Unterarmtypus. Bei diesem sind 
vor allem der M. extensor digit. communis, M. extensor carpi radialis und ex­
tensor pollicis longus betroffen. Triceps und Supinator longus sind regelmaBig 
frei, die ulnaren Handstrecker meistens. Der M. abductor pollicis longus bleibt 
gewohnlich langer verschont als die anderen Muskeln (WERTHEIM SALOMONSON). 
Diese Lokalisation wird gewohnlich im Sinne der EDINGERSchen Aufbrauch­
theorie dahin gedeutet,. daB es sich um die Muskeln handelt, welche bei der 
Arbeit am meisten in Anspruch genommen werden. Ob jedoch diese Erklarung 
an sich schon hinreicht, ist fraglich. Sie· wiirde schlieBlich fiir die meisten 
gewerblichen Neuritiden zutreffen, ohne daB bei anderen Vergiftungen gerade 
die Streckmuskeln des Unterarms betroffen sind, und iiberdies sind ja die Beuger 
ganz ebenso stark in Anspruch genommen wie die Strecker. Was dafiir spricht, 
ist die Tatsache, daB die Bleilahmung bei Kindern diese typische Lokalisation 
vermissen laBt. Aber unseres Erachtens wird eine ihrer Art nach unbekannte 
Pradilektion des Giftes fiir die distalen Radialiszweige zur Erklarung heran­
gezogen werden miissen. 

Ein zweiter, minder haufiger Typus der Bleilahmung besteht in der Lahmung 
der von den Nn. medianus und ulnaris innervierten kleinen Handmuskeln. 
Diese beiden Formen der Bleilahmung an den oberen Extremitaten konnen 
natiirlich auch kombiniert auftreten. In der Regel findet man sie beiderseitig, 
wenn auch der Intensitat nach nicht symmetrisch. - Von anderen Nerven ist 
verhaltnismaBig haufig noch der Axillaris betroffen. In atypischen Fallen findet 
man auch andere Lokalisationen, etw~ Neuritis des N. phrenicus. Wenn aus­
nahmsweise die unteren Extremitaten befallen sind, so erstreckt sich die Lah­
mung vorzugsweise auf den N. peroneus. Bei Kindern ist gewohnlich der M. tibi­
alis anterior und der M. extensor digit. communis betroffen, daneben bestehen 
Schmerzen und Hyperalgesie am Ober- und Unterschenkel. 

Die generalisierte Form der Bleilahmung, von DEJERINE-KLuMPKE be­
schrieben, pflegt nach OPPENHEIM unter Fieber aufzutreten. Sie schlieBt sich 
gewohnlich an eine Encephalopathia saturnina an. So findet man als Friih­
symptome fibrillare Zuckungen, Ataxie, Nystagmus, gesteigerteReflexe. Die 
Eigenart der Bleilahmung macht sich bei den polyneuritischen Erkrankungen 
in der Regel insofern bemerkbar, als die oberen Extremitaten meist starker 
betroffen sind als die unteren, und als sich auch hier die Priidilektion fiir die 
Strecker des Unterarms zeigt. Wir konnten dies in einem unserer FaIle bestatigt 
finden, der iibrigens auch dadurch von Interesse ist, daB bei ihm erst im Ver­
lauf der polyneuritischen Erkrankung Zeichen der cerebralen Erkrankung in 
Form von epileptischen Anfallen auftraten. Dagegen zeigte ein anderer Fall 
von Polyneuritis, bei dem sich bei der Harnuntersuchung Blei herausstellte, 
neurologisch durchaus das Bild einer schweren symmetrischen Polyneuritis mit 
vorzugsweisem Befallensein der unteren Extremitaten und ausgesprochenen 
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Sensibilitatsstorungen. Der Fall war auch wegen seines protrahierten Verlaufes 
bemerkenswert - er zeigte noch im dritten Monat der Erkrankung Erscheinungen 
der Progredienz. Dieser aufJerordentlich schleppende Verlauf durfte fur chronische 
Vergiftungen - Blei, Arsen - mit N eigung zur K umulation charakteristisch sein. 
Er ist gut mit dem Umstand zu vereinen, daB diese Gifte auch dann, wenn 
ihre Zufuhr langst unterbrochen ist, oder wenn es sich - wie etwa bei vielen 
Arsenvergiftungen - urn einmalige akute Intoxikation handelt, noch viele 
Monate lang in den Korperausscheidungen nachweisbar sind. Der auBerst 
protrahierten Elimination des Giftes entspricht der protrahierte Verlauf. 

Auch bei der generalisierten Form pflegen Sensibilitatsstorungen zu fehlen. 
Ausnahmen kommen natiirlich vor (OPPENHEIM, DEJERINE-KLUMPKE, BURY, 
KULKOW). Nicht selten findet man nach VAJNSTEIN den HORNERschen Sym­
ptomenkomplex. 1m Liquor besteht manchmal Lymphocytose (KULKOW: 
5 unter 16 Fallen). Die Hirnnerven sind nur sehr selten beteiligt. 

Die Diagnose der Bleilahmung stiitzt sich, von der Anamnese und dem 
neurologischen Bild abgesehen, auf die Erscheinungen der allgemeinen Blei­
vergiftung: Bleikoliken bei eingezogenem Abdomen, hartnackige Obstipation, 
Druckempfindlichkeit des Bauches. Der Kranke liegt mit Vorliebe auf dem 
Bauch. Die Zahne zeigen den charakteristischen Bleisaum, der iibrigens bei 
Kindern zu fehlen pflegt (VERAGUTH). Dazu kommen Blutdrucksteigerung, wohl 
im Zusammenhang mit der haufig als Komplikation hinzutretenden Nephritis, 
Schwinden der Rhodanate im Speichel, basophile Kornelung der Erythrocyten. 
FUr die praktisch wichtige Friihdiagn,ose hebt V ASILJEV die Seitendifferenz des 
Fingertremors nach Frequenz und Amplitude als bedeutsam hervor. 

Was die Therapie anbelangt, so steht natiirlich die Eruierung und Aus­
schaltung der Giftquelle an erster Stelle. F. H. LEWY und ST. WEISZ versuchten 
den Zeitpunkt, in welchem der Bleiarbeiter als gefahrdet zu betrachten und 
aus dem Betrieb zu entfernen ist, durch Untersuchungen der Chronaxie zu 
bestimmen. Der Zeitpunkt ist nach ihren Untersuchungen dann gekommen, 
wenn die chronaximetrische "Obererregbarkeit in Untererregbarkeit urnschlagt. -
Die sonstige Therapie fallt mit der allgemeinen Therapie der Neuritis und Poly­
neuritis zusammen. 

Polyneuritis arsenicosa. Die Arsenpolyneuritis, zum ersten Mal 1875 von 
LEYDEN beschrieben, gehOrt zu den haufigsten und praktisch wichtigsten Formen 
der toxischen Polyneuritis. Die Gelegenheit zur Arsenvergiftung ist mannigfach 
gegeben. Sowohl akute als auch chronische Vergiftung kommt vor. Mit Hin­
blick auf die enorm verzogerte Ausscheidung muB auch bei akuten Vergiftungen 
von einer chronis chen Einwirkung gesprochen werden. Von kriminellen und 
Suicid-Vergiftungen abgesehen, gibt es mannigfache gewerbliche Intoxikations­
moglichkeiten. VERAGUTH fiihrt Maler, Elektrolysearbeiter, Arbeiter bei der 
Fabrikation von Ballongasen, von Feuerwerkskorpern, Pelzen, Email, farbigen 
Glaswaren (ZANGGER) an. WERTHEIM SALOMONSON fiigt die Kunstblumen- und 
die Kosmetikindustrie hinzu. Auch durch den Staub von ausgestopften Tieren, 
die mit Arsen prapariert sind, konnen Vergiftungen entstehen. Arsenbeimengung 
zu Nahrungs- und GenuBmitteln kommt gelegentlich vor: eine Massenvergiftung 
mit Arsen kam 1900 in Manchester durch arsenhaltiges Bier zustande (WERT­
HEIM SALOMONSON). Mit arsenhaltigen Farbstoffen (Schweinfurter Griin) ge­
farbte Stoffe, etwa Tapeten, konnen, wenn sie der Feuchtigkeit ausgesetzt 
sind, durch Inhalation zur Vergiftung fiihren, wahrscheinlich durch Bildung 
von AsH3• 

Recht haufig sind medikamenwse Vergiftungen mit Arsen. Eine individuell 
gesteigerte Empfindlichkeit kann dazu fiihren, daB selbst die harmlose Solutio 
Fowleri zur Intoxikation und, wenn die Ursache nicht sogleich erkannt und 
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die weitere Zufuhr des Giftes eingestellt wird, zur Polyneuritis fiihrt (IBRAHIM). 
SCHARFETTER beschreibt zwei Falle von Arsenvergiftung mit Acidum arseni­
cosum. Die Tagesmenge betrug in dem einen Fall 0,012, im zweiten 0,024 (Maxi­
maldosis 0,015). Eine schwere, jahrelang anhaltende Polyneuritis nach einer 
Injektionskur mit Natrium cacodylicum sahen wir selbst. Bei diesen medika­
mentosen Vergiftungen spielt gewiB der von vielen Arzten noch heute gepflegte 
Aberglaube eine Rolle, daB man Arsenkuren auch dann, wenn schon Vergif­
tungserscheinungen aufgetreten sind, nicht plotzlich abbrechen diirfe. Diese 
Annahme ist durch nichts erwiesen. Es gibt keine Abstinenzerscheinungen 
nach Arsengebrauch (SCHARFETTER), und es ist zweifellos das Richtige, beim 
ersten Auftreten von Magen-Darmsymptomen, die die Arsenvergiftung einzu­
leiten pflegen, die Kur zu sistieren. - Auch Salvarsan- und Atoxylvergiftungen 
sowie Polyneuritiden nach dem franzosischen Treparsol (Mrr.r.Au) sind bekannt. 
SPILLMANN sah zwei Falle von Facialislahmung nach Salvarsan. PELINIER 
fand unter 126 Fallen 25 mit Beteiligung des Facialis. Ein Fall von fusSIN 
und READ zeigte doppelseitige Facialislahmung. Nach OLIVET tritt die neurotrope 
Wirkung des Neosalvarsans nur bei bestehender Leberschadigung ein, setzt 
also hepatogene Nervenschadigung voraus. 

Erwahnt sei noch die Sitte des Arsenessens in Steiermark, eine Art Ver­
jiingungsmittel, das nicht selten zu Arsenvergiftungen gefiihrt hat. 

Die Erscheinungen der Arsenpolyneuritis sind die einer schweren, sym­
metrischen amyotrophischen Polyneuritis. Nach den initialen Magen-Darm" 
erscheinungen, zu denen sich haufig auch Schnupfen und Conjunctivitis gesellen, 
treten Parasthesien und Schmerzen, vor allem in den unteren Extremitaten, 
auf. Die danach subakut sich entwickelnde Lahmung ergreift zuerst und am 
stiLrksten die unteren Extremitaten mit vorwiegend distaler Lokalisation und 
Pradilektion fiir die Strecker. Doch sind die Beuger nicht so haufig verschont 
wie bei der Alkoholpolyneuritis. Die besondere Schmerzhaftigkeit der Arsen­
polyneuritis wird immer wieder hervorgehoben (REMAK und FLATAU, CASSIRER 
u. a.). Gelegentlich sieht man Beteiligung der Hirnnerven: des Trigeminus 
und Facialis in einem Fall unserer Beobachtung, des Vagus und Hypoglossus 
in einem Fall von VERAGUTH. Man sieht ausgedehnte Sensibilitatsstorungen, 
Hyperalgesien. Manchmal tritt auch Ataxie auf (CASSIRER). Motorische Reiz­
erscheinungen in Form von Crampi, tetanusartigen Krampfen, reflektorischen 
Kontrakturen kommen vor (TAYLOR, GOLDFLAM, BROUARDEL und PONCHET, 
MOBIUS, SCHARFETTER). Starker als bei anderen Formen der Polyneuritis 
sind hier trophische Stiirungen der epidermalen Organe ausgepragt. Man sieht 
Hyperkeratose, Glanzhaut, Pemphigus, Herpes, Haarausfall (VERAGUTH), Ulcera­
tionen an Zahnfleisch und Gaumen. Starke vasomotorische Storungen kommen 
vor, Pseudo-Erythromelalgie, Odeme (CASSIRER, OPPENHEIM, eigene Beobach­
tung). Die fiir Arsenvergiftung charakteristische Pigmentierung ist nicht als 
Symptom der Polyneuritis zu betrachten, sondern dieser koordiniert. Sie be­
ginnt nach REYNOLDS mit einem leicht juckenden Erythem, das sich fiber 
Nacken, Hals, Gesicht und Hande ausbreitet, zuweilen auch auf die Brust 
fibergeht. Nach einigen Tagen geht es dann in die Braunfarbung fiber. Die 
Pigmentierung, besonders ausgesprochen in der Supraclaviculargegend, an der 
Brust - die Schleimhaut der Wangen und Lippen ist manchmal frei - erinnert 
an Addison. - Trophische Storungen der Nagel sind fiir Arsenpolyneuritis 
charakteristisch. Man sieht weiBe Querstreifen an den Nageln, die durch Im­
pragnation mit Arsensaure hervorgerufen sein sollen (MEEss, RAUDKEPP und 
WIBUOO). 

Manchmal sieht man neben den polyneuritis chen Erscheinungen solche von 
seiten des Zentralnervensystems: ein KORS.AKOFF-ahnliches Bild, selten epilepti-
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forme Attacken und Amaurose. Wir fanden in einem Fall positiven Babinski. 
Kopfschmerzen bestehen regelmaBig. 

Der Nachweis der Arseniitiologie gelingt, vom klinischen Bild abgesehen, 
durch die chemische Untersuchung des Hams und der Haare. Es ist bemerkens­
wert, daB minimale Spuren von Arsen noch jahrelang nach der Vergiftung 
nachzuweisen sind. Diese so auBerordentlich protrahierte Ausscheidung macht 
die kumulative Wirkung des Giftes erst recht verstandlich. 

Der Verlauf der Arsenpolyneuritis ist auBerordentlich schleppend. Noch 
Jahre nach dem Beginn der Erkrankung konnen betrachtliche Ausfallser­
scheinungen vorhanden sein. Manchmal kommt es bloB zur Heilung mit Defekt. 
Als Residuum der irreparablen Arsenpolyneuritis sieht man dann bisweilen 
schwere Kontrakturen, besonders Extensionskontraktur des Beins mit Plantar­
beugung des FuBes und der Zehen. 

Sonstige Metallvergiftungen. Die Klinik der Vergiftungen mit anorganischen 
Substanzen beschrankt sich, von Blei und Arsen abgesehen, auf vereinzelte 
Beobachtungen. Am haufigsten scheinen noch Polyneuritiden nach Queck­
silbervergiftung zu sein. Da es sich hier meistens um medikamentose Schadi­
gungen bei der Behandlung von Luetikem handelt, sind etwa auftretende neuri­
tische Erscheinung-en kaum mit Sicherheit auf das Quecksilber zu beziehen 
(s. VERAGUTlI). Als uberzeugend hinsichtlich des merkuriellen Ursprungs be­
trachtet WERTHEIM SALOMONSON die Falle von LEYDEN, FORE STIER und CROCQ. 
KOJRANSKY und BENEDIKT OVA fanden Streckerschwache bei Quecksilber­
arbeitem fast so haufig wie bei Bleiarbeitem. OPPENHEIM beschreibt eine 
ataktische Form der merkuriellen Polyneuritis. 

Mehrfach wurde Polyneuritis nach Thalliumvergiftung beschrieben, zuerst 
von GREYING und GAGEL, dann von SHORT. Thallium ist in der Tortilla (mexi­
kanisches Gerstenbrot) enthalten, dem es zwecks Rattenvertilgung beigemischt 
wurde (GINSBURG und NIXON), femer in Enthaarungsmitteln, kennzeichnend 
ist der fur Thalliumvergiftung pathognomonische Haarausfall. An die poly­
neuritischen Symptome schlieBen sich schwere zentral-nervose Erscheinungen 
an, die oft zum Exitus fiihren. 

Weiter sind anzufiihren: Vergiftungen mit K up/er (einige Falle von Radialis­
und Ulnarislahmung, 2 Falle von Polyneuritis (SUCKLING), darunter eine atak­
tische Form (zit. nach WERTHEIM SALOMONSON); Phosphor: Vagusneuritis 
(VERAGUTH); einen Fall von HENSCHEN betrachtet WERTHEIM SALOMONSON 
als fraglich; Silber: ein Fall von GOWERS; Gold: 3 Falle von motorischer Poly­
neuritis nach Gebrauch von Sanocrysin, das in der Tuberkulosebehandlung 
eine Rolle spielt (BEYERHOLM); rein sensible Polyneuritis nach Chrysalbin 
(JACOB, ALAJOUANINE, MAURIE und FAUVERT, TZANCK, PAUTRAT und KLOTZ); 
schlieBlich Bismuth: ein Fall von Polyneuritis (CRITCHLEY). 

b) Organische Gifte. 
Alkoholpolyneuritis. Die Alkohollahmung wurde zuerst 1822 von James 

JACKSON beschrieben. 1864 wurde von DUMESNIL ihre periphere Lokalisation 
erkannt. Sie gehort zu den haufigsten Begleiterscheinungen des chronischen 
Alkoholismus. AuBer der chronischen Alkoholvergiftung durch den GenuB 
alkoholischer Getranke, wobei besonders hochkonzentrierte Alkoholgetranke -
auch Absinth - eine Rolle spielen, gibt es auch gewerbliche Vergiftungen. 
Methylalkohol wird bei der Darstellung von Lacklosungen und Politurmitteln, 
bei der Losung von Ausgangsprodukten der Antipyrindarstellung verwendet, 
Athylalkohol bei der Fabrikation des rauchlosen Pulvers, des Knallquecksilbers, 
vor allem bei der Darstellung von Riechstoffen und Essenzen (ZANGGER, zit. 
nach VERAGUTH). Nach REMAK werden 3% der Alkoholiker von Neuritis 
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befallen. Wenn nun einerseits die atiologische Bedeutung der chronischen 
Alkoholvergiftung fiir die periphere Nervenerkrankung ganz zweifellos ist, 
so ist andererseits nicht zu verkennen, daB gerade hier eine Mehrheit von 
ursachlichen Momenten sehr oft eine Rolle spielt. Zunachst weist schon die 
Tatsache, daB doch die uberwiegende Mehrzahl der chronischen Alkoholiker 
niemals an Polyneuritis erkrankt, darauf hin, daB ein dispositionelles Moment 
mitwirken muB. Das gilt von den peripheren Nervenerkrankungen auf alkoholi­
scher Basis ganz ebenso wie von den zentralen - Delirium alcoholicum, Hallu­
cinose, Alkoholparanoia -, fur deren Zustandekommen ja auch der Alkohol 
zwar notwendige, aber nicht hinreichende Bedingung ist. AuBerdem aber 
spielen gerade bei den peripheren Nervenerkrankungen der Trinker Kombi­
nationen mit anderen exogenen Schadlichkeiten eine bedeutende Rolle. Wie 
schon oben erwahnt, sind Druck- und Schlaflahmungen bei Trinkern wesentlich 
haufiger als bei anderen Menschen. Man darf annehmen, daB die peripheren 
Nerven durch den chronischen Alkoholabusus in ihrer Trophik geschadigt sind, 
so daB sie mechanischen Einwirkungen, die fur einen normalen Nerven noch 
indifferent waren, unterliegen (EDINGER). Die durch den Alkohol hervorgerufene 
Dyskrasie ware also die dispositionelle Basis, auf Grund deren die mechanische 
Schiidlichkeit zur Wirksamkeit gelangt. 

Eine andere Ursachenkombination, die in der Pathologie der peripheren 
Nerven verhiiltnismaBig haufig anzutreffen ist, ist die zwischen Alkohol und 
Lues. In manchen Fallen kommt noch ein drittes Moment hinzu, etwa Blei­
schiidigung, Erkaltung oder akute Infektion. SchlieBlich ist auch die Kom­
bination Alkoholismus-Diabetes in der Ursachenlehre der peripheren Nerven­
af£ektionen nicht ganz selten. 

DemgemaB kann man zwei Gruppen von alkoholischen Erkrankungen des 
peripheren Systems unterscheiden. Bei der einen stellt der Alkohol nur das 
dispositionelle Moment bei, und Lokalisation und sonstige Symptomatologie 
der Erkrankung sind durch das hinzutretende akzidentelle Moment determiniert. 
Das gilt etwa fUr die Schlaflahmung auf alkoholischer Basis, die den mechanisch 
geschiidigten Nerven, fur die Bleilahmung der Alkoholiker, die die Streck­
muskeln des Unterarms be£allt. In der zweiten Gruppe von alkoholischen 
Erkrankungen wird jedoch die spezifische Atiologie schon aus dem klinischen 
Bilde zu entnehmen sein. Hier handelt es sich um die Polyneuritis alcoholica 
im engeren Sinne. 

Die alkoholische Polyneuritis setzt zuweilen akut, gewohnlich aber subakut 
oder auch ganz langsam ein. Ein langeres lnitialstadium, gewohnlich mit Magen­
Darmerscheinungen, kann ihr vorausgehen. Das progressive Stadium schwankt 
zwischen einigen W ochen und Monaten. 1m Initialstadium pflegt die charakte­
ristische Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur schon lange vor dem 
Auftreten schwerer Symptome das Nahen der Polyneuritis anzukundigen. 
Dauert die Schadlichkeit fort, so setzt dann die generalisierte Polyneuritis 
oft innerhalb weniger Tage mit schweren Erscheinungen ein. Ganz akuten 
Beginn sieht man zuweilen im AnschluB an Delirium oder KORSAKoFFsche 
Psychose. 

1m ausgebildeten Krankheitsbild kann man eine hyperasthetische und 
sensible, eine paralytische und eine ataktische Form unterscheiden. Rein 
motorische Polyneuritis sieht man bei Lebercirrhose (KLIPPEL, LHERMITTE). 
Sie befallt vorwiegend die unteren Extremitaten, viel weniger die oberen. 
Beteiligung der Hirnnerven ist nicht selten, insbesondere des Facialis, gelegent­
lich des Trigeminus, des Acusticus (STRUMPELL, HICQUET und CAMBRELIN), 
des Vagus und Hypoglossus (VERAGUTH). Etwa auftretende Augenmuskel­
lahmungen diirften meist nuclearen Ursprungs sein (Polioencephalitis superior). 



Toxische Neuritiden und Polyneuritiden. 107 

LOFFLER beschreibt einseitige Stimmbandlahmung. An den unteren Extremi­
taten sind besonders elektiv die Strecker des Unterschenkels betroffen, die 
Beuger meist verschont (OPPENHEIM). In einem Fall NONNEB bestand Obtura­
toriuslahmung, in einem anderen Phrenicusparese (s. auch LOFFLER). VERA­
GUTH erwahnt Meralgia paraesthetica. An den oberen Extremitaten befallt 
die Lahmung einzelne Zweige des Radialis, wobei Supinator longus und Abductor 
pollicis verschont bleiben konnen. Recht oft wird Pupillendifferenz gefunden, 
vereinzelt auch reflektorische Pupillenstarre in Fallen, wo Lues in keiner Weise 
nachweisbar ist. Sie ist wohl ebenfalls auf eine konkomitierende Polioencephalitis 
superior zu beziehen. - Sehr haufig sind Wadenkrampfe. 

Neben diesem Bild motorischer Ausfallserscheinungen spielen auch bei 
diesem Typus sensible Reizerscheinungen immer eine groBe Rolle (s. auch FLECK). 
Dazu kommen vasomotorische und trophische Symptome - Hyperidrosis, 
Anidrosis, Odem, Glanzhaut, Cyanose, Gelenkschwellungen. 

Sehr haufig entwickelt sich die a1aktische Polyneuritis auf alkoholischer 
Basis. Der Alkohol scheint sogar die haufigste Ursache dieser Form der Poly­
neuritis zu bilden (WERTHEIM SALOMONSON). 

Unter den cerebralen Erscheinungen, die in Begleitung der Polyneuritis 
auftreten, steht die KORSAKOFFSche Psychose an erster Stelle. Ihre Sympto­
matologie wurde oben schon geschildert. DaB der Alkoholismus bei weitem 
die haufigste Ursache dieser Psychose ist, ist bekannt. - Daneben gibt es cere­
brale Herderscheinungen, wie JACKsoN-Anfalle (KNAPP und KUTTNER). 

Die Prognose der alkoholischen Polyneuritis ist an sich giinstig, voraus­
gesetzt, daB die Schadlichkeit nicht fortwirkt. Die Gefahr der Pneumonie 
besteht hier ebenso wie bei anderen alkoholischen Erkrankungen. Davon 
abgesehen, pflegen die Erscheinungen nach monatelanger Dauer - bis zu 
2 Jahren - abzuklingen. 

Hinsichtlich der Therapie ist auf die allgemeinen Erorterungen zu verweisen. 
Vielfach wird gerade hier auf die Bedeutung des Strychnins hingewiesen. 

Sonstige neuritische Erkrankungen nach Vergiftung mit Narkotizis der 
Alkoholgruppe •. yereinzelt wurden Lahmungen insbesondere des Vagus nach 
Vergiftung mit Ather, Atropin, Morphin beobachtet (s. VERAGUTH). OPPENHEIM 
berichtet iiber einen Fall von schwerer Polyneuritis bei einem Psychopathen, 
der durch einige Tage Morphin in groBen Mengen nahm, und bezieht sich auf 
bis dahin bekannte 2 Falle ahnlicher Art. WERTHEIM SALOMONSON erwahnt 
FaIle von Neuritis nach Sulfonal- und Trionalvergiftung, RAYMOND und COTTE­
NOT einen Fall von Neuritis nach Chloroformvergiftung, bei dem es sich wahr­
scheinlich um Drucklahmung handelte. Uberhaupt diirfte ein Teil der hierher­
gehorigen Kasuistik unter die oben dargestellten toxikotraumatischen Neuri­
tiden einzuordnen sein. 

Polyneuritis und Neuritis nach Kohlenoxydvergiftung. Periphere Nerven­
erkrankungen nach Vergiftung mit Kohlenoxyd wurden zum erstenmal 1843 
von BOURDON, spater 1865 von LEUDET beschrieben. Sie sind nicht sehr haufig: 
GUNTHER berechnet sie auf hochstens 1 % der Falle von Vergiftung. Auch 
hier spielt wie bei anderen narkotischen Giften die Kombination mit mechani­
schen Ursachen eine wichtige Rolle. Sehr oft sind Nervenstamme ergriffen, 
die wahrend der tiefen BewuBtlosigkeit dem Druck ausgesetzt waren. DaB 
es sich aber dabei nicht um reine Drucklahmungen handelt, geht einerseits 
daraus hervor, daB sehr oft neben den mechanisch geschadigten Nervenstammen 
noch andere ergriffen sind (Falle von multipler Neuritis beschrieben von LONG 
und WICKI, WILSON, WINKELMANN), bei denen Druck keine Rolle spielen 
konnte, andererseits daraus, daB die Lahmung sehr oft, wie iibrigens bei den 
N arkoselahmungen auch, sich erst in den nachsten Tagen nach der akuten 
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Vergiftung progredient entwickelt (s. z. B. MENDEL). Anatomisch findet man 
an den Nerven circumscripte perineuritische und sekundar neuritische Prozesse 
sowie perineuritische hamorrhagische Infiltrationen (LEUDET, ALBERTI, ROKI­
TANSKY). Diese Befunde wurden in neuerer Zeit von CLAUDE iiberpriift und, 
wie es scheint, mit Recht dahin gedeutet, daB die primare Wirkung des Giftes 
in einer Schadigung der GefaBwande mit konsekutivem BluterguB besteht 
(s. auch BROUARDEL und LANDOUZY). Die sich daraus ergebende Ischamie 
des Nerven und seine Schadigung durch das Extravasat, das sich zuweilen 
wie in Fallen von MANKOWSKY palpatorisch nachweisen laBt, macht den Nerven­
stamm fiir mechanische Schadigung empfindlicher, kann aber auch fUr sich 
allein schon zu den Erscheinungen der Neuritis fUhren. Der Umstand, daB die 
neuritischen Erscheinungen zuweilen auch erst nach W ochen und Monaten 
auftreten, spricht nicht unbedingt gegen die CLAuDEsche Theorie, wohl aber 
gegen die Annahme von LEVIN, daB Asphyxie des Gewebes infolge der Des­
oxydation der Erythrocyten, Vasomotorenparese mit konsekutiver Stase und 
Thrombose die Ursache der neuritischen Erkrankung seien. Denn diese Er­
scheinungen sind gewiB schon kurze Zeit nach der Vergiftung abgelaufen, 
wahrend eine Schadigung der GefaBwande im Sinne CLAUDES auch noch spater 
zu Hamorrhagien fiihren kann. 

Was die Topographie anbelangt, so handelt es sich in der Regel um Er­
krankung einzelner Nerven, Mononeuritis oder Mononeuritis multiplex. Mehr­
fach sind auch Hirnnerven betroffen: Trigeminus und Abducens (MANKOWSKY). 
Vagus und Hypoglossus (RIVA, zit. nach VERAGUTH). Falle von Polyneuritis 
sind von Ross und GLYNN beschrieben. Sehr oft gehen die Neuritiden mit 
Herpes einher (MANKOWSKY), oft auch mit Odemen (GuNTHER). 

Die Prognose der Falle ist im allgemeinen giinstig, der Verlauf allerdings 
meist recht protrahiert. 

Polyneuritis nach Nicotinvergiftung. Das Nicotin kann sowohl bei akuter 
als auch bei chronischer Vergiftung zur Polyneuritis fiihren (KNAPP). Nach 
FRANKL-HoCHWART, der einiges Material dariiber sammelte, handelt es sich 
meist um rein sensible Polyneuritis. Doch kommen auch motorische Formen 
vor. Heilung erfolgt in der Regel auf Nicotinabstinenz. 

Benzin, Benzol, Nitrobenzol, Dinitrobenzol. VERAGUTH sah 2 Falle von 
Polyneuritis bei Chauffeuren, die er auf chronische Benzinvergiftung zuriick­
fiihrt, LANDE und KALINOWSKY Benzolneuritis des Medianus. Falle von Neuritis 
nach Vergiftung mit Nitrobenzol und Dinitrobenzol erwahnt WER'J'HEIM SALO­
MONSON. KOLIK sah bei Arbeitern der Nitrobenzolindustrie Sensibilitats­
stOrungen mit Areflexie. 

Schwefelkohlenstoff. Schwefelkohlenstoff wird als Extraktionsmittel fUr 
Fette und verschiedene Samen, in der Kautschukindustrie, bei der Herstellung 
von Kitten, Pasten, Klebemitteln, im Weinbau und in der Landwirtschaft 
zur Vertilgung von Ungeziefer verwendet (VERAGUTH). Die bei Vergiftung mit 
Schwefelkohlenstoff auftretenden Neuritiden sind immer durch zentrale Er­
scheinungen kompliziert. Die Lokalisation ist sehr wechselnd. Polyneuritische 
Erkrankungen, auch solche von ataktischem Typus, kommen ebenfalls vor 
(WERTHEIM SALOMONSON, s. auch LECHELLE, GIROT und THEVENARD.) -
KULKOW sah Erkrankungen bei gemischter Schwefelkohlenstoff- und Schwefel­
wasserstoffvergiftung. 

Triorthokresylphosphat. Polyneuritiden durch Phosphorkreosotverbindungen 
- Triphenylphosphat, Triorthokresolphosphit - wurden schon in friiherer 
Zeit als Folgeerscheinungen der Verabreichung von Kreosotpraparaten bei 
Lungentuberkulose beschrieben (LOWENFELD, CHAUMIER, HUET, PAL, WERT­
HEIM SALOMONSON, SANZ u. a.). JAKSCH-WARTENHORST weist auf die in Ver-
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gessenheit geratenen Vergi£tungen mit Phophotal und Phosphot hin (s. auch 
ROGER). CARILLO nimmt in solchen Fallen eine Phenolestervergi£tung yom 
Colon aus an. In neuerer Zeit wurde die Aufmerksamkeit auf die neurotrope 
Wirkung dieses Gi£tes von zwei verschiedenen Seiten her gelenkt, wobei sich 
erst nachtraglich die pathogenetische Identitat dieser untereinander und beider 
mit den alten Beobachtungen von Phosphorkreosotvergi£tung herausstellte: 
durch die zur Zeit der Prohibition in Nordamerika beobachteten Massenver­
gi£tungen mit Ingwerschna,ps ("Ginger polyneuritis") und durch die in mehreren 
Landern Europas ziemlich gleichzeitig auftretenden Vergi£tungen mit Apiol, 
einem aus Petersilie hergestellten Abortivum. Beirn Jamaika-Ginger handelt 
es sich urn einen spirituosen Ingwerextrakt mit 80-90 % Alkohol, der Triortho­
kresylphosphat als Verunreinigung enthii.lt. Die ersten diesbeziiglichen Beob­
achtungen stammten von BENNETT, HARRIS, MERRITT und MOORE. Dann folgte 
eine sehr betrachtliche Literatur iiber dieses Thema, aus der nur einzelne Namen, 
wie BURLEY, SMITH und LILLIE, SMITH und ELVOVE, hervorgehoben seien. 
BURLEY schii.tzt die Anzahl der in den Vereinigten Staaten beobachteten FaIle 
von Ginger-Polyneuritis auf 15000! Nach Aufhebung der Prohibition kommt 
diesen Tatsachen wohl nur mehr historische Bedeutung zu. - Die ersten Apiol­
polyneuritiden wurden in Holland festgestellt. TER BRAAK beschrieb eine Reihe 
von Fallen. Es handelte sich hier urn ein franzosisches Praparat. Es folgten 
weitere Beobachtungen aus Holland (BOUWMAN und LOBSTEIN, ESVELD u. a.), 
Deutschland (REUTER, RECHNITZ, WITTKE, SCHULTZ, JAGDHOLD, MANN, HELL­
MUTH und GRim, GUTTMANN u. a.), Frankreich (ITALLIE, ROGER, NETTER u. a.), 
Jugoslavien (STANOJEVIO und VUJIO) , Siidamerika (CARRILLO). Nahm man 
urspriinglich an, daB es sich bloB um eine Verunreinigung des franzosischen 
Erzeugnisses handle, so zeigten die vielfaltigen Beobachtungen aus den ver­
schiedensten Landern bald, daB die toxische Substanz - Triorthokresylphos­
phat - einen wesentlichen Bestandteil der Droge bildet. Das Mittel wurde 
daraufhin in den meisten Landern verboten. So gehort wohl auch das Krank­
heitsbild der Apiol-Polyneuritis heute schon der Vergangenheit an, und von 
Vergi£tung mit Triorthokresylphosphat diirfte bald wieder kaum mehr die 
Rede sein - es sei denn, daB die merkwiirdige Substanz neuerlich in veranderter 
Maske auftauchen sollte. 

Symptomatologisch handelt es sich um eine generalisierte Polyneuritis 
mit vorwiegend motorischen Erscheinungen, die sich in der Regel 14-18 Tage 
nach den ersten Vergi£tungssymptomen, welche in einer Gastroenteritis bestehen, 
entwickelt. Die Prognose scheint giinstig zu sein. 

Tetrachloriithan, Trichlorlithylen. Tetrachlorathan, ein Firnis, der bei der 
Fabrikation kiinstlicher Perlen verwendet wird, fiihrte in einigen von L:ERI 
und BREITEL beobachteten Fallen zu Polyneuritis: Parese der Interossei der 
Hande und FiiBe, Sensibilitatsstorungen daselbst, Parese des Gaurnensegels, 
der Augenmuskeln, Verlust der Sehnenreflexe. 

Trichlorathylen wird als Fettlosungsmittel gewerblich verwendet. Infolge 
seiner Zugehorigkeit zu den Narkoticis der Fettreihe besitzt es besondere Mfini­
tat zum Nervensystem. STUBER beobachtete Storungen irn Bereiche des sen­
siblen Trigeminus. 

Emetin. BERETERVIDE und Pozzo sahen einen Fall von Polyneuritis durch 
Emetin, ein Mittel, das bei der Behandlung der Dysenterie verwendet wird. 

Phosgen. AnlaBlich der Phosgenmassenvergi£tung in Hamburg sah TROMNER 
einen Fall von Polyneuritis. 

Cyankali. CARRAU, BERAZA und MOURIGAN sahen in einem Fall von Cyan­
kalivergi£tung cerebrale und periphere Erscheinungen kombiniert. 
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Stovain, Novocain. Bei Lumbalanasthesie sieht man gelegentlich Abducens­
lahmung auftreten (VERAGUTH, SATANOWSKY). Lokalanasthesie vom Damm 
her kann Schadigung des Plexus lumbosacralis bewirken (VERAGUTH). 

c) Biologische Gifte. 
Neuritische und polyneuritische Erscheinungen nach Serum- und Anti­

toxinbehandlung wurden mehrfach beobachtet. Schon von ZAPPERT und von 
LEINER wurde eine neuritische Form der Encephalitis postvaccinatoria be­
schrieben. Auffallig ist, daB sie bei subcutaner und intracutaner Vaccination 
nicht vorzukommen scheint. KATO beschreibt einen Fall von Recurrenslahmung 
nach Vaccination. Sonst wurde mehrfach Augenmuskellahmung gesehen 
(HERRENSCHWAND, zit. nach VERAGUTH). 

Am haufigsten ist Neuritis und Polyneuritis nach Tetanusschutzimpfung. 
Nach LECHELLE, THEVENARD und LACAU, LERI und ESCALIER, MAZEL und 
DECHAUME u. a. sind die Erscheinungen fast immer an den oberen Extremitaten 
im Bereiche der 5. und 6. Cervicalwurzellokalisiert. Es bestehen geringe Sensi­
bilitatsstorungen, aber heftige Schmerzen und Lahmung vom DucHENNE­
ERBschen Typus. Gewohnlich setzt zuerst das urtikarielle Serumexanthem 
ein, dann folgen die Schmerzen, schlieBlich die Lahmung (ROGER, MATTEI und 
PAILLAS, LAVERGNE). Die Atrophie betrifft besonders den Deltoideus. Die 
Besserung der motorischen Erscheinungen erfordert Monate bis zu 2 Jahren. 
MAzEL und DECHAUME sammelten 23 Faile aus der Literatur, ROGER, MATTEI 
und PAILLAS 1931 schon deren 70. KATZ sah einen Fall von rein peripherer 
Neuritis an der Injektionsstelle mit starken Schmerzen, typischem Druck­
punkt, geringer Sensibilitatsstorung. Er zitiert Kasuistik von MARcHAL, 
CH::r.Aro, GAMPER. In einem Fall von V ACCAREZZA war der Trigeminus betroffen, 
in einem andern von BAUDOUIN und HERVY der Serratus. CROUZON und DELA­
FONTAINE sahen auch Polyneuritis nach Tetanusschutzimpfung. VERGER, 
AUBERTIN und DELMAS beobachteten Falle, die an Syringomyelie erinnerten, 
und halten die periphere Genese fiir fraglich. Bemerkenswert ist, daB fast alle 
Beobachtungen aus Frankreich stammen. - Als Erklarung der Pradilektion 
ffir die Wurzeln C5 und C6 wird die niedrige Chronaxie dieser Wurzeln angefiihrt 
(BOUDOUIN und HERVI, zit. nach WILSON und HADDEN, KINo). 

Auch nach Diphtherieschutzimpfung ist Neuritis und Polyneuritis nicht ganz 
selten (MAzEL und DECHAUME, WILSON und HADDEN, ROGER, MATTEI und 
PAILLAs). Weitere Beobachtungen beziehen sich auf Scharlachantitoxin (GORDON, 
KINo), Streptokokkenserum (KINo). Nach Lyssa8chutzimpfung sah VOLTERRA 
Polyneuritis auftreten, die in ihrem Verlauf an LANDRYSche Paralyse erinnerte. 
Falle von Facialislahmung nach Lyssaimpfung beobachteten BABES, PAM­
POUILLIS, PFEILSCHMIDT, MARINESCO (zit. nach VERAGUTH). KNAPP sah Neuritis 
an der Stelle der Injektion nach Typhusschutzimpfung im Kriege (s. auch HmSCH, 
JUMENTIE). 

EISNER berichtet in einer Selbstbeobachtung fiber eine Neuritis nach 
Impfung mit Heufieberpollenextrakt. SchlieBlich ist hier je ein Fall von Poly­
neuritis nach SchlangenbifJ (ROBERTSON) und von Plexuslahmung nach Skorpion­
schutzimpfung (PACHECO und SILVA) anzufiihren. 

Pathogenetisch wird von manchen eine Allergiereaktion, von anderen eine 
Immunitatssenkung, wieder von anderen Aktivierung eines sekundaren Virus 
angenommen (KNOPFELMACHER). Am meisten Wahrscheinlichkeit hat wohl 
mit Hinblick auf den zeitlichen Zusammenhang mit dem Auftreten des Serum­
exanthems die Annahme einer Urticaria interna fiir sich (PACHECO und 
SILVA u. a.). 
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3. Dyskrasische Neuritis und Polyneuritis. 

Neuritis und Polyneuritis diabetica. Neuritische Erkrankungen beim Diabetes 
mellitus sind schon lange bekannt. In der iilteren Literatur findet man Berichte 
uber amyotrophische Neuritiden, meist neuralgiform beginnend, den Cruralis, 
den Obturatorius betreffend (s. auch W. M. KRAUS, BRUNS), Meralgia par­
aesthetica, Ischias (VERAGUTlI), Axillaris (OPPENHEIM), Facialis (NAUNYN, BERN­
HARDT, HATSCHEK), auBere Augenmuskeln (DIEULAFOV, VERAGUTH, GUTMANN, 
COHN, SCHICK und SILBERMANN u. a.). HIRSCHBERG beschreibt Akkommoda­
tionslahmung. Die viel seltenere Polyneuritis beginnt mit lebhaften neuralgischen 
Schmerzen in den Beinen. LEYDEN unterscheidet eine hyperasthetische und 
eine amyotrophische Form, bei der vorwiegend die unteren Extremitaten, aber 
auch die oberen Extremitaten und die Hirnnerven befallen sind, und die sehr 
langsam verlauft (CHARCOT, BUZZARD, BRUNS u. a.). Auch ataktische Formen 
kommen vor (ROSENSTEIN, HOSSLIN). 

Aus neuerer Zeit stammt eine Untersuchung von W. M. KRAUS. Er fand 
unter 450 Diabetesfallen fehlenden PSR in 30%, fehlenden ASR in 50% (diese 
Verhaltniszahlen sind so hoch, daB man an der Untersuchungstechnik zweifeln 
muB), neuralgische Schmerzen in 25%. Echte Polyneuritis fand KRAUS sehr 
selten. In vielen Fallen ist Alkohol mit im Spiele. Falle mit Reflexstorung, 
Sensibilitatssti:irung, Neuralgie und Ataxie seien auf eine Erkrankung der hin­
teren Wurzeln zu beziehen. Anatomisch ist, wie KRAUS feststellt, das Vor­
kommen einer primar peripherischen Neuritis bei Diabetes nicht nachgewiesen. 
Es durfte sich entweder um Erkrankungen der V orderhornzellen und motorischen 
Wurzeln oder um Erkrankung der sensiblen Wurzeln und ihrer Fortsetzung im 
Ruckenmark handeln. Dementsprechend gibt es rein sensible und rein motorische 
Falle. Ob eine ataktische Form vorkommt, halt KRAuS fUr zweifelhaft. 

Die Haufigkeit der Ischias, insbesondere der beiderseitigen Ischias, beim 
Diabetes wird nach HOLMDAHL weit uberschatzt, Unter 195 Fallen von Diabetes 
war kein einziger mit Ischias (s. auch PETREN), unter 12 Fallen von beiderseitiger 
Ischias keiner mit Diabetes. - Das letztere ki:innen wir bestatigen. Wir fanden 
auch das angeblich so haufige Zusammentreffen von beiderseitiger Ischias mit 
Diabetes nur ganz vereinzelt. 

Uber die Pathogenese der diabetischen Neuritis wissen wir wenig. Man denkt 
an Acetonvergiftung, doch bestehen keine positiven Anhaltspunkte dafUr. 
Wichtig ist, daB bei Zuckerfreiheit durchaus nicht immer Besserung der Neuritis 
eintritt (NOLTING, SEPICH und RAFFO, SMITH). Die Intensitat der Nerven­
erkrankung lauft dem Zuckergehalt des Harns nicht parallel (Billo). 

Neuritis bei Arthritis urica. Neuralgiforme Neuritiden bei uratischer Diathese 
sind vor aHem von englischen Autoren beschrieben (GOWERS, DUCKWORTH, Ross, 
BUZARD u. a.). Betroffen sind vor aHem Ischiadicus, Plexus, Ulnaris (GOWERS), 
Thenar (WERTHEIM SALOMONSON). Als auffallend hebt WERTHEIM SALOMON SON 
das Auftreten einer atrophischen, dUnnen, stark glanzenden Haut ohne Ab­
schilferung und mit verminderter SchweiBsekretion hervor. Eine Beobachtung 
von MACKH wird von diesem als chronische Polyneuritis uratica gedeutet. 

Polyneuritis bei Graviditat und Puerperium. Falle von Schwangerschafts­
polyneuritis wurden zuerst durch DESNOS, J OFFROY und PINARD 1888 be­
schrieben. HOSSLIN konnte bis 1905 500 Falle sammeln. Es handelt sich zum 
Teil um lokalisierte Formen, die hauptsachlich den Medianus und Ulnaris, 
gelegentlich auch die Nn. suprascapularis und axillaris (s. auch HOSSLIN), Pero­
neus, Facialis (MOBIUS) betrafen. Haufiger ist generalisierte Polyneuritis, die 
dann vielfach den ataktischen Typus aufweist (SETT u. a.). Mehrfach wird uber 
auffallige Bradykardie berichtet (Vagus). Auch KORSAKoFFsche Psychose kommt 
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hier vor (ROUILLIER, SEMON, ALEXANDROFF, WEILL-HALLE und LAYANI). Bemer­
kenswert sind Beobachtungen von BAYLE und von PAKOZDY, in welchen es 
sich urn Schwangerschaftspolyneuritiden handelte, die auBerhalb der Graviditat 
rezidivierten, in einer Beobachtung von UNGLEY sogar bei 3 Mitgliedern einer 
Familie. Daraus geht die Bedeutung eines dispositionellen Momentes neben 
dem toxischen hervor. 

Fiir die Pathogenese del' Schwangerschaftspolyneuritis ist wichtig, daB sie 
sich sehr oft an besonders schwere Hyperemesis anschlieBt. Die Ansicht del' 
meisten Autoren, wie TURNEY, MOBIUS, CLIFFORD-ALBUTT, MEYER, KORSAKOFF 
u. a. geht nun dahin, daB sich im Verlaufe del' Schwangerschaft Toxine bilden, 
die fiir Erbrechen und Polyneuritis in gleicher Weise verantwortlich sind. Je 
starker das Erbrechen, um so starker und ausgebreiteter ist auch meist die 
nachfolgende Lahmung. Andere nehmen eine kausale Beziehung zwischen dem 
Erbrechen und del' Polyneuritis an, entweder so, daB die durch die Hyperemesis 
bewirkte Hinfalligkeit (EULENBERG, REMAK) oder so, daB Ansammlung von Stoff­
wechselprodukten bei Herabsetzung des Stoffwechsels infolge des Erbrechens 
(KOSTER) zur Polyneuritis fiihre. Aber es gibt FaIle, wo die Polyneuritis gleich­
zeitig mit dem Erbrechen einsetzt, oder wo das Erbrechen zur Zeit des Eintritts 
der Polyneuritis langst geschwunden ist (s. auch LIBIN) , schlieBlich FaIle, in 
welchen das Erbrechen gar nicht aufgetreten ist. In neuerer Zeit wird die Gravi­
ditatspolyneuritis vielfach als Mangelkrankheit durch Fehlerr des Vitamins B 
aufgefaBt, also in Beziehung zur Beriberi gebracht (STRAUSS und McDONALD, 
LUIKART). Freilich wurden mit Zufuhr von Vitamin B keine eindeutigen Resul­
tate erzielt (PLASS und MENGERT). 

1m Puerperium sieht man subakute lumbale Neuritiden, bei welchen eine 
gemischte Atiologie - Schwangerschaftstoxikose und Geburtstrauma - anzu­
nehmen ist (MEYER und HAUCH). 

Anhangsweise sei hier eine von LIST beobachtete doppelseitige Medianus­
lahmung bei Akromegalie erwahnt, die nach Annahme des Autors auf Binde­
gewebsvermehrung im peripheren Nerven zuriickzufiihren ist. 

Beriberi (Kakke). Die Beriberi-Krankheit kommt in den Tropen ende­
misch, pandemisch und auch sporadisch vor. Die Lander, wo sie einheimisch 
ist, sind nach MUSGRAVE und CROWELL: Malaiischer Archipel, Indien, Birma, 
Ceylon, China, Japan, Philippinen, Hollandisch-Indien, Korea, Siam, Neusee­
land, Australien, Afrika, Siidseeinseln, Siidamerika. Bemerkenswert ist, daB 
Rassendisposition und Rassenimmunitat eine groBe Rolle zu spielen scheinen: 
die dunkelfarbigen Rassen erkranken am haufigsten. Ferner ist ein soziales 
und wirtschaftliches Moment unverkennbar; Beriberi ist eine Krankheit der 
armen Leute. SchlieBlich ist nach vielfachen, einander jedoch teilweise wider­
sprechenden Angaben die Witterung von Bedeutung: nach SHIMAZONE ist 
Beriberi im Winter selten, wahrend MUSGRAVE und CROWELL angeben, daB sie 
besonders bei feuchten Wetter auf tritt, das ja in den Tropen vielfach mit dem 
Winter zusammenfallt. - Die Atiologie del' Beriberi ist noch nicht geklart. Der 
Praktiker des Ostens nimmt Infektion an (SCHNEIDER). Andere denken an gastro­
intestinale Intoxikation oder Infektion (WRIGHT); Toxine im Reis werden be­
schuldigt in Analogie zum Ergotismus (SCHNEIDER). Auch als Ersch6pfungs­
krankheit wird sie aufgefaBt. - 1m V ordergrund del' Vermutungen steht die 
Annahme einer M angelkrankheit. Tatsachlich stimmen die Symptome del' 
Beriberi mit denen del' B-Avitaminose im allgemeinen iiberein (SHIMAZONE), 
insbesondere das Symptom des Appetitschwundes, weniger deutlich das del' 
Herzhypertrophie. Die experimentelle Polyneuritis gallinarum solI also mit 
Beriberi identisch sein. Da das B-Vitamin in del' auBeren Hiille des Reiskorns 
vorkommt und Reis in vielen del' in Betracht kommenden Gegenden das Haupt-
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nahrungsmittel darsteIlt, geht nun die Annahme dahin, daB Beriberi von aus­
schlieBlichem GenuB geschalten Reises kommt. Eine experimentelle Arbeit 
aus letzter Zeit (WOOLLAltD) scheint allerdings zu beweisen, daB die B-Avita­
minose allein nicht geniigt, urn die nervosen Ausfaliserscheinungen hervorzu­
rufen. - Zu bemerken ist noch, daB die Krankheit vorwiegend bei Kindern 
und jungen Leuten auftritt (MUSGRAVE und CRoWELL). 

Das Leiden beginnt gewohnlich mit aligemeinem Unbehagen, Magendruck, 
Miidigkeit. Dann entwickeln sich innerhalb von 2-3 Tagen die neuritis chen 
Symptome. Eine Hypasthesie beginnt am FuBriicken und breitet sich von da, 
meist unter Schonung der Oberschenkelinnenflache, auf das ganze Bein aus, 
ebenso von den volaren Fingerspitzen auf den ganzen Arm, vom Nabel auf 
den Bauch, vom Mund auf das ganze Gesicht. Als Friihsymptom tritt Druck­
empfindlichkeit der Waden- und FuBmuskeln, des Quadriceps, des Rectus 
abdominis und des Abductor pollicis auf. Die Lahmung entwickelt sich am 
stiirksten an den unteren Extremitiiten. Beteiligung der Hirnnerven kommt 
vor und ist insbesondere wegen der nicht seltenen Vagusneuritis von groBer 
Bedeutung. SCHENKE und BALZ unterscheiden einen gewohnlichen Typus, der 
in der geschilderten Weise einsetzt und bei voll entwickelter Liihmung einige 
W ochen andauert, worauf dann allmahliche Besserung in monatelanger Rekon­
valeszenz folgt; einen perniziOsen Typus mit plotzlichem Beginn, rapider Ent­
wicklung innerhalb eines Tages und Tod an Herzschwiiche nach 2-5 Tagen, 
schlieBlich einen abortiven Typus mit leichten, sich lange hinziehenden Er­
scheinungen. Bei den schweren Fallen bleiben oft residuare Lahmungen und 
Atrophien dauernd bestehen. - Charakteristisch fiir Beriberi ist ferner aus­
gebreitetes Hautodem, das wahrscheinlich auf Veriinderungen der GefaBwand 
zuriickzufiihren ist. Das Herz ist dilatiert, parenchymatos degeneriert, von 
kleinen myokarditischen Herden durchsetzt. Auch die iibrigen inneren Organe 
findet man bei der Autopsie im Zustande der parenchymatosen Degeneration. -
SCHNEIDER erwahnt FaIle von postoperativer Beriberi, bei denen moglicher­
weise die bis dahin latente Erkrankung durch die Chloroformschiidigung manifest 
wird. 

Inanition, Aniimie. SCHLESINGER beschreibt FaIle von Polyneuritis bei 
Hungerodem, die mit Parasthesien an Handen und FUBen und entsprechenden 
Hypasthesien einhergingen. Daneben kamen auch amyotrophische Formen vor. 

Bei Aniimie sind Augenmuskellahmungen beschrieben (NEUBURGER, zit. 
nach VERAGUTH), bei Chlorose Abducenslahmung durch Thrombose des Sinus 
cavernosus (MELLER, RUTTIN). BOGAERT beschreibt einen Fall von anamischer 
Polyneuritis mit leichter Verwirrtheit, der auch anatomisch belegt wurde. 

Carcinom. Es sind FaIle von kachektischer Polyneuritis bei Carcinom des 
Magens, des Duodenums, des Uterus und der Leber beschrieben (WERTHEIM, 
SALOMONSON, PRYCE). 

Senium, Arteriosklerose und andere Gefii8erkrankungen. Senile oder arterio­
sklerotische Polyneuritis, zuerst von LEYDEN und von JOFFROY beschrieben, 
falit durch ihren sehr langsamen Verlauf auf. Man unterscheidet zwei Formen: 
eine, die OPPENHEIMSche, die durch langsam progrediente Liihmung der distalen 
Abschnitte ohne Sensibilitiitsstorungen charakterisiert ist, und eine - von 
STEIN beschriebene - sensible Form, die mit starken Parasthesien beginnt, 
spater starke Hyperalgesien und intensive Schmerzen aufweist. Selten findet 
man leichte Ataxie. 

Die Polyneuritis bei Periarteriitis nodosa, die wir unter den infektiosen Poly­
neuritiden eingereiht haben, ware wohl auch hier anzufiihren, insofern als die 
Nervenerkrankung vermutlich als Folgeerscheinung der GefaBveranderungen 
aufzufassen ist. 

Handbuch der Neurologie. IX. 8 
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MARcus faBt eine Reihe von Beobachtungen unter dem Namen "Polyneuritis 
perivasculitica" zusammen, die anatomisch durch Verdickung und Infiltration 
des interfascicularen Gewebes, vor ailem perivascular, gekennzeichnet sind. 
Meist sind kleinere GefaBe betroffen, ihr Lumen ist verengt und thrombosiert. 
In einem Fail fanden sich knotenformige Herde, die somit eine Art Dbergang 
zur Periarteriitis nodosa darsteilten. 

Als vereinzelte Beobachtung ist hier noch der Fall von ALAJOUANINE, TlmREL 
und MAURIe anzufiihren: Lahmung der unteren Extremitaten im Verlaufe 
einer Purpura haemorrhagica, bedingt durch Blutungen in die Nervenstamme. 

Leukiimie. TROMNER und WOHLWILL beschreiben Faile von leukamischer 
Infiltation der Nervenwurzeln, besonders oft des Facialis (s. auch GARVEY und 
LAWRENCE, ein Fall mit doppelseitiger Facialislahmung), und beziehen sich 
auf altere Kasuistik von AVINIER, MAy, ALT, EISENLOHR. Multiple Hirnnerven­
lahmungen kommen vor. DE LISI nimmt Kompression der Nerven durch leuk­
amische Infiltrate an. 

Lebererkrankungen. Bei Icterus und Lebercirrhose sind Faile von Poly­
neuritis durch GERHARDT, KLEPPEL-LHERMITTE, POROT-FROMENT, LARRIER und 
Roux, KAUSCH beschrieben (zit. nach F. H. LEWY). WERTHEIM SALOMON SON 
erwahnt einen Fall von Neuritis bei Lebererkrankung von GOLDENBERG. 

Chronische Nephritis. VERAGUTH erwahnt einen Fall von Ischiadicusneu­
ritis, MAy einen von Facialislahmung bei chronischer Nephritis. 

Die "interstitielle hypertrophische Neuritis" von D:EJ:ERINE und SOTTAS kaun in diesem 
Zusammenhang nicht behandelt werden. Sie ist wesensverschieden von allen neuritischen 
Erkrankungen, mit denen sie bloB den Namen gemeinsam hat, und ist in das Kapitel 
"Heredo-familiare organische Nervenkrankheiten", und iunerhalb desselben je nach ihrer 
pathogenetischen Deutung, entweder unter die "Erkrankungen mit blastomati:isem Ein­
schlag" oder neben der "neuralen Muskelatrophie" einzureihen. 

Neuritiden als symptomatologische Krankheitseinheiten. 
Die streng atiologische Einteilung, die wir bisher durchgefiihrt haben, er­

weist sich fiir eine Reihe von nosologischen Einheiten, welche in der neuro­
logischen Praxis eine bedeutende Rolle spielen, als unzulanglich. Diese durch 
Tradition und praktische Erfordernisse zusammengehaltenen Krankheitsbilder 
erfordern daher, obwohl sie im atiologischen Schema implizite mit enthalten 
sind, eine gesonderte eingehende Besprechung. 

1. Die rheumatische Facialisliihmung. 
Die akute Facialisneuritis wird im arztlichen Sprachgebrauch als rheumatisch 

bezeichnet, weil hier der atiologische Hilfsfaktor der Erkaltung anscheinend 
eine besonders prominente Rolle spielt. Die Facialislahmung tritt sehr haufig 
im AnschluB an eine briiske lokale Abkiihlung, etwa kalten Luftzug wahrend 
einer Eisenbahnfahrt am offenen Fenster, auf. Dnd wenn die unmittelbare 
Erkaltung auch nicht in der Mehrzahl der FaIle nachzuweisen ist, so muB doch 
in Betracht gezogen werden, daB man derartige Situationen oft nicht beachtet 
oder nicht bemerkt. Ihre praktische Bedeutung wird dadurch nicht geringer, 
daB man, wie heute ziemllch allgemein, annimmt, daB die Erkaltung nur im 
Sinne einer Mobilisierung infektioser Einfliisse wirkt (EDINGER). - Sieht man 
vom Erkaltungsfaktor ab, so bleibt die Atiologie der Facialislahmung in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Falle unklar. So konnte A. FUCHS unter 600 Fallen 
nur 93 mit sicherer Atiologie feststellen. 

Bemerkenswert ist, daB Frauen haufiger als Manner zu erkranken pflegen 
(VERAGUTH u. a.). Die groBte Zahl der Erkrankungen fallt in das 5. Lebens­
jahrzehnt. 
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Unter den vielfachen atiologischen und pathogenetischen Theorien ist vor 
allem jene anzufiihren, die als eigentlichen Sitz der Erkrankung die Verlaufs­
strecke des Nerven im Canalis facialis betrachtet. Hier kann schon eine leichte 
Schwellung des Periosts, Lymphstauung, venose Stase, Periostitis (JENDRASSrn::) 
zur Kompression des Nerven und dadurch zu ischamischer Schadigung fiihren 
(s. auch KETLY, MOSKOWITZ). Derartige Schwellungen konnen naturgemaB am 
ehesten bei Erkrankungen des Ohres auftreten. Nach SARGNON und BERTEIN 
ist die Facialislahmung bei der einfach katarrhalischen Otitis haufiger als bei 
der eitrigen. Es kann sich urn eine Infektion des Ganglion geniculi oder um 
vasomotorische Storungen handeln. ESCAT fiihrt den groBten Teil der Facialis­
lahmungen auf atypische Otitiden zuriick, auf Cellulitis serofibrinosa, Antritis 
serofibrinosa, mit Periostitis des Canalis Facialis. In sol chen otitisch bedingten 
Fallen ist Beteiligung des Vestibularis nicht selten (Dos SANTOS, BARRAUD). -
A. FUCHS nimmt als Ursache der Facialislahmung eine Lymphadenitis und 
Lymphangitis der den Nerven im Canalis facialis begleitenden LymphgefaBe, 
der Lymphwege hinter dem Ohr und der Lymphoglandulae retroauriculares 
an, HERZOG eine infektiose Parotitis (s. auch NINI). 

Fiir den infektiosen Charakter gewisser Facialislahmungen sprechen Beob­
achtungen von epidemischem Auftreten derselben. Sie wiirden nach HERZOG 
auf die Parotitis zu beziehen sein. Doch wird vielfach der periphere Charakter 
dieser epidemischen Formen bestritten. Man denkt an abortive FaIle von 
Poliomyelitis, Herpes zoster oder Encephalitis epidemica (RADOVICI, HERZOG). 

Zu diesen exogenen Momenten kommt ein Anlagefaktor, an dessen Existenz 
heute kaum mehr gezweifelt werden kann. Dafiir spricht einerseits die Neigung 
der Facialisneuritis zur Rezidive: SOSSINKA (zit. nach VERAGUTH) fand 3 % Re­
zidive, FUCHS unter 593 Fallen 8 gleichseitige und 20 kontralaterale Rezidive, 
BERNHARDT 7%, PETERS 6% (zit. nach VERAGUTH). Ferner gibt es Beobach­
tungen von familiiirem Auftreten der Facialislahmung. AUERBACH berichtet 
iiber 3 FaIle in einer Familie. Uberblickt man das Tatsachenmaterial, so hat 
man den Eindruck, daB bei der Facialislahmung ein lokaler und ein allgemeiner 
Anlagefaktor miteinander interferieren. Die lokale Disposition kann sehr wohl 
in einer abnormen Enge des Canalis Fallopii bestehen (SARB6, WASSERMANN), 
als Folge einer Entwicklungshemmung des Felsenbeins, die in einem Fall von 
MAREAN und DELILLE nachgewiesen wurde. Sie dUrfte nach VERAGUTH die 
Grundlage der gelegentlich vorkommenden familiaren Disposition zur Facialis­
lahmung sein. Daneben aber muB fiir die Facialislahmung derselbe Anlage­
faktor wie fiir andere Erkrankungen der peripheren N erven angenommen werden, 
der es bewirkt, daB ein Individuum wiederholt in seinem Leben an Neuritiden 
der verschiedensten Lokalisation erkranken kann. Die von OPPENHEIM ange­
nommene neuropathische Disposition ist gewiB ein viel zu yager Begriff, als 
daB er verwendbar ware. Eher konnte man an eine angeborene Minderwertigkeit 
des peripheren Systems denken, die dieses fiir sonst harmlose Schadlichkeiten, 
Infektionen u. dgl. besonders empfanglich macht. Diese vorausgesetzt, ist es 
wohl verstandlich, daB irgendein Infekt, mag er aus den Tonsillen (GOWERS, 
OPPENHEIM, TATERKA), aus den Nebenhohlen (WELTON), den Zahnen, der 
Gallenblase, dem Darm oder dem Urogenitaltrakt stammen, gerade im peri­
pheren Nervensystem und, wenn eine lokale Disposition den Weg weist, im 
N. facia,lis eine Erkrankung setzt. Die Vielfalt der moglichen Bedingungen 
wiirde es verstandlich machen, wenn durchaus nicht aIle sog. rheumatischen 
Facialislahmungen die gleiche Atiologie hatten, sondern wenn von Fall zu Fall 
verschiedene von den in Betracht kommenden Ursachenkombinationen in die 
Erscheinung treten wiirden. Dies scheint uns auch auf dem heutigen Stande 
unseres Wissens die wahrscheinlichste Annahme zu sein. 

8* 
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FaIle von angeborener Facialislahmung, diedann meist doppelseitig ist 
FUCHS sah sie unter 600 Fallen 12mal - sind wohl als Kernlahmungen zu 
betrachten und nicht hierher gehorig. 

Die beim Erwachsenen auftretenden Falle von doppelseitiger Facialislahmung 
sind jedenfalls auch atiologisch gesondert zu beurteilen (RUTTIN und BECK, 
FREMEL). Unter ihren Ursachen wird vor allem die Lues angefiihrt, ferner 
Tuberkulose, Alveolarpyorrhoe (BERCHER und HOUPERT), Tonsillitis. PATRICK 
fand 1916 29 Falle in der Literatur, fiigte drei eigene hinzu. GORDON HOLMES 
beschrieb 1917 12 epidemisch auftretende ]'alle, BRADFORD im gleichen Jahre 
30, YUDELSON 1 Fall. 

Auf luetische Basis schlieBt CAUSSE auch bei Fallen mit Vestibularisbe­
teiligung, insbesondere bei nachweisbarer Dissoziation zwischen kalorischer und 
Drehreaktion. 

Die Facialislahmung setzt in der Regel akut ein, wobei sehr haufig heftige 
Schmerzen im Bereiche des Ohres oder Kopfschmerzen die Einleitung bilden. 
Allmahlicher Beginn, der hie und da beobachtet wurde, laBt darauf schlieBen, 
daB es sich um eine ganz anders geartete Erkrankung handelt als bei den ge­
wohnlichen Facialislahmungen. In einem unserer Falle bildete die allmahlich 
einsetzende Facialislahmung die Teilerscheinung einer Mononeuritis multiplex, 
die durch eine zugleich bestehende Ischiadicusneuritis erkennbar war. 

Die initialen Schmerzen werden von HUNT darauf zuriickgefiihrt, daB der 
N erv vom Ganglion geniculi sensible dem Trigeminus angehorende Fasern 
erhalt ("HUNT-Neuralgie"). FUCHS fiihrt die Schmerzen auf die von ihm als 
ursachlich angenommene Lymphadenitis und Lymphangitis zuriick. - TESTUR 
und WEBER beschreiben eine besondere Form der schmerzhaften Facialis­
lahmung, bei der sie eine Mitbeteiligung des Trigeminus annehmen. 

Nach WERTHEIM SALOMONSON sieht man in etwa 5% der FaIle vor dem 
Einsetzen der Lahmung Zuckungen in den Gesichtsmuskeln, leichte, ruckweise 
Bewegung des Augenlids, des Mundwinkels, ein Gefiihl straffer Spannung in 
den Wangen und in den Lippen. Diese Reizerscheinungen dauern einige Stunden, 
hochstens einen Tag. 

Die sodann einsetzende Lahmung der Gesichtshalfte zeigt die Kennzeichen 
der Unterbrechung des peripheren Neurons, also mit Beteiligung des Stirnastes. 
Die Stirn kann nicht in Falten gezogen und nicht gerunzelt werden, der Augen­
schluB ist unmoglich. Beim Versuch, das Auge zu schlieBen, geht der Bulbus 
nach oben (BELLsches Phanomen). Bewegungen der Nase, des Mundes erfolgen 
nur auf der gesunden Seite, Lippenspitzen, Pfeifen ist unmoglich. Beim Auf­
blasen der Backen macht sich die Hypotonie der gelahmten Seite bemerkbar. -
Bei leichteren Fallen ist die eine oder die andere Bewegung teilweise oder ganz 
erhalten. Es kann auch ein Ast vollstandig ausgespart sein. 

Die Hautsensibilitiit ist in der Regel intakt. Doch kommt Hypasthesie im 
Trigeminusgebiet als Begleiterscheinung der Facialislahmung haufiger vor, als 
allgemein angenommen wird (s. auch FRANKL-HoCHWART). Recht haufig findet 
man halbseitige Geschmacksstorung der Zunge als Symptom der Beteiligung 
der Chorda tympani. Die Tranen- und Speicheldriisen zeigen in manchen Fallen 
Hyper-, in anderen Hyposekretion. Meist verhalten sie sich normal (GOLD­
ZIEHER, KOSTER, JENDRASSIK, NEGRO, MEIGE, STRAUS, GRUNSTEIN u. a.). Das­
selbe gilt von der SchweiBsekretion (VERAGUTH). Als Folge des Lagophthalmus 
kann Conjunctivitis auftreten (VERAGUTH). HUNT sah Herpes oticus bei Facialis­
lahmung. 

Die elektrische Erregbarkeit zeigt zunachst keine auffalligen Veranderungen. 
Erst nach etwa 10-14 Tagen, manchmal aber auch erst nach 3 Wochen, tritt 
Entartungsreaktion auf. Da auch in leichten Fallen anfangs komplette Lahmung 
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besteht, laBt sich die Schwere der Schadigung erst auf Grund der elektrischen 
Untersuchung nach 2-3 Wochen abschatzen. Die bekannte ERBsche Regel 
besagt, daB eine Facialislahmung mit kompletter EaR. mindestens 6 Monate 
zur Restitution braucht. Die Prognose ist da zweifelhaft, weil die Restitution 
auch ganz ausbleiben kann. Besteht nur partielle EaR. oder bloB quantitative 
Herabsetzung der Erregbarkeit, so ist mit einer Heilungsdauer von etwa 
2 Monaten zu rechnen. Diese Angaben mogen im groBen Durchschnitt zutreffen, 
sind aber fiir den einzelnen Fall nur mit Vorsicht zu verwerten. Es kommt 
natiirlich vor, daB eine Facialislahmung mit kompletter EaR. sich lange vor 
Ablauf von 6 Monaten restituiert, und daB eine andere mit partieller EaR. langere 
Zeit beansprucht (s. auch DELHERM und BEAU). 

MARQUE macht auf das Symptom der galvanisch-faradischen Dissoziation 
aufmerksam: herabgesetzte faradische bei gesteigerter galvanischer Erregbar­
keit. Nach seinen Erfahrungen pflegen solche Fane zur Kontraktur zu fiihren. 

1m weiteren Verlauf kann die elektrische Erregbarkeit in einem Teil des 
Gebietes, eventuell auch durchwegs, ganz erloschen. Wir glauben nicht, daB 
dadurch die Prognose noch ungUnstiger wiirde. 

Die Restitution erfolgt ganz ebenso wie sonst bei Lasionen peripherer Nerven. 
Ein Prompterwerden der galvanischen Zuckung bei direkter Reizung des 
Muskels kann das erste Anzeichen der Besserung sein. Dann - eventuell auch 
ohne vorhergehende Besserung des elektrischen Verhaltens - beginnt die moto­
rische Besserung, und diese kann schon sehr weit gediehen, sogar bis zur Norm 
fortgeschritten sein, wahrend noch deutliche Anzeichen mangelhafter elektrischer 
Erregbarkeit vorhanden sind. In anderen Fallen jedoch sieht man auch das 
umgekehrte Verhalten: deutliche Besserung der elektrischen Erregbarkeit bei 
unverandert fortbestehender Lahmung. 

Dieser Fall wird vor allem dort eintreten, wo sich als hochst ungUnstige 
Komplikation eine Kontraktur im Bereiche der gelahmten Muskulatur bemerkbar 
macht. Die Verkiirzung der peripher gelahmten Muskeln ist eine Erscheinung, 
die bei Lasionen anderer Nervengebiete nicht beobachtet wird. Wie es kommt, 
daB dieses Symptom gerade nur bei Facialislahmung vorkommt, entzieht sich 
durchaus unserer Kenntnis. Pathogenetisch diirfte es sich um eine besondere 
Form der Muskelveranderung als Folgeerscheinung der Atrophie handeln. 
BERNHARDT und ERB fiihrten die Kontraktur auf einen DegenerationsprozeB 
im Muskel zuriick. LIPSCIDTZ nahm Schrumpfung des Bindegewebes an. ZIEHEN 
wies darauf hin, daB die unfixiert beweglichen Befestigungsstellen der Gesichts­
muskulatur die Annaherung der Muskelenden ermogliche, im Gegensatz zu den 
Muskeln anderer Regionen. GRUNSTEIN nimmt reflektorische Entstehung an, 
wobei der Reiz von den sensiblen Facialisfasern ausgehe (s. auch SCHATTENSTEIN, 
SOBOL). Aber eine Beobachtung von LESCHTSCHENKO zeigt, daB die Kontraktur 
auch bei Erkrankung des Nerven gleich nach seinem Austritt aus dem Schliifen­
bein auftreten kann, wo der Nerv noch gar keine sensiblen Fasern mit sich fiihrt. 
AuBerdem miiBte bei der Annahme einer reflektorischen Entstehung die Kon­
traktur von Anbeginn vorhanden, am Anfang vielleicht sogar am starksten 
sein. LUISA LEWY vermutet eine Schadigung der tonusvermittelnden Fasern. 
Dafiir scheinen auch Beobachtungen von KARTSmKIANZ, mechanische -ober­
erregbarkeit der Muskulatur bei Kontraktur betreffend, zu sprechen. 

Klinisch macht sich die Kontraktur in der Weise bemerkbar, daB sich das 
auBere Bild der Lahmung teilweise umkehrt: wahrend beim Zahnezeigen bis 
dahin der Mundwinkel der gelahmten Seite zuriickblieb, erscheint nunmehr 
schon in der Ruhe dieser Mundwinkel betrachtlich nach der Seite der Lahmung 
verzogen, so daB man sich, wenn die Kontraktur bedeutend ist, bei fliichtigcr 
lnspektion iiber die Seite der Lahmung tauschen kann. Ebenso wird die 
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Lidspalte, die bis dahin auf der gelahmten Seite weiter war, nunmehr enger 
sein als auf der gesunden Seite, und auch dies kann zur Tauschung tiber die 
Seite der Lahmung AnlaB geben. 

Die Kontraktur ist, wie erwahnt, eine recht ungiinstige Komplikation. Sie 
bleibt sehr oft auch dann bestehen, wenn sich der Nerv bereits restituiert hat, 
und bildet eine dauernde Beeintrachtigung der Motilitat und vor allem einen 
schweren kosmetischen Defekt, der jeder Behandlung trotzt. Sie tritt manchmal 
schon verhaltnismaBig frtihzeitig, schon nach 2 oder 3 Monaten auf, ist aber, 
wenn sich der Nerv restituiert, oft doch noch zum Schwinden zu bringen. 

Rarmloser als die Kontrakturen sind die wahrend der Restitution nicht 
selten auftretenden Mitbewegungen: AugenschluB beirn Reben des Mundwinkels, 
Wackeln des Ohres bei Retraktion des Mundwinkels, Kontraktion des M. fron­
talis bei AugenschluB (LAMY). Diese Mitbewegungen werden durch die Annahme 
erklart, daB die auswachsenden Fasern teilweise eine falsche Richtung ein­
schlagen. RENDU beschreibt 4 Typen von Mitbewegungen: l. Lid-Lippen-Typus. 
2. Lid-Stirn-Typus, 3. Lid-Platysma-Typus, 4. Typus RENDU (AugenschluB­
Reben der Ohrmuschel). - LIPSCIDTZ weist auf den weitgehenden Parallelismus 
zwischen Mitbewegungen und Kontrakturen hin. Tatsachlich scheint uns eine 
nahe Beziehung zwischen beiden insofern zu bestehen, als in den Muskeln, welche 
Sitz der Kontraktur sind, sehr oft auch die Mitbewegungen auftreten. 

1m allgemeinen geht die durch die Facialislahmung bedingte Schadigung 
nur in einem Punkt tiber das Kosmetische hinaus: die Behinderung des Augen­
schlusses kann, wenn nicht rechtzeitig V orsorge getroffen wird, das Auge ge­
fahrden. Die Erkrankung der Rornhaut, welche als Folge des mangelnden 
Lidschlages und des auch im Schlaf halbgeoffneten Auges auf tritt, ist unter 
dem Namen der Keratitis e lagophthalmo bekannt. Sie kann zu dauernden 
Rornhauttrtibungen und schwerer Beeintrachtigung des Sehvermogens fiihren. 
Allerdings ist es leicht, der Gefahr, die man kennt, vorzubeugen. 

Die Diagnose einer peripheren Facialislahmung bietet keine Schwierigkeiten. 
Beteiligung des Stirnastes schlieBt irn allgemeinen eine supranucleare Lahmung 
aus, wobei allerdings zu berticksichtigen ist, daB manchmal auch supranucleare 
Lahmungen den Stirnast befallen, und daB andererseits eine periphere Lahmung 
auch einmal den Stirnast freilassen kann. Aber das p16tzliche Auftreten der 
Lahmung unter Schmerzen im Ohr, das Fehlen der Sensibilitatsstorung, schlieB­
lich nach einigen W ochen das Auftreten der elektrischen EaR. lassen keinen 
Zweifel tiber die periphere Natur des Leidens. Eine etwaige Kernlahmung laBt 
sich allerdings nicht immer mit solcher Sicherheit ausschlieBen. Mitbeteiligung 
anderer Rirnnerven, des Abducens, Acusticus, Trigeminus, wird auf bulbare 
Erkrankung schlieBen lassen. In einem Fall von Facialislahmung mit Beteiligung 
des Vestibularis - die bei peripherer Lokalisation wohl moglich ware - bewies 
das Auftreten einer Reflexsteigerung an der kontralateralen unteren Extremitat, 
daB es sich urn einen pontinen Rerd mit gekreuzter Lahmung handeln mtisse. 

DaB die Gesichtslahmung psychogen vorgetauscht werden kann, bedarf keiner 
Erwahnung. GRUNBERG erwahnt einen Fall von funktioneller Facialislahmung 
nach AufmeiBelung des Felsenbeins. Auch wir sahen einen ahnlichen Fall. 
Ernste diagnostische Schwierigkeiten konnen daraus wohl nicht entstehen. 

Verlauf und Prognose der rheumatischen Facialislahmung hangen von der 
Schwere des Falles abo Die prognostische Regel ERBS, die sich auf die elektrische 
Reaktion sttitzt, und ihre eingeschrankte Gtiltigkeit wurde schon oben erwahnt. 
Ein nicht unbetrachtlicher Prozentsatz von Facialislahmungen bleibt ungeheilt, 
sehr oft mit schwerer Kontraktur, die zu dauernder Entstellung fiihrt. 
Immerhin hat die Kontraktur den V orteil, daB der Lagophthalmus so weit 
gemildert ist, als zum Schutze des Auges notwendig erscheint. In anderen 
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Fallen bleiben gewisse Reste der Lahmung noch jahrelang, selbst dauernd be­
stehen. Die Mehrzahl der FaIle allerdings heilt ohne Defekt. 

Die Behandlung der Facialislahmung fallt grundsatzlich mit der Behandlung 
neuritischer Erkrankungen im allgemeinen zusammen. In der ersten Zeit, etwa 
bis. zu 10 Tagen nach dem Einsetzen der Lahmung, beschrankt sich die Therapie 
auf die Darreichung antirheumatischer Mittel - insbesondere Salicylpra­
parate - und Warme in Form von Thermophor, Heizkissen oder Kataplasmen. 
A. FUCHS empfiehlt hyperamisierende Mittel wie Alkoholeinreibung, Kantha­
ridenpflaster, Saugglocke, Blutegel, Leinsamenumschlage. Dann kann die Elektro­
therapie beginnen, die sich an die allgemeinen Grundsatze halt: bei erhaltener 
faradischer Erregbarkeit Faradisation vom Nerven und von den Muskeln aus, 
bei kompletter EaR. Galvanisation der gelahmten Muskeln mit der Knopf­
elektrode, derart daB jeder Muskel etwa lOmal zur Kontraktion gebracht wird. 
Uberwiegt die AnodenschlieBungszuckung, dann soll mit der Anode gereizt 
werden. Diese Behandlung solI taglich durch etwa 10 Minuten erfolgen. So­
bald sich die ersten Anzeichen faradischer Erregbarkeit zeigen, solI der faradische 
Strom in Aktion treten. Doch ist es richtig, mit der elektrischen Behandlung 
sofort auszusetzen, wenn nur geringe Symptome einer Kontraktur bemerkbar 
werden. In diesem FaIle bleibt als einziges Behandlungsmittel die Massage, 
die auch vorher schon neben der Elektrotherapie am Platze ist. Die Massage 
kann durch den Arzt, aber auch, als Massage von innen, durch den Patienten 
selbst erfolgen: der Patient erhalt den Auf trag , eine etwa kirschengroBe Glas­
kugel in den Mund zu nehmen und sie auf der gelahmten Seite spielend hin­
und herzubewegen (FUCHS). 

In jiingster Zeit wird Rontgentherapie empfohlen (MASCHERPA). 
Besondere Behandlung erfordert der Lagophthalmus. Das Auge solI durch 

Anlegung eines Uhrglases, das mit Heftpflasterstreifen befestigt wird, oder 
durch eine Binde gesichert werden. Dadurch wird der Keratitis wirksam vor­
gebeugt. Nach A. FUCHS kann man auch die Lidspalte durch einen am auBeren 
Rand derselben befestigten Heftpflasterstreifen verkleinern. 

Bei dauerndem Lagophthalmus wurde von verschiedenen Autoren (PATEL, 
SANTY, NOWIKOFF, BOTREAu-RoUSSEL, HEIJMANOVIC, JIANU und BUZOIANU) 
durch Entfernung des obersten Halsganglions oder durch periarterielle Sym­
pathektomie der Art carotis externa (nach einem Vorschlag von LERICHE) ein 
kiinstlicher HORNERScher Symptomenkomplex hergestellt. Der Erfolg ist gut. 
In Fallen von BOTREAu-RoUSSEL solI sogar unbegreiflicherweise dadurch die 
Beweglichkeit der Facialismuskulatur zuriickgekehrt sein. 

Besteht ein nachweisbarer Zusammenhang der Lahmung mit einer Ohr­
affektion, dann ist otologische, eventuell chirurgische Behandlung (Mastoid­
operation) angezeigt (ESCAT). Auch Eroffnung des Canalis facialis und Frei­
legung des Nerven wird empfohlen (ESCAT). 

Irreparable Facialislahmungen kommen fUr eine chirurgische N achbehandlung 
in Betracht. Man solI damit unbedingt 2 Jahre nach dem Einsetzen der Lah­
mung warten. In diesem Zeitraum ist eine spontane Restitution noch nicht 
ausgeschlossen. Dann kann eine Pfropfmethode angewandt werden, die in vielen 
Fallen guten Erfolg hat. Als Kraftspender kommen Accessorius und Hypo­
glossus in Betracht. 1m ersteren FaIle erweisen sich die Mitbewegungen zwischen 
Schulter und Gesicht, die die Folge der gelungenen Pfropfung sind, anfangs 
als storend, konnen jedoch durch Ubung iiberwunden werden. Der Nachteil 
der Hypoglossus-Anastomose besteht in dem Auftreten von Schluckbcschwerden 
und halbseitiger Zungenatrophie. So werden vielfach Muskelplastiken vorge­
zogen, entweder im Sinne der LEXER-RoSENTHALschen Methode, die Muskeln 
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der gleichen Seite - etwa den M. temporalis - verpflanzt, oder in der Art des 
Muskelanschlusses nach GERSUNY, der die nahe der Mittellinie gelegenen Muskeln 
des geHihmten Gebietes anfrischt und mit den gesunden Muskeln der Gegen­
seite in Verbindung setzt. HALLE verbindet das Verfahren von LEXER-RoSEN­
TH.AL mit einer kosmetischen Gesichtsoperation nach JOSEPH. 

KOCHER empfiehlt subkutane Vernahung tieferliegender Wangenteile an 
hoherliegende Periostpartien des Jochbeins. EDEN verwendet einen Teil des 
M. temporalis zur Besserung des Lagophthalmus, den Masseter zur Behandlung 
der Bewegungsstorung des Mundwinkels (s. auch BRUNNER). BUSCH hebt den 
Mundwinkel durch einen am Jochbogen fixierten Aluminiumbronzedraht. SEIF­
FERT empfiehlt Raffung der gelahmten Seite durch an der Temporalfascie 
fixierte paraffinierte Faden. 

2. Rheumatische AugenmuskelHihmung. 
Wesentlich seltener als die Fascialislahmung findet man Augenmuskel­

lahmungen auf rheumatischer Basis. Atiologisch gilt von ihnen das gleiche 
wie von der Facialislahmung, nur daB hier eine lokale Pradisposition nicht in 
Betracht kommt. Ein allgemein dispositionelles Moment aber durfte hier, wo 
Rezidive fast noch haufiger sind als bei der Gesichtslahmung, eine ebenso groBe 
Rolle spielen. 

Betroffen ist meist entweder der Abducens oder der Oculomotorius, nur 
selten der Trochlearis. Die Oculomotoriuslahmung findet man sowohl in Form 
der Ophthalmoplegia totalis als auch in der der Ophthalmoplegia externa. 
Hinsichtlich des Symptomenbildes kann auf das betreffende Kapitel des Hand­
buches verwiesen werden. Die Diagnose ergibt sich aus den typischen Doppel­
bildern und dem Strabismus. Differentialdiagnostisch sind vor aHem zentrale 
Erkrankungen auszuschlieBen. Es ist bekannt, daB die basale Lues, die Tabes 
und vor aHem multiple Sklerose sehr oft mit AugenmuskeHahmungen einher­
gehen. Insbesondere ist auf die Moglichkeit einer multiplen Sklerose hinzuweisen, 
zumal da Augenmuskellahmungen vorubergehender Natur zu den Fruhsym­
ptomen dieser Erkrankung gehoren. Angeblich rheumatische Augenmuskel­
lahmungen konnen sich Jahrzehnte spater als Prodrome der multiplen Sklerose 
erweisen. So ergibt sich die Forderung nach sorgfaltigster neurologischer Unter­
suchung in jedem FaIle von Augenmuskellahmung. Eine Differenz del' Bauch­
deckenreflexe, ein wenn auch nur angedeuteter Babinski konnen zugunsten 
der multiplen Sklerose entscheiden. Doch kann man sie auch dann nicht mit, 
Sicherheit ausschlieBen, wenn jedes andere neurologische Symptom fehlt. Ganz 
kurzdauernde Augenmuskelparesen, die etwa schon nach wenigen Tagen ab­
klingen, sind in dieser Hinsicht suspekt. 

Minder schwierig ist die Unterscheidung von den luetischen Erkrankungen, 
die durch den Liquorbefund einen sicheren Anhaltspunkt bieten, und von Hirn­
tumoren, die ja wohl dann, wenn eine Augenmuskellahmung auf tritt, auch 
schon andere Symptome zu machen pflegen. AuBerdem treten Augenmuskel­
paresen bei Hirntumoren selten schlagartig ein, wie es bei der rheumatischen 
Lahmung der Fall ist, sondern meist allmahlich. 

Gegenuber der Migraine ophthalmop16gique ist die rheumatische Augen­
muskellahmung ebenfalls leicht abzugrenzen. Die hemikranischen Erscheinungen 
fehlen bei der Migrane in keinem FaIle, und das anfallsweise Auftreten und 
Wiederverschwinden der Parese laBt keinen Zweifel zu. 

Zur Prognose und Therapie ist nichts zu sagen, was nicht schon von Neu­
ritiden im aIlgemeinen gesagt wurde. 
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3. Neuritis des Plexus brachialis. 
Die Plexusneuritis darf wohl als Erkrankung sui generis aufgefaBt werden, 

wenn auch ihre Symptomatologie naturgemaB nicht einheitlich ist. Ein strenge 
Trennung gegeniiber der rein neuralgischen Erkrankung ist hier sowohl wie 
in anderen Nervengebieten nicht durchfiihrbar. 

Atiologisch ist vor allem Infektion, oft unter Konkurrenz eines refrigera­
torischen Moments, in Betracht zu ziehen. Ais Infektionsquellen kommen 
Angina, Perityphlitis (ZULZER), Pneumonie (WESTPHAL), dentale Foci (SIMON) 
in Betracht. Der Plexus ist gelegentlich der Sitz einer ascendierenden Neuritis 
(DEJ1DRINE). Plexusneuritis bei Spitzentuberkulose erwahnen LERI und MOLIN 

Abb.2. Halsrippe rechts. (Aus der Nervenheilanstalt Maria-Theresien-Schlossel, Wien XIX. 
Direktor: Prof. JOSEF GERST1IUNN.) 

DE TRYSSIEN, bei Arthritis des Schultergelenks VERAGUTH. Von der Plexus­
lasion durch Narkose wurde schon oben gesprochen. Auch rein traumatisch , 
durch briiske Hebung des Arms, sah VERAGUTH Plexusneuritis entstehen. 

Eine atiologische Gruppe fUr sich bilden jene Plexuserkrankungen, die auf 
das Bestehen einer Halsrippe zuriickzufiihren sind. Anatomisch unterscheidet 
man Halsrippen, die ganz knochern sind und mit der normalen ersten Rippe 
oder dem Sternum artikulieren, und inkom piette Halsrippen, bei denen der 
zugehorige Rippenteil kurz und nach vorn durch ein fibroses (in einem Fall 
RICHES' durch ein muskulares) Band verlangert ist (s. Abb. 2). DaB durch 
das Bestehen einer Halsrippe hier ein Punctum minoris resistentiae und die 
Moglichkeit einer Plexuslasion geschaffen ist, unterliegt keinem Zweifel. Trotz­
dem ist die Pathogenese derselben durchaus nicht ganz geklart. Tatsache ist, 
daB die Halsrippe, obwohl sie eine angeborene Anomalie ist, immer erst im 
spateren Lebensalter zu Storungen fiihrt . Sehr oft treten diese Storungen nur 
auf einer Seite auf, obwohl die Halsrippe beiderseits nachweisbar ist. SchlieBlich 
gibt es auch Falle von Plexuslasion durch eine normale erste Rippe (PUUSEPP 
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u. a.}, hervorgerufen durch Verengerung des von den Mm. scaleni und der ersten 
Rippe gebildeten Dreiecks. Bemerkenswert ist ferner, daB die Plexusneuritis 
durch Halsrippe bei Frauen, insbesondere in der Menopause, wesentlich haufiger 
ist als bei Mannern (BRAMWELL). WINSGATE TODD erklart dies durch den ab­
fallenden Schultergiirtel der Frauen. - Es ist anzunehmen, daB die Halsrippe 
erst dann zu nervosen Storungen fiihrt, wenn traumatische oder infektios-ent­
zundliche Veranderungen hinzukommen. So konnen briiske Bewegungen, ein­
malige oder dauernde Uberanstrengung, chronische Arthritis den AnstoB zum 
Auftreten der ersten Beschwerden geben, indem der an sich beengte Raum 
durch eine akut hinzutretende Schwellung der Weichteile noch mehr reduziert 
wird. Ischamie, Lymphstauung, entziindliches Odeman den Plexusstrangen 
sind die Folgen, die nun ihrerseits noch mehr zur Raumbeengung beitragen. 
Damit ist ein Circulus vitiosus ausgelost, der nun die Progredienz der Erschei­
nungen verstandlich macht. 

Die Symptome der Plexusneuritis durch Halsrippe konnen sehr verschiedene 
Intensitat aufweisen. In leichten Fallen bestehen nur Schmerzen unter der 
Clavicula, die besonders bei tiefer Inspiration auftreten, wahrscheinlich bedingt 
durch den Druck des fibrosen Bandes, das manchmal die Halsrippe mit der 
Clavicula verbindet. Dazu kommen Schmerzen und Parasthesien an der Innen­
seite des Vorderarms und am 5. und 4. Finger, die sich oft beim Heben eines 
schweren Gewichtes oder beim Tragen eines schweren Kleides verstarken, die aber 
gewohnlich verschwinden, wenn der Patient den Ellenbogen aufstiitzt oder den 
Arm iiber den Kopf erhebt. In etwas schwereren Fallen kommen objektive 
Sensibilitatsstorungen in der Ulnarregion und an der Innenflache des Vorderarms 
dazu, in noch schwereren Paresen und Atrophien, immer dem Bereiche des 
8. Hals- und 1. Brustsegments entsprechend. GAZZOTTI beschreibt Phrenicus­
storung durch Halsrippe. Sehr charakteristisch fur Halsrippenatiologie ist das 
Auftreten vasomotorischer Storungen, die auch ohne nervose Ausfalls- oder 
Reizerscheinungen vorhanden sein konnen. Der Radialpuls ist oft auf der Seite 
der Lasion deutlich schwacher als auf der anderen. Die Hand fuhlt sich kalter 
an, zeigt gegeniiber der Gegenseite leicht cyanotische Verfarbung. Ais wichtiges 
Symptom wird schlieBlich Druckempfindlichkeit des 7. Halswirbelquerfortsatzes 
mit Ausstrahlung des Schmerzes bis in die Hand angegeben. 

Die Diagnose hat bei jeder Plexuserkrankung, sei es mit, sei es ohne Hals­
rippe, einerseits die Abgrenzung gegeniiber nichtnervosen Erkrankungen des 
Bewegungsapparates, andererseits gegenuber Erkrankungen des Zentralnerven­
systems zu beriicksichtigen. Was das erstere anbelangt, so kommt vor allem 
die Omarthritis in Betracht. Schmerzen in der Schulter und im Oberarm sind 
viel ofter durch eine Erkrankung des Schultergelenks als durch eine Plexus­
neuritis bedingt. Zeigt sich eingeschrankte Beweglichkeit im Schultergelenk 
oder deutliche Schmerzsteigerung bei Bewegungen de::! Gelenks, so spricht dies 
fur Gelenkserkrankung. Andererseits kann man zuweilen einen Dehnungsschmerz 
des Plexus, analog dem LASEGUESchen Symptom bei Ischias, durch Neigung 
des Kopfes nach der gesunden Seite hervorrufen (REMAK). Ahnlich ist das von 
BIKELES angegebene Symptom: Schmerz bei Streckung des Ellbogengelenks 
am elevierten Oberarm. - Hinsichtlich der Abgrenzung gegenuber zentralen 
Erkrankungen kommt vor allem die Unterscheidung von der SyringomyeZie in 
Betracht. Gerade bei Plexuslasionen durch Halsrippe darf diese Moglichkeit 
nicht auBer acht gelassen werden. Der Nachweis einer Halsrippe schlieBt die 
Moglichkeit einer Syringomyelie nicht aus, vielmehr sind gerade bei dieser unter 
anderen Anomalien der Wirbelsaule auch iiberzahlige Rippen beschrieben 
worden. Da es sich bei der Halsrippenlasion um eine Wurzelneuritis handelt, folgt 
auch die Sensibilitatsstorung dem segmentalen Typus wie bei der Syringomyelie, 
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und auch vasomotorische Storungen werden da wie dort gefunden. Entscheidend 
ist fiir die Halsrippe die Beeinflussung der Schmerzen durch die Bewegung 
des Armes, eine etwaige Differenz der Radialpulse, fiir Syringomyelie deutliche 
Dissoziation der Sensibilitatsstorung und Pyramidenzeichen an den unteren 
Extremitaten, insbesondere Babinski. 

Hinsichtlich der Therapie der Neuritis brachialis sei auf das ill allgemeinen 
Tell Gesagte verwiesen. Bei Halsrippe ist der Arm in leichten Fallen fiir einige 
W ochen in einer Schlinge ruhig zu stellen und die lokale Behandlung der etwa 
vorhandenen arthritischen Veranderungen im Bereiche des Schultergiirtels ein­
zuleiten. Bei schwereren Erscheinungen ist die operative Entfernung der iiber­
zahligen Rippe angezeigt, bei Kompression durch die normale 1. Rippe und 
die Mm.. scaleni Durchtrennung des M. scalenus anterior (PUUSEPP). 

4. Neuritis ischiadica (Ischias, Malum Cotunni). 
Die Ischias, eines der haufigsten und praktisch wichtigsten Leiden im Be­

reiche des peripheren Nervensystems, wurde zuerat von COTUGNO, spater von 
V ALLEIX beschrieben. Sie zu den Neuralgien zu zahlen, ist heute nicht mehr 
berechtigt. Die Pathologie der Ischias laBt keinen Zweifel zu, daB wir ea hier 
mit einer neuritischen Erkrankung ill engeren Sinne, besaer gesagt mit ver­
schiedenen Formen neuritischer Erkrankung zu tun haben (s. auch STRUMPELL, 
MORITZ u. a.). Dabei ist es durchaus nicht wesentlich, daB sich das Symptomen­
bild in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle auf sensible Reizerscheinungen 
zu beschranken scheint. Dies ist meist nur dann der Fall, wenn eine sorgfaltige, 
darauf gerichtete Untersuchung unterlassen wird, die in so gut wie allen Fallen, 
wo man iiberhaupt berechtigt ist, von einer echten Ischias zu sprechen, neben 
den sensiblen Reizerscheinungen noch andere, spezifisch neuritische Symptome 
zutage fordert. Sieht man von der groBen Gruppe der Myalgien ab, die eine 
Ischias vortauschen, ohne ea zu sein (s. W. ALEXANDER), und von Erkrankungen 
des Hiiftgelenks, die sehr oft mit der Ischias verwechselt werden, so bleiben 
kaum mehr FaIle iibrig, die den Namen einer reinen Neuralgie verdienen. Dabei 
ist auch zu beriicksichtigen, daB der typisch neuralgische, anfallsweise Schmerz 
bei der Ischias so gut wie gar nicht vorkommt. Zuwellen wird er, wie W. ALEX­
ANDER erwahnt, dadurch vorgetauscht, daB bei der Ischias Muskelkontrak­
tionen schmerzauslosend wirken konnen. 

Zum Verstandnis der Klinik der Ischias sei eine kleine anatomische Bemerkung voraus­
geschickt: Der N. ischiadicus setzt sich aus Fasern vom 5. Lenden- bis zum 2. 8acralsegment 
zusammen, auBerdem erhalt er noch Fasern von L4 unO. 83. Nach GIERLICH ist in 80% 
der FaIle nur L5 und 81 betroffen. 

Die Ischias solI bei Mannern haufiger vorkommen als bei Frauen (nach WERT­
HEIM SALOMONSON 78,6% Manner), links haufiger als rechts und am haufigsten 
zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr. Bei der Atiologie ist das rheumatisch­
dispositionelle Moment ziemlich unverkennbar. Da die Ischias vielfach von 
Gelenkserkrankungen unmittelbar abhangig ist, werden aIle Momente, die zu 
Erkrankungen der Gelenke fiihren konnen, auch fiir ihre Pathogenese eine 
Rolle spielen. Dazu kommen infektiose Faktoren: Angina, Oralsepsis (PXSSLER 
u. a.), Lues, Abdominaltyphus, Puerperium, Influenza, Gonorrhoe, seltener 
Pneumonie, Scarlatina, Malaria, Flecktyphus spielen eine Rolle; an toxischen 
Faktoren Alkohol, Kohlenoxyd, Blei, Arsen, Wismut (SAINZ DE AJA) ; an dyskra­
sischen Gicht (HILLER u. a.), Fettsucht, Diabetes, perniziOse Anamie (WERT­
HEIM SALOMONSON). Die Fettsucht ist noch in einem anderen Sinne wichtig: 
unter den Iachiatikern findet man eine iiberwiegend groBe Anzahl von fett­
leibigen Menschen. Da beim Zustandekommen der Ischias vielfach das Be­
lastungsmoment wesentlich ist, ist es leicht ersichtlich, daB Fettleibigkeit, 
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insofern als sie die Belastung der unteren Wirbelsaule wesentlich erhoht, zur 
Ischias disponieren kann. Andererseits bestehen konstitutionell nahe Bezie­
hungen zwischen dem Habitus des Pyknikers, dem rheumatisch-arthritischen 
Habitus und dem konstitutionellen Typus des Diabetikers. In diesem Formen­
kreis hat auch die Ischias ihren Platz. 

EinigermaBen gesondert von den gewohnlichen Fallen von Ischias sind die 
durch Venektasien, Varixbildung etwa infolge von chronischer Obstipation oder 
den Druck des schwangeren Uterus bedingten FaIle von Ischias zu betrachten 
(EDINGER, QUENU, OPPENHEIM, BARDENHEUER, REINHARDT u. a.). Es handelt 
sich urn chronische fibrose Periphlebitis am Nerven, die zu interstitieller Neu­
ritis fiihrt. EDINGER stellt diese FaIle als Phlebalgia ischiadica der Ischias 
differentialdiagnostisch gegeniiber. 

Ein weiteres dispositionelles Moment stellen angeborene Anomalien am 
untersten Abschnitt der Wirbelsaule dar. Hierher gehort insbesondere die 
Sakralisation des 5. Lendenwirbels. Diese angeborene Anomalie schafft, ahnlich 
der Halsrippe irn Bereiche der untersten Cervicalsegmente, einen Locus minoris 
resistentiae, an welchem sodann Schadlichkeiten anderer Art angreifen konnen. 
Sie allein kann allerdings nicht zur Ischias fiihren, sie ist weder eine notwendige 
noch eine hinreichende Bedingung des Leidens. Dasselbe gilt von den Anomalien 
der Zwischenwirbelgelenke, die PUTT! hervorhebt: die Gelenkflachen an der 
unteren Lendenwirbelsaule stehen normalerweise sagittal, konnen aber auch, 
etwa einseitig, frontal stehen, wie es beirn 5. Lendenwirbel die Regel ist. Da­
durch ergibt sich eine Veranderung in der Konfiguration des Zwischenwirbel­
loches, die beirn Hinzutreten anderer Schadlichkeiten zur Ischias fiihren kann. 
Auch Spina bifida occulta kann als konstitutionelle Basis eine Rolle spielen 
(GUDZENT). Nach PERITZ findet man in solchen Fallen auch noch andere Sym­
ptome der Myelodysplasie. WESKOTT fand unter 260 Fallen von Ischias 6 mit 
Spina bifida occulta, ohne sonstige Symptome der Myelodysplasie. Einen 
etwaigen Zusammenhang mit Ischias mochte er durch die mit der Spina bifida 
auftretenden Strang bildungen (CRAMER) erklaren. Hierher gehoren ferner: 
Lumbalisation des obersten Sacralwirbels, Spondylolisthesis, Verknocherung 
und Spornbildung im Gebiete der Ligamenta ileolumbale und lumbosacrale 
(STEHLOW und ASSETINSKY). 

Auf dispositionellen Grundlagen dieser Art kann nun die Ischias durch ver­
schiedenartige accidentelle Momente ausge16st werden. Unter diesen spielt 
zweifellos auch das Trauma eine nicht unwesentliche Rolle. In sehr vielen Fallen 
setzt die Ischias schlagartig im AnschluB an eine starke Anstrengung, Heben 
einer schweren Last, forciertes Biicken oder dgl. ein. Insofern als es sich dabei 
urn sozusagen "normale" Bewegungen und Kraftleistungen handelt, die an­
sonsten von dem Individuum anstandslos vertragen wurden, wird man dem 
Trauma gewiB nur die Rolle eines letzten auslosenden Faktors bei einer latent 
bereits vorhandenen Erkrankung zuweisen konnen. Aber es gibt schon zahl­
reiche FaIle, wo die Bedeutung des Traumas dariiber hinausgeht. HANDSCHIN 
berichtet iiber FaIle von Ischias im Gefolge von Schnitt-, Hieb- und Stich­
wunden der GesaB- und Oberschenkelgegend, Frakturen des Oberschenkels, 
des Beckens und der Lendenwirbelsaule (direkte Kompression oder Druck durch 
Callus), KUMMELLsche Krankheit, Kontusion der GesaBgegend, Fall auf Hiiften­
und GesaBgegend, langes Sitzen auf harter Unterlage, berufsmaBige Uberan­
strengung der Beine (OPPENHEIM), langes Verweilen in hockender Stellung bei 
StraBenpflasterern, Feldarbeitern und Bergleuten, Heben einer schweren Last, 
besonders wenn dies mit einer plotzlichen und unvorhergesehenen Bewegung oder 
mit einer ruckartigen Bewegung bei drohendem Zubodenfallen verbunden ist. 
Zerrung ist nur dann als Ursache der Ischias zu betrachten, wenn es sich urn eine 
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auBergewohnliche Bewegung handelt. Bei Quetschung ist ein Hamatom, das 
auf den Nerven driickt, verantwortlich zu machen. 

Das Moment der Erkaltung ist gewiss bei der Ischias ganz ebenso zu beriick­
sichtigen wie bei allen rheumatoiden Erkrankungen, und es ist da wie dort in 
seiner Bedeutung gleich schwierig abzuschatzen. Zweifellos spielt sowohl akute, 
als auch chronische Einwirkung feuchter Kalte eine wichtige Rolle, letztere 
insbesondere bei bestimmten Berufsgruppen, vor aHem dann, wenn sie mit 
dem mechanischen Faktor der hockenden oder gebiickten Stellung zusammen­
treffen, z. B. bei Bergarbeitern (TOPROWER). 

Auf Grund dieser vielfaltigen atiologischen Faktoren laBt sich nun zunachst 
eine pathogenetische Einteilung durchfiihren in Neuritis ischiadica im engeren 
Sinne, die durch toxische oder toxisch-infektiose Schadigung des Nerven entsteht 
und mit Neuritiden anderer Art gleichzuhalten ist, und in Neuritis durch Kon­
tiguitatsschadigung. Die heutige Betrachtungsweise neigt, unseres Erachtens 
mit Recht, dahin, die iiberwiegende Zahl der Faile dieser zweiten Gruppe zu­
zuweisen. Die Einteilung nach dem Sitz der Erkrankung laBt sich zu dieser 
pathogenetischen Einteilung in Beziehung setzen. Man unterscheidet W urzel­
neuritiden, Plexusneuritiden, Neuritiden des Ischiadicusstammes und solche des 
Tibialis und Peroneus. Infektios-toxische Erkrankungen konnen auf der ganzen 
Strecke von den motorischen Ganglienzellen bis zur Peripherie ihren Angriffs­
punkt finden. Dagegen kann es sich bei den Kontiguitatsneuritiden fast nur 
urn Wurzel- und Plexuserkrankungen handeln. Diese stellen denn auch wahr­
scheinlich das Hauptkontingent zur Kasuistik der Ischias. Die Wurzelischias, 
zuerst von DEJERINE beschrieben, ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der Faile 
durch Erkrankungen der Wirbelgelenke oder der Meningen bedingt, bei welch 
letzteren zweifeHos Lues eine gewisse Rolle spielt. Jenseits der Vereinigung 
der sensiblen mit der motorischen Wurzel ist der Sitz der von SICARD so ge­
nannten Funiculitis. Auch sie geht wahrscheinlich zum iiberwiegenden Teil 
auf Erkrankungen der umgebenden Weichteile und Gelenke zuriick - SICARDS 
"Neurodocitis" -, die entweder durch Druck oder durch Ubergreifen eines 
Entziindungsprozesses auf den Nerven, gewohnlich aber vermutlich durch 
beides zu dem Bilde der typischen Ischias fiihren. Hier spielt vor allem auch 
die Synchondrosis sacroiliaca eine wichtige Rolle. BARRE und LEMANSOIS­
DUPREY beschreiben ein eigenes Syndrom der Ischias sacroiliaca, das auf rheu­
matische, tuberkulose oder toxische Erkrankung dieses Gelenks zUrUckzufiihren 
ist (nach unseren Erfahrungen spielt die Arthritis deformans eine sehr wesent­
liche Rolle). Kennzeichnend fiir diese Faile sei der heftige Schmerz im Bereiche 
dieses Gelenks bei briiskem Niedersetzen (LARREY), Schmerz beim Druck auf 
beide Darmbeinkamme (VOLKMANN), beim Druck auf Kopf und Schultern. 
Der Patient setzt sich nur auf die gesunde Seite. Die Schmerzen gehen oft 
iiber das Bereich des Ischiadicus hinaus, ergreifen auch das Gebiet der Nn. glu­
tae'Us superior, obturatorius, cutan. fern. ext., genitocruralis. - Auch STEBLOW 
und OSSETINSKY betonen neben der Bedeutung der verschiedenen Formen der 
Spondylarthritis auch die der Synchondritis sacroiliaca. Nach PUTTI schloB 
sich unter 345 Fallen von Lumboarthritis 23lmal eine Ischias an. Am haufigsten 
sind die Gelenke zwischen 4. und 5. Lendenwirbel und 5. Lendenwirbel und 
1. Sacralwirbel befallen. 

Eine besondere Form der Ischias, die vielleicht haufiger ist, als allgemein 
angenommen wird, verdient eigentlich nicht den Namen einer Neuritis. Es ist 
die vasculare Form der Ischias. Sie diirfte ischiasahnlichen Erkrankungen bei 
Arteriosklerotikern oft zugrunde liegen. Pathogenetisch handelt es sich zweifellos 
urn ein intermittierendes Hinken der den N. ischiadicus versorgenden Arterien. 
Dieser Tatbestand ist daraus ersichtlich, daB sich vielfach die typischen 
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Erscheinungen der Dysbasia angiospastica in kaum zu analysierender Weise mit 
den Symptomen der Ischias vermischen. Man findet fehlenden Achillessehnen­
reflex, Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur und des Nerven im h6heren 
Verlauf, Lasegue, dabei aber fehlende FuBpulse und Kii.lte der betreffenden 
Extremitat. Die typischen Ischiasbeschwerden treten in diesen Fallen ganz 
nach der Art der Dysbasie auf, also erst nach langerem Gehen, und schwinden 
wieder in der Ruhe. Es handelt sich offenbar urn ischamische StOrungen im 
Nervenstamm. 

Mehrfache Versuche, den Begriff der Ischias durch geeignete pathogenetische Theorien 
auszuschalten, diirfen nichtunerw1i.hnt bleiben. "Rier ist zunachst der Theorie LINDSTEDTS 
zu gedenken. LINDSTEDT versucht, den Begriff der" Ischias in einem unscharf begrenzten 
myalgisch-myositisch-rheumatischen Symptomenkomplex aufzuliisen, zu dem er auch die 
Lumbago rechnet. Die eigentliche Grundkrankheit kann nach seiner Anschauung sehr 
verschiedener Natur sein: Neubildungen, Spondylitis deformans, Wirbelfraktur, Salpingitis, 
Hiiftgelenksaffektionen, Varicen, Polyarthritis, Femurfraktur, PlattfuB, Kniegelenks­
affektionen, FuBmiBbildungen, Genu valgum und varum, Genu recurvatum, Deformitaten 
der Wirbelsaule, konstitutionelle statische Schwache, traumatische FuBschaden, Polio­
myelitis, septische Affektionen. Unter 100 Fallen von Ischias fand LINDSTEDT nur 9, bei 
denen keinerlei derartige Affektion nachweisbar war. Diese Erkrankungen erzeugen nach 
LINDSTEDT durch Irradiation oder reflektorisch die Ischiasneuralgie oder Lumbago, also 
auf dem Wege iiber das Zentralnervensystem. Der LaseguB ist nach LINDSTEDT gar nicht 
durch Dehnung des Nerven, sondern der Muskeln hervorgerufen. Da sich freilich LINDSTEDT 
nicht der Einsicht verschlieBen kann, daB die von ihm angefiihrten Affektionen in ihrer 
Gesamtheit um ein VieHaches haufiger sind als die Ischias, so daB also nur ein Bruchteil 
von ihnen wirklich zu Ischias fiihren kann, mull er schlieBlich ein pradisponierendes Moment, 
eine "neuralgische Veranderung", als wesentlichen atiologischen Faktor heranziehen, die 
seiner Anschauung nach durch friiher durchgemachte Gelenkveranderungen oder dgl. 
entstehen kann. - Die Befunde LINDSTEDTS wurden teilweise bestatigt. KLEIN fand in 
68 unter 105, FRITZ in 63 unter 155 Fallen von Ischias Veranderungen im Sinne LINDSTEDTS. 
Auch SPITZY nimmt an, daB die wenigsten Faile von Ischias in einer Veranderung des 
N. ischiadicus ihren Grund haben. Vielmehr seien sie durch den Gebrauch der nicht gehiirig 
dem aufrechten Stand angepaBten Trag- und Bewegungsorgane hervorgerufen. Entweder 
erzeugen die in dieser Gegend vorhandenen Baufehler als solche Schmerzen (Insuffizienz­
erscheinungen), oder es entwickeln sich infolge des MiBverhaltnisses arthritische Verande­
rungen, die zu Schmerzen AulaB geben. Die Skoliose tritt bei allen schmerzhaften Pro­
zessen dieser Gegend auf. Sacralisation des 5. Lendenwirbels, Spina bifida, Spondylo­
listhesis spielen eine Rolle. Eine starke Lordosierung der Lendenwirbelsaule (durch Ver­
anderung des Schenkelhalswinkels) kann zu Schmerzen fiihren, ebenso die Lockerung der 
Syndesmose zwischen Kreuzbein und Darmbein und sonstige Erkrankungen im Sacroiliacal­
gelenk. - HELWEG identifiziert die Ischias kurzerhand mit Myalgie und Myositis. 

LAPINSKY fand sehr oft als Grundlage einer Ischias Erkrankungen des kleinen Beckens, 
insbesondere Prostatitis, Adnexerkrankungen. Es handle sich um einen "konsensuellen 
oder sympathischen Mechanismus", eine intraspinale funktionelle Stiirung. Die Sensi­
bilitatsstiirungen, die nach LAPINSKY immer radikularen Typus aufweisen und haufig 
dissoziiert seien, erklart LAPINSKY durch reflektorische Hemmung, ebenso die Reflex­
stiirungen, Atrophie und Parese. 

Zur Theorie LINDSTEDTS ist zu sagen, daB ein groBer Tell der Faile, die er meint, bei 
neurologischer Untersuchung eben nicht als Ischias, sondern als Myalgie, Lumbago oder 
dgl. zu bezeichnen ware. DaB aile diese Affektionen, ebenso die von SPITZY angefiihrten, 
ischiasahnliche Schmerzen verursachen kiinnen, ist fiir die Differentialdiagnose, aber nicht 
fiir die Pathogenese der Ischias wichtig. Es gibt eben zweifellos neben diesen durch Irradiation 
entstandenen Myalgien auch noch eine echte Ischias oder, was in unseren Augen dasselbe 
ist, eine Neuritis ischiadica. Auf diese sind die zweifellos neurologischen Symptome zu 
beziehen, die man bei der Ischias findet. Ob sie im Sinne LAPINSKYS auch durch zentrale 
Hemmung entstehen kiinnen, muB man wohl in Anbetracht des Umstandes, daB ahnliche 
:Mechanismen sonst in der Neurologie nicht bekannt sind, bezweifeln. 

In der Symptomatologie der· Ischias steht der Schmerz an erster Stelle. 
Dieser Schmerz hat in der Regel bohrenden oder ziehenden Charakter, wird 
in die Tiefe lokalisiert und kann sich zu unertraglicher Intensitat steigern. 1m 
akuten Stadium ist er konstant, besteht auch bei Bettruhe, exacerbiert jedoch 
ganz betrachtlich bei jeder Haltung und jeder Bewegung, die als Reiz auf den 
erkrankten Nervenstamm wirkt. In chronischen und subakuten Fallen gelingt 
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es dem Patienten gewohnlich, eine. Korperhaltung zu findim, in welcher er 
schmerzfrei ist: Huft- und Kniegelenk in leichter Beugestellung, das Huft­
gelenk leicht nach auBen gedreht. Es ist leicht ersichtlich, daB diese Stellung 
der groBtmoglichen Entspannung des N. ischiadicus entspricht. Sie wird angst­
lich festgehalten, da jede aktive oder passive Bewegung schmerzauslosend 
wirkt. 1m akuten lschiasanfall ist es dem Patienten ganz unmoglich, das Bett 
zu verlassen. Bei chronisch-persistierenden Schmerzen mag die Gehfahigkeit 
erhalten sein; doch sieht man dann starke Exacerbation der Schmerzen bei 
jeder Bewegung, die eine Dehnung des Nervenstammcs mit sich bringt, also 
etwa bei Rumpfbeugung mit gestrecktem Knie. 

Fiir die Lokalisation der Schmerzen kommt das Gebiet der Nn. clunium 
inferiores, cutaneus femoris post., tibialis und peroneus in Betracht. Oft sieht 
man Ausstrahlung der Schmerzen auf die Gegenseite, ins Perineum, Scrotum, 
Penis, selbst in die obere Extremitat (ROCR und DENZlER). Doch darf gerade 
mit Riicksicht darauf, daB der Schmerz in die Tiefe lokalisiert wird, nicht auBer 
acht gelassen werden, daB ein gut Teil der Schmerzen wahrscheinlich gar nicht 
der Projektion in das zugehorige Hautgebiet entspricht, sondern daB es sich, 
etwa bei den Schmerzen im GesaB und an der Beugeseite des Oberschenkels, 
vielfach um perineuritische Reizerscheinungen am Nerven selbst handeln diirfte. 
Vermoge der damit verbundenen Reizung der Nervi nervorum schmerzt der 
erkrankte lschiadicus ganz ebenso wie ein anderes entziindlich erkranktes Organ. 
Dieser perineuritische Schmerz ist es vor aIlem, der bei Dehnung des Nerven 
exacerbiert. Der in das Versorgungsgebiet projizierte Schmerz hat nicht selten 
parasthetischen Charakter, kann auch ganz durch Parasthesien ersetzt sein. 

Sensible Ausfallserscheinungen leichteren und schwereren Grades sind bei 
der lschias nicht selten. Man findet Hypasthesie bis Anasthesie fiir aIle Quali­
taten, zuweilen auch dissoziierte Empfindungslahmung, nach SICARD zuweilen 
mit Steigerung der Beriihrungsempfindung. Hyperalgesie ist natiirlich haufig. 

Motorische Ausfallserscheinungen findet man nur in einer verhaltnismaBig 
kleinen Gruppe von Fallen, die man im Gegensatz zu der gewohnlichen lschias 
als Neuritis ischiadica im engeren Sinne zu bezeichnen pflegt. Diese FaIle zeigen 
aIle Symptome der lschiadicuslasion. Auch das starkere Befallensein des Pero­
neusanteils laBt sich hier feststellen. Die groBe Haufigkeit der rein sensiblen 
lschiadicusneuritis ist durch die groBere Vulnerabilitat der sensiblen Fasern 
zu erklaren. Je nach dem Grade der Erkrankung werden bloB Schmerzen, 
auBer diesen noch sensible Ausfallserscheinungen oder schlieBlich auch motorische 
Defekte zum Krankheitsbild gehoren. Sind einmal Lahmungen vorhanden, 
so pflegen sie ebenso hartnackig wie bei der traumatischen lschiadicuslasion 
zu persistieren, auch zu einer Zeit, wo die Schmerzen schon abgeklungen oder 
wesentlich gemildert sind. 

Allerdings diirften bei darauf gerichteter Untersuchung motorische Aus­
fallserscheinungen ofter gefunden werden, als es den Anschein hat, z. B. in 
den kleinen FuBmuskeln. Nur daB sie dem Patienten, der schon wegen der 
Schmerzen jede Bewegung vermeidet, nicht zum BewuBtsein kommen. 

Als Folge des Bewegungsschmerzes werden Lendenwirbelsaule, Hiift- und 
Kniegelenk teils reflektorisch, teils bewuBt ruhiggestellt. 1m Zusammenhang 
damit steht die Entwicklung einer Skoliose der Lendenwirbelsaule, wie man 
sie nicht selten schon nach einigen Monaten, sehr oft aber nach jahrelanger 
Krankheitsdauer auftreten sieht. Die Regel stellt eine nach der Seite der Er­
krankung konvexe (homologe) Skoliose dar. Sie bewirkt gleichzeitig eine Ent­
lastung des erkrankten Beines und eine Erweiterung der Zwischenwirbellocher, 
wodurch ein etwa vorhandener Druck auf die Wurzeln verringert wird. Doch 
findet man sehr oft auch die entgegengesetzte Form der Skoliose mit der 
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Konvexitat nach der gesunden Seite (s. Abb. 3). Diese Form ist wohl am ehesten 
als das Ergebnis einer Defense musculaire der Lendenmuskeln zu erklaren. Die 
einseitige Kontraktion des Quadratus lumborum, dazu bestimmt, die erkrankte 
Partie nach auBen zu schiitzen, bewirkt urspriinglich eine rein muskulare Ver­
kriimmung, die aber im Laufe der Zeit auch zur Versteifung fiihren kann. 
SchlieBlich gibt es FaIle mit alternierender Skoliose, bei denen offenbar unter 

Abb. 3. Sinistrokonvexe Skoliose bei r echtsseitiger 
I schias. (Aus der Nervenheilanstalt Maria-Theresien­
SchWssel, WienXIX. Direktor:Prof. JOSEF G ERSTMANN. ) 

verschiedenen, zeitlich schwan­
kenden Bedingungen bald diese, 
bald jene Momente iiberwiegen. 

N ach DEUTSCH bringt die 
homologe Skoliose (Konvexitat 
nach der kranken Seite) die 
oberen Wurzeln zur Erschlaf­
fung, allerdings bewirkt sie 
gleichzeitig kompensatorische 
Beckensenkung nach der gesun· 
den Seite, also Dehnung der 
Sacralwurzeln. Heterologe Sko­
liose dagegen spannt die ober­
sten Wurzeln leicht an, so daB 
ihr Auftreten eigentlich unver­
standlich ware. Sie dient wahr­
scheinlicb der Erweiterung der 
zwei letzten Zwischenwirbel­
locher, urn die dort austreten­
den Wurzeln vor Druck zu 
schiitzen (NrcOLADONJ, ERBEN) . 
Vielleicht erfolgt sie auch bloB 
kompensatorisch nach Becken­
senkung auf der kranken Seite. 
Bei Beckensenkung kann der 
Ischiatiker mit adduziertem Bein 
gehen. - N ach franzosischen 
Autoren (BOUDET, ANDRE-THO­
MAS) findet man bei frischen 
Fallen homologe, bei altenFallen 
heterologe Skoliose. SICARD 
fand die Skoliose bei hochsitzen­
der Ischias gekreuzt, bei mitt-
lerer homolog. 

Zu den Erscheinungen von seiten der Muskeln gehort schlieBlich noch eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Hypotonie. Man sieht sie am deutlichsten 
im Bereiche der Glutaei, wo sie sich durch das Tieferstehen der GesiWfalte 
auf der erkrankten Seite manifestiert. Die Hypotonie des Gastrocnemius 
kommt in der Haltung des FuBes beim Knieen zum Ausdruck (BARRE). 

Unter den Reflexen ist es vor allem der Achillessehnenreflex, dessen Herab­
setzung oder Aufhebung fiir schwere FaIle von Ischias pathognomonisch ist. 
Dort, wo andere, zweifellose Ausfallserscheinungen nachweisbar sind, ist der ASR 
fast nie normal. Andererseits bildet diese Reflexanomalie sehr oft die einzige 
sichere Ausfallserscheinung, die die Diagnose einer Ischias ermoglicht . - Der 
Patellarsehnenreflex ist mancbmal infolge von Hypotonie der Kniebeuger ge­
steigert (GRASSET). Der FuBsohlenstreichreflex kann bei Wurzelischias fehlen 
(GONOLA und SICARD). Der Glutaalreflex solI auf der kranken Seite erhoht 
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sein (LHERMITTE, RosE), ebenso der Cremasterreflex (GIBSON). ROSELLA fand 
den Cremasterreflex von der FuBsohle aus16sbar. Nach LIEBESNY lost Streckung 
des Kniegelenks bei adduziertem Bein homolateralen oder kontralateralen Ore­
masterreflex aus. Gelegentlich wurde "peripherer Babinski" bei Ischias be­
obachtet (LORTAT, JACOB, VERAGUTH). Er kommt dann zustande, wenn der 
M. extensor hallucis weniger stark ergriffen ist als die Flexoren. 

Vasomotorisch-trophische Stiirungen sind bei der Ischias haufig. Dia erkrankte 
Extremitat fiihlt sich meist kiihler an als die Gegenseite (ERBEN), ist blaB und 
leicht cyanotisch. Diese Erscheinungen konnten einfach die Folge der Ruhig­
stellung sein. Gelegentlich sieht man auch erythromelalgie-ahnliche Erschei­
nungen. Storung der SchweiBsekretion kommt sowohl im Sinne der Hyper- als 
auch im Sinne der Anidrosis vor. Hypertrichosis, etwa im Gebiete des N. cutan. 
surae lat., Hypotrichosis, trophische Storungen der Nagel werden gelegentlich 
beobachtet. Die manchmal betrachtliche Muskelatrophie muB nicht immer 
degenerativer Natur sein. Es kann sich auch um einfache Inaktivitatsatrophie 
handeln. Jedenfalls sind Umfangsdifferenzen der Oberschenkel von 4 und 6 cm 
nichts Seltenes. Die Muskeln fiihlen sich im ersten, akuten Stadium odematos, 
teigig an. Spater wiegt bei der Palpation die Hypotonie vor. Als bemerkens­
wertes Ischiaszeichen wird das Verstreichen der Retromalleolargruben be­
schrieben, das wohl darauf zuriickzufiihren ist, daB die erschlaffte Achilles­
sehne minder stark hervorspringt (RIMBAUD). OPPENHEIM beschreibt Ver­
diinnung der Achillessehne. 

Die elektrisMe Untersuchung der Muskulatur am Ober- und Unterschenkel 
ergibt sahr oft quantitative Herabsetzung, besonders in alteren Fallen, dagegen 
nur in schweren Fallen mit ausgesprochenen Lahmungserscheinungen Ent­
artungsreaktion. Viel haufiger sind die von LERI und uns beschriebenen 
"kleinen elektrischen Zeichen der Ischias" an den FuBsohlen, auch in Fallen 
ohne Parese und mit normalem Achillessehnenreflex: faradische Reizung der 
FuBsohle erzeugt bei Ischias gewohnlich eine Extension der groBen Zeheund 
oft auch der iibrigen Zehen, im Gegensatz zu der bei Gesunden auftretenden 
Flexion. 

ErhOhung der mechanischen Muskelerregbarkeit wird von franzosischen Autoren 
erwahnt, fibrillare Zuckungen von SWARD. STENSTROM sah Wadenkrampfe als 
Folgeerscheinung der Ischias. 

Die praktisch und diagnostisch vielleicht wichtigste Gruppe von Ischias­
symptomen gruppiert sich um die Tatsache der Druck- und Dehnungsemptind­
lichkeit des erkrankten Nervenstammes. Was zunachst die Druckpunkte an­
belangt, so sind sie diagnostisch nur dann zu verwerten, wenn sie wirklich streng 
lokalisiert sind und ohne Suggestion untersucht werden. Man sollte sich immer 
durch Kontrolluntersuchung - Druck an nicht charakteristischen Nachbar­
punkten - mehrfach davon iiberzeugen, ob die Druckempfindlichkeit wirklich 
streng lokalisiert ist. Unter dieser Voraussetzung behalten die Druckpunkte 
ihren semiologischen Wert. Wichtig sind vor allem vier: am M. glutaeus ent­
sprechend der Austrittsstelle des Nerven, in der Mitte dar Beugeseite des Ober­
schenkels, in der Fossa poplitea und am Fibulakopfchen. Dazu kommt bei 
Wurzelischias ein Druckpunkt neben dem Dornfortsatz des 5. Lendenwirbels 
(GA.RA. I, s. auch SILBERMANN) und am Abdomen, 1 Querfinger unter und 
2 Querfinger lateral vom Nabel (GA.RA. II). SchlieBlich ist SWARDS medioplan­
tarer Druckpunkt, Druckempfindlichkeit des Gastrocnemius und die Druck­
empfindlichkeit der Achillessehne (RIMBAUD und RAVAULT, BouDET, GRUNS­
FELD und WASSERMANN) zu erwahnen - wozu allerdings zu bemerken ist, 
daB die Achillessehne gegen kraftigen Druck auch normal recht empfindlich ist. 

Handbuch der Neurologie. IX. 9 
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Als Kardinalsymptom des Dehnungsschmerzes gilt seit jeher das LASEGUE­
sche Zeichen: Hiiftbeugung bei gestrecktem Knie ruft schon bei verhaltnis­
maBig geringer Exkursion lebhaften Schmerz im Oberschenkel, im GesaB, bis 
hinauf zum Kreuzbein hervor. Das Zeichen ist nur dann zu verwerten, wenn 
Hiiftbewegung bei gebeugtem Knie nicht schmerzhaft ist. W. ALEXANDER hebt 
erst das gestreckte Bein und beugt dann im Kniegelenk: dann muB der Schmerz 
verschwinden. Ganz analog kann man den Lasegue im Stehen durch Rumpf­
beugung bei gestreckten Knien, im Sitzen durch Aufsitzenlassen bei nieder­
gehaltenem Knie priifen. Beim echten Lasegue kann man, wenn man bei der 
Hiiftbeugung gerade bis zum leichten Spannungsgefiihl gekommen ist, durch 
Dorsalflexion des FuBes lebhaften Schmerz auslOsen (BRAGARD). Beim Liegen 
mit gestreckten Beinen lOst Dorsalflexion des FuBes Schmerzen in der Retro­
malleolargrube, in der Wade, bis in die Kniekehle aus ("Lasegue du pied", 
ROCH und DENZlER). Der Schmerz bei Laseguepriifung wird intensiver, wenn 
die Bewegung mit Adduktion und Innenrotation, geringer, wenn sie mit Ab­
duktion und AuBenrotation verbunden ist (BONNET). 

DEUTSCH gelang es, an der Leiche nachzuweisen, daB die Wurzeln bei Ad­
duktion gezerrt, bei Abduktion erschlafft werden. Dasselbe gilt von der Rotation 
nach innen und nach auBen. Aile diese Bewegungen wirken auf die unteren 
Sacralwurzeln am starksten. 

Die Anzahl der Variationen des LASEGUESchen Symptoms ist recht betracht­
lich. Sie seien hier angefiihrt: 

FAJERSTEIN: Schmerz im kranken Bein, wenn im Stehen das gesunde Bein nach vorne 
geschwungen wird. Nach DEUTSCH dadurch zu erklaren, daB dadurch eine Innenrotation 
im Hiiftgelenk der kranken Seite erfolgt. 

Gekreuzter Lasegue: Priifung auf der gesunden Seite erzeugt Sehmerz auf der kranken 
(MONTARD-MARTIN und PARTURIER). . 

GOLDFLAM: Dorsalflexion des FuBes in horizontaler Riiekenlage, dann Aufsetzen. 
SWARDS Fersenzeichen: Die Ferse der kranken Seite ist bei Riickenlage etwas hoher 

als die der gesunden. 
EHRET: Beim Aufstehen vom Stuhl riickt der Patient erst nach vorn und steht dann 

ohne vorherige Vorwartsbeugung auf. 
KERNIG, BECHTEREW: Der liegende Patient kann sieh nicht aufrichten, ohne zugleieh 

das Kuie auf der kranken Seite zu beugen. VeranlaBt man ihn, dieses Kuie zu strecken. 
so beugt er das gesunde. 

LINDNER, BRUDZINSKI, L:ElRI: Schmerz bei Beugung des Kopfes gegen die Brust bei 
gestreekten Beinen. Auch bei Beugung naeh hinten und nach der gesunden Seite (SILBER­
MANN). Dieses Symptom, das auf die Liquordrucksteigerung zuriickzufiihren sein soll, 
gilt nach KUNITZYN als Symptom fiir Radiculitis. Es ist auch bei anderen Radieulitiden 
zu finden. 

MINOR: Beim Aufstehen aus liegender Stellung beugt der Patient das belastete gesunde 
Bein und beniitzt das kranke nur zum AbstoBen, belastet also ausschlieBlieh das gesunde 
Bein. Ein Lumbagokranker schont nur die Riickenmuskeln und klettert daher an den 
Beinen hoch (wie bei Muskeldystrophie). 

TURYN: Dorsalflexion der groBen Zehe bewirkt Schmerz in der Glutaalgegend, ebenso 
Plantarflexion (durch Wirkung auf den Peroneus). 

LERI: Bei Rumpfbeugung mit gestreckten Beinen beugt sich das Knie der kranken 
Seite. Rumpfbeugung nach der gesunden Seite, besonders bei gleichzeitiger Vorwarts­
oder Riiekwartsbeugung, ist schmerzhaft (SILBERMANN). 

Die groBe Anzahl der Modifikationen kann schon als Hinweis darauf dienen, 
daB das Dehnungszeichen des Ischiadicus nur bei sehr sorgfaltiger Unter­
suchung als pathognomonisch betrachtet werden kann.Es gibt Affektionen, 
die einen "Pseudo-Lasegue" hervorrufen k6nnen: Schrumpfung der Knie­
beuger, Muskelharten (Myogelosen) nach LANGE und SCHADE, Deformitaten 
der unteren Extremitat, wie etwa genu recurvatum, Arthritis deformans des 
Knie- und Hiiftgelenks u. a. m. Immerhin wird sich bei genauer Prufung eine 
Verwechslung immer vermeiden lassen. 
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fiber die bei Ischias erhobenen Liquorbefunde wurde schon oben in anderem 
Zusammenhang gesprochen (QUECKENSTEDT). SICARD und ROGER fanden bei 
hochsitzenden Fallen leichte Ryperalbuminose und sehrleichte Lymphocytose, 
bei Funiculitis EiweiB- ohne Zellvermehrung. Auch KUNITZIN fand nur bei 
Wurzelerkrankungen geringe Lymphocytose und Albuminose bei Globulinver­
mehrung. LERI und SCHAEFFER fanden unter 24 Fallen 13mal Lymphocytose 
mit 4-8-10 Zellen. Nach PETREN und OTTERSTROM besteht bei gewohnlicher 
Ischias zuweilen Drucksteigerung und EiweiBvermehrung im Liquor. In Fallen 
mit Zellvermehrung sei Lues anzunehmen. WILDER nimmt als Grundlage der 
Wurzelischias in vielen Fallen eine Arachnitis serosa circumscripta an, der ein 
charakteristisches Liquorsyndrom entspricht: der Druck ist normal oder erhoht, 
fallt jedoch rasch abo Die Drucksteigerung bei Kompression am RaIse oder 
bei Bauchpresse ist sehr gering oder fehlend, ist sie eingetreten, so kehrt der 
Druck nach Aussetzen der Kompression nie zur Norm zuriick. Der EiweiBwert 
ist normal, Zellzahl normal oder leicht erhoht. Punktiert man vorher an einer 
tieferen Stelle, etwa L 4-S 1, dann kann man ein Kompressionssyndrom mit 
positivem Queckenstedt finden. Auf das Bestehen einer solchen Liquorcyste 
ist nach WILDER auch die von Low beobachtete Besserung nach Lumbalpunk­
tion zuruckzufiihren. 

DaB die Diagnose einer Ischias im allgemeinen zu haufig gestellt wird, ist 
eine Einsicht, die sich heute schon vielfach durchgesetzt und dadurch etwas 
von ihrer Richtigkeit verloren hat. Immerhin sieht man auch heute noch eine 
Unzahl von Fallen, bei denen von irgendeiner primaren oder sekundaren Er­
krankung des N. ischiadicus gewiB keine Rede sein kann, unter dem Namen 
"Ischias" laufen. Rierher gehort vor allem die groBe Gruppe der myalgischen 
und myositischen Erkrankungen, die bei Lokalisation in der unteren Extremitat 
Ischias vortauschen konnen. Rheumatisch oder myalgisch erkrankte Muskeln, 
insbesondere der M. ileopsoas (PLATE, ENGELEN) konnen sowohl spontan als 
auch beim LASEGUESchen Versuch Schmerzen machen, die denen der Ischias 
ahnlich sind, sowie eine Skoliose bewirken. Auch V ALLEIxsche Druckpunkte 
konnen sie vortauschen. Es wird sich bei der Untersuchung vor allem darum 
handeln, denLASEGUESchen Versuch sowohlals auch die Untersuchung der Druck­
punkte mit aller Exaktheit vorzunehmen. Wenn trotzdem nicht jeder derartige 
Fall diagnostisch rasch gekiart werden kann, so sollte das kein AulaB sein, die 
strenge Scheidung zwischen Ischias und Myalgie uberhaupt aufzugeben. Unseres 
Erachtens kann man sich die Diagnose nicht dadurch leicht machen, daB man 
sie fur iiberfliissig erklart. Das Bestehen zweifelhafter FaIle vermag gegen die 
Tatsache, daB es zahlreiche FaIle von echter Neuritis ischiadica gibt, nichts zu 
beweisen. 

Die Unterscheidung von Erkrankungen des Huftgelenks wird bei exakter 
Lasegue-Priifung keinerlei Schwierigkeiten bereiten. Ebenso ergibt sich die 
Abgrenzung gegenuber Erkrankungen des Zentralnervensystems - Tabes, Lues 
spinalis - von selbst. - Wichtig ist die Beziehung zwischen Ischias und PlattfufJ. 
DaB ein PlattfuB ischiasahuliche Beschwerden machen kann, ist zweifellos, 
ebenso aber, wie in neuerer Zeit von Orthopaden betont wurde, daB eine Ischias 
durch Schwachung des FuBgewolbes zur Ausbildung eines PlattfuBes fiihren 
kann. Es wird sieh also in vielen Fallen nicht ohne weiteres entscheiden lassen, 
was das Primare ist. In der Praxis wird natiirlich in allen Fallen eine ortho­
padische Behandlung dort, wo sie notwendig ist, einzuleiten sein, und inwiefern 
ein direkter Zusammenhang zwischen der statischen Anomalie und der Ischias 
bestanden hat, wird sich oft erst ex iuvantibus hel'ausstellen. 

Ansonsten wil'd sich die diagnostische Aufgabe bei del' Ischias vor allem 
auch darauf erstrecken, bei zweifellos vol'handener El'krankung des Nerves 

9* 
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festzustellen, ob es sich um eine genuine oder symptomatische Ischias handelt. 
Die Grenzen sind flieBend. Nimmt man mit den franzosischen Autoren an, daB 
die Mehrzahl der FaIle von Ischias durch Kontiguitatserkrankung zustande 
komme - und wir haben mehr und mehr Ursache, diese Auffassung fiir die 
richtige zu halten -, so wiirde sich der Begriff der genuinen Ischias auf die 
bescheidene Anzahl von infektiosen und toxischen Neuritiden des N. ischiadicus 
beschranken. Aber darum bleibt die diagnostische Frage, ob sich hinter der 
Ischias nicht irgendein Grundleiden anderer Art verbirgt, doch bestehen. AuBer 
den spondylitischen und spondylarthritischen Prozessen, an die man zuerst zu 
denken geneigt ist, kommen noch gummose und periostale Lues der Wirbel­
und Beckenknochen, Caries, Psoasabscesse, meningitische Veranderungen, 
Riickenmarks-, inbesondere Caudatumoren, Tumoren des Kreuzbeins (KLIENE­
BERGER), Erkrankungen der Beckenorgane (Myom, Prostata-, Adnextumoren, 
Appendicitis usw.) in Betracht. Auch die Eruierung eines etwaigen allgemeinen 
Grundleidens wie Diabetes, uratische Diathese, darf nicht auBer acht gelassen 
werden. Hier sei nur an die wohlbekannte und noch immer giiltige Regel er­
innert, daB beiderseitige Ischias immer den AulaB bieten muB, nach einem be­
sonderen Grundleiden zu suchen. DaB sie bei Diabetes besonders haufig sei, wird 
in letzter Zeit bestritten. Um so sorgfaltiger muB in solchen Fallen die Mog­
lichkeit eines spinalen Leidens - Tumor des Conus oder der Cauda - ausge­
schlossen werden, bevor man sich zu der Annahme einer beiderseitigen Ischias, 
die keine anderen als die iiblichen Ursachen hat, entschlieBt. Sie kommt aller­
dings vor. HOHNDAL fand unter 230 Fallen 12 doppelseitige, von denen 8 sicher 
nicht symptomatischer Natur waren (s. auch OPPENHEIM, LEWANDOWSKY, 
BORCHARDT). Wichtig ist vor allem, daB Erkrankungen der W irbelsaule 
nicht iibersehen werden. Ausgesprochene Rigiditat der Lendenwirbelsaule, 
Druck- und Klopfempfindlichkeit der Wirbel werden immer den AulaB zur 
Rontgenuntersuchung geben, deren negativer Ausfall allerdings noch nicht 
beweisend ist. 

Die diagnostische Trennung del' verschiedenen Formen der Ischias, soweit 
sie durch ihren Sitz unterschieden sind, ist nicht immer leicht. Als charakte­
ristisch fiir die radiculare Ischias gilt, daB bei ihr del' Schmerz durch Niesen, 
Husten und Pressen erhoht wird (DEJERINE, LEENHARDT u. a.). Dies wird auf 
die Erhohung des Liquordrucks zuriickgefiihrt, der auf die Wurzeln unmittel­
baren EinfluB hat. Nach SICARD diirfte jedoch auch die ErhOhung des intra­
abdominellen Druckes eine Rolle spielen, so daB eine Trennung zwischen 
radicularen und funicularen Formen durch dieses Zeichen nicht moglich ist. 
LAPINSKY verneint iibrigens den diagnostischen Wert des "symptOme d'eter­
nuement" ganz. Wichtig sind die GARAschen Druckpunkte, das BRUDZINSKI­
sche Zeichen, ferner SensibilitatsstOrungen von radicularem Typus (LORTAT, 
JACOB, SABAREANU, TROUSSEAU, HOMOLLE u. a.). Nach Low erfolgt bei 
Wurzelischias Besserung auf Lumbalpunktion. tiber die Diagnose der "Ischias 
sacroiliaca" wurde schon oben gesprochen. Die periphere Lokalisation wird 
man in allen Fallen, die mit lumbagoartigen Kreuzschmerzen einhergehen, 
ausschlieBen konnen. SchlieBlich ist das Ergebnis der Lumbalpunktion im obigen 
Sinne zu verwerten. 

Der Verlauf der Ischias ist nicht immer gleichartig. Sehr haufig setzt das 
Leiden akut, sogar perakut ein, etwa "traumatisch" im unmittelbaren AnschluB 
an eine briiske Bewegung. Aber auch subakuter Beginn mit Schmerzen in der 
Lendengegend, die den Eindruck einer gewohulichen Lumbago erwecken, kommt 
vor. Allmahlich strahlt dann del' Schmerz mehr und mehr in den Oberschenkel 
und schlieBlich in den Unterschenkel aus und nimmt gleichzeitig an Intensitat 
zu, bis das typische Bild del' akuten Ischias vorliegt. Del' akute Anfall kann 
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Tage, W ochen, selbst Monate dauern, allerdings bei iangerer Dauer gewohnlich 
doch nicht mehr mit der ganzen Intensitat der ersten Tage. Er klingt dann 
allmahlich ab, und es folgt ein Stadium der Latenz mit geringen oder gar keinen 
spontanen Schmerzen, in welchem jedoch die typischen Zeichen der Ischias, 
LASEGUE und V ALLElxsche Druckpunkte, bei der Unters:uchung nicht zu fehlen 
pflegen. Mit oder ohne nachweisbaren AnlaB - Anstrengung, Erkaltung -
kommt dann frillier oder spater ein neuer Anfall. Doch weisen die spateren 
Anfalle gewohnlich nicht mehr die Intensitat des ersten auf. Hat sich der Zu­
stand im Laufe von Monaten und Jahren soweit gebessert, daB eigentliche 
akute Anfalle nicht mehr vorkommen, so pflegt doch ein Zustand der "chro­
nischen" Ischias noch lange, oft lebenslanglich zu persistieren. Er auBert sich 
in ertraglichen Schmerzen bei Anstrengung oder bei briisken Bewegungen, etwa 
bei starker Rumpfbeugung. Von Zeit zu Zeit machen sich leichte Exazerba­
tionen bemerkbar, entweder im AnschluB an eine "Erkaltung" oder aIs VorbQte 
einer Wetteranderung. Gerade unter Ischiatikern findet man hervorragende 
"Wetterfiihler" . 

Zweifellos kann das Leiden auch ganz und ohne Rezidiv ausheilen. Dies wird 
einerseits von der Therapie, andererseits aber von der Lebensweise des Patienten 
abhangen. Der Eindruck, daB wiederholte Kalteeinwirkungen, insbesondere 
feuchte Kalte, auf den Verlauf der Ischias von EinfluB sind, ist nicht von der 
Hand zu weisen. Patienten, die durch ihren Beruf gezwungen sind, sich immer 
wieder refrigeratorischen Einfliissen auszusetzen, werden ihre Ischias oft gar 
nicht loswerden. Auch das AusmaB der Inanspruchnahme der unteren Extre­
mitat beim Stehen, Gehen und Arbeiten spielt hier eine wesentliche Rolle. 
Indirekt auf dieses Moment der Belastung und Anstrengung ist es auch zuriick­
zufiihren, daB zunehmendes Korpergewicht fiir den Verlauf der Ischias zweifellos 
ungiinstig ist. Da andererseits durch die immer wieder auftretenden Schmerzen 
die Beweglichkeit des Patienten sehr betrachtlich leidet, so wird hier ein Circulus 
vitiosus geschaffen, der schon an sich geeignet ist, die Chronizitat des Zustandes 
verstandlich zu machen. Insoweit aIs die Ischias mit Stoffwechselanomalien 
wie Diabetes, Gicht, Fettsucht in direktem Zusammenhang steht, wird ihr Ver­
lauf naturgemaB V'om Verlauf des Grundleidens abhangen. 

Die Behandlung der Ischias ist bei akuten und chronischen Zustanden ver­
schieden. Prophylaktisch ist auf die Beseitigung von Infektionsherden, Fern­
haltung exo- und endotoxischer Schadlichkeiten, Erkii.ltung und tJberanstrengung 
hinzuweisen. VorbeugungsmaBnahmen dieser Art werden dort, wo Ischias als 
Gewerbekrankheit auftritt (Bergleute, v. TOPRoMER), praktisch bedeutsam. 
Beim akuten Anfall steht das arztliche Handeln durchaus unter dem Gebot, 
die kaum ertraglichen Beschwerden des Patienten so rasch als moglich zu 
lindern. Hier spielt vor allem Ruhigstellung und Warme die Hauptrolle. Die 
Warmeapplikation kann je nach den gebotenen Mitteln in beliebiger Form 
erfolgen: Dampfkasten, heiBe Bader, Rumpflichtbader (TOBIAS), feuchtwarme 
Umschlage kommen in Betracht. Die Warmebehandlung hat bei akuten An­
fallen zweifellos sehr betrachtliche Erfolge aufzuweisen. Gleichwohl wird man 
ohne Antineuralgica nicht auskommen. Eine Kombination der Warme- mit 
der antineuralgischen Behandlung stellen Schwitzkuren dar, die in 2-3mal 
taglich verabreichten Salicylaten mit Lindenbliitentee bestehen, eventuell ver­
bunden mit dem Glillilichtbad. Bei diesen Schwitzprozeduren ist natiirlich 
auf Herz und GefaBsystem sorgfii.ltigste Riicksicht zu nehmen. Die Anwendung 
von Derivantien im Sinne einer Ableitung auf die Haut spielt bei der Behandlung 
des akuten Ischiasanfalls, aber auch im chronischen Stadium eine wichtige 
Rolle. Sie geschieht in der Form von blutigen oder unblutigen Schropfkopfen, 
Blutegeln, Senfolpackungen, Points de feu, Cantharidenpflaster, wobei fiir die 
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Applikation nicht in erster Linie die Lokalisation des Schmerzes, sondern die 
des Grundleidens zu beriicksichtigen ist. Hierher gehtirt auch die rasch beriihmt 
gewordene Schnellheilmethode, die von MUNARI in Florenz und Treviso mit 
Hille einer Paste von unbekannter Zusammensetzung durchgefiihrt wird. DaB 
die Methode MUNARI8 auch in sonst refraktaren Fallen oft uberraschenden 
Erfolg hat, konnte ich bestatigt finden, allerdings auch die Tatsache, daB sie 
kein Allheilmittel darstellt, und daB manche Falle, die in Treviso nicht gesund 
wurden, mit anderen Methoden Heilung fanden. 

In diesem Zusammenhang ist auch die 1931 von dem ungarischen Arzt 
DEZSO DEUTSCH angegebene Histamin-Iontophorese anzufuhren, die, obwohl 
in erster Linie als Therapie flir Myalgien gedacht, doch auch bei der Ischias 
Erfolg zu haben scheint. Das Histamin (,B-Imidoazoylathylamin) wird in Form 
einer mit dem Praparat getrankten Loschpapierfolie (Katexonfolie, Schering­
Kahlbaum) als Anode appliziert und bewirkt zunachst lebhafte Rotung, dann 
lokale Urticaria. Auch die Form von Teilbadern mit Histamin10sung und von 
Histaminsalbe (Imadyl) wird empfohlen. Erfolge bei Ischias wurden von GAJDOS­
TOROK und von TESCHLER berichtet. 

Mit den ubIichen Antineuralgika sollte man das Auskommen finden. Kom­
binationen mit Codein sind gewiB zulassig, bei schwer gestorter Nachtruhe 
kommen auch die ublichen Schlafmittel oder hypnotisch-antineuralgische Kom­
binationen - Allional, Veramon - in Betracht. Dagegen wird es bei ernstem 
Willen stets gelingen, das Morphin und auch das Pantopon aU8zuschalten. Bei 
einem Leiden, das so oft chronisch wird wie die Ischias, sind Alkaloide, die zur 
Gewohnung fiihren konnen, unbedingt kontraindiziert. 

Gelegentlich gelingt es, durch intravenose Injektion von Natrium salicylicum 
(WEILL-HALLE und CHABANIER) einen akuten Anfall zu coupieren. Gegen die 
Anwendung von Atophan, das insbesondere bei gichtverdachtigen Fallen, aber 
auch bloB zur Schmerzstillung indiziert schien, sind in neuerer Zeit wegen del' 
Gefahr der Leberschadigung Bedenken aufgetaucht. 

Die Regelung der sonstigen Lebensweise, insbesondere des Stuhlgangs, darf 
bei akuter Ischias nie vernachlassigt werden. Denn mag auch Koprostase nur 
in wenigen Fallen von Ischias eine wesentliche Rolle spielen, so kann sie doch 
wahrscheinIich zur Verschlimmerung beitragen. Darauf wie auf die Fernhaltung 
von Alkohol und scharfen Wlirzen ist in der Diat Rucksicht zu nehmen. 

Erst wenn der akute Anfall im Abklingen ist, kommen weitere therapeutische 
Eingriffe in Betracht. Zunachst die pwrenterale EiweifJtherapie: Vaccineurin, 
Yatren-Casein, Caseosan, Bienengift (ROCH u. a.), VOl' allem aber einfache steri­
lisierte Milch, die mir eigentlich in den meisten Fallen die besten Dienste ge­
leistet hat, bessere als die fertig bezogenen EiweiBpraparate. Bei der Reiz­
korperbehandlung ist die individuell auBerordentlich verschiedene Toleranz der 
Patienten zu berucksichtigen. Man muB also mit langsam ansteigenden Dosen 
arbeiten. Es gibt Patienten, die schon bei 2 ccm Milch intramuskular eine 
sehr heftige allgemeine und lokale Reaktion aufweisen, andere, die auf 10 ccm 
kaum reagieren. Wesentlich scheint mir, daB die Heilwirkung durchaus nicht 
der Starke der Reaktion parallel geht. Es gibt Falle mit starker Reaktion, 
bei denen keine wesentliche Besserung erzielt wird, und umgekehrt. Hat man 
also bei torpiden Patienten in rascher Steigerung ohne nennenswerte Reaktion 
10 ccm Milch erreicht - mehr pflegt man nicht zu geben -, so soll diese Dosis 
gleichwohl noch einige Male wiederholt werden. Hierauf mag man die Wirkung 
abwarten. - H. WEISS empfiehlt in schweren Fallen die Pyrifer-Kur. 

Ais erganzende Behandlungsmethoden werden regelmaBig phY8ikali8ch­
therapeuti8che MafJnahmen herangezogen. Hier ist in erster Linie die Galvani-
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satian zu nennen. Sie erfolgt am besten nach den Angaben KOWARSCHIKs: 
moglichst groBe Stromstarken, verlangerte Behandlungsdauer; die Beine in ein 
Zellenbad getaucht, eine zweite Elektrode auf den Riicken, 10-20 MA, 30 Mi­
nuten. Oder die Quergalvanisation nach HIRTZ: zwei Elektroden in der Lange 
des Beines, eine an der Beuge, die andere an der Streckseite, 70-80 MA, 
30-60 Minuten. STIEFLER beniitzt 4 Elektroden entlang dem Verlauf des 
Ischiadicus, 10-30 MA, 10-15 Minuten. In welcher Richtung der Strom lauft, 
ist gleichgiiltig. Die Anwendung der Diathermie hat bei der Behandlung der 
Ischias enttauscht. Die einfache Galvanisation ist ihr iiberlegen (s. auch 
STIEFLER). Iontophorese wird auBer mit dem oben erwahnten Histamin auch 
mit Chlorcalcium, Salicylaten, Jod gemacht (MATHIEU). - Quarzlichtbestrahlung 
wird mehrfach empfohlen (R. F. WEISS), ferner infrarote Strahl en (MATHIEU). 
Hochfrequenzstrome sind wahrscheinlich nutzlos. Eingreifender und vermutlich 
der Reizkorpertherapie nahestehend ist die Rontgenbestrahlung der Ischias, iiber 
die beachtenswerte Erfolge berichtet werden (CURSCHMANN, MATHIEU). KARL_ 
METER halt die Rontgenbehandlung besonders bei Wurzelischias fiir indiziert, 
fand aber chronische FaIle schwer zu beeinflussen. Bestrahlt wird der Riicken 
vom 12. Brustwirbel abwarts bis zum unteren Kreuzbein. In jiingster Zeit 
werden, besonders von franzosischer Seite, Erfolge mit K urzwellenbestrahlung 
berichtet (KRAINIK, STUHL, SAIDMAN). 

Massage kommt bei ganz akuten Fallen nicht in Betracht. Auch bei chro­
nischer Ischias wird sie vor allem dort ihre besten Erfolge haben, wo es sich 
eigentlich gar nicht urn echte Ischias, sondern urn eine analog lokalisierte Myalgie 
handelt. Dagegen konnen passive Bewegungen mit vorsichtiger Dehnung des 
Nerven und vorsichtige Heilgymnastik (HOLZL) gewiB von Vorteil sein. Die 
CORNELIUssche Nervenpunktmassage wird von ihren Anhangern sehr geriihmt. 
Auch wir sahen vereinzelte Erfolge. 

Balneotherapeutisch sind Kochsalzthermen, indifferente Thermen (Gastein, 
Wildbad, Ragaz), Moorbader, Schlammbader, heiBe Sandbader, Radiumbader 
angezeigt. 

Ais chirurgische Behandlung kommen vor allem die perineuralen und epi­
duralen Injektionen in Betracht. Sie sind in Fallen, wo die Reizkorpertherapie 
versagt, aber auch an Stelle derselben indiziert. Es handelt sich bei der peri­
neuralen Injektion nicht urn eine chemische, sondern urn eine physikalische 
Einwirkung. Sie wird daher mit einfacher physiologischer Kochsalz16sung ge­
macht. LANGE beniitzt 80-100 ccm Losung, eventuell mit leichtem Novocain­
zusatz, und wiederholt die Injektion aile 5-6 Tage. Ihr Erfolg besteht in einer 
Aufschwemmung und Au£lockerung des peri- und endoneuralen Gewebes, und 
unter der Voraussetzung, daB bei chronischen und subakuten Fallen insbesondere 
Perineuritis und interstitielle Neuritis als Grundlage anzunehmen ist, stellt 
die perineurale Injektion gewiB die Methode der Wahl dar, freilich in der an­
gegebenen Form nur bei Fallen mit ausgesprochen peripherer Lokalisation. 
An die radicularen Erkrankungen kommt man mit epiduralen Novocaininjek­
tionen nach CATHELIN heran, wobei allerdings die anasthesierende Wirkung 
die Hauptrolle spielt. HEILE empfiehlt intraneurale Novocain- und Kochsalz­
injektionen, HOGLER epidurale Antipyrininjektionen, SICARD Lipiodol, bei 
akuten Fallen epidural, bei chronischen Fallen in Form von Depots an den in 
Betracht kommenden Stellen: Sacroiliacalgelenk, Sitzhocker, Trochanter, Quer­
fortsatz des 5. Lendenwirbels. DOGLIOTTI empfiehlt subarachnoideale Injektion 
von 0,3--0,4 ccm absoluten Alkohols. 

Auf den V oraussetzungen intra- und perineuraler Verwachsungen beruht 
auch die 1913 von LEWIS und TAYLOR angegebene Neurolyse des Ischiadicus. 
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Sie wird insbesondere in Fallen anzuwenden sein, wo Hinweise auf bestehende 
;V erwachsungen zu finden sind, also - nach TAYLOR - in Fallen, die nur bei 
Bewegungen Schmerzen haben. Der gleichen Indikation sollte wohl auch die 
blutige Nervendehnung geniigen (VOGT 1877), die aber heute ziemlich allgemein 
verlassen ist. Die unblutige Nervendehnung, die in der forcierten Anwendung 
eben jener Bewegung besteht, die beim LASEGUESchen Versuch Schmerzen ver­
ursacht, wird gelegentlich noch verwendet (FERMIER). Hierher gehort auch 
die Behandlung im Ischiasstuhl nach HULSEMANN. Die von STOFFEL empfohlene 
Exstirpation der sensiblen Bahnen diirfte wohl ein allzu radikaler Eingriff sein. 
HEILE empfiehlt bei ganz schweren Fallen Resektion der 2. und 3. Sacralwurzel. 
BARDENHEUER reseziert den unteren Abschnitt der Synchondrosis sacroiliaca, 
befreit die Nervenwurzeln von dem Druck der knochernen Wand des Sacral­
kanals und bettet die Strange in Weichteile. BARACZ empfiehlt Freilegung und 
maBige Dehnung, HEILE Freilegung, Entfernung des Neurilemms, Einbettung 
in Muskeln und Kochsalzinjektion. 

5. Meralgia paraesthetica. 
(Neuritis des N. cutaneus femoris lateralis, BERNHARDT-RoTHsche Krankheit.) 

Die Meralgia paraesthetica wurde zum erstenmal 1895 von BERNHARDT und 
ROTH, spater von NXCKE, FREUD, HAGER, ESKAT, LUZENBERGER, WARDA u. a. 
eingehend beschrieben. Sie ist eine Erkrankung des mittleren Lebensalters, 
~cheint bei Mannern haufiger zu sein (MENDEL). Ihr neuritischer Charakter ist 
durch anatomische Befunde belegt: NAWRATZKI, WARDA, CmPAULT, ISRAEL 
fanden parenchymatose und interstitielle Neuritis am Nerven. Hinsichtlich der 
Pathogenese steht das Leiden der Ischias in mancher Hinsicht nahe. Zweifellos 
gibt es FaIle, in welchen eine von den Zwischenwirbelgelenken ausgehende Radi­
culitis gerade die dem N. cutan. femoris lat. zugehorigen Fasern erfaBt. ROSEN­
HECK fand in 25 Fallen klinisch und rontgenologisch Anzeichen einer Arthritis 
der Lendenwirbelsaule, die offenbar durch Schadigung der 2. und 3. Lumbal­
wurzel das Syndrom der Meralgie hervorgerufen hatte. In einer Reihe von 
Fallen fand er daneben auch Schmerzen in den Nachbargebieten der Nn. cutan. 
femoris anterior, genitocruralis und ischiadicus. ROSENHECKS Anschauung, daB 
die Osteoarthritis der Lendenwirbelsaule die alleinige Ursache der Meralgie sei, 
ist allerdings nicht aufrechtzuerhalten. Neben dieser rarucularen Form gibt 
es auch eine periphere, bei der der Angriffspunkt der Noxe dort zu finden ist, 
wo der Nerv dicht unter dem Ligamentum Poupwrti in seiner Scheide durch 
die Fascia lata tritt. Diese Scheide komprimiert den Nerven im Stehen (ADLER), 
vorausgesetzt daB sonstige, vor allem mechanische Momente hinzukommen. 
Hier spielen Traumen eine Rolle, Kompression durch Kleidungsstiicke oder 
Leibgiirtel, Beckentumoren, Appendicitis, der schwangere Uterus, der Darm, 
Fettsucht (Hangebauch), funktionelle "Oberanstrengung des einen Beines bei 
defekter Funktion des anderen (VERAGUTH), entziindliche Prozesse im Bereiche 
einer Inguinalhernie. Ferner besteht zweifellos eine nahe Beziehung zwischen 
Plait/uP und Meralgie (PAL und GLORIEUX), derart daB in jedem FaIle von 
Meralgie vor allem auch an diese statische Ursache gedacht werden muB. 
SchlieBlich spielen hier dieselben allgemeinen Schadlichkeiten eine Rolle, die 
auch sonst zur Neuritis fiihren konnen: Infektionskrankheiten, Lues, Alkoho­
lismus, Gicht, Diabetes, Tabes, Hamatomyelie (KLIM:KE, MENDEL). SITTIG sah 
die Meralgie in einigen Fallen nach Appendektomie auftreten, wobei eine Ver­
letzung des Nerven nicht in Betracht kommen konnte. SchlieBlich scheint here­
ditare Veranlagung eine gewisse Rolle zu spielen (s. MENDEL). - Wie bei der 
Ischias, so gibt es auch hier anscheinend eine angio8kleroti8che Form des Leidens 
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(s. auch GORDON, GOLDSTEIN), die dadurch gekennzeichnet ist, daB die Be­
schwerden nach dem Typus der Claudicatio intermittens auftreten. 

Die Erscheinungen der Meralgie sind einfach und charakteristisch: an der 
AuBenseite des Oberschenkels, dem anatomischen Versorgungsgebiet des N. cutan. 
femoris lat. entsprechend, machen sich unangenehme Parasthesien geltend, 
sehr oft in Form von Ameisenlaufen, Gefiihl von Eingeschlafensein, Pelzigsein 
od. dgl. Die Parasthesien sind an sich nicht als Schmerzen zu bezeichnen, 
konnen aber zeitweise bis zu ausgesprochen schmerzhaften Sensationen exazer­
bieren, insbesondere bei langerem Stehen und Gehen. - Objelctiv besteht im 
Bereiche der spontanen Parasthesien regelmaBig eine Hypasthesie. WARDA 
fand starke Herabsetzung der Beriihrungsempfindung, wobei aber tiefer Druck 
gut lokalisiert wird, Hypalgesie fiir Nadelstiche, starke Herabsetzung der Tem­
peraturempfindung (s. auch SITTIG, MENDEL). Zuweilen findet man Hyper­
asthesie. Langere Reizung der Haut bewirkt spontane Schmerzen. Durch 
Druck auf den Nerven dicht unter der Spina iliaca ant. sup. laBt sich ein durch­
schieBender Schmerz hervorrufen. Nach SITTIG verschiebt sich das Schmerz­
gebiet im Laufe der Zeit abwarts gegen das Knie. An vegetativen Symptomen 
wurde Fehlen des pilomotorischen Reflexes (RAPIN), abnorme Glatte der Haut 
(ROTH), Verdiinnung der Haut, Hyperidrosis (HASKOVEO, MENDEL), Haarausfall 
(MENDEL) beobachtet. Gelegentlich wurde doppelseitiges Auftreten beobachtet 
(MENDEL). - Manchmal ist der N. cutan. femoris anterior mit oder allein be­
troffen (LAZAREW, OPPENHEIM, NEISSER-POLLAOK, MENDEL u. a.). 

Die Diagnose bereitet keine Schwierigkeiten. Nur die Frage des Grund­
leidens ist unter Beriicksichtigung der oben angefiihrten pathogenetischen 
Moglichkeiten zu klaren. 

Der Verlauf des Leidens kann sich sehr langwierig gestalten. Das Leiden 
trotzt oft durch Jahre jeder Behandlung, vor allem natiirlich dann, wenn ein 
etwa vorhandenes Grundleiden nicht erkannt wird, und neigt sehr zu Recidiven. 
Am dankbarsten sind die statisch bedingten FaIle: mit der Anwendung einer 
PlattfuBeinlage wird das Leiden, das bis dahin vielleicht schon Jahre hindurch 
bestanden hat, rasch behoben. Freilich wird es vielfach auch nach Behebung 
des Grundleidens einer spezifischen antineuritischen Behandlung bediirfen, die 
fiir sich allein ungeniigend gewesen ware, solange das Grundleiden nicht erkannt 
und nicht behoben war. 

Die antineuritische Behandlung der Meralgie ist dieselbe wie bei Neuritiden 
im allgemeinen, insbesondere wie bei der Ischias. Warme, Schwitzkuren, paren­
terale Reizkorpertherapie, lokale Hautreize, physikalische Behandlung sind am 
Platze. In ganz hartnackigen Fallen kommt Alkoholinjektion in den Nerven, 
Neurolyse und schlieBlich Resektion in Betracht (ISRAEL). Angriffspunkt 
dieser Eingriffe ist die Stelle, wo der Nerv unter dem Leistenband heraus und 
in die Fascia lata eintritt. 

6. Neuritis N. crnraJis. 
Die Cruralisneuritis ist zweifellos haufiger, als allgemein angenommen wird. 

BYRNES stellt 1914 136 FaIle aus der Literatur und aus eigenen Beobachtungen 
zusammen. Davon sind allerdings 84 puerperale FaIle, die wohl im wesent­
lichen als traumatisch bedingt aufzufassen sind. GewiB spielen raumbeengende 
Prozesse im kleinen Becken, die den Nerven in seiner langen Verlaufsstrecke 
vom Austritt aus dem Lendenmark bis zu seinem Durchtritt durch das Liga­
mentum Pouparti schadigen konnen, eine wichtige Rolle. Psoasa bscesse, Tumoren, 
Aneurysmen der Art. femoralis (OPPENHEIM), Appendicitis (RAYMOND und 
GUILLAIN) werden angefiihrt. An allgemein disponierenden Momenten Diabetes 
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(BRUNS, VERAGUTH), Pentosurie (CASSIRER und BAMBERGER), Gicht, Alkoho­
lismus. BABINSKI fiihrt Kompression des Nerven durch ein Bruchband an. 
Ansonsten kann es sich urn ganz analoge Prozesse handeln, wie sie bei etwas 
tieferer Lokalisation zur Ischias fiihren. Auch die Cruralisneuritis kann radi­
culii.r, funicular und peripher lokalisiert sein,auch bei ihr spielen spondylarthri­
tische Prozesse der Zwischenwirbelgelenke und des Sacroiliacalgelenks eine 
Rolle. - In anderen, minder ausgesprochenen Fallen mag es sich urn reflek­
torische Hyperasthesien und Myalgien handeln, die durch Erkrankung der 
Beckenorgane bedingt sind, wie in den zahlreichen Fallen von LAPINSKY, die 
bei bestehenden Erkrankungen des kleinen Beckens Druckempfindlichkeit 
einiger sensibler Aste, zum Teil auch spontane Schmerzen im Bereiche des 
kleinen Beckens aufwiesen. Doch wird es zweckmaBig sein, diese Falle, die 
durchaus den Charakter der "referred pains" im Sinne HEADS aufweisen, von 
der Cruralisneuritis im engeren Sinne zu trennen. 

Die k1inischen Symptome ergeben sich aus dem anatomischen Sachverhalt. 
Die rein sensible Form der Cruralisneuritis ist seltener als die der Neuritis ischia­
dica. Von BREYMAN wurde sie bei alten Leuten beschrieben. Die Schmerzen 
sind im Bereiche des N. cutan. femoris anterior und des N. saphenus lokalisiert, 
also an der Vorderseite des Oberschenkels und an der Innenseite des Unter­
schenkels. In diesem Bereich sind auch die sehr regelmaBig vorhandenen Sensi­
bilitatsstorungen nachweisbar. Nach E. FREUND wird der Schmerz oft ins 
Kniegelenk verlegt. Ala motorische Ausfallserscheinung findet man die Parese 
des M. quadriceps femoris, die sich in mehr oder weniger ausgesprochener 
Schwache der Kniestreckung auBert. Der teilweise Ausfall der Kniestreckung 
macht sich vor allem beim Stiegensteigen bemerkbar. Der Patellarsehnen­
reflex ist in den meisten Fallen sehr wesentlich herabgesetzt oder fehlt ganz. 
Die elektrische Untersuchung zeigt im M. quadriceps femoris alle Abstu­
fungen von bloB quantitativer Herabsetzung der Erregbarkeit bis zu kom­
pletter EaR. Sehr ausgesprochen und sogar schon bei der Inspektion im Ver­
gleich mit der Gegenseite sichtbar ist meist die Atrophie des Muskels. Nicht 
se1ten findet man eine heterologe Skoliose (FREUND). Abkiihlung der Haut 
auf der erkrankten Seite und Atrophie des Unterhautzeilgewebes wurde von 
FREUND beobachtet. 

In Analogie zum LASEGUESchen Phanomen laBt sich durch Kniebeugung 
in Bauchlage ein Dehnungsschmerz des N. cruralis hervorrufen (ANDRE-THoMAS). 
Dabei wird die Hiifte gehoben ("signe de cuisse"). Mnlich ist das WASSER­
MANNsche Cruralisstreckphanomen auszulOsen. 

Der Verlauf ist, von dem Zusammenhang mit einem etwaigen Grundleiden 
- Tumoren und entziindliche Prozesse der Wirbelsaule und des kleinen Beckens­
abgesehen, der gleiche wie bei anderen Neuritiden. Nach monatelanger Dauer 
pflegt vollkommene Heilung einzutreten. Aber ebenso wie bei der Ischias der 
Achillessehnenreflex kann hier der Patellarsehnenreflex noch Jahre nach der 
Erkrankung abgeschwacht sein oder auch ganz fehlen. 

Auch iiber die Therapie ist hier nichts zu sagen, was nicht schon bei 
anderen Neuritiden gesagt worden ware. Wichtig - und die einzige nicht 
immer ganz leichte Aufgabe der Diagnose - ist vor allem, daB ein etwaiges 
Grundleiden nicht iibersehen wird. Auch hier besteht zuweilen ein Zu­
sammenhang mit statischen Anomalien. ahnlich wie bei der Ischias und bei 
der Meralgia paraesthetica, deren Behebung dann wohl den wichtigsten Teil 
der Therapie bUdet. 
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Histopathologie der Neuritis. und Polyneuritis. 
Von J.IlL DE VILLAVERDE-Madrid. 

Mit 18 Abbildungen. 

Mit Neuritis werden pathologische Prozesse der Nerven bezeichnet, die, je 
nach ihrem Ursprung und ihrer Evolution, von einem Pall zum anderen ein 
wechselndes Bild darbieten. Wenn auch diese Bezeichnung nicht ganz korrekt 
ist, hat sie sich allgemein eingefiihrt und fiir den Moment verfiigen wir auch 
iiber keine andere, die sie ersetzen konnte. Es gibt Palle, in denen eine evidente 
Entziindung des Perineurums und des Interstitialgewebes besteht und in zweiter 
Linie die Nervenfasern angegriffen erscheinen - und die jene Pormen dar­
stellen, die eigentlich diesem Ausdrucke entsprechen, mit dem wir dieses Kapitel 
iiberschreiben -, und andere, in welchen hauptsachlich das edle Element an­
gegriffen erscheint, ohne daB eine Entziindung in entsprechendem Verhaltnisse 
bestehen wiirde. SchlieBlich und endlich wird noch immer von traumatischer 
Neuritis gesprochen, und, obwohl man von dieser Gruppe aIle jene Palle aus­
I'chlie13en miiBte, in denen del' Nerv vollkommen unterbrochen erscheint, ver­
wendet man diesen Begriff in Pallen, in welchen der Nerv eine Kompression 
erleidet oder seine Leitungsbahnen durch einen mechanischen Insult Verande­
rungen erlitten haben, die ihre normalen Punktionen betrachtlich herabsetzen. 

Um diese verschiedenen Nervenverletzungen entsprechend zu behandeln, 
wollen wir zuerst von der Mononeuritis sprechen und nachher von del' Poly­
neuritis. 

ll'Iononenritis. 
Bei der Mononeuritis erscheint nur ein Nerv oder ein verhaltnismaBig kurzes 

Stiick eines Nervenstammes angegriffen. Es versteht sich von selbst, daB sich 
die Veranderungen, die wir die primaren nennen konnten, hauptsachlich auf 
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den distalen Teil des Nerven erstrecken, wie dies auch bei der Durchtrennung 
eines Nerven vorzukommen pflegt. Diese Veranderungen sind beutzutage 
ziemlich genau erforscht. 

In der Gruppe der sog. "traumatischen Mononeuritis" kiinnen die Verletzungen auf 
die verschiedenste Art und Weise zustandekommen. Der Gebrauch von Kriicken, z. B., 
kann eine Kompression der Radialis an ihrem Ursprung zur Folge haben, ebenso wie die 
Gewohnheit, wahrend des Schlafes den Arm in einer Schlinge zu stiitzen, wie es vor Zeiten 
Gebrauch unter dem landfahrenden Yolk in den nachtlichen Herbergen war, was ebenfalls 
eine Verletzung der Radialis durch Kompression zur Folge hatte. Halsrippen kiinnen 
ebenfalls die Nervenstrange verletzen, und die Falle von Knochenbriichen, von schlecht 
geheilten Frakturen mit deformem Callus, die eine Nervenverletzung nach sich ziehen, 
USW . , sind sattsam bekannt. Die Uberdehnung von Nerven kann auch von ahnlichen Folgen 

begleitet werden, weshalb wir auch hier die 
verschiedenen der sog. obstetritischen Lah­
mungen erwahnen wollen, die sich vorziig­
lich auf die oberen Wurzeln des Plexus cer­
vicalis erstrecken. Ebenso diirfen hier die 
Kompressionen der Nerven durch Entziin­
dungs- und neoplastische Prozesse nicht un­
erwahnt bleiben, ebenso wie die Unzahl der 
Neuralgien, mit und ohne FunktionseinbuBe, 
die wir in der Klinik fast taglich in den ver­
schiedensten Kiirpergegenden beobachten 
kiinnen und die Nervenverletzungen zur Ur­
sache haben, die wir hier behandeln wollen. 

Abb. 1. Fasern aus dem zentralen Teil eines ge­
quetsehten Nerven einer Katze. die 50 Stunden 
nach dem Eingriff getotet wurde. A. nekrotischer 
Teil des Axons; E, a Axone mit terminalen Man­
schctten, bei denen man bereits Anzeichen von 

Regeneration wahrnehmen kann. 
(Nach RAMON Y OAJAL.) 

Die Verletzungen der Nerven bei der 
traumatischen Neuritis sind wohl die am 
allgemein bekanntesten, da hier das Ex­
periment in wirklich hervorragender 
Weise zur Aufklarung beitragen konnte. 

Beim traumatischen Insult kann es sich 
um einen solchen handeln, der nur einen Mo­
ment oder kurze Zeit sich auf den Nerven 
auswirkt, oder, im Gegenteil, kann auch der 
Nerv wahrend eines ziemlichen Zeitraumes 
unter seiner Wirkung stehen. Die Phano­
mene, die in beiden Fallen stattbaben, be­
sonders in bezug auf die Wiederkehr norma­
ler Verhaltnisse, sind ziemlich verschiedene. 

Wenn wir z. B. - wie es RAMON 
y CAJAL machte - bei einem Kaninchen 
oder bei einer Katze den J schiadicus 
blol3legen und ibn mittels einer anato­

mischen Zange komprimieren, ohne die SCHW ANsche Scheide zu verletzen oder 
im Innern des N erven Blutungen oder Blutergusse hervorzurufen, und das 
Tier nach 3 oder 4 Tagen t6ten, k6nnen wir in dem komprimierten nekrotischen 
Segment, eben so wie in den oberhalb und unterhalb desselben sich befindlichen 
Zonen des Nerven verschiedene Veranderungen beobachten. Die Axone, die 
den mittleren und dickeren markhaltigen Leitungsbahnen entsprechen, erleiden 
in der Kompressionszone eine Necrobiosis, die sich in der verschiedensten Form 
auswirken kann. Diese Absterbung ist nicht vollstandig, wie schon RAMON Y 

CAJAL hervorhebt, wenn es sich um eine momentane Kompression handelt, 
und stellt sich, naturlicherweise, spater in jenen Nervenfasern ein, die weniger 
unter der Kompression litten. 1m nekrosierten Segment des Axons kann man 
schon hier und da Anzeichen von Regeneration beobachten. In Abb. 1, die 
von RAMON Y CAJAL stammt, und die einen zerquetschten Nerv einer Katze 
darstellt, die 50 Stunden nach dem Eingriff getotet wurde, kann man in A 
den nekrosierten Teil des Axons sehen, das Spindelform angenommen hat, in 
dessen Innern man, auGer kleinen Trummern, schon neugebildete Nervenfasern 
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beobachten kann. In B und G kann man andere Formen der Kompressions­
nekrose beobachten und ebenfalls auch schon Anzeichen von Regeneration. 

Oberhalb der Kompressionszone erstrecken sich die Veranderungen iiber ein 
veranderliches Segment des Axons. Die Ausdehnung derselben ist in den ver­
schiedenen Nervenfasern nicht dieselbe. 1m Endstiick des Axons und in der 
Nahe der Grenze des nekrotischen Segments kann man Regenerationsphanomene 
beobachten, die von einem Fall zum anderen ihre morphologischen Besonder­
heiten aufweisen. Wenn auch einige derselben abgeirrte Nervensprossungen 
darstellen, besitzt die Mehrzahl derselben groBe Vitalitat und dient der Inner­
vation des distalen Stumpfes. 

1m Segment, das unterhalb der Kompressionszone liegt - und welches 
dem peripheren Stumpfe eines durchtrennten Nerven entsprache -, entarten 
die Axone ziemlich schnell, machen ane die bekannten Phasen der W ALLERSchen 
Degeneration durch, um schlieBlich und endlich zu verschwinden. Die iibrigen 
Elemente des Nerven erleiden die gleichen Veranderungen, als wenn derselbe 
durchgetrennt worden ware. 

Die Regeneration eines Nerven, der unter diesen Umstanden zu Schaden 
gekommen ist, geht verhaltnismaBig gut vonstatten. Die SCHW ANschen Scheiden 
haben keine Verletzungen erfahren und deshalb finden die yom zentralen Stumpf 
ausgesandten Nervensprossen einen vollkommen vorgebildeten Weg zum peri­
pheren Stumpf vor, ohne irgendeine Zone von Narbengewebe iiberwinden zu 
miissen, in der sie sich mit Leichtigkeit verlieren konnen, wie es bei den Nerven­
durchtrennungen der Fall ist. Die Nervensprossen, die yom zentralen Stumpf 
des Axons oberhalb der nekrotischen Zone ausgehen, sind teils kollaterale, 
teils terminale. Unter allen Umstanden weisen aile die neuen Verastelungen, 
die der Peripherie zustreben, groBe Progressionsfahigkeit und Vitalitat auf. 
Nicht selten kommt es vor, daB sich die neugebildeten Sprossen ausfasern und 
gibt es Faile, in denen die SCHWANsche Scheide ganz von diesen neugebildeten 
Fasern erfiillt erscheint. Diese Faserchen haben die N eigung, geradlinig nach 
der Peripherie fortzuschreiten, und wenn sie auch bei der tJberwindung der 
Widerstande innerhalb der Scheide nicht vollkommen geradlinig fortschreiten, 
sieht man dennoch nicht jene Anschoppungen oder andere Erscheinungen, die 
man am peripheren Stumpf beobachten kann, wenn der Nerv vollkommen 
durchtrennt worden war. 

Die Abbindung eines Nerven, die uns erlaubt, die Vorgange zu beobachten, 
die eine ununterbrochene Kompression zur Folge hat, ist schon seit alters her bei 
verschiedenen Versuchstieren durchgefiihrt worden. STROEBE, dessen Arbeiten 
iiber Nervenregeneration heutzutage nicht so eingeschatzt werden, wie sie es 
verdienten, hat diesen Eingriff schon vor ungefahr 40 Jahren an den Nerven 
des Kaninchenohres ausgefiihrt und auBert interessante Resultate erhalten. 

Die Auswirkungen der Abbindung eines Nerven sind verschieden, je nach 
dem Grad der hierbei ausgeiibten Kompression. 1st diese sehr groB - wie 
sie z. B. von Knochenfragmenten oder von einem Callus ausgeiibt wird -, 
gleicht der Endeffekt so ziemlich dem einer Durchtrennung des Nerven. Wenn 
aber die Abbindung weniger energisch ist, werden wohl Nekrosen hervor­
gerufen, die aber in den verschiedenen N ervenfasern nicht mit der gleichen 
Intensitat auftreten. Auch hier wollen wir zunachst die Veranderungen im 
zentralen Stumpfe behandeln, dann die der Kompressionszone und schlieBlich 
die des peripheren Teiles. 

1m zentralen Teile, oberhalb der Abbindungsstelle, kann man ziemlich friih­
zeitig Reaktionsvorgange beobachten. Die Nervensprossen, um welche es sich 
handelt, sind teils kollaterale, teils terminale. Abb. 2, von RAMON y CAJAL, 
stellt den zentralen Stumpf des lschiadicus eines Kaninchens dar, das 2 Tage 

10* 



148 J. M. DE VILLAVERDE: Histopathologie der Neuritis und Polyneuritis. 

nach der Abbindung getotet wurde. Man kann ganz deutlich die Art und Weise 
des Ursprungs dieser Regenerationssprossen ausnehmen, die in Uberzahl her­
vorgebracht werden. In C, D und E, ebenso wie gegen die Peripherie, zer­
fasern sich die Sprossen und bilden schlieBlich und endlich Bundel von parallel 
verlaufenden Fasern, die an der Peripherie des Nervenstranges angeordnet er­
scheinen, unmittelbar unterhalb der SCHWANschen Membran. Diese Sprossen 

A B c D E 
Abb.2. Teil des zentraJen Stumpfes in einiger Entfernung von 
der Abbindung. wo man bereits Anzeichen von Differentiation 
wahrnehmen kann. Erwachsenes Kaninchen. das 2 Tage nach 
dem Eingriff getotet wurde. Ausbildung von Sprossen in der 
Nahe der Abbindung. eAbbindung. bNeubildunginFormeines 

submembranosen Netzes: c Endkolben eines schon vorher 
existierenden Axous. (Nach RAMON y CAJAL.) 

orientieren sich aIle nach 
dem nekrotischen Segment 
hin und uberwinden die 
Trummer von Myelin, die 
allerdings keinen groBen 
Raum einnehmen und die 
in der auBersten distalen 
Zone des zentralen Stump­
fes die Begrenzung des­
selben mit dem nekroti­
schen Teile bilden. 

1m nekrotischen Seg­
ment, das sichnichtnur auf 
die Abbindungsstelle be­
schrankt, sondern sichdar­
uber hinaus erstreckt, be­
obachtete RAMON y CAJAL 
die eigentiimlicheTatsache, 
daB die Axone nicht der 
Autolyse anheimfallen, 
sondern daB sie geschma­
lert, geradlinig erscheinen, 
leicht granuJos und die Far­
bung mit kolloidalem Sil­
ber annehmen, ohne daB 
man in irgendeinem Falle 
die Verzweigungen wahr­
nehmen kann, die wir auf 
diesem Niveau, wie wir be­
reits sagten, beobachten 
kann, wenn der Nerv mit­
tels einer Zange kompri­
miertwird. DasMyelin und 
die periaxonale FlUssigkeit 
werden nach oben und un­
ten zuruckgedrangt, wie 

schon von v. BUNGER beschrieben wurde. Die SCHWANschen Zellen, auf dem 
Niveau der Abbindung, fallen der Nekrobiose anheim und einzig einige ge­
kornte Reste verraten uns ihre Anwesenheit . Das Axon verhalt sich an dieser 
Stelle wie eine konservierte Nervenfaser, so wie es die CAJALsche Schule be­
schreibt. 

In den unterhalb der Abbindung liegenden Nervenfasern kann man aIle 
die bekannten Phasen der W ALLERSchen Degeneration beobachten. 

Wenn wir auch sagten, daB sich der RegenerationsprozeB der abgebundenen Nerven 
sehr dem eines durchtrennten Nerven ahnelt, gilt dies nur im allgemeinen. Es gesellen 
sich zu der Tatsache, daB die SCHWANschen Scheiden nicht unterbrochen werden, andere 
Einzelheiten, die auch in Betracht gezogen werden mtissen. "Das Interessante der experi­
mentel1en Abbindung besteht in der Tatsache", sagt RAMON y CAJAL, "daB wir mittels 
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diesel' den WachstumsprozeB und die Orientation der Nervensprossen direkt beeinflussen 
und die Neurotisation des peripheren Stumpfes auf dreifache Art und Weise ,bremsen' 
kiinnen: ,Die mechanische Bremse', die in der Verkleinerung del' intra- und extratubulal'en 
Interstitien besteht, die Behinderung der Ernahrung, die durch die mehr oder weniger 
ausgesprochene Ischamie dargestellt wird, und schlieBlich eine ,dynamische' oder trophische 
Behinderung, die in der Verengung der natiirlichen Verbindung besteht, durch die das 
Ursprungsaxon die in Wachstum begriffenen Nervensprossen beeinfluBt." 

Wenn der durch die Ligatur ausgeiibte Druck sehr groB ist, wird die Neu­
rotisation des peripheren Teiles rein mechanisch behindert und die yom pro­
ximalen Teil ausgesendeten Nervensprossen, obzwar sie gegen die nekrotische 
Zone vordringen, konnen sie nicht durchstoBen. Unter diesen Umstanden 
durchbrechen einige Auslaufer die Umhiillung und verlaufen in verschiedenen 
Richtungen innerhalb der Biinde} der Nervenfasern. Andere hingegen, die 
gegen die nekrotische Zone vordringen und sie nicht durchstoBen konnen, 
kehren ins Innere der entsprechenden Scheiden zuriick und bilden auf diese 
Weise das, was RAMON y CAJAL "ausgesperrte Fasern" nennt. Charakteristisch 
fiir diese Fasen ist ihr rosenkranzahnliches Aussehen, es wechseln in ihnen 
Verdickungen mit Einschniirungen abo Wenn auch die Mehrzahl dieser aus­
gesperrten Fasern zugrunde geht, einige - die wenigsten -, sind imstande, 
die nekrotische Zone zu durchdringen und den peripheren Teil zu erreichen. 
Andere Auslaufer kehren im Innern der Scheiden zuriick und bilden die sog. 
retrograden Fasern. Diese erreichen hier und da groBe Ausdehnung und bilden 
im Innern der Scheide Schlingen und Maschen. 

Wenn der auf den Nerven ausgeiibte Druck nicht zu stark war, bestehen 
fiir die N eurotisation des peripheren Teiles bedeutend gunstigere Verhaltnisse 
und die yom zentralen Teile ausgehenden Auslaufer gelangen zum distalen 
unter viel besseren Umstanden. 1m zentralen Teile werden die neugebildeten 
Fibrillen wirklich in UberfluB hervorgebracht, die, sob aId sie auf die Kom­
pressionszone treffen, dieselbe in der Mehrzahl durchstoBen und zum peri­
pheren Teile gelangen. Beim Durchdringen der Kompressionszone verlieren 
die neugebildeten Auslaufer an Umfang und auch ganz deutlich in ihrer Fahig­
keit, das kolloidale Silber anzunehmen, wie schon RAMON Y CAJAL hervorhebt. 
Wenn sie einmal dieses Hindernis uberwunden haben und vollstandig in den 
peripheren Teil eingedrungen sind, gewinnen sie von Neuem an Umfang und 
ebenso an Fahigkeit, das Silber anzunehmen, sie vermehren sich und man kann 
in jeder Scheide ein ganzes Bundel dieser feinen Fasern sehen. 

Die Erscheinungen, die man in einem Nerven, auf welchen Kiilte auf eine 
nicht zu groBe Zone einwirkt, beobachten kann, sind wirklich sehr merkwurdig. 
In der Klinik kann man selten solche FaIle sehen, wenL. man von den Fallen 
sog. Facialisparalyse "a frigore" Abstand nimmt, deren Atiologie Gegenstand 
der eifrigsten Diskussionen ist. Jedoch hat man den Kaltewirkungen in mehr 
als einem FaIle eine gewisse Rolle in der Genese der Polyneuritis zugeschrieben; 
fUr den Moment wollen wir uns nicht hiermit befassen. 

DaB die Kalte, die auf eine bestimmte Stelle des Nerven einwirkt, die Leitungsfahigkeit 
desselben durch tiefgreifende Veranderungen seiner edlen Teile herabsetzt, ist wohl bekannt 
und hat man dieses Phanomen zu therapeutischen Zwecken ausgenutzt. TRENDELENBURG 
lenkte die Aufmerksamkeit auf diese Tatsache und hob besonders eine Eigentiimlichkeit 
hervor, namlich daB die Aufhebung der Leitungsfahigkeit der Nervenfasern, die hier und 
da zur Behandlung niitig ist, durch Vereisung, die Regenerationsfahigkeit desselben nicht 
beeinfluBt und dieselbe unter giinstigen Umstanden vonstatten geht. Dieser Autor hat in 
seinen Experimenten festgestellt, daB 3 Wochen nach einer lokalen Vereisung der proxi. 
male Teil keine Veranderungen aufwies, wahrend die Fasern des distalen Teiles ganz deut­
liche Degeneration darboten. Dies konnte er besonders deutlich bei 2 Runden nachweisen, 
bei denen er den Phrenicus vereiste, was eine Paralyse des Diaphragmas zur Folge hatte; 
nach einiger Zeit kehrte die Beweglichkeit desselben wieder zuriick. 

Man hat die lokalc Kaltewirkung nicht nul' zur Aufhebung der motorischen Leitung ver­
wendet, sondern auch um die sensiblen Bahnen zu unterbrechcn, um auf diese Weise 
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unertragliche Schmerzen zu lindern. Dies hat man wahrend des Krieges in Fallen von Neu­
ritis infolge Verletzungen der Nerven durch Geschosse ausgefiihrt. In den Fallen, in denen 
TRENDELENBURG diesen Eingriff ausfiihrte, konnte er nach einiger Zeit beobachten, daB 
der Anblick des vereisten Nervenstiickes ein vollkommen normaler war, und daB nichts 
vermuten lieB, daB an der Stelle, an der die Kalte eingewirkt hatte, es zur Bildung eines 
Neuroms oder einer Bindegewebswucherung kommen wiirde. Die Regeneration geht gut 
vonstatten, wenn auch nicht mit der SchneIIigkeit, die man erwarten wiirde. Er konnte, 
z. B., beobachten, daB sich bei den Kaninchen die Reflexe und wiIIkiirlichen Bewegungen 
nach 4 oder 41/2 Monaten und bei Hunden nach 3 oder 31/2 Monaten wieder einstellten. 

SPIELMEYER unterzog einige Faile von N euralgien, die mittels der TREN­
DELENBURGSchen Methode behandelt worden waren, einem genauen Studium. 
Auch BIELSCHOWSKY und VALENTIN erachten dieses Material als auBerst in­
teressant fUr das Studium der Probleme der Regeneration der Nerven im all­
gemeinen, da sie sich hier unter den giinstigsten Umstanden beobachten laBt. 
Die von BIELSCHOWSKY und VALENTIN ausgefUhrten Versuche iiber lokale 
Vereisung der Nerven verdienen bekannt zu werden, da diese Autoren diese 
Probleme mit groBer Griindlichkeit studierten. Zur Vereisung der Nerven 
verwendeten sie Athylchlorid. 

Die Ergebnisse dieser Versuche kann man kurz wie folgt zusammen­
fassen: in den ersten 24 Stunden sind die Veranderungen des Nerven selbst 
wenig charakteristisch, urn so mehr jedoch in den dazugehorigen BlutgefaBen. 
Diese bestehen hauptsachlich in einer Anschwellung del' endothelialen Zellen 
einiger Artedolen. Nach 3 Tagensind die Veranderungen des Blutversorgungs­
apparates noch viel ausgesproclJ,ener, was beweist, in welchem AusmaBe der­
selbe an diesen Prozessen teilnimmt. Einzig und allein in Fallen von kurz­
dauernder Kalteeinwirkung kann man nur geringe Effekte beobachten; hingegen 
bestehen berechtigte Zweifel an der Annahme, daB sie iiberhaupt ausbleiben. 
Ryperamie der CapillargefaBe und der kleinen Venen, ebenso wie Phanomene 
von Diapedese werden haufig wahrgenommen. BIELSCHOWSKY und VALENTIN 
glauben, daB die Kalteeinwirkung eine Rypotonie del' kontraktilen Elemente 
del' kleinen GefiiBe verursacht, was als unabwendbare Folge die Verlangsamung 
des in ihnen zirkulierenden Blutstromes hat. Die Diapedese ware daher groBten­
teils diesen Erscheinungen zuzuschreiben, ebenso wie man es bei Entziindungen 
beobachten kann. Del' EinfluB dieser Phanomene auf die Regeneration del' 
Nerven kann nicht unterschatzt werden, da man del' Zirkulation und ihren 
Storungen im allgemeinen einen groBen EinfluB auf diese Vorgange zuschreibt. 
Diese Veranderungen konnen auch im Perineurum zur Bildung von fibrosen 
Verwachsungen fiihren, deren Bedeutung nicht unterschatzt werden kann, 
sobald sie ein gewisses AusmaB iiberschreiten. 

Das Myelin erleidet an der Stelle der Vereisung auBerst wechselnde Modi­
fikationen, die sein Verschwinden und Absorption zur Folge haben, was ge­
wohnlich nach ungefiihr 3 Tagen der Fall ist. Die Axone zerfallen (Abb.3). 
Abb. 3, die aus der eingehenden Arbeit von BIELSCHOWSKY und VALENTIN 
stammt, weist mit iiberzeugender Klarheit aile die beschriebenen Veranderungen 
auf. In p konnen wir ein vollkommen normales Axon sehen, da es oberhalb 
der Vereisungsstelle gelegen ist, aber auf deren Niveau konnen wir schon An­
zeichen von Zerfall beobachten, und bei d eine evidente Absetzung. Vor dieser 
Stelle kann man eine ganz deutliche Rypertrophie des Axoplasmas ausnehmen 
und in seinem lnnern endigt das Axon in Form einer Keule mit mehr oder 
minder dissozierten Neurofibrillen, die ihrerseits das Bild einer sehr feinen 
Ausfaserung aufweisen. 

Auf der Rohe der Vereisung und in einiger Entfernung von ihr erscheinen 
die SCHwANschen Zellen in Elemente umgewandelt, die geeignet erscheinen, 
das vom Zerfall herriihrende Material einzuhiillen; der Anblick, den sie bieten, 
erinnert in groBen Umrissen an den einer Durchtrennung des Nerven. 
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Die Regenerationsvorgange sind teils terminale, teils kollaterale. BIEL­
SCHOWSKY und VALENTIN nehmen an, daB die terminale Regeneration an der 
Stelle vor sich geht, an der das Axon unterbrochen wurde und daB die neu­
gebildeten Auslaufer innerhalb der Scheide zur Peripherie wandern. Die kolla­
terale Regeneration hingegen wird von Auslaufern unterhalten, die nicht in 
der Nahe der Unterbrechungsstelle des Axons ihren 
Ursprung haben, sondern etwas hoher, und die sich, 
nach einigen Umwegen, innerhalb der entsprechenden 
Nervenscheiden zum peripheren Teil hin orientieren. 
BIELSCHOWSKY und VALENTIN schreiben 
den Auslaufern, die um die Unter­
brechungsstelle des Axons herum nach 
Vereisung eines Nerven entspringen, 
und die innerhalb der Anschwellung des 
Axoplasmas, die an dieser Stelle ge­
wohnlich auf tritt, verbleiben, ohne sich 
ins AuBere zu verlieren, groBe Bedeu­
tung bei der Regeneration des Nerven 
zu (Abb .3) . 

N ach der Auffassung der deutschen 
Neurologen haben diese Auslaufer nur 
kurze Lebensdauer und tragen nichts 
zur definitiven Regeneration bei, son­
dern fallen der Regression anheim und 
verschwinden schlie Blich, allem An-' 
scheine nach ganzlich. Schon RAMON 
Y CAJAL lenkte die Aufmerksamkeit 
auf diese Vorgange, die man bei der 
Kompression des Nerven beobachten 
kann, und wiemaninAbb.l entnehmen 
kann, wo man sieht, wie um das Axon 
herum eine Ansammlung von durch 
das kolloidale Silber dunkel gefarbter 
Fliissigkeit besteht, die BIELSCHOWSKY 
und VALENTIN als Axoplasma auslegen. 
Auch RAMON Y CAJAL glaubt annehmen 
zu konnen,dai3 die im Innern des Axo­
plasmas verlaufenden Auslaufer regene­
rative Reaktionen darstellen, die schlieB­
lich zugrunde gehen. Die neugebildeten 
Auslaufer, die sich zur Peripherie diri­
gieren, vereinigen sich nicht, um ein 
neues machtiges Axon zu bilden, son­
dern verlaufen aIle vereinzelt, allerdings 
in groBer Anzahl, sind schmachtig in 

bb.3 . Abb.4. 

Abb.3. Extrernitat des zentralen Stumpfes eines 
Axons eines vereisten Nerven, bei dem sich das 
Axon zerriJ.\ und sein Axoplasma in_auJ.\erordent­
licher 'Veise angeschwollen erscheint. Man kann 

im Axon fibril!are Struktur wahrnehmen. 
(Nach BIRLSCHOWSKY und VALENTIN.) 

Abb. 4. Neurotisation der SCHWANschen Schei­
den in der vereisten Region eines Nerven. Man 
kann feinste Fasern beobachten, die vom zen­
tralen Stumpf ausgehen und zopfartige Forma­
tionen bilden. Links kann man in einer Scheide 

eine r egenerierte Fibrille wahrnehmen, die 
groJ.\eren Durcbmesser besitzt. 

(Nach BIRLSCHOWSKY und VALENTIN.) 

ihrem ganzen Verlaufe und farben sich sehr schon mit dem kolloidalen Silber. 
In Abb. 4 kann man das sehr gut ersehen, 

2 Wochen nach der Vereisung kann man das Maximum der Veranderungen 
im peripheren Anteil beobachten. An der Zerstorung der primitiven Organisa­
tion nehmen nicht nur die stark veranderten SCHW ANschen ZeIlen, sondern 
auch eine groBe Anzahl der mesodermalen Elemente des Peri- und Endoneu­
rums teil. Die Reste des Axons und des Myelins werden im peripheren Teil 
vollkommen zerstort, Die SCHW ANschen Zellen wachsen aus und erleiden 
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verschiedene eingreifende Veranderungen; in einer der letzten Etappen kann man 
Mitose der Zellkerne beobachten, bis die sog. BUNGNERSchen Bander ausge­
bildet werden, die den yom zentralen Stumpf ausgesandten Auslaufern zur 
Fuhrung dienen, welche dann die Neurotisation des peripberen Stumpfes be­
werkstelligen. 

Ungefahr nach 20 Tagen ist die Neurotisation des peripheren Stumpfes 
eine wirklich exuberante, welche wir auf keinen Fall mit jener vergleichen 
konnen, die man bei Durchtrennung eines Nerven beobachten kann, da in 
diesem FaIle die Auslaufer Narbengewebe zu durchqueren haben, was den 
RegenerationsprozeB bedeutend erschwert. 

Die endgUltige Restauration der N ervenfaser bis zu fast normalen Ver­
haltnissen kann man schon nach ungefahr 50 Tagen sehen und nach ungefahr 
90 Tagen ist sie fast vollstandig, wenn auch die Anhaufung von Zellkernen 
auf dem Niveau der Vereisung in gewissem Sinne andeutet, daB hier etwas 
passiert ist. Die Tatsache, daB man in den ersten Phasen der Regeneration 
Bundel von neugebildeten Fasern innerhalb der BUNGNERSchen Bander wahr­
nehmen kann und in Phasen, die schon an normale Verhaltnisse grenzen, nur 
ein im Zentrum der Scheide sich befindliches dickes Axon, hat AnlaB zu vielerlei 
Uberlegungen uber die Zwischenphasen gegeben. BIELSOHOWSKY und VALENTIN, 
die diesen Vorga:p:gen ein eingehendes Studium gewidmet haben, beobachteten, 
daB man in vorgeschrittenen Phasen, in denen schon ein ziemlich starkes Axon 
im Innern der Scheiden besteht, noch immer an der Peripherie desselben dunn­
faserige Elemente beobachten kann, die intensive Farbung aufweisen. In dieser 
Phase hat der Kern der SOHW ANschen Zelle bereits eine exzentrische Stellung 
angenommen, ist an die Peripherie des der SOHW ANschen Scheide unmittelbar 
anliegenden Tubus gerlickt, wie man unter normalen Verhaltnissen beobachten 
kann und alles ahnelt schon der erwachsenen normalen Faser. Das alles tragt 
zur Annahme bei, daB einzig und allein eine einzige der die BUNGNERSchen 
Bander durchdringenden, neugebildeten Fasern bestehen bleibt, die dann das 
Zentrum des Tubus einnimmt und mit einer Myelinschicht umgeben wird, 
wahrend die anderen nach und nach, eine Reihe von Regressionsphasen durch­
laufend, verschwinden. 

Bezuglich der Dauer der Kalteeinwirkung, die erforderlich ist, urn neu­
ritische Lasionen hervorzurufen, die die Leitungsfahigkeit des Nerven auf­
heben, nehmen BIELSOHOWSKY und VALENTIN an, daB hierzu zumindest 
5 Minuten erforderlich sind. 

AIle diese Einzelheiten gewinnen an Interesse von dem Momente an, in welchem man 
zu Zwecken der Therapie in verschiedenen Fallen vorhatte, die Leitungsfahigkeit eines 
Nerven kiinstlich durch neuritische Lasionen zu unterbrechen und zu diesem Behufe die 
Vereisung anwandte. Dies ist bei der Methode von PERTHES und SCHLOSSMANN der Fall. 
Man hat eifrig diskutiert, ob man der Einwirkung lokaler Kalteapplikation den Vorzug 
geben soll oder der eines chemischen Mittels, wie z. B. dem Alkohol, um auf diese Art und 
Weise eine Neuritis hervorzurufen, die die Unterbrechung der Leitungsfahigkeit des Nerven 
zur Folge hat. PERl'HES ist der Meinung, daB man nach der Alkoholinjektion in viel weniger 
Fallen mit der funktionalen Wiederherstellung des Nerven rechnen kann wie nach der 
lokalen Vereisung. Wenn man auch ersteres in gewissen Fallen beriicksichtigen kann, wo 
man es erzielen will, muE dennoch der, der sich mit dieser Frage befaBt, die Tatsache in 
Rechnung ziehen, daB der Alkohol eine Wucherung des zwischen den Biindeln von Nerven­
fasern sich befindlichen Bindegewebes verursacht, was zur Bildung von echten Narben 
AnlaB gibt, die, da sie von Bindegewebe gebildet sind, sich immer mehr einziehen und 
die Ursache bilden, daB die yom zentralen Teil ausgesandten Sprossen nicht zum periphei'en 
mit der erwiinschten Leichtigkeit gelangen konnen, noch in denselben eindringen, um die 
Neurotisation wieder zu bewerkstelligen. Andererseits sind auch die durch die Aktion der 
chemischen Agenten, wie des Alkohols, bewirkten Lasionen anderer Natur wie die durch 
die Vereisung verursachten und verlaufen auch auf andere Art und Weise. Wenn es sich 
um einen kombinierten Nerven handelt, in welchem diese Methode eine vollstandige Lahmung 
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hervorrufen kann, ist die Vereisung der angezeigteste Eingriff, um eine temporare Unter­
brechung der entsprechenden Funktionen zu bewerkstelligen. 

Letzthin bat sich G. BELLON! mit den Kiiltewirkungen auf Nerven befaBt. Dieser Autor 
verwendete eine andere Methode als BrnLSCHOWSKY und VALENTIN. 1m Gegensatz zu 
den beiden behauptet er, daB es in der Mehrzahl der FaIle zuerst zu einer interstitiellen 
Neuritis kame. Die Bindegewebswucherung auf dem Niveau der Vereisung kann so um­
fangreich sein, daB sie der Regeneration groBe Schwierigkeiten entgegensetzt, wenn die 
Axone durch die W ALLERSche Degeneration zerstort wurden. 

Den durch Vereisung hervorgerufenen Neuritis kann man die toxischen 
gegeniiberstellen, die durch Einwirkung eines chemischen Mittels auf einer 
mehr oder weniger ausgedehnten Strecke des Nerven entstehen. Die Kenntnis 
derselben hat nicht nur theoretisches sondern auch praktisches Interesse. Die 
Neuralgien des Trigeminus z. B. sucht man durch Alkoholinjektionen in eine 
seiner Verzweigungen zu bekampfen. Und deshalb erscheint es auch angezeigt, 
einiges iiber die Wirkungen dieses Mittels zu wissen. 

Vor dem Alkohol wurde schon die Osmiumsaure versucht, die, in den Nerven injiziert, 
eine Unterbrechung seiner Leitungsfahigkeit durch eine toxische Neuritis verursacht_ 
Aber auBer dies~m Mittel kann man auch andere anwenden, die denselben Effekt zur Folge 
baben, wie den Ather, - in der Praxis kann man hier und da derartige Zwischenfalle beob­
achten, wenn Atherinjektionen versehentlich in der Nahe eines Nerven gemacht werden, -
den Kampfer, usw.; alle diese Mittel konnen ahnliche Wirkungen hervorbringen. ARNOZAN 
hat sich diese Beobachtungen zunutze gemacht und hat in seinen Experimenten nach­
gewie:sen, daB, .. wenn man.·b'eim M~rischen in der Nahe des Radialis Scnwefelatl1er ein­
spritzt, es zu eirier typischen Paralyse kommt. Die Versuche dieses Autors haben ergeben 
(1882--,-1885), daB, wenn man bei einem Tier einen kombinierten Nerven bloBlegt und auf 
denselben Schwefelather einwirken laBt, es zur Paralyse und Aufhebung der Sensibilitat 
in der unterhalb des Eingriffes gelegenen Zone kommt; wenn man nach 24 Stunden eine 
histologische Untersuchung anstellt, kann man schon an dieser Stelle ausgesprochen dege­
nerativeLasionen beobachten, die von Veranderungen im peripheren Teile begleitet werden, 
die ganz den Anschein der W ALLERSchen Degeneration haben. 1m Jahre 1887 injizierten 
A. PITRES und V AILLARD Ather in die Nahe von Nerven und konnten nach 4 Tagen in 
den unterhalb der lnjektionsstelle gelegenen distalen Zonen desselben ganz deutliche An­
zeichen W ALLERscher Degeneration beobachten. Diese Autoren glaubten sich diese Er­
scheinungen und auch das physiologische Phanomen, daB wenige Tage nach dem Ein­
griff die elektrische Erregbarkeit der durch d~.e betroffenen Nervenfasern innervierten 
Muskeln nachlaBt, dadurch zu erklaren, daB der Ather wie ein Gift wirkte, das die Nekrose 
der angegriffenen Nervenzone zur Folge hatte und in der distalen Portion des Nerven 
ahnliche Erscheinungen hervorriefe, wie man nach der Durchtrennung eines Nerven beob­
achten kann. Jedenfalls konnten sie die Einzelheiten dieses Prozesses auch nicht in allen 
seinen verschiedenen Phasen verfolgen, ebensowenig wie die verschiedenen Etappen der 
De- und Regeneration, da sie iiber keine Farbungsmethode verfiigten, die geeignet gewesen 
ware, die wirklich interessanten Feinheiten hervorzuheben. Dies konnte erst mittels der 
Silberimpragnationen, die der RAMON Y CAJALschen Methode oder der von M. BIEL­
SOROWSKY zugrunde liegen, oder ihrer zahlreichen Varianten, geschehen. 

Auch verdienen die Experimente von EUGEN M];)DEA (1905-1906), die er unter der 
Leitung seines Lehrers C. GOLGI ausfiihrte, besonders hervorgehoben zu werden, da er 
mit groBer Genauigkeit arbeitete. Dieser Verfasser verwendete auBer der RAMON Y CAJAL­
schen Methoden andere schon vorher bekannte, wie die von BETHE (Farbung mit molib­
dansaurem Ammoniak und Toluidinblau) und der von STROEBE empfohlenen Technik. 
Auch brachte MEDEA die von MANN empfohlenen Farbungsmethoden, das Trichromat 
von CAJAL usw., zur Anwendung. 

Spater befaBte sich auch WILLY BERSOU mit diesen Problemen und entdeckte eine 
Reihe interessanter Tatsachen. 1m Jahre 1914 untersuchten L. LAPIQUE und R. LEGENDRE 
die Wirkungen von Chloroform und clorsaurem Cocain auf die Froschnerven. Wenn man 
einem Kaninchen oder Meerschweinchen - die Kaninchen scheinen am geeignetsten fiir 
diese Versuche zu sein - einige Tropfen bis zu 1 ccm in die Umgebung des lsquiaticus 
injiziert, kann man unmittelbar nachher Paralyse und Aufhebung der Sensibilitat in der 
von diesem Nerven versorgten UIid tmterhalb des Eingriffes gelegEmen Zone beobachten. 

Wenn das Tier kurz nach dem Eingriff getotet wird, kann man auf dem 
Niveau der Injektion C>dem und rosenkranzartige Deformierung des Nerven 
beobachten. Auch kann man relativ haufig zwischen den einzelnen Faser­
biindeln oder zwischen den einzelnen Fasern ein seros-blutiges Exsudat sehen. 
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Diese letztere Beobachtung gewinnt deshalb an Bedeutung, da durch sie nach­
gewiesen erscheint, daB die in Anwendung gebrachten Gifte, trotzdem sie eine 
selektive Wirkung auf die eigentlichen nervosen Elemente zu besitzen scheinen, 
auch das interstitielle Gewebe angreifen. 

An der Injektionsstelle beschranken sich die eigentlichen Verletzungen 
des Nerven auf eine Nekrose, die ganz analog der bei Kompression oder Ver­
eisung des Nerven auftretenden erscheint. Hier verlieren die Elemente des 
Nerven die Fahigkeit, die Farbung anzunehmen, man kann keine Zylinder 
mehr unterscheiden und die SCHW ANschen Elemente erscheinen zerstort. 

MEDEA hat sich besonders mit den Problemen und der Aufklarung der 
hier stattfindenden Vorgange befaBt. Wahrend dieser Autor seine Versuche 
durchfiihrte, sprach man von einer retrograden Degeneration des zentralen 
Teiles; er gab wohl zu, daB dieselbe bestunde, wenn sie sich auch nicht allzuweit 
von der Injektionsstelle erstrecke, was auch aus seinen Versuchsprotokollen 
hervorgeht. 1m groBen und ganzen unterscheiden sich diese Veranderungen 
nicht von jenen, die man bei Verletzungen des Nerven durch andere Agenten 
beobachten kann. 

1m distalen Teile sind die Veranderungen die ausgesprochensten und be­
merkenswertesten. Sie gleichen sich sehr den Bildern der W ALLERSchen Dege­
neration bei Durchtrennung des Nerven; man kann hingegen einige Einzel­
heiten beobachten, die verdienen hervorgehoben zu werden. Wenn auch der 
Ather die Fahigkeit besitzt, mit groBer Schnelligkeit in alle Gewebe, die die 
Injektionsstelle umgebep., einzudringen, wie ARNOZAN nachgewiesen hat, indem 
er Ather, in dem eine kleine Menge' Gentianviolett aufgelOst wurde, injizierte, 
scheint dennoch nachgewiesen, daB dies nicht immer in dem Grade der Fall 
ist, wie die Experimente auf den ersten Blick nachzuweisen scheinen. Deshalb 
kann man auch nicht zu selten beobachten, daB die peripheren Fasern eines 
Nerven, in dessen Umgebung Ather injiziert wurde, durch das Gift angegriffen 
erscheinen, wahrend die zentralen Fasern unversehrt bleiben. Selbstverstandlich 
haben wir es hier mit anderen Vorgangen zu tun, wenn man auch von der Auf­
hebung der Leitungsfahigkeit des Nerven durch das Gift spricht, und diese 
Vorgange, wie es haufig in der Praxis geschieht, jenen gleichsetzt, die man 
bei der Durchtrennung eines Nerven beobachten kann. 

1m peripheren Teile der Nerven, die einer lokalen Giftwirkung ausgesetzt 
wurden, stellen sich die Veranderungen der Axone, der Myelinscheide und der 
SCHW ANschen Elemente ziemlich rasch ein, die in groBen Linien denen der 
anderen Nervenverletzungen gleichen und eine Unterbrechung der Leitungs­
fahigkeit zur Folge haben. Die Axone verlieren den Zusammenhang und zer­
fallen in Stucke, die zu Beginn ziemlich groB sind, die sich aber wieder teilen 
und so der vollstandigen Zerstorung und Absorption anheimfallen. Die Innen­
scheide von BETHE, die unter normalen Verhaltnissen die argentophilen Elemente 
einschlieBt, trennt sich von dieser und in ihrem Innern kann man granulose 
Reste des Axons bedbachten, die teils wiiT durcheinandetliegen, teils spiral­
formig .·angeordnet erscheinen und die sieh imm~r mehr zerteilen. Diese Zer­
storung und schlieBliche Zerteilung des Axons in immer kleinere Bruchstucke 
geht zur selben Zeit in allen Teilen der peripheren Portion vor sich, auf geradezu 
ubersturzte Weise, so wie es TELLO in hervorragender Weise in seinen Arbeiten 
uber die Degeneration der die Muskeln versorgenden Nervenfasern und ihre 
Endungen dargelegt hat. MEDEA, im Gegenteil, glaubt annehmen zu konnen, 
wenn er es auch nicht auf ganz bestimmte Weise versichert, daB der Zerstorungs­
prozeB des Axons im peripheren Teile desselben in der Nahe der lasionierten 
Stelle seinen Ausgang nimmt und von hier nach der Peripherie zu fortschreitet, 
wo man diese Phanomene auch erst spater beobachten kann. 
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Die ersten Phasen der Zerstorung des Axons kann man im Innern der Myelin­
elipsoiden beobachten, wie dies von MARINESCU und NAGEOTTE nachgewiesen 
wurde. Das Myelin zerteilt sich und in der ersten Phase des Prozesses heben 
sich die LANTERMANN-SCHMIDTSchen Einkerbungen deutlicher hervor, erscheinen 
wie erweitert, wahrend sich zur selben Zeit die Einschniirungen verbreitern 
und das Gauze den Eindruck macht, als ob sich das Myelin zuruckzoge. Die 
Einschnurungen verschwinden und das zUrUckgezogene Myelin nimmt die 
Form der bekannten eliptoiden Korper an, in deren lunern man ein Stuck des 
Axons mit den schon beschriebenen Veranderungen beobachten kann, was 
man als sog. "Resorptionskammern" beschl'ieben hat. Das Myelin zerteilt 
sich immer mehr, die Ellipsoide werden immer kleiner und zum Schlusse bleiben 
nur noch Fetttropfen, die an einigen Stellen Anhaufungen bilden konnen. Nach 
und nach werden auch diese Tropfen absorbiert und nach Verlauf eines gewissen 
Zeitraumes kann man in der leeren Scheide nicht einmal mehr Anzeichen von 
ihnen beobachten. Die Zerteilung des Myelins, die mit der des Axons Schritt 
halt, setzt zur selben Zeit in allen Teilen der peripheren Portion ein. Allerdings 
mussen wir erwahnen, daB in der Umgebung der Verletzung die Zerstorungs­
vorgange im Nerven sich viel mehr hervorheben und zu Beginn auch voran­
gehen, was jedoch nichts mit der einheitlichen Entwicklung des Prozesses zu 
tun hat, sondern darauf beruht, daB an dieser Stelle sich zu den Zerfallser­
scheinungen die der lokalen Giftwirkung summieren. 

Die Zerstorung des Axons geht hauptsachlich im Innern der "Resorptions­
kammern" des peripheren Stumpfes vor sich. Diese stellen kleiner werdende 
Gebilde dar, von elliptischer -Form, die in ihrem Innern argentophile Elemente 
beherbergen. In den auf diese Weise vergifteten Nerven geht der Zerstorungs­
prozeB nicht zur selben Zeit in allen Teilen des peripheren Stumpfes vor sich, 
wie unsere Versuche nachgewiesen haben. 

In den SCHW ANschen Zellen des peripheren Stumpfes proliferiert das Plasma, 
wie wir in unseren Experimenten, bei denen wir mit Alkohol arbeiteten, be­
obachten konnten. Die Zellkerne vermehren sich und es bilden sich ziemlich 
rasch die v. BUNGNERSchen Zellbander, die eine bedeutende Rolle in der Re­
generation spielen. Die vom zentralen Stumpf ausgesandten Regenerations­
sprossen kann man auch bald danach im peripheren beobachten. Diese Er­
scheinung, die man, wenn es sich um junge Tiere handelt, die einer verhaltnis­
maBig geringen lokalen Vergiftung ausgesetzt wurden, ziemlich oft beobachten 
kann, tritt nicht in allen Fallen auf. Dies ist wohl zum groBten Teile der ver­
schiedenen Dicke des Interstitialgewebes der angegriffenen Nervenregion zu­
zuschreiben, das dem Eintritte der N ervensprossen, die vom zentralen Teile 
ausgesandt werden, Hindernisse entgegenlegen kann. 

Der Erste, der das Eindringen der vom zentralen Stumpf stammenden 
Nervensprossen in den peripheren beobachtete, war MEDEA im Jahre 1905. In 
den von uns beobachteten Fallen konnten wir im Innern jeder Scheide mehrere 
N eurofibrillen wahrnehmen. In einigen Fallen kann man sehr bald das Eindringen 
der erwahnten Sprossen in den peripheren Stumpf beobachten, wenn die Reste 
des Myelins noch nicht resorbiert sind und sich die SCHW ANschen Zellen in 
der ersten Phase zur Bildung der V. BUNGNERSchen Zellbander sich befinden. 

Die Art und Weise, auf die die vom zentralen Ende ausgehenden Sprossen in das peri. 
phere eindringen und in demselben fortschreiten - ob nun der Nerv komprimiert, abge· 
bunden, vereist oder mit irgendeinem chemischen Mittel injiziert wurde -, hat man auf 
zweierlei Weise ausgelegt; die eine Version ist die von RAMON y CAJAL, die andere, mehr 
modernere, ist die von BOEKE, die sich in mehr als einer Begriffsausdeutung von der erst· 
genannten unterscheidet. 

Wie RAMON y CAJAL annimmt, bliebe im Zentrum der V. BUNGNERSchen Bander, die 
ja das Endergebnis der Metamorphose der SCHW ANschen Zellen darstellen, ein schmaler 
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Raum, in welchem sich die yom zentralen Ende ausgesandten Nervensprossen fortbildeten, 
ebenso wie sie sich quer durch das Protopiasma der Bander und durch die SCHW ANsche 
Membran hindurch fortpflanzen konnten. Mit einem Worte, die neugebildeten Fibrillen be­
diirfen nicht der Protopiasmabriicken, um im Innern derselben fortzuschreiten. Um diese 
Theorie zu unterstiitzen, hat man auch die Tatsache angefiihrt, daB der Endteil der neu­
gebildeten Fa,sern, die bereits in den peripheren Teil eingedrungen sind, die Form einer 
abgerundeten Keule besitzen, die in nichts das Vordringen in einer Protoplasmamasse 
begiinstigen wiirde. 

BOEKE - dessen Anschauung in den letzten Zeiten verschiedene Autoren bei­
pflichten - vertritt in bezug auf den Bildungsmechanismus der v. BUNGNERSChen Bander 
und den Mechanismus der Regeneration im peripheren Teile gegenteilige Anschauungen. 

BOEKE befaBte sich vor allem mit der Klarung der Frage, ob bei der Degeneration 
des peripheren Teiles, wenn das Myelin und die Reste des Axons zerfallen, das Neuroplasma 
verschwindet oder ob es an der Bildung des Protoplasmas der V.BUNGNERSChen Bander 
teilnimmt. Er glaubt auf Grund seiner Untersuchungen annehmen zu konnen, daB bei 
der Degeneration des peripheren Teiles des Axons die Differentiation desselben verschwande, 
daB aber sein Protoplasma in Gemeinschaft mit dem der SCHWANschen Zellen an der 
Bildung der v.BuNGNERSchen Bander teilnehme. Diese waren von einem protoplasma­
tischen Syncitium mit zahlreichen Kernen gebildet, die in ihrem Innern - im Gegensatz 
zu der von CAJAL und TELLO vertretenen Ansicht - keinen schmalen Fiihrungsgang ent­
hielten. 

Was die Regeneration im peripheren Teile anbetrifft, kann sich, nach BOEKE, die von 
BETRE seit vielen Jahren verteidigte Ansicht nicht aufrecht erhalten; aber auch gegen 
die von CAJAL vertretene Anschauung iiber das Fortschreiten der yom zentralen Ende 
ausgesandten Nervensprossen hat er einige Einwande erhoben. 

lin peripheren Teile dringen 'die regenerierten Fasern in den v. BUNGNERSChen Bandern 
nicht in einem zentralen Fiihrungsgange vor, dessen Existenz er bestreitet, sondern im 
Innern des Protoplasmas. Auch BIELSOHOWSKY verteidigte diese Ansicht bei der Rege­
neration der Nerven. Abgesehen von dem, steht das Wachstum der Fasern nicht nur 
unter dem Einflusse der Ursprungszelle, wie viele annahmen, sondern hangt auch von anderen 
Faktoren abo AuBer dem Phanomen im Sinne eines Organisators im Sinne SPEAMANNS 
bestiinde andererseits eine Neigung zu einer lokalen Differentiation des Leitungselementes, 
der Neurofibrille, im Innern des Syncitiums der V. BUNGNERSchen Bander, die diese Funk­
tionen ausiibten. Deshalb braucht auch von dem Wachstum und dem Vordringen der 
Auslaufer der Neuroblasten im Innern des protoplasmatischen Syncitiums, mit diesem 
ala Tatsache rechnend, nicht weiter gehandelt werden. 

Polyneuritis. 
Bei der Polneuritis wirkt der ausiibende Faktor nicht nur auf einen einzelnen 

Nerven ein, sondern auf eine groBere Anzahl derselben. 
Gewohnlich besteht der kausale Agent einer Polyneuritis in einer Infektion oder in 

einer Vergiftung. Diese letzteren konnen, wie bei der Diabetes, endogene sein; bei anderen 
hinwiederum stammt die Noxe von auBen, wie es z.:B. bei den Alkoholvergiftungen der 
Fall ist_ 

Von den Infektionen, die Polyneuritis zur Folge haben, nimmt die Diphtherie einen 
vorherrschenden Platz ein. Nach ihr kommen Typhus, Blattern, Scharlach, Influenza, 
Rotlauf, Dysenterie, Parotitis (Mumps), akuter Gelenkrheumatismus usw. in Betracht. 
Auch die Tuberkulose kann eine Polyneuritis verursachen; ebensowie auch Malaria und 
Lues, wenn auch seltener, AnlaB zu einer Polyneuritis geben konnen. 

Unter den Vergiftungen steht die Alkoholvergiftung an erster Stelle. Auch die BIei­
vergiftungen geben mit groBer Haufigkeit AnlaB zur Polyneuritis; weniger haufig wird 
sie durch Arsen, Antimon, .Anilin, Schwefelkohlenstoff usw. hervorgerufen. Uber die Rolle 
des Nikotins in der Genese der Neuritis sind die Meinungen ziemlich geteilt. 

Unter den endogenen Vergiftungen spielt die Diabetes eine Hauptrolle. Auch iiber 
den EinfluB der Gicht als auslosender Faktor dieser Krankheit bestehen die verschiedensten 
Anscha uungen. 

Ebenso kann der Ausfall von verschiedenen Nahrstoffen eine Neuritis auslosen; sie 
sind dann eine Folgeerscheinung der sog. Avitaminosen. Diese Art von Nervenschadigungen 
kounte man auch experimentell hervorrufen. 

SchlieBlich und endlich kann auch die Kalte Polyneuritis produzieren, wie man in 
den letzten Jahren nachgewiesen hat. In gewissen Fallen kann sich die Kaltewirkung zu 
der einer chemischen Vergiftung, wie Z. B. zu einer Alkoholvergiftung, gesellen und die 
Summierung beider Faktoren die Polyneuritis zum Ausbruch bringen. 
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In den letzten Zeiten hat man viel iiber die seit Jahren bekannte Tatsache gehandelt, 
daB man in Failen von Neuritis, die vor allem Infektionen zuzuschreiben sind, die An­
griffsstellen derselben nicht immer in den Nerven selbst suchen muB, um sich die bei der 
Polyneuritis beobachteten Erscheinungen zu erklaren. Auch ist schon seit langem bekannt, 
daB bei der durch Bleivergiftungen beim Menschen und auch experimenteil hervorge­
rufenen Neuritis auBer den Verletzungen in den Nerven selbst, solche in der grauen Sub­
stanz des Riickenmarks, besonders in der Vorderhornern, bestehen. Mit dieser Angelegen­
heit hat sich besonders in letzter Zeit SCHAUCK anlaBlich einer nach Dyphtherie aufge­
tretenen Polyneuritis befaBt. 

Letzthin hat man auch von gewissen Formen von Neuritis gesprochen, die sich haupt­
sachlich in der Umgebung des Ursprungs der Nerven und in diesem selbst lokalisieren 
und bei denen auch angeblich die Meningen angegriffen wiirden. GUILLAIN und BARRE, 
MARINESCU und DRAGONESCU, H. PETTE, usw., haben sich mit diesem Problem befaBt 
und es werden auch einige durch Sektion bestatigte Faile angefiihrt. Man gab diesen 
Krankheitsbildern die verschiedensten Benennungen wie Radiculoneuritis, akute Ataxie, 
peripherische Encephalitis epidemica, usw. Bei dem von H. PETTE zitierten Fail handelt 
es sich urn eine Polyneuritis acutisima mit ausgesprochenen Lasionen der intraduralen 
Wurzeln und einer diskreten Infiltration der Meningen. Die spinalen Ganglien weisen 
entziindliche Veranderungen auf, die man, wenn auch nicht so ausgepragt, bei den sym­
pathischen Ganglien beobachten konnte. Diese Lasionen wiesen eine ganz besondere Be­
vorzugung fiir das ektodermale Gewebe auf. Deshalb neigen auch viele Neurologen zu 
der Ansicht, daB man es in diesen Fallen mit der Wirkung eines spezieilen neurotropen 
Virus zu tun hat, der dem, den man anlaBlich anderer Erkrankungen der cerebrospinalen 
Achse beschrieben hat, nahe verwandt erscheint. 

M. P. MARGULIS hat neuerdings auf das Problem des Ursprungs der infektiosen Poly­
neuritis hingewiesen. Es handelt sich Iiicht urn eine einfache Neuritis der peripheren Nerven 
- wie LEYDEN der Meinung war - sondern wir haben es einfach mit einer Polyradiculo­
neuritis oder mit einer Myelo-polyradiculoneuritis zu tun. Als erste Lokalisationsstelie 
wiirde der radiculare Nerv in Betracht zu ziehen sein. Durch das Liquor erhalt letzterer 
die Giftstoffe. Der Blutweg scheint nicht am besten fiir das Hervorrufen der infektiosen 
Neuritis geeignet zu sein. Fiir die toxischen Neuriten wiirde das nicht in Frage kommen. 
Die Giftstoffe dringen durch die perineuralen Raume der peripheren und Schadelnerven 
ein, und indem sie den Blutweg zugleichverfolgen, erreichen'sie das Liquor. Auf die3e 
Weise gelangen sie in die subarachnoidealen Raume des Riickenmarks und dringen in das 
Nervengewebe ein. Die Gifte konnen in den Organismus durch die Mandeln, die Schleim­
haut der Nase, des Darmes oder des Magens eindringen. 

Die des 6fteren beobachteten entziindlichen Veranderungen des Liquors, welche wah­
rend des Verlaufs der verschiedensten Formen der Polyneuritis zum Vorscheine kommen 
(DElIIME, WALTER, MARINESCO und CRACIUM, HAGENAU, MERKLEN, L. WEISS, L. DE GENNES 
usw.), sprechen dafiir. 

Jedenfalls ist die Entstehung der sog. infektiosen Polyneuritis auBerordentlich ver­
wickelt. Hier treffen sich unzahlige Faktoren, welche zum groBten Teil unbekannt sind. 
T. A. WILLIAMS ist der Meinung, daB als Ursache der Polyneuritis nicht nur die Gifte in 
Betracht gezogen werden miiBten, sondern auch zahlreiche toxische Produkte, welche 
infolge der abnormen Funktion mancher Organe bei Infektionen erzeugt werden. Leber 
und Nieren wiirden hier eine endgiiltige Rolle zu spielen haben. 

Diese Studien sind heutzutage kaum erforscht worden. 
Man muB die Beziehungen zwischen den verschiedenen Faktoren, die eine Polyneuritis 

auslosen konnen, in Betracht ziehen, urn sich dessen bewuBt zu werden, daB sie verschie­
denen Ursprungs sein konnen und sich von Fall zu Fall voneinander unterscheiden, wenn 
sie auch alie Verletzungen in den Nervenstrangen hervorrufen. In einem Fall z. B. kann 
besonders das interstitielle Nervengewebe angegriffen werden und in anderen hinwiederum 
scheinen die Nervenfasern die hauptsachlichst in Mitleidenschaft gezogenen zu sein. 

Diese Uberlegungen dienten schon seit Jahren dazu, urn yom anatomisch­
pathologischen Standpunkt aus eine interstitielle und eine parenchymale Form 
zu unterscheiden, und man muB diese Unterscheidung, die aus mehr als 
einem Motiv zu Recht besteht, auch immer in Betracht ziehen. Eigentlich 
miiBte man von einer vorziiglich interstitiellen oder parenchymalen Neuritis 
sprechen; wenn auch im ersteren Falle hauptsachlich das Bindegewebe des 
Nerven angegriffen erscheint, werden auch die Nervenfasern in Mitleidenschaft 
gezogen, ebenso wie in den sog. parenchymalen Formen, wenn auch haupt­
sachlich die Fasern ausgepragtere krankhafte Veranderungen aufweisen, man 
ebensolche, in weniger groBem AusmaBe, auch im Bindegewebe beobachten 
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kann, welch letzteren man allerdings bis vor kurzem keine besondere Be­
deutung zuschrieb. 

1. Interstitielle Polyneuritis. 

Bei der interstitiellen Neuritis findet man die krankhaften Veranderungen 
hauptsachlich im Bindegewebe, das den Nerven umgibt und das in denselben 
eindringt und die verschiedenen Faserbiindel voneinander trennt. Auf diese 
Weise werden das Peri- und Endoneurium in erster Linie und in zweiter die 
Nervenfasern angegriffen, die von den Zirkulationsst6rungen und den Kom­
pressionserscheinungen, die durch die entziindlichen Exsudate verursacht 
werden, in Mitleidenschaft gezogen werden. Selbstverstandlich kann man 
auch eine direkte Wirkung des schadlichen Agens auf die Nervenfaser selbst 
nicht ausschlieBen; wenn eine solche besteht, ist sie allerdings geringfiigig. 

Makroskopisch erscheinen die Nervenstrange von vergroBertem Umfang und gerotet; 
an einigen Stellen kann man kleine Blutungen beobachten, und, wenn wir Schnitte aus­
fiihren, konnen wir im ganzen Nerven eine serose Fliissigkeit beobachten. Dies ist besonders 
in akuten Fallen der Fall, mit anderen Worten, in jenen, in denen die bakteriellen Toxine 
eine akute Reaktion hervorrufen, in welcher Phase wir die Lasionen studierten. In anderen 
Fallen werden die Lasionen chronisch, der ErguB verschwindet, das Bindegewebe, das 
dureh die Entziindung mannigfaehe Veranderungen erlitten hat, fallt der Sklerose anheim, 
die an den versehiedenen Stellen versehieden stark ausgepragt ist, und die unweigerlieh, 
sobald sie ehroniseh wird, .Kompressionsverletzungen der Nerven mit allen ihren Folgen 
naeh sieh zieht. 

Der in akuten Fallen beobachtete FliissigkeitserguB besteht auBer einer albuminoiden 
Fliissigkeit aus verschiedenen Leukoeyten, besonders aus polynuklearen, wenn eine Nei­
gung zur Supuration besteht, was aber nieht immer der Fall sein muB. Die BlutgefaBe 
erseheinen erweitert, was ganz klar die Verzogerung, die an dieser Stelle die Zirkulation er­
leidet, zum Ausdruek bringt. Wenn kleine Blutungen auftreten, kann man ganz deutlieh in 
der Umgebung der kleineren GefaBe Anhaufungen von roten Blutkorperehen beobaehten. 

Die parenehymatosen Veranderungen sind in dieser Phase, wenn die Entziindung 
nieht groB ist, ziemlieh geringfiigig. Das Myelin zerteilt sieh in Segmente, einige Axone 
weisen die Neigung auf, rosenkranzartig zu zerfallen, wenn aber die Kompression groBer 
ist, bleibt es bei demo In diesen Fallen kann man fast immer mit einer restitutio ad integrum 
reehnen, wenn nieht die Entziindung eine Sklerose des Nerven und hiermit die Kom­
pression der angegriffenen Fasern bewirkt. Aber letzteres ist nieht immer der Fall. 

Bei den durch Infektion hervorgerufenen Neuritis kann man, besonders wenn sie sieh 
raseh entwiekeln, den interstitiellen Typ beobaehten. 

Wenn die Entziindung des Endoneuriums und Perineuriums groBeren Umfang annimmt, 
kann man schon in der akuten Phase die oben beschriebenen Veranderungen der Axone 
und des Myelins beobaehten, die ziemlieh raseh fortsehreiten, und es kommt, wenn die 
Entziindung gewisse Grenzen iiberschreitet, zur ZerreiBung von vielen Axonen. 

Wenn einmal die entziindliehe Phase vorbei ist, kann man in der Nervenfaser schon 
die Neigung zur Restauration wahrnehmen; wenn einige Fasern zerrissen wurden, in deren 
peripheren Teil man alle Phanomene der WALLERsehen Degeneration wahrnehmen kann, 
kann man aueh in ihnen bald Regenerationserseheinungen beobachten. Aber das ist nieht 
immer der Fall, und urn uns klar zu werden, was sehlieBlieh passiert, miissen wir die Ver­
anderungen des Bindegewebes naher ins Auge fassen. In vielen Fallen sind die definitiven 
Veranderungen, die die Entziindung naeh sich zieht, geringfiigig und stellen aueh der Re­
generation der in Mitleidensehaft gezogenen Fasern keine groBe Hindernisse entgegen, 
noeh kann man erwarten, daB die Absehniirung derselben infolge der Sklerose des Binde­
gewebes sieh sofort auswirke, da dieselbe, wenn sie aueh fortsehreitet, ziemlieh lange braueht, 
ehe man ihre Effekte beobaehten kann. Diese Falle von fast kompletter Umwandlung 
der lasionierten Stellen entspreehen jenen klinisehen Beobaehtungen, bei denen man die 
Paresien und Paraesthesien, ohne jedwede Spur zu hinterlassen, versehwinden sieht. 

Wenn es hingegen zur Bildung von Wueherungen des Bindegewebes kommt, entstehen 
die sog. "Neuritis nudosae ehronicae", wenn diese Veranderungen an einer Stelle des 
Nerven allein auftreten und die "Neuritis proliferantes de LEYDEN", wenn sich diese Knoten, 
wenn aueh nieht so ausgepragt, langs des Nerven erstreeken. Je naeh dem Grade, in welehem 
die Nervenfasern angegriffen werden, erscheinen auch mehr oder weniger groBe Gebiete 
infolge der ungeniigenden Leitungsfahigkeit der Axone in Mitleidenschaft gezogen und 
ist die Intensitat des Funktionsausfalles von einem zum anderen Falle verschieden. 
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Bei der Diphtheritis kann man ziemlich haufig Neuritis beobachten, einige 
wahrend der Krankheit selbst und andere nach Ablauf derselben. In der 
Klinik treten sie als Erscheinungen von Ataxie und Paresie hervor; aber wenn 
wir von den eigentlichen Verletzungen dieser Neuritis und von deren Bedeutung 
fiir die Symptomatologie sprechen wollen, miissen wir hervorheben, daB sie 
nicht allein durch die Lasionen der Nerven verursacht werden, sondern daB 
hierbei auch, in mehr als einem Faile, Verletzungen der motorischen Zellen 
der vorderen Riickenmarkshorner und schlieBlich auch der Muskelfaser selbst 
in Betracht gezogen werden miissen. 

In den Fallen von akuter Diphtheritisparalyse herrscht der interstitielle 
Typ der Neuritis vor, die Infiltration des Nerven ist betrachtlich, die Hyperamie 
ist sehr ausgepragt und die BlutgefaBe sehr erweitert, an mehr als einer Stelle 
zerreiBen sie und geben zu Blutergiissen AnlaB. Die Nervenscheiden haben 
unter den sekundaren Effekten der Kompression durch das entziindete Peri­
und Endoneurium zu leiden, was eine Herabsetzung ihrer Leitungsfahigkeit 
zur Foige hat. Die Kenntnis dieser Art von Verletzungen ist von groBer Be­
deutung, da hierdurch der Mechanismus des Angriffes der Diphtheritistoxine 
auf den Nerven sich erklart und wie man sich durch diese Lasionen allein, wenn 
sie einen gewissen Grad erreichen, die Lahmungen erklaren kann, ohne die ver­
schiedenen moglichen Verletzungen der grauen Masse des Riickenmarks oder 
der Muskeln in Betracht ziehen zu miissen. Dieser Lasionen von interstitieller 
oder parenchymatoser Miositis bedienten sich verschiedene Autoren, die HoeH­
HAUS' Beispiel folgten, urn sich die soeben beschriebenen Symptome zu erklaren. 

Wenn auch die Lasionen der Diphtheritisneuritis hauptsachlich dem inter­
stitiellen Typ angehoren, solI hiermit nicht gesagt werden, daB die parenchy­
matosen Elemente nicht in Mitleidenschaft gezogen werden. Das Myelin nimmt 
die Farben schlecht an und scheint allein betroffen zu sein, ohne daB man Ver­
anderungen in den iibrigen Bestandteilen der Nervenfaser beobachten kann. 
Diese in einigen Fallen besonders ausgepragten Verletzungen des Myelins ver­
anlaBten P. MEYER eine segmentare, periaxile Neuritis zu beschreiben, die 
gewisse Analogie mit der spater zu beschreibenden, durch Bleivergiftungen 
verursachten Neuritis hat. Aber auch hier bestehen zu gleicher Zeit mehr aus­
gepragte interstitielle Lasionen wie in den rein parenchymatosen Formen. 

In der postdiphtheritischen Neuritis herrscht der parenchymatose Charakter vor, wenn 
auch interstitielle Lasionen bestehen. Dies hat man besonders in den peripheren Nerven­
verzweigungen beobachtet, die die paresierten Muskeln innervieren. 

Wie es beim groBten Teil der Lasionen durch neurotrope Toxine vorkommt, kann 
man anch bei der Diphtheritis Lasionen der Nervenzentren beobachten, die im Verein 
mit den eben beschriebenen den Funktionsausfall verstarken. Seit 1878, in welchem Jahre 
DEJERINE Veranderungen in den vorderen Riickenmarkshornern beobachtete, hat eine 
groBe Anzahl von Forschern bestatigt, daB dies keine seltene Ausnahme darstellt. Ge­
wohnlich kann man beobachten, daB die Zellen des Vorderhorns - auf welche sich die 
Aufmerksamkeit der Forscher wegen ihres vorherrschend motorischen Charakters richtete -
an Zahl abnahmen und daB die vorhandenen gewohnlich Atrophie einiger Protoplasma­
fortsatze aufweisen, wahrend zur selben Zeit das Soma blasenformig und aufgedunsen 
erscheint und in seinem Innern Zerfallsprodukte enthalt, und die seinerzeit, als die Unter­
suchungsmethoden noch nicht auf der Hohe wie heute standen, als nichts anderes aus­
gelegt werden konnten, wie im FaIle KATz, da eben die MARcHIsche Methode nicht mehr 
von sich gab. DaB das Diphtheritistoxin nicht nur diese Lasionen verursacht, wurde von 
PREISZ nachgewiesen, der in den Zellen des Vorderhorns Tendenz zur Einschrump£ung 
und Verwischung der Struktureinzelheiten beobachtete, mit anderen Worten, Verande­
rungen, die den von F. NISSL beschriebenen sehr glichen und die dieser Autor alB chronische 
Alterationen bezeichnete. Diese Autoren, ebenso wie MENDEL, ARNHEIM und KRAus, fanden, 
daB auch die mesodermalen Elemente des Riickenmarks vom Diphtherietoxin angegriffen 
werden, und daB auBerdem die Veranderungen des Zirkulationsapparates mit den Blut­
ergiissen usw. und die hier und da beobachteten Infiltrationen der Meningen einen Beweis 
fiir die vielfaltigen Auswirkungen dieses Toxins ergaben. 
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Die franzosischen Forscher (L. HAGENAU, PR. MERKLEN, L. WEISS und L. DE GENNES) 
haben bei der diphtherischen Polyneuritis starke meningeale Reaktionen erkannt. Der 
Wert des EiweiBes stieg von 0,60 bis auf 3,000, was dafiir spricht, daB eine der bevorzugten 
Ausgangsstellen fiir die nervose Lasion das Gebiet des radikulii.ren Nerven zu betrachten ist. 

F. K. WALTER (1918) untersuchte mit groBer Genauigkeit die Verletzungen in einem 
Falle von Diphtheritis-Polyneuritis, bei welchem zu Lebzeiten erhOhte EiweiB- und 010-
bulinwerte in der Riickenmarksfliissigkeit beobachtet werden konnten. In den Zellen des 
Vorderhorns bestand Chromatolyse und am Ursprung der Nerven konnten zahlreiche 
degenerative Veranderungen nachgewiesen werden. In die Meningen waren zahlreiche 
Leukocyten eingedrungen, ein Phanomen, das mit der Tatsache, daB zu Lebzeiten keine 
Pleocythose in der Riickenmarksfliissigkeit nachgewiesen werden konnte, in einigem Wider­
spruch steht. 

R. DEBRE, LHERMITTE und P. UHRY haben die Verletzungen der diphtherischen Poly­
neuritis behandelt. In manchen Fallen lieBen sich die Verletzungen nur in dem Stamm 
des Vagus erkennen. Die tierexperimentell hervorgerufene diphtherische Polyneuritis 
zeigte tatsachlich Lasionen der Nerven und Muskeln. Letzteren wurde jedoch kein wesent­
licher Wert geschenkt. Fernerhin wurden Lasionen in der grauen Riickenmarksubstanz 
festgestellt. Die Axone der Nerven litten nur am Aufang und zeigten als einzige Veranderung 
das Vorhandensein der Varicositaten, welche von Zeit zu Zeit auftauchten. Das Myelin 
wies kernige Veranderungen auf. 

Die vor kurzem von SCHAUeR ausgefiihrten Experimente lenkten die Aufmerksamkeit 
auf diesen Punkt des Problems, denn es gibt FaIle, in denen die durch die Diphtheritis be­
wirkten Paresien im Vereine mit den Degenerationserscheinungen in den Muskeln die einzigen 
Symptome bilden, ohne daB man die geringsten Anzeichen einer Sensibilitatsstorung wahr­
nehmen kann, was Verletzungen der motorischen Neurone im vorderen Riickenmarkshorn 
zugeschrieben werden konnte. Selbstverstandlich konnte man diese FaIle richtiger als 
diphtheritische Poliomyelitis bezeichnen. 

Die Frage, welche der durch das Diphtheritistoxin hervorgerufenen Lasionen 
die Ursache der Lahmungen ware, war ziemlich lange Zeit umstritten, in der 
die Charaktere der Neuritis noch nicht gut umschrieben waren und in welcher 
noch immer die Meinung bestand, daB alle diese Erscheinungen auf Verletzurigen 
der Nervenzentren zuriickzufiihren waren. Heutzutage haben diese Diskussionen 
die groBte Bedeutung - wie wir spater bei der Behandlung der Bleivergiftungen, 
bei denen auch diese Probleme aufgeworfen wurden, sehen werden - und 
verdienen hier erwahnt zu werden, da sie mit auBerst wichtigen Fragen in Zu­
sammenhang stehen, beziiglich der Entwicklung der Lasionen in den Nerven­
zentren und speziell iiber die Art und Weise, in der man von einer Analogie 
- soweit dies moglich ist - zwischen diesen und dem, was uns die Klinik 
bietet, sprechen kann. 

Die Tatsache, daB man in frischen Fallen hochgradige Infiltrationen des 
Nerven mit betrachtlichen Blutergiissen beobachten kann, spricht zugunsten 
der Annahmen, daB die hierdurch bewirkte Unterbrechung der Innervation 
geniigt, urn uns die Paresie usw. zu erklaren, sobald es sich urn einen motorischen 
Nerven handelt. Aber dies ist nicht immer in geniigendem AusmaBe der Fall, 
und deshalb zog man, wenn auch allzusehr exklusiv, Verletzungen der Nerven­
zentren und der Muskeln in Betracht; hier konnen wir nicht umhin als zuzuge­
stehen, daB uns in gewissen Fallen nichts anderes iibrigbleibt, als uns mittels 
dieser Ausnahmen die verschiedenen Symptome zu erklaren. Unsere eigenen 
Untersuchungen iiber experimentelle Bleivergiftungen haben uns immer mehr 
iiberzeugt, daB wir keine allzu engen Beziehungen zwischen Symptomen und 
Lasionen aufstellen konnen und daB die Art und Weise, wie man das friiher 
tat, auBer eine irrige zu sein, das ihre dazu beigetragen hat, daB einige Forscher 
ersten Ranges den Wert der pathologischen Anatomie fiir die Neuropathologen 
in der Einschatzung einiger Symptome skeptisch beurteilten. 

E. LUGARO sagt ganz zutreffend, daB, wenn man auch den muskularen 
Lasionen keine exklusive Rolle in der Genese dieser Lahmungen zuschreibt, 
sie dennoch vielleicht diejenigen seien, die das meiste hierzu beitragen, wenn 
wir unsere Aufmerksamkeit auf die Muskeln der Pharynx richten, die sich 
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in unmittelbarer Nahe der Sehleimhautverletzungen befinden. Allerdings, 
wenn hier neuritisehe Lasionen zustande kommen, wahrend die Diphtheritis 
auf dem Rohepunkt steht, waren sie anderer Besehaffenheit in bezug auf ihren 
EinfluB auf die Verminderung der Leitungsfahigkeit der entspreehenden Nerven, 
als die Spatlahmungen, die hauptsaehlieh Verletzungen von Muskelfasern, die 
ziemlieh weit yom Sitze der Infektion entfernt sind, zur Ursaehe haben. 

In diesen Fallen miissen die Verletzungen der Neurone der vorderen Riickenmarks­
horner und der Nervenfasern gleichzeitig durch die Einwirkung der im Blute zirkulierenden 
Toxine entstehen, die sich in der Umgebung der Gewebe, fiir die sie spezielle .Affinitat 
haben, festsetzen. Aus dem Gesagten geht hervor, daB die Lasionen der vorderen Riicken­
markshorner nicht dasErgebnis derVeranderungenderNervenfaser waren, wie man seiner­
zeit behauptete, in welcher die Untersuchungen der Chromatolyse nach Durchtrennung 
eines Axons an der Tagesordnung standen, die durch die blasige Veranderung der Zelle 
auch berechtigt erschienen und die deshalb auch zur scheinbaren Rechtfertigung der ver­
schiedensten Phanomene herangezogen wurden. Ebensowenig hat die primitive Verande­
rung des vorderen Riickenmarkshornes eine sekundare Degeneration der Nervenfaser zur 
Folge, wie man bei der Poliomyelitis beobachten kann. Es sind gleichzeitige Lasionen, 
die die motorische Innervation in Mitleidenschaft ziehen und die verschiedenen Symptome 
verursachen, die man in der Praxis taglich beobachten kann. 

Aueh bei Typhus konnen Nervenverletzungen auftreten, die, wenn sie 
motorisehe Fasern betreffen, zu Paresen AnlaB geben konnen. Diese pflegen 
naeh der Infektion aufzutreten und konnen sieh in einem Nervenstrang lokali­
sieren und so eine Mononeuritis bewirken, oder sieh auf mehrere Nerven er­
streeken, in welehem FaIle wir mit vollem Reehte yon einer Polyneuritis spreehen 
konnen. 1m ersteren FaIle werden hauptsaehlich der Ulnaris, der Medianus, 
der Radialis, der Obturator und der Thoracicus longus betroffen. Bei den 
Polyneuritis werden hauptsaehlieh die Nerven ¢ler Extremitaten, mehr oder 
weniger stark, in Mitleidenschaft gezogen, was dann eine mehr oder weniger 
ausgepragte Paraplegie oder Paraparesie zur Folge hat. 

1m Jahre 1885 studierten PrTRES und VAILLARD 4 FaIle von Typhus, bei 
denen sie Funktionsstorungen der Nerven der Muskel und der Raut beobachteten, 
und die ohne jedwede Manifestation von seiten des Nervensystems verliefen. 
Sie sehrieben diese Erscheinungen einer diffusen Wirkung des Toxins zu und 
konnte somit schon der EinfluB desselben auf die peripheren Nerven nach­
gewiesen werden. Bei der typhoiden Neuritis erscheinen die Nerven verdiekt 
und von rotlicher Farbe, was zugunsten der vorziigliehen Beteiligung der meso­
dermalen Elemente des Nervenstranges spricht; bei der mikroskopischen Unter­
suchung tritt dies noch mehr hervor. Die Nervenfasern werden aueh in Mit­
leidensehaft gezogen und herrseht ihre Beteiligung in einigen Fallen vor, so 
daB uns dann das Gauze den Eindruek einer parenehymatosen Neuritis macht. 

Heutzutage nimmt man allgemein an, daB es sich nicht urn sekundare Infektionen 
handelt, sondern daB das Toxin des Bauchtyphus direkt diese Neuritis verursacht. In 
einigen Fallen hat man auch EBERTHsche Bacillen in den Nervenscheiden angetroffen. 

G. MARINESOO und E. CRAOIUM haben die Verletzungen der Nerven in dem exanthe­
rnatischen Typhus eingehend behandelt. Es sind entziindliche Veranderungen des Peri­
und Endoneurium zu betrachten. Perivasculare Infiltrationen umgeben die kleinen Venen. 
Ferner lassen sich lymphocytare und leukocytare Elemente erkennen. Manchmal treten 
blasenformige Elemente, sowie einzelne Plasmazellen zum Vorschein. Dl!<s Spinalganglion 
weist ebenfalls Veranderungen auf und die Pracapillaren desselben zeigen lymphocytare 
Infiltration, von einigen Plasmazellen begleitet. Die Infiltrationen verlaufen von dem 
Spinalganglion ausgehend bis zu den Markhauten und bis zur Medulla. Die medullaren 
Infiltrationen bestehen im wesentlichen aus Lymphocyten. In der grauen Marksubstanz 
lassen sich Knotchen mit polymorphen Zellen beobachten. Beide Verfasser sind der Mei­
nung, daB die Ursache der Polyneuritis nicht auf der Verbreitung des Virus auf dem 
Blutwege, sondern auf dem Lymphwege beruhen solI, womit eine aufsteigende Neuritis zu­
stande kommt, welche solange besteht, bis sie die Nervensegmente der Medulla erreicht 
haben. 

Auch bei Lyssa pflegt man neuritische Verletzungen anzutreffen, welchen man aber 
trotzdem sie von groBer Bedeutung sind, bis hAute kein besonderes Augenmerk geschenkt 
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hat. Man hatte sich aber mit diesen Formen naher befassen miissen, besonders schon des­
halb, well allgemein angenommen wird, daB der Virus der Lyssa langs der Nervenstrange 
vordringt, um auf diese Weise von der Billstelle in die Zentren zu gelangen. Allerdings 
handelt es sich hier urn andere Prozesse, bei den Billverletzungen durch wiitende Runde, 
als bei der Wutschutzimpfung, welche eine Paralyse des Facialis oder eine Polyneuritis, 
die 'sich durch Paralyse der RandmuskeIn kennzeicbnet, zur Folge haben kann. Allerdings 
wissen wir heutzutage nicht mit absoluter ZuverlaBigkeit, ob es sich wirklich urn eine Poly­
neuritis handelt. Andererseits, einige der Veranderungen in den Nerven, die man bei wut­
kranken Tieren beobachtete, kann man auf sekundare Storungen, die jenen der Nerven­
zentren folgen, zuriickzufiihren. Der Virus der Lyssa verursacht, wie schon im Jahre 1887 
SCHAFFER in seiner grundlegenden Arbeit darlegte, tiefgreifende Veranderungen im Riicken­
mark, bei welchen die perivascularen Infiltrationen, die Blutergiisse, die Nekrosen usw. 
die ZersWrung eines groBen Telles der motorischen Zellelemente hervorrufen. Und seitdem 
durch die Untersuchungen von VAN GEHUCHTEN und NELIS jedermann sich von den Lasionen 
der Riickenmarksganglien, welche die ZersWrung einer gewissen Anzahl von Nervenzellen 
zur Folge haben, iiberzeugen konnte, kann es nicht wundernehmen, daB dies alles sekundare 
Veranderungen degenerativen Typs und jener Nervenbabnen zur Folge hat, die mit den 
angegriffenen Neuronen in Verbindung stehen. Diese Art von Verletzungen mit einer 
Neuritis zu verwechseln ware ein groBer Irrtum. Deshalb hat man auch den bei wutkranken 
Tieren beobachteten Nervenverletzungen, sofem es sich nicht um jene handelt, die nahe 
der BiBstelle liegen und die direkt yom Virus hervorgerufen scheinen, in dieser Beziehung 
keine besondere Bedeutung beigelegt. 

In den Nerven in der Nahe der Billstelle kann man Infiltrationen des mesodermalen 
Gewebes beobachten, ebenso wie perivascuIare, welche sich bis zum Ursprunge der ent­
sprechenden Riickenmarksneuronen erstrecken. In den Nervenscheiden kann man auch 
Veranderungen ausnehmen: das Myelin erscheint zerstort und die Axone an einigen Stellen 
angeschwollen. Die Tatsache, daB man in einigen Fallen Lasionen in den der Billstelle 
symmetrischen Nerven der Gegenseite beobachtete, hat zur Aufstellung der verschiedensten 
Rypothesen gefiihrt. Die annehmbarste ist die, daB der Iangs der Nerven fortschreitende 
Virus, sobald er ins Riickenmark gelangt, eine Myelitis auf diesem Niveau hervorruft und 
die Folge derselben ware, sobald gewisse motorische Elemente der grauen Substanz zer­
swrt werden, sekundare Degenerationen der anderen Seite, auf demselben Niveau wie 
die verletzten Nerven. 

Bei der Lepra treten interstitielle Neuritis reinsten Typs auf, die geradezu 
als Beispiel fiir diese anatomisch-pathologische Form dienen konnen. Der 
HANsENsche Bacillus setzt sich, sobald er zu den Nerven auf dem Blut- oder 
lymphatischen Wege gelangt, an verschiedenen Stellen fest und die Lasionen 
schreiten langsam fort. Von vielen Forschern wurden die Bacillen der Lepra 
in in Entwicklung begriffenen nervosen Herden gefunden, aber dies ist nicht 
in jeder Entwicklungsphase der Fall und scheint es daB spater, wenn die Lasionen 
des Epi- und Endoneuriums einen gewissen Grad erreicht haben und die Lasionen 
zu chronischen geworden sind, die Bacillen verschwinden. Wenn auch bei 
jeder Form der Lepra die Nerven angegriffen erscheinen, geschieht dies dennoch 
innerhalb ziemlich weiter Grenzen. Bei der sog. Lepra tuberosa sind die Ver­
letzungen der Nerven wenig ausgepragt und herrschen die Verletzungen der 
Haut und der inneren Organe vor. Bei der sog. Lepra anaesthesica erscheinen 
hingegen hauptsachlich die Nerven angegriffen. Die am meisten in Mitleiden­
schaft gezogenen Nerven sind der Ulnaris, der Medianus und der Peroneus. 

Die Infiltrationen des Epi- und Endoneuriums sind bei der leprosen Neuritis 
an den verschiedenen Stellen auch verschieden stark ausgepragt und bilden 
in einigen Fallen zerstreute Knoten, so daB man mit Recht von einer "Neu­
ritis nodosa chronica" sprechen kann. Diese Infiltrationen bestehen aus runden 
Zellen, die sich hauptsachlich um die BlutgefaBe der Nerven herum anhaufen, 
deren Wande an einigen Stellen verdickt erscheinen. Es hat fast den Anschein, 
daB die Veranderungen der mesodermalen Elemente des N erven eine gewisse 
Phase erreichen miissen, damit dessen parenchymatose Teile angegriffen 
werden; von zahlreichen Forschern wurde beobachtet, daB obzwar sie Knoten 
von gewisser Ausdehnung in den Nervenendungen der Haut, die dem ent­
sprechenden Nervenstrang entsprachen, antrafen, weder motorische noch 
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sensible Storungen beobachteten, was klar beweist, daB- seine edleren Teile nicht 
in Mitleidenschaft gezogen wurden. Gewohnlich werden aber auch die Nerven­
fasern betroffen, wenn auch die interstitiellen Veranderungen nicht die enorme 
Ausdehnung erreichen, die man bei dieser Krankheit so oft beobachten kann. 
Das Myelin nimmt die Farben schlecht an und zersetzt sich an den Stellen, 
wo groBere Infiltrationen bestehen, an den Axonen kann man UnregelmaBig­
keiten beobachten, ihr Umfang ist an den verschiedenen Stellen wechselnd, 
und man kann in ihrem Verlaufe die schon erwahnte rosenkranzartige Defor­
mierung beobachten. Wenn die interstitielle Entziindung andauert, und so 
ihre Einwirkung auf den Nervenstrang eine kontinuierliche ist, zerreiBen die 
Axone und faUt der periphere Stumpf der Degeneration anheim, die aIle Cha­
racteristica der W ALLERSchen Degeneration aufweist. In den schweren Fallen 
tritt diese auch im hochsten Grade auf und behindern die interstitiellen Ver­
anderungen jeden Versuch einer Regeneration des peripheren Stumpfes. Es 
liegt auf der Hand, daB man in diesen Fallen von einer definitiven Zerstorung 
des Nerven sprechen kann. Die vorhin erwahnte Tatsache, daB fast aIle Forscher 
den HANsENschen Bacillus im Nerven angetroffen haben, bildete auch die 
Ursache, daB man so viel iiber die Genese dieser Neuritis diskutiert hat. Die 
einen sagen, daB der Bacillus auf dem Blut- oder lymphatischen Wege zum 
Nerven gelange und hier die Neuritis durch Reaktion des Bindegewebes in 
der bereits angedeuteten Weise bewirke. Die anderen, und das ist die Mehrzahl, 
sagen, daB die Neuritis nicht auf diese Weise zustande kame, sondern daB sich 
der Bacillus zuerst in der Haut festsetze und von hier aus langs der Nerven 
auf die schon beschriebene Weise vordringe, und, sobald er das Riickenmark 
erreiche, Lasionen der hinteren Strange und der grauen Substanz des Vorder­
horns herrufe. BOCK und DANIELSEN verteidigen schon seit Jahren diese An­
schauung, der auch Vmcnow beistimmte. Die Tatsache, daB man in den cutanen 
Lasionen den Bacillus antraf und die von BABES beschriebene Eigentiimlich­
keit, daB man ihn nur in den den Lasionen entsprechenden Hautnerven suchen 
miisse, verdienen auch in Betracht gezogen zu werden. Dieser Autor hat auch 
den HANsENschen Bacillus innerhalb der SCHW ANschen Scheiden, in den spinalen 
GangHen und in den vorderen Riickenmarkshornern angetroffen. 

Diese .Art der Entstehung der Neuritis und die Tatsache, daB die Bacillen von der Peri­
pherie zu den Zentren vordringen, wird noch durch die in den letzten Jahren bei einigen 
Infektionen des Nervensystems gemachten Beobachtungen unterstiitzt, wenn sich auch 
deren Erreger von dem der Lepra in mehr aIs einer Beziehung unterscheiden. 

Bei der Lepra beobachteten wir Riickenmarksveranderungen als Folge der 
Schadigungen der Medulla. Nach H. P. LIE wiirden diese kennzeichnend sein 
und lieBen sich von denen der Tabes und den kachektischen Zustanden deutlich 
unterscheiden. Sie erhaIten ihren Ursprung in den peripheren Neuriten, nicht 
aber in den Veranderungen der Spinalganglien, welche des ofteren Bacillen 
enthalt. Die Riickenmarksentartungen erscheinen eher in den maculo-anasthe­
tischen Formen, in welchen die Ganglien schwerer als die Nerven zu leiden 
vermogen. Ganz selten erscheinen sie in den Formen raschen Verlaufes der 
Lepra tuberosa. 

Auch bei Malaria sind Neuritis nicht so seIten. In unserer Zone sind sie 
aUerdings nicht so haufig wie in den tropischen, wo die Malaria besonders heftig 
auftritt. In gewissen Fallen erscheint nur einNerv, der Ulnaris oder der Medianus 
usw., angegriffen. In anderen Fallen hinwiederum breiten sich die neuritischen 
Erscheinungen fiber verschiedene Nervenstrange aus und kann man dann mit 
Recht von einer Polyneuritis sprechen. 

Die Verletzungen bei der Malarianeuritis sind vorziiglich interstitielle. Sie 
bestehen hauptsachlich in Rundzelleninfiltrationen um die BlutgefaBe herum 

ll* 
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und in kleinen Blutergiissen. Die Elemente des Perineuriums proliferieren und 
scheinen an Umfang zuzunehmen. Wenn diese Veranderungen einen gewissen 
Grad erreichen, kann in einigen Nervenfasern auch das Myelin in Mitleiden­
schaft gezogen werden, das dann Neigung zum Zerfall aufweist, die Axone 
werden unregelmaBig und konnen zerreiBen, was dann die schon bekannten 
Ausfallserscheinungen nach sich zieht. 

Die soeben beschriebenen Lasionen kann man ganz besonders bei den akuten Formen 
beobachten, wo sie auf dem Hohepunkt der Erkrankung auftreten. Bei den nachher, 
wahrend der Kachexie auftretenden Zerstorungen pflegen sie parenchymat6sen Typs zu 
sein. Das Myelin zerfallt in Segmente und in den Axonen kann man schon Anzeichen der 
ZerreiBung wahrnehmen, die hier und da eintreten kann, ohne daB man Veranderungen 
der mesodermalen Elemente des Nervenstranges oder kaum wahrnehmbare derselben 
wahrnehmen kann. 

EISENLOHR (1878) beobachtete in der Leukamie, daB die peripheren Nerven 
Schadigungen zeigten. TRoEMNER und WOHLWILL hatten Gelegenheit (1927) 
einige dieser Falle histologisch zu untersuchen. In den Hirnnerven sowie in den 
Vordenyurzeln der spinalen Nerven beobachteten die Verfasser zwischen den 
Fasern,-eine lymphatisch-leukamische Infiltration, welche die Fasern zusammen­
preBtfimd sogar eine Degeneration derselben zur Folge haben kann. Klinisch be­
wirken diese Schadigungen nur selten Symptome. 

Unter der Bezeichnung "Neurolymphomaiose peripherique humaine" haben 
LHERMITTE und J. O. TRELLEs manche Lii.sionen der Nerven beschrieben, 
deren eigentliche Natur noch nicht bestimmt wurde. 

In dem Ulnaris, Radialis, Medianus usw. besteht eine Infiltration zwischen 
den Nervenfasern, welche aus poligonalen Elementen mit kugeligen oder vexi­
kulOsen Kernen besteht. Manchmal werden auch mitotische Gebilde beobachtet. 
Blutungen kommen auch vor. Mit Hilfe des BIELSCHOWSKYSchen Verfahrens 
wurden Schadigungen der Axone festgestellt, welche in einigen Fallen ihre 
Ruptur zur Folge haben. 

Die Verfasser sind der Meinung, daB an eine atypische Leukamie gar 
nicht zu denken sei. Ferner ist daran zu zweifeln ob diese Art Schadigungen 
mit der Neurolymphomatosis gallinarum verwandt sind. 

Auch die Syphilis kann interstitielle Polyneuritis akuten und subakuten 
Charakters hervorrufen; allerdings sind dies meistens Begleiterscheinungen der 
tertiaren Peri ode, wahrend man in der sekundaren Periode au Berst selten be­
obachten kann, daB die Nerven in Mitleidenschaft gezogen werden, oder wenn 
schon, sind sie so gering, daB man sie in der KIinik gewohnlich iibersieht. 

Die Lasionen der luischen Polyneuritis bestehen in einer Peri- und Endo­
neuritis mit groBer Infiltration der perineuralen Zwischenraume. In den Blut­
gefaBen kann man periarteritische Lasionen beobachten und an zahlreichen 
Stellen auch Thrombosen. Letzthin beobachtete auch M. S. MARGULIS in einem 
Falle auBer den Verletzungen der Nervenstrange infiltrative Veranderungen 
in den Muskeln (Polyneuromyositis). 

M. S. MARGULIS sagt, daB bei den syphilitischen Neuritis hauptsachlich 2 Formen 
vorherrschen. Bei der ersten handelt es sich hauptsachlich um Zerstorungen in den Nerven 
und in den Muskeln (Neuromyositis) und bei der anderen wiirden hauptsachlich die Riicken­
markswurzeln angegriffen. 1m ersteren Falle handelt es sich hauptsachlich um eine hama­
togene Infektion und im anderen um eine lymphogene. In diesem Fall ginge sie von der 
Riickenmarksfliissigkeit aus und spielte sich der krankhafte ProzeB hauptsachlich in den 
extramedullaren Wurzeln abo 

Auch die Metalues kann Nervenerkrankungen zur Folge haben, welche 
man jedoch mit weit groBerer Haufigkeit bei Tabes als bei der progressiven 
Paralyse beobachten kann. 

Die tabetische Neuritis kennt man schon seit alters her (LEYDEN, FRIED REICH, 
VULPIAN, C. WESTPHAL, DEJERINE, PITRESCU, V AILLARD, OPPENHEIM und 
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SIEMERLING, NONNE usw.). Von G. STEINER stammt eine wirklich hervor­
ragende Abhandlung iiber diese Angelegenheit aus letzter Zeit. 

Die bei der tabetischen Neuritis auftretenden Lasionen finden sich haupt­
sachlich im interstitiellen Gewebe und in den Nervenfasern vor. Die ersteren 
bestehen besonders in einer perivascularen Infiltration von Lymphocyten, sowie 
einigen Plasma- und Mastzellen. Dieser infiltrative Charakter erscheint an 
einigen Stellen besonders ausgepragt und bilden sich Herde an einigen Punkten 
des Endoneuriums. 

In den Nervenfasern wird besonders das Myelin angegriffen, das hier und 
da auch vollkommen zerstOrt werden kann. Die Nervenstrange weisen an ver­
schiedenen Stellen knotenformige Auftreibungen auf und konnen in Fallen in 
zahlreiche Fasern zerrissen werden. 1m letzteren FaIle kann man auch ziemlich 
oft Wucherungen der SCHwANschen Zellen beobachten. 

In den Fallen von Kohlenoxydvergiftung beobachten die Verfasser die Neuritis 
an den Hirn- und Riickenmarksnerven. Diese Neuritis erscheint in manchen 
Fallen sehr verbreitet; in anderen, dagegen, beschrankter. Das HauptsyPlptom, 
welches sich anatomisch von den anderen unterscheidet, wiirde nach B. M:. MAN­
KOWSKY in den Verletzungen der GefaBe des Nerven zu suchen sein. Die Lasionen 
wiirden zahlreiche Blutungen zur Folge haben. Die parenchymatOse Degenera­
tionen wurden von M. W. WINKELMAN und G. WILSON mit Hllie der MARCHI­
schen Methode studiert. Die Untersuchungen ergaben keine scharfe Entartungen. 
Die Lasionen der Axone bestehen in einer nicht sehr starken Inflammation der­
selben. Es wurden ebenfalls Schadigungen in dem Vorderhorn des Riicken­
marks beobachtet. 

Die wichtigsten der chronischen interstitiellen Polyneuritis sind die der 
Arteriosklerose, die der canzerosen Invasion der Nerven, und schlieBlich auch 
die hypertrophische interstitielle Form von DEJERINE und SOTTAS; wenn sie 
auch so bezeichnet wird, handelt es sich um eine iiberwiegend parenchymatose 
Form. Nichtsdestoweniger wollen wir sie hier beschreiben. 

Die Arterienverkalkung kann progressive Erkrankungen der Nerven nach sich ziehen, 
die sich auf verschiedene Nervenstrange erstrecken und die hier und da sehr ausgepragte 
Symptome hervorrufen, wie schon vor einiger Zeit H. OPPENHEIM andeutete, die aber 
erst spater von O. FOERSTER in allen ihren Einzelheiten beschrieben wurden. Die Senilitiit 
kann auch parenchymat6se Veranderungen der Nerven hervorrufen, ebenso wie solche in 
den Nervenzentren, die dann von mehr oder weniger ausgesprochenen arteriosklerotischen 
Lasionen begleitet werden. Wir wollen uns speziell mit der arteriosklerotischen Neuritis 
befassen, bei der die arteriosklerotischen Veranderungen fast die einzigen wahrnehmbaren 
darstellen. 

In einigen Fallen erscheinen die Veranderungen in den GefaBen besonders 
ausgepragt und bestehen in einer wirklichen Endarteritis, die die Thrombose, 
die Obliteration derselben zur Folge haben kann und somit aIle Folgeerschei­
nungen der Ischamie im Nerven selbst. Diese bestehen hauptsachlich in einer 
Entartung der Nervenfaser, der Zersetzung des Myelins, des ZerfaHs des Axons, 
wahrend die Faser unterhalb der Stelle, an der das Axon zerreiBt, der W ALLER­
schen Degeneration anheimfallt. Gewohnlich konnen wir in diesen Fallen auch 
Wucherungen des Bindegewebes beobachten und wenn sich diese auch schon 
vor der Thrombose einstellt, ist sie nachher noch ausgepragter. Aber nie geht 
sie auf die vorher beschriebene Art und Weise vor sich, die fUr die entziindlichen 
Formen der Neuritis charakteristisch ist. 

In anderen Fallen hinwiederum kann man in kleinen BlutgefaBen Entartungen wahr­
nehmen. Sie nehmen einen gewundenen VerJauf an und man kann auch haufig an ihnen 
knotenartige Auftreibungen wahrnehmen. Das Bindegewebe der Adventitia der entarteten 
GefaBe scheint an Umfang zuzunehmen, ebenso wie die Zellkerne derselben und das der 
Media. Das Bindegewebe des Endoneuriums weist chronische Wucherungen um die vas­
cularen Entartungsherde herum auf und schreitet dieser ProzeB fort, um schlieBlich auch 
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das Perineurium anzugreifen. Das gewucherte Bindegewebe komprimiert die Nervenfaser 
immer mehr, was die Fragmentation des Myelins und in extremen Fallen auch die Zer­
reiBung von einigen Axonen zur Folge haben kann, deren periphere Stiimpfe der WALLER­
schen Degeneration anheimfallen. 

Zu diesen durch die Arterienverkalkung hervorgerufenen Erscheinungen 
gesellen sich andere, die dem Senium zuzuschreiben sind, und die unabhangig 
oder gleichzeitig mit denselben an verschiedenen Stellen sich entwickeln konnen, 
wo die vascularen Entartungen nicht so ausgepragt sind. Diese Lasionen be­
stehen in Veranderungen des Myelins, das an verschiedenen Punkten Neigung 
zum Zerfalle zeigt; an den angegriffenen Axonen kann man Einschniirungen 
und andere Veranderungen an ihrer Peripherie wahrnehmen, die eine spatere 
Ruptur wahrscheinlich machen. Durch die Sllberimpragnationen nach OAJAL 
und BIELSCHOWSKY kann man nachweisen, daB das Axon, ohne zu zerreiBen, 
seitliche Sprossen ausschickt, die tells in der Umgebung desselben fortschreiten, 
tells retrograd verlaufen. Auch hier kann man Veranderungen des Gewebes 
des Endoneuriums beobachten, aber das Ganze macht den Eindruck, daB es 
sich hauptsachlich um sekundare, nach der Entartung der Axone auftretende 
Phanomene handelt, wie man sie bei der parenchymatosen Neuritis anzutreffen 
pflegt. 

H. MARCUS hat (1933) anatomische Studien iiber die durch arterielle Ver­
anderungen verursachte Schadigungen der Nerven ausgefiihrt und hat diese 
Art Lasionen mit Polyneuritis perivasculitica bezeichnet. Die kleinen Blut­
gefaBe zeigen verengte Lumen und manchmal werden auch in ihnen Tromben 
beobachtet. Die Nervenfasern sind degeneriert, was man meistens in der Um­
gebung der veranderten GefaBe beobachtet. Verfasser beschrieb eine Form, 
wo der V organg umgrenzt statt diffus erschien, und zwar in Form von Knot­
chen, welche einigermaBen an die Periarteriitis erinnerten. 

DOINmow hat nachgewiesen, daB man bei Personen, die die achtziger Jahre iiber­
schritten haben, hier und da in den Wurzelfasern und an den Stellen, wo die trichterformigen 
Verstarkungen des Geriists die Achsenzylinder umfassen, Ablagerungen einer Substanz 
wahrnehmen kann, die nicht zu selten in groBeren Klumpen um die Achsenzylinder herum 
sich ansetzt. 

Diese Substanz nimmt Tionin an, besonders gut farbt sie sich aber nach Methode VIII 
von DOINmow. 

Auch die Periarteriitis nodosa kann interstitielle Polyneuritis zur Folge 
haben. WOHLWILL lenkte kiirzlich die Aufmerksamkeit auf die Tatsache, daB 
die Neurologen im allgemeinen dieser GefaBerkrankung wenig Beachtung 
schenkten, die jedoch die mannigfaltigsten Ausfallserscheinungen im peripheren 
und zentralen Nervensystem im Gefolge haben kann. 

Die Periarteriitis nodosa greift hauptsachlich die kleinen Arterien an und ist keine 
Folgeerscheinung der Syphilis. Es bestehen entziindliche Reaktionen der Adventitia, 
Degenerationserscheinungen in der Media und Wucherungen in der Intima. Man kann 
auch haufig Thrombosen und kleine Aneurismen beobachten, wodurch natiirlich die Er­
nahrung der Gewebe leidet. 

Die Lasionen der Periarteriitis nodosa konne'n sich auch auf die Nerven ausbreiten und 
so eine Polyneuritis hervorrufen, oder, wie WOBLWILL behauptet, konnen auchNerven und 
Muskeln angegriffen werden, und hatten wir es dann mit einer "Polyneuromyositis" zu tun. 

Letzthin hat H. PETTE die polyneuritischen Lasionen infolge von Periarteriitis nodosa 
beschrieben. Die GefaBe der Nerven wiesen die charakteristischen Entartungen auf, und 
durch die verschiedenen Farbemethoden konnte nachgewiesen werden, daB sich das Myelin 
an verschiedenen Stellen zu zersetzen begann. 

Bei der hypertrophischen interstitiellen Polyneuritis von DEJERINE und SOTTAS 
handelt es sich um ein von diesen Autoren im Jahre 1893 als pathologische 
Einheit beschriebenes Krankheitsbild, wenn auch schon im Jahre 1889 bei 
GOMBAULT und MALLET von demselben die Rede war. Diese Form besteht, 
wie DEJERINE und sein SchUler ANDRE THOMAS sagen, in chronischen proli­
ferierenden Entartungen der Nerven der Extremitaten, was ein der Tabes 
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ahnliches Blld hervorruft. PIERRE MARIE beobachtete im Jahre 1906, daB 
diese Krankheit bei verschiedenen Individuen einer Familie auftreten kann. 

Die Lasionen der "neurite interstitiille chronique et progressive" wurden von den fran­
zosischen Autoren genauen Untersuchungen unterzogen. AuBer DEJERINE haben sich 
BOVERI, MARIE und BERTRAND, Roussy und CORNIL, SOUQUES und BERTRAND und CORNIL 
und RAILEANU griindlich mit dieser Frage befaBt und haben in ihren Arbeiten eine groBe 
Anzahl von auBerst interessanten Tatsachen festgelegt. Nicht weniger haben dazu in 
Deutschland PIcK und BIELSCHOWSKY beigetragen. In England erschienen letzthin (1929) 
die Arbeiten von R. S. DE BRUYN und RUBY STERN, die diese Krankheit einem eingehenden 
klinischen und anatomischen Studium unterzogen haben. 

Bei der DEJERINE-SOTTAsschen Krankheit bestehen die Lasionen hauptsachlich im 
interstitiellen Gewebe, wo sie auch zuerst angetroffen wurden und von welchen diese Krank­
heit ihren Namen erhalten hat, und in den Nervenscheiden selbflt; diesen letzteren wird 
von den heutigen Neuropathologen immer mehr Bedeutung zugeschrieben und den ersteren 
nur eine auBerst nebensachliche Rolle zuerkaunt. 

Die Nervenstrange weisen Erweiterungen auf, die in Fallen ganz betracht­
liche sein konnen; BIELSCHOWSKY fiihrt z. B. einen Fall an, bei dem der Ischia­
dicus im mittleren Drittel des Oberschenkels mehr als 3 cm Durchmesser hatte. 
Diese VergroBerung des Umfanges der Nervenstrange wurde von den franzo­
sischen Autoren beschrieben, die als erste die Aufmerksamkeit darauf lenkten, 
und erstreckt sich yom eigentlichen N ervenstrang bis in seine Verzweigungen. 
Die groBten Verdickungen kann man in den proximalen Partien der Extremi­
taten beobachten, welche sich auch bis in die Riickenmarkswurzeln erstrecken 
konnen. 

Auch das Peri- und das Endoneurium erscheinen verdickt, welche Erscheinung 
uns aber diese auBerordentliche Anschwellung des Nerven erklaren kann. 1m 
Innern der Perineuralscheiden, die die verschiedenen Faserbiindel des Nerven­
stranges trennen und die von Bindegewebe gebildet werden, trifft man eine 
eigenartige Substanz fibrillarer Struktur an, die sich mit Hamatoxilin-Eosin 
in einem klaren blauen Tone farbt. Es handelt sich um ein ganz eigentiimliches 
fibrillares Gewebe. Aber auch dieses nimmt, wenn es auch sehr charakteristisch 
ist, keinen entscheidenden Antell an der wirklich iibergroBen Verdickung der 
Nerven. Die Nerven, und besonders die am meisten hypertrophierten, haben 
eine gelatinose, glanzende Oberflache. 

Histologisch bestehen die interstitiellen Lasionen in einer Vermehrung der Fibroblasten 
und der Wanderzellen; auch kaun man mehr Mastzellen als unter normalen Verhaltnissen 
antreffen. Diese Zellen weisen protoplasmatische Einschliisse auf, die sich mit Ani1in meta­
chromatisch farben. Die Fettzellen kaun man nur in kleiner Anzahl beobachten, und die 
lymphocytaren Elemente werden in ahnlicher Weise in Mitleidenschaft gezogen. Da die 
Degeneration der Nervenfasern auBerordentlich langsam fortschreitet, hat man dies der ge­
ringen Anzahl von lymphocytaren Elementen zugeschrieben, die die sog. Abbauzellen bilden. 

Welche Ausdehnung auch die Lasionen des interstitiellen Gewebes erreichen, 
in der letzten Zeit schreibt man ihnen viel weniger Bedeutung als die der Nerven­
fasern zu. Die Vorgange in den SCHWANschen Zellen verdienen ein besonders 
eingehendes Studium, und, da in ihnen die Degenerationsvorgange ein ganz 
charakteristisches Blld zeigen, wurde auch von einer "Schwanitis" gesprochen. 

Die Kerne der SCHWANschen Zellen finden sich in groBer Anzahl vor, und 
statt einen innerbalb zwei der RANVIERschen Schniirringe anzutreffen, be­
finden sich hier deren mehrere. Gleichzeitig wuchert das Protoplasma dieser 
Gebilde ganz besonders aus. Diese Wucherung pflegt auf unregelmaBige Weise 
vor sich zu gehen, und wenn sie auch fibrillare Struktur zeigt, kann man Vakuolen 
beobachten, iiber deren Bedeutung und Inhalt man noch nicht im Klaren ist. 
Schliel3lich kann man auch an vie len Stellen, aber ganz besonders in den Wurzeln 
der Plexi, beobachten, daB sich das Protoplasma wie die Schalen einer Zwiebel 
anordnet, was man auch ganz treffend als "Zwiebelschalenformation" be­
zeichnete, in deren Zentrum man einen Achsenzylinder wahrnehmen kann. Die 
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franzosischen Autoren lenkten die AllfmerkRamkeit auf diese Strukturverande­
rungen und wiesen ganz besonders darauf hin, daB man diese eigentumlichen 
Gebilde nur bei der hypertrophischen interstitiellen Neuritis beobachtet. 

Wenn man die zur Farbung des Myelins in Betracht kommenden Methoden 
anwendet, kann man sehen, daB dasselbe tiefgreifende Veranderungen aufweist. 
Wenn auch vereinzelte Fasern auf den ersten Blick wenig verandert erscheinen, 
kann man doch gleich sehen, daB es Neigung zur Zerkliiftung zeigt, aber 
dies geht nicht auf diese Weise vor sich, wie wir sie bei der W ALLERSchen 
Degeneration zu sehen gewohnt sind. Fasern, die aHem Anscheine nach eine 
norma.le Myelinscheide besitzen, erscheinen strecken­
weise von derselben entblOBt. 

Abn.5. Familiij,re hypertrophische Neuritis. Fall BOVERI. Kollate­
rales Aussprossen eines jungen Achsenzylinders aus einem alten. 

Silberimpragnation nach BIELSCHOWBKY. 

Die Axone konnen ganz normalen Umfang auf­
weisen, wenn auch das Myelin verschwunden ist, 

Abb. 6. Familiiire hypertro­
phische Neuritis. Dbersichts­
bild von einem Halltnerven­
langsschnitt des BOVERlscben 

Falles. Silberimpragnation 
nach BIELSCHOWBKY. 

was sie jedoch nicht lange durchmachen konnen, ohne auch in Mitleidenschaft 
gezogen zu werden, wie BIELSCHOWSRY sagt. 1m Fane von Abb. 5 farben 
sie sich intensiv mit dem BIELSCHOWSRYSchen Silber, weisen ihre fibrillare 
Struktur auf und scheinen an Umfang nicht alIzusehr gelitten zu haben. In 
anderen Fallen, wie in Abb. 6 hinwiederum erscheint die Faser stark an 
gegriffen, und man kann an einigen Stellen Einschnurungen wahrnehmen, 
an denen sie spater zerreiBt, was dann das Verschwinden des peripheren 
Telles des Axons zur Folge hat. Nichtsdestoweniger kann man vorwiegend 
Scheiden beobachten, aus deren Innern die Axonen verschwunden sind, die 
durch zahlreiche neugebildete Sprossen ersetzt erscheinen, welche hier und 
da auf ganz ungeordnete Weise verlaufen, die einen umgehen die anderen, 
sie verschlingen sich, aber aIle streb en mehr odeI' weniger nach der Peripherie, 
wie man in Abb. 6 beobachten kann. Del' Ursprung diesel' Sprossen ist ganz 
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offensichtlich der zentrale Stumpf des Axons, sobald dasselbe zerreiBt, aber 
dies ist nicht immer der Fall und nicht selten kann man sehen, daB ihr Aus­
gangspunkt seitlich eines nicht zerrissenen Axons liegt, wie man in Abb. 5 beob­
achten kann. Einen jeden erinnern im groBen und ganzen diese Regenerations­
prozesse an die Bilder, die wir bei Kompressionen, Erfrierungen, mit einem 
Wort bei jenen Lasionen beobachten konnen, bei denen die Axone zerreiBen, 
ohne daB die SCHWANschen Scheiden unterbrochen werden. Die Nervensprossen 
innerhalb der Scheiden sind au Berst zahlreich, in einem Falle verlaufen sie 
mehr geradlinig wie in anderen, was den vielfachen Hindernissen, auf die sie 
bei ihrem Fortschreiten der ·Peripherie zu treffen, um das verschwundene 
Axon zu ersetzen, zuzuschrejben ist. 

Die "proliferative blastomatose Tendenz" der SCHwANschen Zelle, wie 
BIELSCHOWSKY sagt, ist das ganz besonders Charakteristische dieses Prozesses, 
weshalb er auch diese Bezeichnung erhielt, und weil man auch annahm, daB 
er sich hauptsachlich im interstitiellen Gewebe abspiele; heutzutage jedoch 
konnte man keine ungeeignetere Bezeichnung finden. Dariiber sind sich auch alle 
Autoren einig und deshalb werden auch die Untersuchungen iiber den Ursprung 
und die Pathogenie des Prozesses in einem ganz anderen Sinne wie vorher 
orientiert. BIELSCHOWSKY, der sich besonders eingehend mit diesem Probleme 
befaBt hat, glaubt, daB die Krankheit von DEJERINE und SOTTAS nichts anderes 
als eine Abart der RECKLINGHAUSENschen Krankheit darstelle, oder, besser 
ausgedriickt, daB es sich um eine Art von "Neurinom" handle. Wie aus den 
Untersuchungen von VEROCAY hervorgeht, miiBte man dieser Krankheit eine 
andere Auslegung wie vor 1910 geben, da dieser Autor auch den ektodermalen 
Zellen eine Hauptrolle bei der Entstehung der kleinen Tumoren zuschrieb. 

BIELSCHOWSKY glaubt, indem er eine Reihe von Eigentiimlichkeiten, die 
dieser ProzeB aufweist, zugunsten seiner Tesis ausdeutet, annehmen zu konnen, 
daB es sich bei der Krankheit von DEJERINE und SOTTAS um eine "polyzentrische 
Neurinomatosis" handelt, eine der von ANTONI beschriebenen Abarten des 
Neurinoms. In einigen Fallen, wie in dem von CORNIL und Roussy, erscheint 
der Nerv in unregelmaBiger Weise verdickt, und zeigt Neigung zu gut um­
schriebenen Auftreibungen. Die Beziehungen der Krankheit von DEJERINE und 
SOTTAS zu der Neurofibromatosis treten bei Fallen, wie dem eben erwahnten, 
ganz klar hervor. 

Die Neuritis der Krebskranken konnen von der verschiedensten Form sein. 
Wenn sie sich in der letzten Phase der Krankheit einstellen, in welcher der 
Organismus bereits verfallt und sich die Gewebe in einem auBerst prekaren 
Ernahrungszustand befinden, werden auch die Nerven angegriffen, was zu 
wirklichen Polyneuritis AnlaB gibt, die aber infolge des Schwachezustandes 
des Patienten hier und da unbemerkt bleiben. Diese Neuritis sind gewohnlich 
parenchymatosen Typs. Das Myelin zerstiickelt sich, an vielen Stellen kann 
man es schon nicht mehr ausnehmen und in den Axonen kann man bei der 
Farbung die verschiedenstgeformten Auftreibungen wahrnehmen. Diese wenig 
erforschten Neuritis kann man vorziiglich in den wenig umfangreichen Nerven 
wahrnehmen, wahrend die starken Nervenstrange in viel unregelmaBigerer Weise 
von derselben angegriffen werden. Der Krebs kann hingegen auch eine andere 
Art von Neuritis hervorrufen. 

Beim Spontankrebs des Pferdes oder beim experimentellen des Kaninchens untersuchten 
ITSCBIKAWA, YOSHIKAWA und TAKATA die Veranderungen der Axonen und ihrer Endungen, 
sich hierbei der abgeanderten BIELSCHOWSKYSchen Methode bedienend. 

DUPONT und CORNIL untersuchten auch einen Fall von Brustkrebs, dessen 
Rezidive groBe Zirkulationsstorungen und auBerst schmerzhafte Neuralgien im 
Arm hervorriefen. An eiflem Querschnitte konnte man beobachten, daB das 
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Perineurium angegriffen war und daB in den lymphatischen Zwischenraumen 
Anhaufungen von Krebszellen bestanden. In das Innere der Nerven waren die 
Metastasen nicht eingedrungen. Durch die Silberfarbungen konnte man be­
obachten, daB die Axone ganz auBerordentlich in Mitleidenschaft gezogen 
waren, einige wiesen rosenkranzartigen Zerfall auf und andere waren in mehrere 
Fragmente zerstiickelt. Die Endungen der Fragmente waren keulenformig 
entartet und ein groBer Teil der Axone war iiberhaupt verschwunden. 

2. ParenchymatOse Neuritis. 
Bei den parenchymatosen Neuritis werden hauptsachlich die Nervenfasern 

angegriffen und wegen der speziellen Art und Weise ihrer Orientation und 
Evolution benannte man sie auch degenerative Neuritis. An dem Interstitial­
gewebe werden gewohnlich keine entziindlichen Reaktionen beobachtet, ebenso­
wenig,wie die tiefgreifenden Veranderungen und Blutergiisse, die bei den inter­
stitiellen Formen auftreten, hier zum V orschein kommen. Damit soIl aber 
nicht gesagt werden, daB das Interstitium iiberhaupt indifferent verbleibt 
und an den in den Fasern sich abspielenden Prozessen nicht teilnimmt; auch 
hier reagiert es, wenn auch im anderen Sinne, wie wir spater sehen werden. 

Die parenchymatiisen Neuritis kann man besonders bei Vergiftungen beobachten, und 
zwar speziel1 bei jenen, bei denen das Gift eine gewisse Affinitat zum Nervengewebe besitzt 
und langsam und kontinuierlich auf dasselbe einwirkt. Die reinste Form von parenchyma­
tiiser Neuritis kann man bei der chronischen Bleivergiftung beobachten. Auch die Neuritis, 
die Arsen-, Antimon-, Alkoholvergiftungen usw. zur Folge haben, gehiiren in diese Gruppe. 
Von jenen Vergiftungen, bei denen das Gift im Organismus selbst produziert wird, sind 
die haufigsten die diabetischen und die der vorgeschrittenen Phasen der Tuberkulose. 

Bei del' Diabetes sind seit alters her die neuralgischen Formen, Symptome 
einer Neuritis bekannt, die sich zuweilen symmetriseh einstellen, wie dies z. B. 
bei der bilateralen Ischias del' Fall ist. Die Neuritis des N.obturatoris, der 
Verzweigungen des Cruralis, des Ulnaris stellen die bekanntesten mononeuri­
tischen Formen dar. In anderen Fallen stellen sieh Polyneuritis ein, die haupt­
saehlich die verschiedenen Extremitatennerven ergreifen. 

Vor Jahren hat man sich schon ganz besonders mit der Erforschung der 
diabetischen Mono- und Polyneuritis befaBt, als die histologische Technik noch 
nicht auf der Hohe wie heute stand, aber nachher wurde diese Angelegenheit 
ziemlich vernachlassigt. 1m Jahre 1892 studierte EICHHORST dieses Problem 
an 2 Fallen von Diabetes, die schon zu Lebzeiten Symptome von Erkrankungen 
der peripheren Nerven aufwiesen. Das interstitielle Gewebe wies zwar keine 
Wucherungen auf, abel' man traf auf parenchymale Lasionen in beiden N. cru­
ralis und im Vagus, und, in geringerem Grade, in den N. Ischiadici. 

W. M. KRAUS hat in der Diabetes die Schadigungen der Neuronen des Vorder­
horns der Medulla beschrieben. Ebenfalls sollen Veranderungen del' Vorder­
und Hinterwurzeln in dem intraduralen Gebiet hervorgerufen werden. Die 
Veranderung del' Hinterwurzeln wiirde die Entartung ihrer intramedullaren 
Verlangerung zur Folge haben. 

TIber die Genese dieser diabetischen Neuritis bestehen seit alters her eine groBe Anzahl 
von Hypothesen, aber in einer groBen Zahl derselben kOlmte das in ihnen Behauptete nicht 
nachgewiesen werden. 

Die Neuritis del' Tuberku16sen sind auch schon seit alters her bekannt und 
pflegen sich in den vorgeschrittenen Phasen dieser Krankheit einzustellen. Es 
kann sehr gut vorkommen, wie PITRES und VAILLARD im Jahre 1886 nach­
gewiesen haben, daB die Lasionen in gewissen Fallen von keinerlei klinischen 
Manifestation von seiten des Nervensystems begleitet werden. Die soeben 
erwahnten Autoren haben im Vereine mit VIERORDT, JOFFROY, OPPENHEIM 
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und SIEMERLING viel zur Kenntnis dieser Art von Nervenaffektionen beige­
tragen. In letzter Zeit hat auch A. RACHMANOW ganz interessante Einzelheiten 
beschrieben. 

OPPENHEIM und SIEMERLING beobachteten Verdickungen des Perineuriums und eben­
solche in den Wanden vOl?-. einigen GefaBen, die hier und da die Obliteration derselben zur 
Folge haben kounen. In Ubereinstimmung mit den Beobachtungen von PITRES und V AIL­
LARD kounten auch sie beobachten, daB sich die Lasionen mehr auf die Nervenendungen 
ausdehnen, wahrend die Nervenstrange und die spinalen Wurzeln 
mehr oder weniger ihren normalen Anblick bewahren. Auch konn­
ten sie beobachten, daB sich in gewissen Fallen der ProzeB auf 
die Fasern eines Nerven beschrankt, wahrend in anderen mehrere 
Nerven angegriffen erscheinen. 

Die Neuritis der TuberkulOsen wurden im Jahre 1912 
von A. RACHMANOW einem eingehenden Studium unter­
zogen; man kann bei ihnen in vielen Fasern tiefgreifende 
Veranderungen der Myelinscheide beobachten. In vielen 
Fallen sieht · man Lasionen in Form von "diskontinuier­
lichen Prozessen", mit anderen Worten, zwischen zwei nor­
malen Segmenten erscheint eine Zone, in der die Myelin­
scheide pathologische Veranderungen aufweist. An anderen 
Stellen kann man in der SCHW ANschen Scheide eine wa- plh 

bige Struktur beobachten und erscheint dieselbe defor­
miert und die Endungen der Segmente nicht zu selten 
kolbenformig aufgetrieben. Selll.; 

Die SCHWANschen Zellen der Segmente, in denen das 
Myelin angegriffen erscheint, weisen gewisse Wucherungen 
ihres Protoplasmas auf und ist es nicht zu selten der Fall, 
daB man ELZHoLzsche Korperchen beobachten kann. In 
vielen Fallen bestehen auch mehr oder weniger vorge­
schrittene Phasen der W ALLERschen Degeneration. In diesen 
Fallen proliferieren die SCHW ANschen Zellen und vermehren 
sich ihre Kerne, die man in den verschiedensten mitoti­
schen Phasen antreffen kann. Das Protoplasma dieser 
Elemente enthalt zahlreiche Reste von Myelin, die die 
Neigung haben, immer kleiner zu werden. Mit Sudan oder 
Scharlachrot kann man zahlreich rot gefarbte Lipoidtropfen 
nachweisen. Die letzten Phasen der W ALLERSchen Degene­
ration werden auch · hier, wie im peripheren Stumpf bei 
durchtrennten Nerven, durch die Bildung von v. BUNGNER­
schen "Bandfasern" ausgezeichnet. 

Das groBe Verdienst A. RACHMANOWS bei den Unter­
suchungen der Neuritis der TuberkulOsen besteht darin, 
daB er ein wirkIich erschopfendes Studium der in den 
Axonen statthabenden Prozesse machte, wozu er sich der 
BIELSCHOWSKYSchen Methode bediente. Einige Achsen­
zylinder stellen sich als kompakter, vollkommen dunkel ge­
farbter Strang dar, wahrend andere eine fibrillare Struktur 
aufweisen. Wenn die Lasionen weiter vorgeschritten sind, 
erscheint auch der Durchmesser der Axone verandert, die 
an einigen Stellen umfangreicher als an anderen sind und 

Abb. 7. Neuritis tuber· 
culosa. - N. Plantaris. 
- Typiscbes BUd einer 
dicken markhaltigen 
Faser. pi" stark ent­
wickelter periuuklea­
rer Plasmah of mit dem 
SCHW ANschen Kern 
( Schk) , rns Markschei­
de, pi trichterfiirmige 
Formation, ax Ach-

senzylinder. (Nach 
RACHMANOW.) 

ist es nicht ausgeschlossen, daB sie schliel3lich auch an den Stellen der Ein­
schniirungen zerreiBen. Wenn eine ZerreiBung eintritt, kommt es zur WALLER­
schen Degeneration und ist es nicht selten, daB sich Myelinellipsoide gewisser 
GroBe bilden, in deren Innern man die Axonreste beobachten kann, die sich mit 
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Silber intensiv farben, so wie man im peripheren Stumpf eines durchtrennten 
Nerven beobachten kann. In Abb. 7 kann man einige diesel' Einzelheiten an 
einer fast unveranderten Faser beobachten. 

Die Regeneration geht auf zweierlei Art und Weise VOl' sich: durch Aus­
sendung von Sprossen, die in del' Nahe des zent-ralen Stumpfes des zerrissenen 
Axones ent-stehen odeI' durch seitliche Auslaufer. 1m ersteren FaIle bestehen 
meist zahlreiche feine, mehr odeI' mindel' paraUele Auslaufer, die im Innern 
del' Scheide del' Peripherie zustreben, seien diese odeI' nicht in v. BUNGNERSche 
Bandfasern verwandelt. Wenn in den Scheiden Hindernisse bestehen, sei es, 
daB im Innern derselben noch Reste von Myelin, das nicht vollkommen resorbiert 
wurde, vorhanden sind, iiberwinden sie dieselben, indem sie sie umgehen und 
dann del' Peripherie zustreben. Was die Regeneration durch seitliche Auslaufer 
anbetrifft, kann man dieselbe besonders bei Axonen beobachten, die zwar an­
gegriffen erscheinen, aber nicht vollkommen abgeschnflrt wurden und bei denen 
man seitliche Auswiichse in Form von Verdickungen gewissen Umfanges sehen 
kann; bei einigen derselben kann man auch eine retikulare Struktur wahr­
nehmen. 

Auch die Elemente des interstitiellen Gewebes nehmen an diesen Prozessen teil, wenn 
man auch bei ihnen Veranderungen wahrnehmen kann, die denen der interstitiellen Neuritis 
nicht ahneln. Die Mastzellen, die sich mit Sudan odeI' Scharlachrot farben, weisen in 
ihren Kernen intensiv rot gefarbte Gebilde auf. Auch mittels der MARcmschen Methode 
kann man diese Gmnuli nachweisen. Ebenso erhalten andere Elemente, wie die Kornchen­
zellen, Lipoidtropfen, die nichts anderes wie die veranderten Reste des zerstiirten Faser­
materials darstellen, das von ihnen resorbiert wurde. 

1m Jahre 1913 unterzog DOINIKow einen Fall von Neuritis tuberculosa 
einem eingehenden Studium und fiigte den RAcHMANowschen Untersuchungen 
einige neue Details bei, die besonders den Mechanismus del' Reaktion des inter­
stitieUen Gewebesaufklaren. 

In bezug auf die Pathogenese dieser Lasionen miissen wir sagen, daB dieselbe noch 
nicht ganz aufgeklart ist. Zu Beginn glaubte man, daB man in den Lasionen oder in der 
Umgebung derselben den KocHschen Bacillus antreffen wiirde; abel' da dies nicht del' 
Fall war, suchte man andere Erklarungen fiir die Pathogenie diesel' Verletzungen. CARRIERE 
glaubt nachgewiesen zu haben, daB die Toxine des KocHschen Bacillus diese Neuritis her­
vOITufen und bebauptet auch, diesc Keuritis bei Meerschweinchen, denen er das Toxin 
njizierte, beobachtet zu haben. Aber da dies nicht immcr der Fall ist, wurdc auch damn 
gedacht, daB in del' Genese diesel' Art von Neuritis del' allgemeine Verfall del' Nerven. 
wie man ihn auch in den anderen Geweben beobachten kann, das seine dazu beitriige; 
allerdings hat man bis jetzt den wirklichen Mechanismus und scine Eigenheiten nicbt genau 
festlegen konnen. 

Die alkoholischen Polyneuritis sind schon seit alters her bekannt und hat 
man auch die verschiedencn Phasen dieses Prozesses in fast allen seinen Einzel­
heiten studiert. Es handelt sich hier vorziiglich um Neuritis del' Peronei und 
del' oberen GliedmaBen - was abel' seltener del' Fall ist -, die die Radialis 
odeI' einige V crzweigungen derselben betreffen. Auch konnen verschiedene 
kraniale Nerven angegriffen werden und ebenso konnen sich auch die Ent­
artungen auf versehiedene Nerven ausdehnen. Diese letzteren FaIle konnte man 
als die cigentliehen Polyneuritis bezeichnen. Wie wir bereits bei del' tuber­
kulosen Neuritis sagten, setzen sich auch die Lasionen besonders in den Nerven­
endungen fest. In den groBen Nervenstrangen oder in den Riickenmarks­
wurzeln kann man selten Entartungen beobachten. Aber hiermit wollen wir 
nicht die Moglichkeit ausschlieBen, daB es sich nicht in gewissen Fallen um 
einen anderen Entstehungsmechanismus handeln kann. 

Wenn auch diese Neuritis vorziiglich parenchymatosen Charakters sind 
- welcher bei einigen fast exklusiv vorherrscht -, kann man bei den alkoho­
lischen Neuritis eine gewisse Rea,ktion von seiten des Bindegewebes del' an­
gegriffenen Nervenstrange bcobachten. Man kann fast immcr cine Vermehl'ung 
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der Zellkerne des Bindegewebes sowie der des Peri- und Endoneuriums beob­
achten. Die NervengefiWe erscheinen auch angegriffen und deren Wande ver­
dickt, was hier und da eine Thrombose zur Folge haben kann. Auch glaubte 
man, Exsudate urn die kleinkalibrigen GefaBe herum beobachtet zu haben, und 
schon vor Jahren lenkte H. GUDDEN die Aufmerksamkeit auf die Tatsache, 
daB man im Epineurium vereinzelte Blut~.orperchen und Blutpigmente be­
obachten kann, die hochstwahrscheinlich Uberreste von stattgehabten Blut­
ergussen darstellen. 

Abb. 8. Polyneuritis alcoholica. Querschnitte cines Biin· 
dels von dem mit Osmium behandelteu Stiick des N. 

peroneus. (Nach GUDDEN.) 

Abb.9. Polyneuritis alcoholica. Starke Vergrol3erung. 
Schaltstiicke einer Faser aus dem N. ischiadicus. Das 
Mark der groben Faser hat sich an dem einen Pol (p) 

etwas zuriickgezogen mit Protoplasmaresten (pr) in der 
wei ten Scheide, welche die feinen Fasern umgibt. 

(Nach GUDDEN.) 

Abb. 10. Polyneuritis alcoholica. Feine, dem Peroneus 
angehorige, markbaltige, ans einer groben Faser ent­
sprungene Nervenrohre (Schaltstiick), in deren weiter 
Scheide noch Reste der groben Faser enthalten sind. 

K (Kerne) (Nach GUDDEN.) 

pr 

Abb.9. Abb.10. 

Auch das Myelin erscheint bei diesen alkoholischen Neuritis angegriffen. 
Einige Fasern allerdings scheinen nicht zu leiden, andere hinwiederum weisen 
an verschiedenen Stellen tiefgreifende Veranderungen auf. In einigen Fallen 
geht die Myelinscheide bei vielen Fasern vollkommen verloren und bei den 
Schnitten diesel' Nerven £alIt besonders auf - wenn wir zur Farbung Osmium­
saure verwenden -, daB man das Myelin nur bei einigen Fasern beobachten 
kann, und auch bei diesen scheint es nicht unversehrt zu sein. In Abb. 8, die 
einen Transversalschnitt des Peroneus darstellt, kann man sehr gut ersehen, 
daB bei vielen Fasern die Myelinscheide fehlt. Speziell in diesen Fallen sprach 
man von degenerativer Neuritis, da man den Eindruck hat, daB der Nerv von 
einem lang sam fortschreitenden, desorganisierenden ProzeB angegriffen wird. 

Das Myelin wird wohl angegriffen, aber nicht in allen Fasern auf die gleiche Weise. 
nicht einmal an den verschiedenen Stellen einer Faser. Es kann sehr gut vorkommen, 
wie man in Abb.9 beobachten kann, daB der Myelinzylinder in seinen unteren Partien 
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fast gar nicht angegriffen erscheint und in anderen Regionen hingegen tiefgreifende Ver­
anderungen aufweist; und da sich diese angegriffenen Stellen hier und da zWISchen anderen 
unversehrten befinden, wie man in der Abbildung beobachten kann, kann man auch hier 
von einem "diskontinuierlichen ProzeB" sprechen. 

In einigen Fasern ist zwar die Myelinscheide erhalten, aber auBerordentlich 
verdiinnt, sie nimmt auch die Osmiumsaure an, aber nicht wie unter normalen 
Umstanden, auch sind ihre Umrisse unregelmaBig, weisen Vorspriinge auf, was 
ohne Zweifel darauf zuriickzufiihren ist, daB ihr Umfang an verschiedenen 
Stellen gr6Ber ist als an anderen. SchlieBlich und endlich kann auch das Myelin 
iiber groBe Strecken der Faser zerst6rt sein und haufen sich ihre Reste in Form 
von rundlichen Gebilden an gewissen Stellen der Faser an, was zur Folge hat, 
daB hier dieselbe durch eine Reihe von rundlichen Gebilden, die sich mit der 
Osmiumsaure intensiv schwarz farben, verdickt erscheint (Abb.1O). Einige 
der Fasern werden durch die Osmiumsaure nicht schwarz gefarbt und heben 
sich die Myelinscheiden gut ab, aber der Umfang derselben erscheint erhalten 
und auf dem Niveau einer RANVIERSchen Einschniirung scheinen Prozesse 
stattzufinden, wie man aus dem V orkommen von gewissen Bildungen in der 
Umgebung derselben schlieBen kann, daB hier etwas Abnormales vor sich geht, 
wenn auch das Myelin keine Farbung annimmt. Abgesehen von anderen eigen­
tiimlichen V organgen, welche die Vermutung zulassen, daB die Faser tiefgreifende 
Veranderungen erleidet, dachte man vor allem daran, daB das Gift die Farbungs­
affinitat der Reste der Myelinscheide tiefgreifend verandert hat, deren mor­
phologisches Verhalten dem unter normalen Verhaltnissen bestehenden sehr 
nahe kommt. 

Auch die SCHWANschen Zellen werden durch den Alkohol angegriffen. In 
der ersten Phase hat das Protoplasma Tendenz zu proliferieren und kann man 
in seinem Innern auBerst kleine Vakuolen beobachten. Spater tritt dieses 
Phanomen mehr zutage und vergr6Bert ganz betrachtlich das Protoplasma der 
SCHW ANschen Zellen, und man kann in seinem Innern zahlreiche Einschliisse 
beobachten. 

Die Axone werden ebenfalls angegriffen. RACHMANOW hat diesbeziiglich 
verschiedene Veranderungen beschrieben. Einige derselben haben ihre Myelin­
scheide verloren, sind moniliform mit Einschniirungen und Ausbuchtungen. 
Durch das Silber werden sie auf verschiedene Weise gefarbt; hier und da nehmen 
sie einen einheitlichen dunklen Ton an; in anderen Fallen kann man die fibrillare 
Struktur sehr gut ausnehmen. An den Einschniirungen k6nnen die Axone 
auch zerreiBen und fallt dann der periphere Teil der W ALLERSchen Degeneration 
anheim. Hier zerfallt das Myelin, wenn es nicht zerst6rt worden war, in ellipsoide 
Gebilde, in deren Innern die Resorption der Axonreste vor sich geht. Wenn 
das Axon bereits zerst6rt war, zerfallt das Myelin in zahlreiche rundliche Gebilde, 
die sich mit Osmiumsaure intensiv schwarz farben, und die ebenso wie die 
Axonreste Tendenz zur Resorption aufweisen. Die SCHW ANschen Zellen proli­
ferieren, ihre Kerne vermehren sich, kurzum Mitose mit allen ihren Phasen, 
deren letzte die Bildung der v. BUNGNERSchen Bandfasern darstellt. Es ist 
eigentiimlich, daB bei diesen Gebilde im Innern der Faser auftreten, die 
h6chstwahrscheinlich nichts anderes als in dieselbe eingedrungene mesodermale 
Elemente darstellen, die zur Zerst6rung und Resorption jener Teile beitragen, 
die dem Verfall anheimfallen. 

In der grauen Substanz des Riickenmarks kann man bei alkoholischer Neuritis ziemlich 
weitgehende Veranderungen beobachten und weisen die Neuronen Lasionen verschiedenen 
Typs auf. Es handelt sich bier um diffuse Lasionen, wenn sich auch die verschiedenen 
Forscher hauptsachlich mit jenen des Vorderhorns befaBten. DaB diese Lasionen nach 
denen in den Nerven sich entwickeln sollen - welche Anschauung von verschiedenen 
Forschern verteidigt wurde -, erscheint uns nicht glaubhaft. Es erscheint viel logischer, 
anzunehmen, daB das Gift zur selben Zeit die Nerven und das Riickenmark angreift. 
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Bei der al.koboliscben Polynem·itis hat HElLBRO. E R degenera tive Liiaionen der hinteren 
Wurzeln beobachtet, welche an den Hinterstrangen de Markes sich fortsetzen. Fernerhin 
tellte er in der LI SA ERSchen Zone (nur im Lendenmark) weitere 

E ntartungen fest. Die degenerative Veranderungen der Hinter­
strange bei dem Halsmark erschienen schad er ausgedruckt als 
diejenigen des Brustmarks. Aucb muB man bei der Besprechung 
dieses Problems in Betracht zieben, daB der Alkohol auch in 
ander n Zentren und Bahn n, die mit dem R tickenmark nicbts 
zu tun baben, Veranderungen hervorruft . 

Die Blein uriti i t ohne Zweifel die be tbekannte te 
und erfor chte der par nchymatosen Formen. Man hat 
ie njcht nur in der men chlichen athologie einem ge· 

nauen Studium unterzogen, ondern man hat sie auch 
eA."p erimentell bei ver chiedenen Tieren hervorgerufen 
und konnte auf mese Wei e inige wi.rklich intere ante 
Probleme aufklaren. Die bei die en Ver uchen ange· 
wandte Technik bestand gewohnlich darin, indem man 
Kaninchen, Katzen , Meer chweinchen u w. Blei alze ein· 
verleibte, ei es durch subkutane Inj ektionen lOslicher 
Verbindungen dies s M talles, ei es daB man ihnen das· 
elbe dumh die Luft- oder Verdauung wege beibrachte. In 

all n me en F allen kann man me Vergiftung 
hervorrufen und nacb rlauf einer gewi sen 
Z it tellt ich die Neuri ti ganz klar in . 

1m J ahre 1 0 lenkte PH. GOMBA LT die Auf­
merksamkeit auf die Tatsa.che, daB die bei den 
Meerschweinchen durch Blei experimentell hervor­
gerufenen Neuritis den Charakter einer " nevrite 
segmentaire periaxile" aufwiesen. Bei diesel" Art 
von Liiaionen erscheint da.s Myelin in einigen eg­
menten zerstort, in anderen unversehrt und er­
scheint das xon in der rsten Phase de Prozesses 
nicht angegriffen. In einer zweiten Phase wird auch 
der Achsenzylinder befallen, der an einigen Stellen 
blii ser erscheint, an anderen Anschwellungen und 
eine U ngsstreifung aufweist. Zum Schlusse zer­
reiBen viele dieser A.xone auf dem iveau einer 
Einschnilrung und in diesem Faile entartet der gauze 
unterhalb der Rllptur liegende Teil mit allen be­
kannten Erscheinungen der W A.LLERSChen Degene­
ration. GOMBAULT verwendete zur Farbung Pikro­
karmin nach vorhergehenderFixierung mit Osmium­
saure. Wenn er a.uch nicht tiber die beutigen 
Fiirbungsmethoden vediigte, erka.nnte er ganz deut ­
lich die charakteristischen Phanomene dieses Pro­
zesses und beschrieb sie sehr zutreffend. 

1m J ahre 1904 revidierte E. TRANSKl1 dns Pro­
blem und bestiitigte die R.ichtigkeit der GOMB AULT­
schen Beobachtungen. Hierbei bediente er sich der 
Fixierung mit Osmillmsaure und der F iirbllng mit 

ffranin und der STROEBEschell Methode. In 
Abb.ll kann man ganz deutlich die Veranderungen 
des Myelins bei die er Klasse Lii ion er,ehen. Man 
kann ganz normale egmente beoba.chten, die mit, 
anderen abwechseln, in denen das Myelin in eine 
groBe Anzahl von rundli('.hen ebilden zerstiickelt 
erscbeint, die verschiedenste GroBe aufweisen nnd 
sich schwal"'t; farben, we halb ma.n nicht unter­

Abb. 11 . BleLneuritls. Plexus brachiali~. 
,Mnrobimctbralc Zupfpr!l.pnratc. IJ die 
strcckenwoiae nooh u.nversehrte inocrstc 

Marklage. ( nch STR AU81IT . ) 

scheiden kann, was eigentlich im Zent rum der Fnser vor sich geht. 

either wurden auch diese Lasionen al charakteristisch fiiI die Bleiver­
giftung betra-chtet ; wenn auch nicht mit der elben Klarheit, kann man sie 
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auch bei anderen Neuritis beobachten. Andererseits stellen diese Art Lasionen 
nicht die einzigen dar, die man bei der Bleineuritis beobachten kann. Bei unseren 
Untersuchungen in denen wir den Kaninchen Bleiacetat injizierten, weist das 
Myelin auch andere Veranderungen auf, vielleicht dadurch hervorgerufen, daB 

dieses Praparat eine energische Wirkung ausubt. In einigen Segmen­
ten r cheint die Myelinscheide wie V rkiimmert und eingezogen 
und hat ganz offensicht lich an mfang verlol' n, wa hl" nd sie in 
anderen Segmenten normale Dimensionen bewahrt zu habel cheint. 
Zur elben Zeit be teht an einig n Stellen del' Myelinscheide die Nei­
gung zur Bildung von VOl' prungen und Einkerbung n, in eini en 
Fallen kann man . ogar die schon erwahnten rosenkranzartigen Ge­
bilde beobachten. Wenn gro!3e Do en von Gift angewendet werden, 
best ehen die e Veranderungen durch lii.ngere Zeit und man kann 

diese La ionen des Myelins, wenn 
man da T ier opfert, noch immer 
beobachten, auch wenn schon lange 
mit der Zufiihrung des iftes aus­
ge etzt worden war. Die nter ­
breehungen, die im Myelin auf dem 

iveau del' LA 'TERMA N- CHMIDT­

chen Einkerbungen auftreten und 
die sieh unter normalen Urn tanden 
ehr wenig a bheben, treten mehr 

hervor, so wie von vielen Autor n in 
den ersten Pha n der W ALLERSehen 

egen ration im p riph r n tumpf 
eines durehtrennten rven be chrie­
ben wurde. In die en Nerven kann 
man zu gleicher Zeit auf dem Niveau 
der RANYIERSehen Fu rchen die klas-

f) i chen " tratification laminaire" 
del' Myelinscheide beobachten, die 

R seit den Untersuchungen RANVIERB 
allgemein bekannt sind und die cine 
del' erst en Phasen de Z d all des 
Myelinzylinders dar tellen. 

Abb.12. Abb.13 . 

Abb.12. N arvenfaser mittleren Kalibers. N. ischia­
dicus eines Kaninchens, das einer intensiven Blei­
vergiftung mit grol.len Mengen ausgesetzt wnrde. 
CAJALSche Methode. A Protopla.smamasse von homo­
gener Farbung, in der man eine leichte Punktierung 
wa hrnehmen kann, B Axon von homogenem Durch­
messer, C KEYSche Scheide mit ki;rniger Zeichnung, 

D Protoplasmareste. (Nach DE VILLAVERDE.) 

Abb. 13. Experimentelle Bleineuritis. Fasern mitt­
leren Durchmessers. Fixierung in Formol-Uran. 
Silbcrimpragnierung. A eine Stelle, an welcher 
das Gertist der Markscheide unverJetzt erscheint. 
D Veranderungen desselben. Auch im GOLGI­
REZZONICoschen Apparat sind Vel'anderungen zu 

beobachten. (Nach DE VILLAVERDE. ) 

Wenn das Blei nach und nach 
durch die Blutbahnen den Geweben 
zugefiihrt wird, zeigen die SCHWAN­
schen Zellen N eigung zur Prolifera­
tion, ihr Protoplasm a sehwillt an und 
es besteht in seinem Innern die Ten­
denz zur Bildung von kleinen Vakuo­
len, die in den naehfolgenden Etap­
pen immer groBer werden. Diese Ver­
anderungen, die von DOINIKOW in 
uberzeugender Weise naehgewiesen 
wurden, stellen sich nicht ein, wenn es 

sich um eine bruske Vergiftung handelt und auf diese Weise in die SCHwANsehen 
Zellen groBe Mengen Gift eindringen, wie wir beobaehten konnten. In Abb. 12 
konnen wir sehen, wie in A das Protoplasma sich zuruekgezogen hat, und wie 
ober- und unterhalb dieser Stelle die Fasern wie odematos und angeschwollen er­
scheinen, durch die Ansammlung von Zerfallsprodukten im Innern derselben. 
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Auch andere Teile der Fasern werden bei dieser Art Intoxikation angegriffen. 
Die LANTERMANN-SCHMIDTSchen Furchen, gefarbt nach Varianten der CAJAL­
schen Methode, stellen sich schief zur Faser ein, wie es auch in den ersten Phasen 
der W ALLERSchen Degeneration zu beobachten ist, und bieten einen ver­
schwommenen AnbIick, so daB man ihre Einzelheiten schlecht unterscheiden 
kann. Der GOLGI-REZZONICosche Apparat, der sich in ihrem Innern befindet, 
nimmt die Farbung schlecht an und seine Fasern erscheinen nicht mehr diffe­
renziert wie unter normalen Umstanden, sondern es besteht in denselben die 
Tendenz zu verschmelzen und 
eine durch das Silber einheit­
lich gefarbte Masse zu bilden 
(Abb. 14). Das "double bra­
celet" von NAGEOTTE, das sich 
unmittelbar oberhalb der RAN­
VIERschen Furche befindet, A 
weist wenige seitliche Dornfort­
satze, auf und die verbleiben-
den haben einen groBeren Um­
fang wie gewohnlich (Abb. 15). E 
Die auBere bindegewebige Ver­
starkung der SCHW ANschen 
Scheide, die unter dem Namen A 
RETZIUS-KEYSche Scheide be­
kannt ist, weist auch Verande­
rungen auf, da auch deren fein­

M 

N 

R 

Abb.14. Abb.15. 

ste Bindegewebsfasern ihre Un­
abhangigkeit verlieren, schon t= 
in den ersten Phasen, und ver­
schmelzen. In spateren Phasen 
besteht in diesen Bindegewebs­
fibrillen die Neigung zur voll­
standigen Auflosung und kann 
man nul' mehr Anzeichen von 
ihnen beobachten. 

Abb. 14. Experimentelle BJeineuritis. Fasern von groJlem 
Durchmesser. Fixierung in Formol·Uran, Impragnierung 
nach CAJAL . .A Stelle, wo die Myelinseheide normales Aus­
sehen bewahrt. D, E, F, M, 11', R und P Zwischentrichter 

Die bedeutendsten Veran­
derungen hingegen bestehen in 
den Axonen, und sie hat man 
erst mit voller Klarheit unter­
suchen konnen, seitdem die 
Farbungsmethoden durch Sil­

mit Lltsionen in verschiedenen Phasen. 
(Nach DE VILLAVERDE.) 

Abb. 15. Nervcnfaser des N. isehiadieus eines Kaninehens 
mit intensiver B1eivergiftung. BIELSCHOWSKYSche Methode . 
.A "Bracelet de NAGEOTTE", dessen Umrisse sieh sehr gut 
abheben, bei dem man aber die transversalen Dornfortsatze 

nicht mehr beobaehten kann. (Nach DE VILLAVERDE.) 

ber und seine Verbindungen bekannt sind. Viele Axone haben normales 
Aussehen, sie nehmen das Silber gleichmaBig an, in einem dunklen Tone 
und kann man in ihrem Innern nichts Besonderes beobachten. Aber in an­
deren Fallen weisen sie in ihrem Innern ganz deutlich eine Langsstreifung 
auf. Schon im Jahre 1874 lenkte C. WESTPHAL, der einen Fall von Blei­
neuritis beim Menschen untersuchte, die Aufmerksamkeit auf diese Erschei­
nung, welche auch nachher mittels aller zur Verfiigung stehenden Farbe­
methoden nachgewiesen wurde. Wenn wir das Silber anwenden, konnen wir 
sehen, daB es sich urn keine feine Langsstreifung handelt und hat man den 
Eindruck, daB die dunklen Bander, die diese Langsstreifen bilden, durch Ver­
schmelzung von mehreren nebeneinanderliegenden Fasern entstanden sind. 
Je starker die Vergiftung, um so mehr tritt diese Erscheinung zutage und 
man kann auBerdem beobachten, daB die Substanz des Axons, die das Silber 

Han(lbuch der Neurologie. IX. 12 
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annimmt, die Neigung aufweist, sich an ganz bestimmten Stellen anzuhaufen, 
und daB an anderen lichtere Stellen - von N europlasma, das eine hellere Farbung 
annimmt- bestehen, in deren Innern man auch nichtdie geringstenAnzeichen von 
Neurofibrillen wahrnehmen kann. In Abb. 16 kann man dies ganz deutlich beob­
achten ; in der Ausbauchung des Axons besteht eine Anhaufung einer Substanz, 
die sich 'an einigen Stellen mit Silber farbt und Streifen von sehr unregelmaBiger 
Starke 'bildet, wahrend das Zentrum von Neuroplasma eingenommen wird. 

Die Axone zerreiBen an einigen Stellen und fallt nachher der periphere 
Teil der Faser der W ALLERSchen Degeneration anheim, wenn auch diese in 
etwas anderer Weise als bei Durchtrennung eines Nerven vonstatten geht . 
Die Ursache liegt in der Einwirkung des Giftes, das, indem es die biologi­

B 
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c 

Abb.16. Experimentelle Blei­
neuritis. Zwei FaSern von gro­
J3em Durchmesser, nach CAJAL 
gefarbt. A Vakuole, B, a, D, 
E und F Regenerationssprossen. 

(Nach DE VILLAVERDE.) 

schen Fahigkeiten der SCHW ANschen Elemente be­
hindert, und uberhaupt aIle Faktoren, die an der 
Degeneration teilnehmen, beeinfluBt und auf diese 
Weise verursacht, daB der ProzeB nicht vor sich 
geht, wie man es voraussetzen wlirde. Wenn man 
die experimentelle Intoxikation in der Weise aus­
fUhrt wie DOINIKOW, ahneln sich die nun statt­
habenden V organge denen der W ALLERSchen De­
generation; wenn es sich aber um bruske Intoxi­
kation mit goBen Dosen handelt, scheint sich der 
ProzeB direkt zu paralysieren, da die biologischen 
Fahigkeiten der SCHW ANschen Zellen auBerordent­
lich behindert erscheinen, was zur Folge hat, daB 
dann das Ganze auf andere Weise vor sich geht. 
Das ist auch der Grund, daB wir in unserem Studien­
material Axonsegmente gesehen haben, die nicht de­
generierten, wenn auch bei ihnen an einigen Stellen 
Veranderungen nachweisbar waren, die den SchluB 
ermoglichten, daB hier der ProzeB begonnen hatte; 
aber an anderen Stellen konnte man nicht die Se­
paration der "Innenscheide von BETHE" von den 
argentophilen Elementen beobachten, was eine der 
ersten Phasen der definitiven Zerstorung des Axons 
darstellt. Daruber hat schon STRANSKY leichthin 

einiges in seiner grundlegenden Arbeit angedeutet, aber der Umstand, daB 
er nicht die Farb~methoden mit den Silbersalzen, die zu seiner Zeit noch nicht 
wie heute in Anwendung gebracht wurden, verwendete, ermoglichte ihm nicht, 
auf diese so wichtigen Einzelheiten naher einzugehen. 

Um einige dieser Punkte naher aufzuklaren, haben wir stark durch das 
Gift angegriffene Nerven durchtrennt, da, wie bekannt, die Durchschneidung 
derselben eine Reaktion im Sinne der W ALLERSchen Degeneration zur Folge 
hat, und das um so mehr, wenn man nicht aIle Elemente desselben durchtrennt. 
Unter diesen Umstanden haben wir gesehen, daB die SCHW ANschen Elemente 
des peripheren Stumpfes ganz rare Erscheinungen von Mitose aufweisen und 
daB ihre Reproduktion eine ganz auBerordentlich verzogerte und sparliche ist, 
was auch beim Myelin der Fall ist. Die Reste des Axons weisen hier einen groBen 
Widerstand gegen die Desorganisation auf und auch die Separation der "BETHE­
schen Innenscheide" von den argentophilen Elementen geht nur langsam von­
statten und vollzieht sich erst spater. 

Die Regeneration der Axone nach Bleineuritis vollzieht sich in der schon 
bekannten Weise. Am zentralen Stumpf des zerrissenen Axons entstehen 
Auslaufer, die von seiner Endflache ausgehen, wie schon DOINIKOW beobachtete; 
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haufiger jedoch kommt es zur Bildung von seitlichen Sprossen bei den Fasern, 
die nicht ganz unterbrochen wurden. Bei leichten Vergiftungen sind, nach 
DOINIKOW, diese Auslaufer auBerst fein, haben eine gewisse Lange, einige sind 
rucklaufig und schlangeln sich um das Axon herum, das das Zentrum del' Faser 
einnimmt. Wenn es sich um eine starke Vergiftung handelt, wie es bei unserem 
Material del' Fall ist, kann man nul' abortierende Regenerationserscheinungen 

Abb. 17. Zwei Muskelfasern aus der Zunge einer mit BIei 
vergifteten Katze. (Nach DE VILLAVERDE.) 

wahrnehmen, die hauptsachlich 
in der Bildung von transver­
salen dornahnlichen Fortsatzen 
bestehen, die vondem mehr oder 
weniger entarteten Axon aus­
gesandt werden. 

Auch die motorischen Endun­
gen erleiden bei dieser Neuriti 
starke Veranderungen, wie dies 
in Abb. 17 deutlich zutage tritt. 
Die zur motorischen Platte 

Abb. 18. BJeineurltis. Vergiftungsdauer 
6 Wocban. Fixe Blndegewebszellen nus 

dam M .. peroneus. Stark gewu~herto 
Exemplare. (Nach DOtl>'1ltOw.) 

fiihrende Faser weist unregel­
maBigen Umfang auf und endet 
in nur zwei Verastelungen, da 
die anderen ganz verschwunden 
sind. In diesen zwei Verastelun­
gen erscheint da arg ntophile 
Material an gewi s n Stellen ab­
gelagert, wahrend das Neuro­
plasma den restlichen Teil er­
flillt . In B, del' Stelle der 

Verzweigung, besteht eine kleine Vakuole. Der BOEcKEsche Apparat erscheint 
auch sehr entartet und sieht man nul' Reste desselben. 

Die Reaktion des interstitiellen Gewebes bei der Bleineuritis ist durch die griindlichen 
Arbeiten DOINIKows weitgehend aufgeklart worden. Die Zellkerne der Capillaren treten 
starker hervor und erscheinen vergroBert, das Protoplasma angeschwollen. In Kapillaren 
mit Adventitia, die unter normalen Umstanden aus auBerst wenigen Elementen besteht, 
kann nach einer Bleivergiftung eine Vermehrung der Bestandteile derselben beobachtet 
werden, die hochstwahrscheinlich durch die Zellen des Bindegewebes verursacht wird. 
Diese erleiden, wie man in Abb. 18 erkennen kann, eine ziemlich betrachtliche Hyper­
trophie und vermehren sich. Wanderzellen, MAXIMowsche Polyblasten und Lymphocyten 
sind selten bei einer leichten Vergiftung zu beobachten. 

Wenn es sich um eine starkere Vergiftung handelt, treten auch die Erscheinungen 
von seiten des Bindegewebes mehr zutage und kann man in der Umgebung der Capillaren 

12* 
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leichte Infiltrationen von Plasmazellen beobachten. Mit der Zeit kommen in den pro­
liferierten Elementen Granulationen zum Vorschein, die ohne Zweifel von der zerstiirten 
Faser herriihren. 

Dies alles kann man bei leichten Vergiftungen beobachten. Wenn es sich um sehr 
starke handelt, paralysiert das Blei die Proliferationsfahigkeit des interstitiellen Gewebes. 

Auch kann man bei der Bleivergiftung Veranderungen in den Neuronen der grauen 
Riickenmarkssubstanz wahrnehmen, die besonders in der chronischen Entartung von 
N[SSL bestehen. Sie sind hauptsachlich auf die direkte Einwirkung des Bleies zuriick­
zufiihren und haben mit den Vorgangen in der Nervenfaser nichts zu tun. 

Mit den durch die A vitaminosen, durch den Ausfall gewisser Nahrsubstanzen 
hervorgerufenen Neuritis hat man sich in den letzten Jahren besonders ein­
gehend beschaftigt. Zu ihrer Aufklarung hat speziell die Tatsache beigetragen, 
daB man sie auch experimentell erzeugen konnte. 

1m Jahre 1897 beobacbtete EIJKMAN, daB bei den Hiihnern eine Art Polyneuritis auf­
treten kann, wenn man sie ausscblieBlich mit gekochtem Reis fiittert. Die ersten bisto­
logiscben Untersuchungen der Nerven, die man seinerzeit ausfiihrte, ergaben, daB es sich 
um eine Neuritis parenchymatosen Typs handelte. EIJKMA.N konnte diese Polyneuritis 
wieder bervorrufen, indem er die Hiihner mit durch einige Zeit bei hober Temperatur ge­
kocbten Kiirnern fiitterte. Aucb B. DOINIXOW befaBte sich mit diesen Polyneuritis, die 
er auch bei den Hiihnern, die er mit geschaltem Reis fiitterte, erzeugen konnte. 

SmGA und KUSAMA fiihrten ebeufalls Experimente in diesem Sinne aus und bedienten 
sich hierbei der Hiihner, Tauben und verschiedener Saugetiere als Versuchsobjekte. Auch 
SHIMAZONO befaBte sich mit diesem Problem und experimentierte zu diesem Behufe mit 
8 Tauben, die er mit poliertem und ausgewachsenen Reis fiitterte. 

In jenen Fallen, bei denen sich nicht besonders ausgesprochene Entartungen 
der Nervenfaser beobachten lieBen, konnte DOINIKOW nachweisen, daB die 
Lasionen des interstitiellen Gewebes und die Art der Reaktion der Elemente 
desselben sich in allen ihren Phasen jenen der Neuritis ahneln, die nach wenig 
intensiven Bleivergiftungen auftreten. In den mehr ausgesprochenen Fallen 
kann man groBe Anhaufungen von Polyblasten beobachten, die je nach ihrer 
Lokalisation verschieden stark sein konnen. 

Wenn die Lasionen bereits weiter fortgeschritten sind, werden auch die 
SCHWANschen Elemente der Nervenfaser hypertrophisch. Die Zellkerne heben 
sich starker ab und das Protoplasma nimmt einen groBeren Urnfang an als 
wie man bei den Bleineuritis beobachten kann. Das Myelin zerfallt und zer­
stiickelt sich in verschiedene Segmente und rundliche Gebilde. Die Axone 
erleiden Veranderungen ihres Durchmessers und es folgen auf eingeschniirte 
Segmente andere, bei denen man bereits Anschwellungen bis zu einem gewissen 
Grade beobachten kann. Die dunkle Silberfarbung ist nicht mehr homogen in 
allen Fallen und hier und da kann man in ihrem Innern eine fibrillare Struktur 
erkennen. Langs des ganzen Axons kann man Auslaufer beobachten, die 
seitlich dieser veranderten Zonen entspringen, und die, sobald sie eine gewisse 
Lange erreichen, in Windungen vordringen und den verschiedensten Verlauf 
haben konnen und in gewissen Fallen auch riicklaufig sein konnen. Auch 
kann man nicht zu selten gleichzeitig verlorene Sprossen unterscheiden, die 
wie kurze Dorner von gewisser Starke aussehen und die den Seiten des Axons 
perpendikular aufsitzen. Auch kann man an gewissen Stellen seitliche Aus­
wiichse beobachten, die nichts anderes als abortierte Regenerationsphanomene 
darstellen. 

Sobald ein Axon zerreiBt, stellt sich in dessen peripherem Teil die WALLER­
sche Degeneration ein, wahrend die iibrigen Teile der Faser aile schon bekannten 
Phasen dieses Prozesses durchmachen. Die Wucherung der SCHWANschen 
Elemente ist hier wirklich enorm und haufen sich dieselben an einigen Stellen 
der Faser an, so daB dieselbe an Umfang zunimmt. DOINIKOW lenkte die Auf­
merksamkeit auf diese Tatsache und schrieb ihr groBe Wichtigkeit als Unter-
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scheidungsmerkmal fiir diese Art Neuritis zu. Das Protoplasma der SCHWAN­
schen Elemente erscheint ganz von Resten der zerstorten Faser erfiillt und 
kann man mittels der HEBXHEIMERSchen Methode nachweisen, daB ein groBer 
Teil derselben aus Fetttropfen besteht. 

Bei den schweren Fallen dieser Neuritis, die schnell zum Tode fiihren, sind 
die Entartungserscheinungen auBerst intensive und verlaufen sie auch schneller 
als bei anderen Nervenerkrankungen. DOINIKOW bestand ganz besonders auf 
dieser Tatsache und konnte auBerdem nachweisen, daB, wenn die Axone zer­
reiBen und der distale Teil derselben der W ALLERSchen Degeneration anheim­
fallt, die verschiedenen Etappen derselben schneller verlaufen als wie bei einem 
durchtrennten Nerven. 

Die Untersuchungen von ONARI KIMURA haben ergeben, daB bei der sog. 
"Reispolyneuritis" die Degeneration der Nervenfasern in den letzten Rami des 
Vagus, an dem Herzen, am Ende des Facialls und des Hyopglossum und in 
den letzten Rami des Peroneus und Suralls einsetzen. 

Entsprechend der Schwere der Lasionen bei diesen akuten Neuritis weist 
auch hier das mesodermale Gewebe tiefgreifendere Entartungen als bei den 
vorherbeschriebenen Formen auf. Die MAXIMowschen Polyblasten des endo­
neuralen Gewebes erscheinen vergroBert und kann man nicht zu selten in 
groBer AnzaW'Elemente beobachten, die den Lymphocyten des Blutes ahneln. 
Andere Elemente, besonders jene, die in das Endoneurium eindringen, haben 
einen umfangreichen Zeilkorper, von denen Pseudopodien ausgehen. Bei den 
fixen Zellen des Bindegewebes des Endoneuriums kann man eine ganz betracht­
llche proliferierende Tatigkeit wahrnehmen und in ihrem Korper ebenso wie 
in dem der Polyblasten kann man mittels der HERXHEIMERSChen Methode oder 
mittels der Farbung durch Sudan zahlreiche Fetttropfen nachweisen. Auch 
die Wande der GefaBe des Endoneuriums weisen Veranderungen auf. Wenn 
sie schon eine gewisse Dicke und eine Muskelschicht besitzen, kann man viele 
pyknotische Kerne beobachten, wahrend bei anderen karyorrhektische Erschei­
nungen und sogar mitotische Verbildungen auftreten. Auch in diesen kann 
man mittels der geeigneten Methoden Fettablagerungen in Form von kleinen 
Tropfen nachweisen. 

Nahe verwandt mit diesen durch Karenz an gewissen Nahrungsmittel­
bestandteilen hervorgerufenen Neuritis sind jene, die die menschliche Beri-Beri­
Krankheit begleiten. Schon NOCHT vermutete, daB die Beri-Beri-Krankheit 
durch ungeniigende Ernahrung hervorgerufen wiirde. SCHAUMANN sagt, daB 
eine an organischen Phosphorverbindungen reiche Nahrung Schutz gegen diese 
Krankheit verleihe. Hingegen gibt es verschiedene Autoren, die die Polyneuritis 
gallinarum als nicht identisch mit der Beri-Beri-Krankheit bezeichnen. 

Fiir C. FRANK werden die Neuritis bei der Beri-Beri-Krankheit durch Vitaminmangel 
der Nahrungsmittel hervorgerufen, weshalb man sie als zur Gruppe des Skorbuts, der 
BARLowschen Krankheit, des Pellagras und der durch ungeniigende Ernahrung hervor­
gerufenen Neuritis zugehorig betrachten miisse. Auch NAOAYO und FUJTI, die in diesem 
Sinne mit Affen experimentierten, gelangen zu ahnlichen SchluBfoIgerungen. 

M. NAGAYO widerspricht der Meinung, die "Reispolyneuritis" mit der Beri-Beri-Krank­
heit aIs identisch zu bezeichnen. Bei der Beri-Beri-Krankheit vermiBt man namlich die 
Anamie sowie die Leukopanie. Andererseits bemerken wir bei diesem Leiden das V or­
handensein einer Lymphocytose. Die Abmagerung sowie die Steigerung des Blutzucker­
gehaltes bleiben bei der akuten Beri-Beri-Krankheit vollkommen aus. Die Appetitlosig­
keit und die Darmstorungen treten hier durchaus. nicht hervor. Bei der Beri-Beri-Krankheit 
erscheint der lymphatische Apparat angeschwollen, bei der "Reispolyneuritis" dagegen 
eher atrophisch. Die Marksubstanz der Nebennieren erscheint bei der Beri-Beri-Krankheit 
hypertrophisch. Verfasser ist der Meinung, daB die bei der "Reispolyneuritis" beobachteten 
Symptome mit denen des Mehlnahrschadens - welcher in Japan mit "Chichikodyspepsie" 
bezeichnet wird - in Vergleich gezogen werden konnten. Bei der Beri-Beri-Krankheit 
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vermissen wir femerhin die Eiweillstoffe; und schlieB1ich hangt die Erzeugung der Sym­
ptome von anderweitigen Faktoren abo 

Entgegen dieser Anschauungen gibt es eine Anzahl von Autoren, die nicht glauben, 
daB es der Ausfall von bestimmten Nahrungsmittelbestandteilen sei, die diese Polyneuritis 
verursache, und urn sie zu erklii.ren, haben sie zu· einer Vergiftungstheorie Zuflucht ge­
nommen. Auch Mro:RA, YAMAGIWA, ABDERHALDEN und LAlIlPE usw. haben diese Ansicht 
verteidigt. Diese heiden Hypothesen zur Erklii.rung der Genese dieser Polyneuritis stehen 
jedoch in keinem so ausgesprochenen Widerspruch, wie man auf den ersten Augenblick 
annehmen konnte. E:rJKMAN sagt ganz zutreffenderweise, daB, wenn man auch der un­
geniigenden Emahrung eine Hauptrolle zuschreiben konne, man doch nicht ganz das Be­
stehen einer Vergiftung von der Hand weisen solle, die auch das ihre zu der Entstehung 
der Nervenlasionen beitrage. 

Auch bei der LANDRYSchen Paralyse ascendens bestehen Lasionen des peri­
pheren Nervensystems. 1m Jahre 1880 lenkte LEYDEN die Aufmerksamkeit 
auf diese Tatsache. Hingegen konnte man nicht in allen Fallen die beschriebenen 
Lasionen feststellen, was hauptsachlich darauf zuriickzufiihren ist, daB man 
nicht iiber die geeigneten histologischen Untersuchungsmethoden verfiigte oder 
weil man nicht in systematischer Weise die Veranderungen der Nerven unter­
suchte. Wahrend langer Zeit war man der Meinung, daB es sich um eine Polio­
myelitis handelte. 

1m Jahre 1904 veroffentlichte SOmIAUSS eine Arheit iiber die akuten Myelitis und 
befaBte sich von neuem eingehend mit den bei der Paralyse ascendens des LANDRYSchen 
Typs auftretenden Lasionen der Nerven und sagte, daB es sich bei gewissen Fallen urn 
polyneuritische und bei anderen urn poliomyelitische Lasionen handle. Die letzten Unter­
suchungen iiber die Erkrankungen haben ergeben, daB es sich auch tatsachlich um Ent­
artungen polyneuritis chen Typs handelt (Beobachtungen von G.oRDINDJR, FRIEDLANDER 
und GIESSE, SOHWEIGERS, TANNEDA, PILOTTI, PFEIFFER, CORWETTI, BORSTElN, BARKER 
und ERSTER, WIOKMANN, CANUTINA und letztens auch von E. A. GRUNwALD). Aber man 
kann dies nicht in allen Fallen beobachten und deshalb muBte man auch einen anderen 
Typ von Lasionen suchen, urn sich den Entstehungsmechanismus dieses Syndroms be­
friedigend erklaren zu konnen und traf hierbei auf poliomyelitische (besonders bei Fallen 
von HElNE-MEDINScher Krankheit) oder meningiomyelitische Prozesse; auch ein Fall von 
Meningo-encephalo-myelo-Neuritis wurde beschrieben (PILOTTI). Letzthin hat man auch 
gesehen, daB auch die epidemische Encephalitis in gewissen Fallen das Bild der Paralyse 
ascendens von LANDRY zur Folge haben kann; WEIMANN Z. B. unterzog im Jahre 1921 
einen dieser Falle einem eingehenden histologischen Studiurn, bei dem er auch diese Einzel­
heiten bestatigt fand. 

Der Umstand, daB man den Nerven eine groBe Bedeutung bei der Ent­
stehung der Paralyse zuschrieb und ferner die Annahme, daB die Infektion, 
die in den kleinen Nervenverzweigungen der Muskeln beginnt, langs der Nerven­
strange fortschreite und auf diese Weise die Riickenmarkszentren angreife und 
hier tiefgreifende Zerstorungen bewtlrkstellige, war auch die Ursache, daB man 
dieselben auf das mogliche V orhandensein von pathogenen Mikroorganismen 
genauestens untersuchte. Die Ergebnisse waren vollkommen widersprechend 
und deshalb hat man auch diesen Untersuchungen, die seinerzeit aIle Forscher 
intrigierten, in den letzten Zeiten wenig Beachtung geschenkt. 

Die Entartungen der Nerven, die man bei der LANDRYSchen Paralyse anzu­
treffen pflegt, sind hauptsachlich parenchymatosen Typs; nichtsdestoweniger 
scheint die energische Reaktion des interstitiellen Gewebes, allem Anscheine 
nach, eine sekundare Erscheinung zu sein. 

Die Lasionen der Nervenfasern bestehen in der Zerstorung des Myelins in 
einigen Segmenten, wahrend es in anderen verschont bleibt, was ein Syndrom 
einer "nevrite segmentaire periaxile" zur Folge hatte, wie wir schon an anderer 
Stelle beschrieben haben und wie es von GRUNWALD nachgewiesen wurde; 
das Myelin weist jene rosenkranzartigen Gebilde mit Einschniirungen auf, wie 
man sie im peripheren Stumpf eines durchtrennten Nerven in den ersten Phasen 
der W ALLERSchen Degeneration beobachten kann. DaB aller Wahrscheinlichkeit 
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nach in vielen dieser FaIle eine ZerreiBung des Axons eintritt und die N erven­
faser in einer der Phasen der W ALLERSchen Degeneration angetrofien wird, 
liegt klar auf der Hand. Die SCHWANschen Zellen proliferieren, sobald 
das Myelin angegriffen wird, was man besonders an ihrem Protoplasma be­
obachten kann. In anderen Fallen vermehren sich die Kerne der SCHWANschen 
Zellen durch Mitose, wie man in jenen Fallen beobachten kann, bei denen es 
infolge der ZerreiBung des Axons zur W ALLERSchen Degeneration kommt. 
Bei den Achsenzylindern stellt sich eine Reihe von Veranderungen ein und 
kann man nicht selten Ausbauchungen bei denselben sehen, die mit Ein­
schniirungen abwechseln, wo dann die ZerreiBung eintreten kann. In diesem 
FaIle fallt dann der ganze periphere Tell des N erven der W ALLERschen Dege­
neration mit allen ihren bekannten Etappen anheim. 
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N e1lralgien. 
Von ERWIN WEXBERG-New Orleans (Louisiana). 

Der Begriff der Neuralgie gehort zu jenen Begriffen der Medizin, in welchen 
eine auch nur einigermaBen befriedigende Einigung, sei es, was die Definition, 
sei es auch nur, was ihr klinisches Geltungsbereich anbelangt, vielleicht nicht 
eher erzielt sein wird, als wenn sie aus der Medizin iiberhaupt verschwinden. 
Tatsachlich laBt sich in der Geschichte der letzten Jahrzehnte nachweisen, daB 
in der exakten Diagnostik von Neuralgie immer weniger die Rede ist. Und wenn 
dieser Name bis heute noch gebraucht wird und auch nicht entbehrt werden 
kann, so gewiB nur deshalb, weil er einerseits fiir den praktischen Arzt ein 
immer offenstehendes Refugium aus diagnostischen Verlegenheiten bedeutet, 
andererseits aber fiir die wissenschaftliche Medizin den Sammelnamen fiir eine 
Reihe von Erkrankungen, in deren Wesen wir bisher noch nicht eingedrungen 
sind. 

Nach der iiblichen Auffassung bedeutet Neuralgie die Bezeichnung fiir eine 
"funktionelle", also anatomisch nicht nachweisbare Affektion des peripheren 
Nervensystems, als deren Kardinalsymptom der Schmerz figuriert. Ausge­
schlossen aus dem Begriff der Neuralgie sind jedoch psychogene Erkrankungen, 
die wir sonst wohl auch mit dem vieldeutigen Ausdruck "funktionell" bezeichnen. 
Ausgeschlossen sind ferner die "referred pains" im Sinne HEADS, die auf eine 
Erkrankung innerer Organe zuriickgehen, obwohl man bei diesen am ehesten 
eine rein funktionelle StOrung im Sinne pathologischer Reflexmechanismen im 
Nervensystem annehmen konnte. Hierher gehoren etwa die von CHARCOT be­
schriebenen Schmerzen im rechten Arm bei Leberleiden oder die von LINDSTEDT 
als Grundlage neuralgischer Erscheinungen angegebenen Befunde. Ausge­
schlossen sind aber auch Erkrankungen der peripheren Nerven, die mit anato­
mischen Veranderungen des Nervenstammes oder des zugehorigen Spinalgan­
glions einhergehen. 1st nun der Begriff der Neuralgie von drei Seiten her - von 
der Seite des anatomischen Befundes, des neurologisch-klinischen Status und 
des Ergebnisses der internen Untersuchung - eingeengt, so ist es nicht weiter 
verwunderlich, daB jeder Fortschritt auf einem dieser drei Gebiete zur Verkleine­
rung des Bereiches der Neuralgie fiihren muB. Mehr und mehr konzentriert 
sich die Bemiihung der wissenschaftlichen Medizin auf den Nachweis, was alles 
nicht Neuralgie ist. 

Fiir den heute noch verbleibenden Rest an Krankheitsbildern, die unter der 
Bezeichnung "Neuralgie" gehen, mag W. ALEXANDERS Auffassung zum groBten 
Teil zutreffen: zwischen neuritischen und degenerativen Veranderungen des 
Nerven und der neuralgischen besteht kein prinzipieller, sondern nur ein gra­
dueller Unterschied. Die Neuralgie ist ein Vorstadium der Neuritis. Dem 
stehen nur, wie ALEXANDER selbst bemerkt, die negativen anatomischen Befunde 
bei der Trigeminusneuralgie entgegen. Doch haben wir es gerade bei der Trige­
minusneuralgie mit einer Erkrankung zu tun, bei der es mehr und mehr zweifel­
haft wird, ob das periphere cerebrospinale System iiberhaupt den eigentlichen 
Sitz des Leidens darstellt, oder ob es sich nicht vielmehr um eine Erkrankung 
des vasovegetativen Systems handelt. Dariiber soIl spater eingehend gesprochen 
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werden. Sieht man von der Trigeminusneuralgie ab, sieht man ferner ab von 
den Sehmerzirradiationen innerer Erkrankungen, welehe noeh immer, wie etwa 
in vielen Fallen von Intereostalneuralgie, als Neuralgien betraehtet werden, 
obwohl sie eigentlieh nieht hierhergehoren, so mag fUr den Rest tatsaehlieh 
ALEXANDERS Auffassung, daB wir es eigentlieh mit leiehten Neuritiden zu tun 
haben, zutreffen. Das gilt gewiB aueh dort, wo dyskrasisehe Faktoren, etwa 
Diabetes (RERSCHMANN) atiologiseh in Frage kommen. 

Diesen Umstanden Reehnung tragend, haben wir in del' Systematik dieses 
Randbuehes wieder ein umfangreiehes Kapitel, das sonst traditionsgemaB unter 
dem Titel "Neuralgie" abgehandelt wurde, die IscMas, und mit ihr die Meralgia 
parasthetica, als zweifellos nieht hierhergehorig von hier abgetrennt und in den 
Absehnitt "Neuritis und Polyneuritis" verwiesen. So bleibt fill den Absehnitt 
"N euralgie" als praktiseh wiehtigster Teil vor allem die Trigeminusneuralgie, 
dane ben die ihr nahestehende N euralgie des Glossopharyngeus, ferner die Occi­
pital-, Brachial- und Intercostalneuralgien - deren Zugehorigkeit zu diesem 
Absehnitt kaum mehr aufreehtzuerhalten ist - und sehlieBlieh die groBe Zahl 
del' selteneren, kliniseh schwer definierbaren "Algien" und "Dynien", die eigent­
lieh nur isolierte Symptome und keine nosologisehen Einheiten darstellen. Denn 
wenn wir einer Patientin, die mit Klagen libel' Brustsehmerzen zu uns kommt, 
mitteilen, sie habe eine "Mastodynie", so mlissen wir uns darliber klar sein, 
daB wir keine Diagnose gestellt, sondern bloB das, was sie uns gesagt hat, ins 
Grieehisehe libersetzt haben. 

Unter diesen Umstanden erweist es sieh als zweekmaBig, auf einen allge­
meinen Teil in der Darstellung zu verziehten. Sehen wir von der Trigeminus­
neuralgie, die ein Kapitel fUr sieh bildet, ab, so ist die Ursaehenlehre del' Neu­
ralgien von der del' N euritiden in keiner Weise versehieden. Es kann also auf 
diesen Absehnitt verwiesen werden. "Ober die Pathogenese wissen wir nur soviel, 
als wir von den Neuritiden wissen. Symptomatologie, Diagnostik, Prognostik 
und Therapie aber lassen sieh bei so heterogenen Erkrankungen wohl nieht 
allgemein behandeln. 

Spezielle Pathologie der Neuralgien. 
Trigeminusneuralgie. 

(Gesiehtssehmerz, Tic douloureux.) 
Unter Trigeminusneuralgie verstehen wir ein Krankheitsbild, das dureh 

anfallsweise auftretende, sehr heftige Sehmerzen in einem oder mehreren ..Asten 
des V. Rirnnerven, bzw. in den diesem anatomiseh zugeordneten Raut- und 
Sehleimhautgebieten, und dureh eminent ehronisehen Verlauf gekennzeiehnet 
ist. Die Trigeminusneuralgie ist also eine rein klinisehe und keine atiologisehc 
Einheit. Es sprieht durehaus nieht gegen die Annahme einer eehten Trige­
minusneuralgie, wenn sie sieh etwa im AnsehluB an eine Nebenhohlenerkrankung 
entwiekelt, vorausgesetzt daB sie die klinisehen Kennzeiehen des heftigen 
Sehmerzes im anatomisehen Verteilungsgebiet eines oder mehrerer Trigeminus­
aste, des anfallsweisen und dabei ehronisehen Verlaufes aufweist. Andererseits 
sind wir zur Annahme einer Trigeminusneuralgie im obigen Sinne in Fallen, 
wo liber einen kontinuierliehen, nieht anfallsweisen Sehmerz geklagt wird, wo 
das Leiden naeh einigen W oehen abgelaufen ist odeI' wo die anatomisehen 
Grenzen del' 3 Trigeminusaste nieht eingehalten werden, aueh dann nieht be­
reehtigt, wenn sieh keine manifeste Ursaehe fUr den Sehmerz feststellen laBt. 
Wir werden libel' diese "atypisehen" Neuralgien noeh zu spreehen haben. Diese 
rein symptomatologisehe Definition seheint uns wiehtig, um einer Begriffs­
verwirrung entgegenzuwirken, die sieh insbesondere von amerikaniseher Seite 
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bemerkbar macht. Die amerikanischen Autoren versuchen in furer "major 
neuralgia" den atiologischen Begriff der idiopathischen Neuralgie mit dem 
symptomatologischen der schweren, chronischen, anfailsweisen, auf das Trige­
minusgebiet beschrankten Gesichtsschmerzen zu vereinigen. Das ginge aber 
nur dann, wenn wirklich jede idiopathische Neuralgie, und nur diese, das er­
wahnte Symptomenbild aufweisen wiirde - was zweifeilos nicht der Fail ist. 
Es gibt zahlreiche "idiopathische" - d. h. ohne eruierbare Ursache auftretende­
Neuralgien, die nicht den "major"-Charakter haben, und es gibt noch mehr 
Neuralgien, deren aus16sende Ursache in einer Zahn- oder Nebenhohlenerkran­
kung man sehr gut zu kennen glaubt und die doch aile Kennzeichen der echten 
Trigeminusneuralgie aufweisen. So ware es sinnlos, zwei Einteilungsprinzipien, 
die miteinander nicht gut vereinbar sind, gewaltsam zu kombinieren. 

Uber den Sitz des Leidens laBt sich zunachst nur soviel sagen, daB er sich 
in jedem Fall irgendwo zwischen den peripheren Endorganen def Sensibilitat 
und dem zugeordneten Hirnrindenbezirk, vielleicht aber auch in den regionar 
zugeordnet,en Apparaten des vegetativen Systems befindet. Die Bedeutung 
der sensiblen Endapparate und der Trigeminusaste distal vom Ganglion Gasseri 
scheint in der pathogenetischen Bewertung der letzten Zeit mehr und mehr 
zurfwkzutreten. Dagegen konzentriert sich die ganze AuImerksamkeit auf das 
Ganglion und seine nachste Umgebung zentralwarts als den Angriffspunkt der 
bisher erfolgreichsten therapeutischen Eingriffe. Die Tatsache, daB manche 
FaIle von Trigeminusneuralgie durch Alkoholeinspritzung in den peripheren 
Nerven oder durch Exhairese voriibergehend oder selbst dauernd geheilt werden, 
beweist noch nicht, daB auf diese Weise wirklich das Organ ausgeschaltet wurde, 
welches der Sitz des Leidens war. Denn abgesehen von der Moglichkeit, daB 
der periphere Eingriff auf das Ganglion und noch weiter auf das Zentrum zu­
riickwirken konnte, sehen wir nur, daB durch den EingrifI periphere Reize aus­
geschaltet wurden, die bis dahin immer wieder Anfaile provozierten. Del' Um­
stand abel', daB die Neuralgie nach dem peripheren Eingriff, auch dann, wenn 
er radikal erfolgte und die periphere Leitung nicht regeneriert ist, so oft rezi­
diviert, weist darauf hin, daB der von del' Peripherie im Wege des Nerven­
stammes kommende Reiz keine notwendige Bedingung des Anfalles ist, daB 
er jedenfalls durch Reize anderer Art - etwa vasomotorische - substituiert 
werden kann. Andererseits lassen sich Dauerheilungen nach dem peripheren 
Eingriff, die auch dann vorkommen, wenn sich spater der periphere Nerv wieder 
regeneriert, sehr wohl verstehen. Almlich wie bei der Epilepsie, hat man auch 
bei der Trigeminusneuralgie den Eindruck, daB hier ein Circulus vitiosus vor­
liegt: je ofter die Anfalle sich wiederholen, desto haufiger und schwerer werden 
sie. Jeder Anfall erhoht die Pradisposition fiir kommende Anfalle. Sei es, daB 
es sich hier um eine Bahnung handelt, sei es, daB der Schmerzanfall an sich 
einen pathogenen Reiz fUr das Zentrum bedeutet, jedenfalls ist hier ein Finger­
zeig fiir das therapeutische Handeln gegeben: es wird sich darum handeln, VOl' 
aHem einmal die Anfalle so lange als moglich zu sistieren. Ist einmal Ruhe 
eingetreten, so kann es sein, daB der Circulus vitiosus damit unterbrochen ist, 
daB die pathologische Bahnung verodet odeI' del' durch die Anfalle immer wieder 
angefachte Reizzustand im Zentrum abflaut, vorausgesetzt, daB jener patho­
logische Dauerzustand oder ProzeB, den man wohl im Zentrum supponieren 
muG, nicht bereits soweit gediehen ist, daB friiher oder spater ein bis dahin 
unterschwelliger Reiz anderer Art den Circulus vitiosus wieder in Gang setzt. 

Pathologisch-anatomische Befunde, die uns iiber das Wesen der Trigeminus­
neuralgie AufschluB geben konnten, liegen kaum VOl'. Die meisten Praparate, 
die untersucht wurden, stammen von mehrfach operierten oder mit Injektionen 
behandelten Fallen, zeigen also vielfache degenerative Veranderungen im peri-
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pheren Nerven, im Ganglion und in den Trigeminuswurzeln, die als aufsteigende 
Degeneration zu bewerten sind und mit der Krankheit selbst niehts zu tun 
haben (SAENGER, KRAUSE). COENEN untersuehte nicht operierte Falle mit 
negat,ivem Ergebnis. Nul' LIGNAC V. D. BRUGGEN (aus der Klinik ZAAIJER, 
Leiden) hatte unter einem Material von 21 Fallen zwei, die VOl' der Operation 
nicht behandelt worden waren, und berichtet iiber folgende Befunde: Ver­
anderung del' Form und Farbbarkeit der Ganglienzellen, del' Basophilie, Vacuolen­
bildung, Schwellung des Zellkorpers, Auftreten kolloidahnlicher Massen, peri­
nucleare Pigment- und Hofbildung, Pyknose, Chromatolyse, Karyolyse mit 
totalem Verschwinden del' Zellen aus den Kapseln, Kernschwellung mit Ver­
lust des Nucleolus. An den Fasern: Schwellung der Markscheiden, feine und 
grobe Kornchenbildung, Auftreten grober "MarkbaIlen", die sich mit Hama­
toxylin gut oder schlecht farben, Verminderung odeI' Verlust del' Farbbarkeit 
del' Markscheiden, abnorm diinne, dunkle Fasern nach SPIELMEYER. 1m Inter­
stitium: Zellinfiltrate in Form von Lymphocyten, Plasmazellen, Eosinophilen, 
Veranderungen der perineuralen Lymphscheiden mit Wucherung del' EndotheJ­
zellen, del' Kapselzellen und del' SCHWANNschen Zellen, Bindegewebswucherungen 
usw. LIGNAC nimmt an, daB Infektionskeime von del' Peripherie langs der peri­
neuralen Lymphscheiden zum Ganglion gelangen. - Die Untersuchungen 
LIGNACS sind gewiB sehr wichtig. Zur Aufstellung cineI' pathogenetischen 
Theorie diirfte allerdings das Material von zwei verwertbaren Fallen nicht aus­
reichen. 

Was die Frequenz des Leidens anbelangt, so ist es zweifellos bei Frauen 
haufiger als bei Mannern (66: 34% nach WERTHEIM SALOMONSON). Die groBte 
Zahl del' Erkrankungen fallt in das 5. und 6. Lebensjahrzehnt. Nach mehr­
fachen Angaben (OPPENHEIM, ADSON) soli es rechts wesentlich haufiger als 
links auftreten. 

Atiologie. So sehr man den Eindruck hat, daB man es bei del' echten Trige­
minusneuralgie mit cineI' nosologischen Einheit sui generis zu tun hat, so viel­
faltig sind doch die auBeren Ursachen, an die sie sich anschlieBt. Soweit solche 
Ursachen iiberhaupt festgestellt werden konnen, handelt es sich vorwiegend 
um entziindliche Prozesse im Bereiche eines der drei Aste. Ais solche kommen 
in Betracht: fUr den 1. Ast (del' verhaltnismaBig selten del' Sitz echter Trige­
minusneuralgien ist) Erkrankungen der Stirnhohle (Sinusitis frontalis), des 
Sinus sphenoidalis und del' Augen (Iritis, Iridozyklitis, Iridochorioiditis, Kera­
titis, Glaukom); fiir den 2. Ast: Erkrankungen del' Nase, del' Siebbeinzellen, 
del' Kieferhohle, des Mittelohrs (perilabyrinthare Herde, abel' auch Erkrankungen 
del' Paukenhohle selbst [UFFENORDE], Mastoiditis [HANSEL]), des auBeren Gehor­
gangs (Exostosen: Moos), del' Parotis, und vor allem del' Zahne und des Kiefers 
(Caries, Cysten, Exostosen, Alveolitis, zahnloser Kiefer ["Nevralgie des edentes", 
VERAGUTH, ROHRER]); fUr den 3. Ast schlieBlich Erkrankungen des Unter­
k~efers und del' Zahne. Es gibt keine Art der Erkrankung in dlesen Regionen, 
dIe auch nur mit annahernder RegelmaBigkeit zum Ausgangspunkt cineI' Trige­
minu8neuralgie pradestiniert ware. Die weit iiberwiegende Mehrzahl aller akuten 
und chroni8chen Erkrankungen del' Augen, der Nase und ihrer Nebenhohlen, 
des Ohre8 und der Kiefer lauft ab odeI' dauert an, ohne daB sich jemals cine 
Trigeminusneuralgie anschlieBen wiirde. Immerhin hat man den Eindruck, 
daB in der Anamnese del' Kranken mit Trigeminusneuralgie vor aHem chronisch 
slLppurative P?'Ozesse cine Rolle spielen. 

Die prakti8ch besonders wichtigen rhinologischen Veranderungen, die zur 
Trigeminusneuralgie fiihren konnen, teilt DUERTO in 3 Gruppcn ein: 1. Ent­
ziindungen, 2. Stauungszustande, insbesondere del' sog. "Vacuum-Sinus" del' 
Amerikaner, 3. mechanisch-reflektorische Momente, unter denen aIle diejenigen 

13* 
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Veranderungen und Dysplasien der Wande zu verstehen sind, die einen Druck 
auf die nervosen Endapparate in den Schleimhauten ausiiben konnen. Die 
sub 2) erwahnten Stauungszustande entstehen durch Verlegung des Ductus 
nasofrontalis, der zur Resorption der abgesperrten Luftmenge, Unterdruck und 
venoser Stauung in den Stirnhohlen fiihrt. Sub 3) sind Anomalien im Bau del' 
Nase, insbesondere Sporn- und Cristabildung, Septumdeviation anzufiihren. 

Sicher ist, daB die genannten Erkrankungen nur eine Gruppe von moglichen 
Bedingungen fiir das Zustandekommen einer Trigeminusneuralgie stellen; daB 
ein wesentlicher Faktor - oder deren mehrere - noch hinzukommen muB. 
Als wesentlichen Faktor dieser Art betrachtet man eine Disposition, iiber deren 
Natur allerdings gar nichts bekannt ist. In einem kleinen Prozentsatz der Faile 
laBt sich Hereditat nachweisen (WERTHEIM SALOMONSON). Auch das gelegentlich 
beobachtete Auftreten der Neuralgie nacheinander auf beiden Seiten oder Rezidiv 
auf der gesunden Seite nach Heilung auf der urspriinglich erkrankten (GLASER) 
weist auf einen dispositionellen Faktor hin. 

Nicht unerwahnt darf die Tatsache bleiben, daB Tumoren des Ganglion 
Gasseri und andere grobanatomische Erkrankungen dieser Region, wie Menin­
gitis serosa circumscripta, zuweilen die Erscheinungen einer echten Trigeminus­
neuralgie machen konnen, aber durchaus nicht miissen. P APPENHEIM sah eine 
Trigeminusneuralgie durch Druck der arteriosklerotisch veranderten Art. basi­
laris auf den Trigeminusstamm entstehen. Auch bei Ganglionitis mit Herpes 
zoster kommt gelegentlich Trigeminusneuralgie vor: FRAZIER fand sie einmal 
unter 520 Fallen von Trigeminusneuralgie, CUSHING 3mal unter 332 Fallen, 
PEET 3mal unter 400 Fallen. Die Erkrankungen des Ganglion Gasseri spielen 
anscheinend dieselbe Rolle wie der periphere Reiz durch Erkrankungen im 
Bereiche des Verbreitungsbezirkes. 

Unter den Hilfsursachen der Trigeminusneuralgie, die nach klinischer Er­
fahrung eine gewisse Rolle spielen, auch wenn sie fiir die Pathogenese selbst 
kaum in Betracht kommen, sind erstens Storungen des Magen-Darmtrakts an­
zufiihren (BELL, STROHMEYER, GUSSENBAUER, EDINGER u. a.). Man findet 
insbesondere hiiufig chronische Obstipation als Begleitsymptom der Trigeminus­
neuralgie, zuweilen im Zusammenhang mit lokalen Erkrankungen des Mast­
darms (PAYR), und daB der vom Darm ausgehenden Autointoxikation eine 
gewisse Bedeutung nicht abzusprechen ist, geht aus der alten Beobachtung 
hervor, daB mit systematischen Abfiihrkuren bei der Trigeminusneuralgie zu­
weilen wenigstens palliative Erfolge zu erzielen sind (GUSSENBAUER). Ob und 
inwiefern dyskrasische Zustande, etwa die luische Dyskrasie, in ahnlichem 
Sinne beteiligt sind, laBt sich schwer abschatzen. Es ist auch nicht sicher, ob 
die Malaria, die fiir neuralgiforme Erkrankungen anderer Art, etwa die Occipi­
talneuralgie, nachweisbar atiologische Bedeutung hat, zur Entstehung einer 
echten Trigeminusneuralgie beizutragen vermag. Dagegen ist ein Zusammenhang 
zwischen Arteriosklerose und Trigeminusneuralgie seit langem bekannt und 
klinisch gut belegt. An sich ist es bemerkenswert, daB die Trigeminusneuralgie 
am haufigsten jenseits des 40. Lebensjahres auftritt. Dnd gerade unter Zu­
grundelegung der Annahme, daB vasomotorisch-vegetative Mechanismen in der 
Pathogenese des Leidens eine Rolle spielen, ware der Zusammenhang zwischen 
der GefaBerkrankung und der Trigeminusneuralgie plausibel. Auch an lokale 
ischamische Zustande infolge von Arteriosklerose muB man hier denken (VERA­
Gum). 

Ansonsten wurden Dyskrasien verschiedener Art - Gicht, Diabetes, Fett­
sucht, Kachexie - Vergiftungen - Blei, Alkohol, Nikotin, Quecksilber, Arsen 
(PAYR) und Infektionen (Lues, Influenza) mit dem Leiden in Beziehung gebracht, 
ohne daB es jeweils moglich ware zu beweisen, daB dem post hoc auch ein 
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propter hoc entspreche. BENARIO erwahnt Neurorezidive im Trigeminus, die 
neuralgischen Charakter hatte. WERTHEIM SALOMONSON sah mehrfach die 
Paralysis agitans mit heftiger Trigeminusneuralgie beginnen. Als Hilfsursachen 
kamen ja prinzipiell Schadigungen jeder Art, die den Gesamtorganismus be­
treffen, in Betracht. Dies muB auch von psychischen Momenten gelten. DaB 
eine echte Trigeminusneuralgie rein psychogen auftreten konne, kann wohl 
nicht ernsthaft in Betracht gezogen werden. Eine andere Frage ist aber, ob 
nicht seelische Momente zur Auslosung einer Trigeminusneuralgie ganz wesent­
lich beitragen konnen. Diese Frage ist unseres Erachtens und unseren Erfah­
rungen nach zu bejahen, und zwar nicht nur in dem Sinne, daB ein einzelner 
Anfall durch, seelische Erregung provoziert werden kann - eine Erfahrung, 
die wohl die meisten Kranken gelegentlich mach en -, sondern auch geradezn 
in der Richtung, daB eben ein psychisches Moment die Reihe del' Bedingungen, 
die in einem konkreten Fall fUr das Auftreten einer Trigeminusneuralgie be­
reitgestellt sind, komplettiert. 1st der erste Anfall aus psychischen Griinden 
aufgetreten, so mag damit jener Circulus vitiosus, von dem wir sprachen, in 
Gang gebracht sein, del' nun zwangslaufig in das Leiden hineinfiihrt. Damit 
ist dieses noch lange nicht als Neurose klassifiziert. Unter del' Voraussetzung, 
daB das vasovegetative System bei del' Trigeminusneuralgie eine wesentliche 
Rolle spielt - eine pathogenetische Auffassung, auf die wir noch zu sprechen 
kommen wollen -, ist es durchaus verstandlich, daB seelische Momente auf 
dem Wege iiber die dem vasovegetativen System angeschlossene Affektivitat 
das Leiden in negativem sowohl wie in positivem Sinne beeinflussen. DaB man 
die echte Trigeminusneuralgie mit Psychotherapie heilen konne, ist allerdings 
schon deshalb unwahrscheinlich, weil der ProzeB, auch wenn er etwa durch 
einen psychischen Reiz ausgelost wurde, weiterhin eigengesetzlich ablauft und 
sich, wie jedes korperliche Leiden, den seelischen Zielsetzungen meist nul' sehr 
unvollkommen fUgt. Aber es ist wohl kein Zweifel, daB es einem Trigeminus­
kranken, der in innerer Ausgeglichenheit mit dem Leben und seiner Umgebung 
lebt, auch hinsichtlich seiner Anfalle bessel' gehen wird als einem anderen, der 
mit sich selbst und del' Welt uneins, taglich schwere Konflikte zu bestehen hat, 
in welchen die Schmerzanfalle unter Umstanden auch die Rolle einer Waffe zu 
Angriff und Verteidigung iibernehmen konnen. Dabei darf freilich nicht auBer­
acht gelassen werden, daB das Erlebnis der Krankheit als solches gerade bei 
einem Leiden, wie es die Trigeminusneuralgie ist, einen sehr bedeutsamen 
psychologischen Tatbestand darstellt, der geeignet ist, einen Circulus vitiosus 
noch ganz anderer Art zu entfesseln. Die iiberwaltigende Qual einer schweren 
Trigeminusneuralgie stellt eine Belastung dar, der nicht jedermann seelisch 
gewachsen ist. Die ganze Stellung del' Personlichkeit zur Welt, zum Leben, 
zu seinen Aufgaben ist dadurch verandert. Die Fahigkeit des Leidenkonnens 
ist nicht bei jedermann gleich gut ausgebildet. Mancher Kranke, del' schon 
vorher charakterologisch als Neurotiker zu betrachten war, wird das Erlebnis 
der Krankheit durch eine Einengung seines Aktionsradius und eine Veranderung 
seines Verhaltens zu Umgebung zu kompensieren trachten, die nun erst Kon­
fliktmoglichkeiten schafft, welche vorher nicht gegeben waren. Man kann in 
diesem Sinne wohl von einer neuralgischen Charakterveranderung sprechen. 
Da del' Patient es abel' auch bei den Menschen seiner Umgebung nicht mit 
restlos geduldigen und ausgeglichenen Personlichkeiten zu tun hat, wird viel­
fach die Antwort, die er auf seine Gereiztheit und die standige angstliche De­
pression von den anderen erfahrt, so geartet sein, daB seine psychologische 
Situation nun noch von auBen verschlechtert wird. Das aber wirkt auf dem 
Umweg iiber seelische Erregungen wieder verschlechternd auf sein Leiden 
zuruck. 
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Was die Pathogenese der Trigeminusneuralgie anbelangt, so nimmt man 
einen Reizzustand im Nerven, im Ganglion und in alteren Fallen hoher hinauf 
bis in das corticale Zentrum an. Ursprunglich mag es sich, wie PICHLER an­
nimmt, um einen Reizzustand des peripheren Nerven handeln, der aber bei 
langerem Bestehen die Tendenz hat, gegen das Zentrum fortzuschreiten. Der 
primare Herd kann etwa in einer Zahnerkrankung zu suchen sein. Besteht das 
Leiden aber langere Zeit, so nutzt die Entfernung des primaren Herdes nichts 
mehr. - Dieser Reizzustand, der ja hauptsachlich das Ganglion betreffen 
dUrfte, ist wahrscheinlich nur ausnahmsweise entzundlicher Natur. Vielmehr 
verdient eine in neuerer Zeit von verschiedenen Seiten aufgestellte Hypothese 
Beachtung, die dahin gebt, daB es sich bei der Trigeminusneuralgie um vaso­
motorische Krisen im Bereiche des Ganglion Gasseri handelt. Die Moglichkeit 
eines derartigen Zusammenhanges wurde zuerst von Qu.mCKE erortert. Qu.mCKE 
dachte an ahnliche Vorgange im Nerven, wie sie bei Urticaria in der Haut vor 
sich gehen., PETTE lehnt diese Annahme als zu mechanistisch abo Aber daB 
ein Zusammenhang moglich ist, dafUr sprechen Beobachtungen. Die Beschran­
kung der Trigeminusneuralgie auf einen der drei Aste weist darauf hin, daB die 
drei Ganglien (ciliare, sphenopalatinum und oticum) die Schaltstellen fUr die 
Beeinflussung vasomotorischer Bahnen bilden. Auch KULENKAMPFF nimmt 
eine Storung der sympathischen Innervation als Grundlage der Trigeminus­
neuralgie an; er denkt an spastische Zustande in den das Ganglion direkt aus 
der Carotis versorgenden GefaBstammchen. Der Angriffspunkt sei immer das 
Ganglion. Die Auslosung der Anfalle erfolge meist durch Reize, die zu Capillar­
reflexen fUhren. KULENKAMPFF betrachtet die Trigeminusneuralgie geradezu 
als eine vasomotorische Neurose (s. auch JABOULAY und JONESCO). Nach 
FRAZIER bewirkt elektrische Reizung der oberen Halsganglien oder des Carotis­
geflechts Schmerzen im Trigeminusgebiet. HUGHES fand anatomisch hyper­
trophische Obliteration der Arterien des Ganglions infolge von Hypertrophie 
der Muscularis, ahnlich wie bei RAYNAUD und Erythromelalgie. Er schlieBt 
daraus, daB es sich bei der Trigeminusneuralgie um Angiospasmen handelt. -
Diese Hypothese gewinnt an Wahrscheinlichkeit durch die starke Beteiligung 
des regionaren vegetativen Apparates an den neuralgischen Anfallen - Rotung 
des Gesichts, SchweiBausbruch, profuse Speichel- und Tranensekretion -, die 
man gewiB zum groBen Teil als reflektorisch entstanden betrachten mag; aber 
es sind FaIle bekannt, wo diese Erscheinungen schon vor den Schmerzen ein­
setzten, also den Anfall einleiteten (PETTE). 

Ein zweites Moment, das fUr die vasovegetative Hypothese spricht, ist die 
weitgehende symptomatologische Ahnlichkeit der Trigeminusneuralgie mit den 
SchuBneuralgien (Kausalgien). Die ungeheure Empfindlichkeit fUr den leisesten 
taktilen, chemischen, thermischen und sogar auch psychischen Reiz findet sich 
da wie dort. FUr die Kausalgie ist nun die vasovegetative Pathogenese nach 
den ausgedehnten Kriegserfahrungen recht wahrscheinlich geworden. Auch 
die Tatsache, daB vielfach die periarterielle Sympathektomie bei den Kausalgien 
von Erfolg war, weist in diese Richtung. Analoge Eingriffe bei der Behandlung 
der Trigeminusneuralgie hatten allerdings bisher noch keine eindeutigen Erfolge 
zu verzeichnen. Aber das wiirde nur dagegen sprechen, daB es sich bei der 
Trigeminusneuralgie um angiospastische Phanomene handelt, die ja allein durch 
die Sympathektomie behoben werden konnten. Hiergegen wurde mit Recht 
ins Treffen gefUhrt, daB der Zustand im Anfall geradezu das Gegenteil eines 
Angiospasmus im Bereiche der KopfgefaBe zu beweisen scheint (FOERSTER, 
SUERMONDT). Aber wenn die Annahme eines Angiospasmus im Ganglion Gasseri 
nicht zu halten ist, so ist damit die vasovegetative Hypothese noch nicht ge­
fallen. Es mag wohl noch andere vegetative Krisen geben als solche, die zu 
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GefaBspasmen fiihren und durch die Sympathektomie beeimluBt werden konnen. 
Allerdings fiihrt uns die vage Annahme, daB es sich beim neuralgischen Anfall 
um einen vegetativen Vorgang handelt, praktisch kaum weiter. Therapeutische 
Versuche, die auf dieser Annahme aufbauten, haben bisher noch nicht zu 
nennenswerten Ergebnissen gefiihrt. 

Symptomatologie. Das einzige Kardinalsymptom der Trigeminusneuralgie 
ist der Schmerz. Sein Charakter wird von verschiedenen Patienten ganz ver­
schieden beschrieben. Am haufigsten wird er als brennend empfunden. Aber 
man hort auch von bohrenden, stechenden, reiBenden, ziehenden, schneidenden 
Schmerzen. Nicht selten haben sie den Charakter einer schmerzhaften Para­
sthesie. FRAZIER und RUSSEL unterscheiden eigentliche Schmerzempfindungen 
von Druckempfindungen und thermischen Empfindungen. Sie heben mit Recht 
die auffallende Analogie zu den tabischen Krisen hervor. - Die Lokalisation 
des Schmerzes entspricht zunachst durchaus dem anatomischen Verteilungs­
gebiet des betreffenden Astes. Am haufigsten ist der 2. Ast betroffen, am 
seltensten der erste. Wenn BERNHARDT die iiberwiegende Haufigkeit der Neu­
ralgie im 1. Ast behauptet, so meint er offenbar nicht bloB die "echte" Trige­
minusneuralgie in unserem Sinne. Nach KULENKAMPFF gibt es primare echte 
Neuralgien im 1. Ast iiberhaupt nicht. Das scheint uns zu weitgehend. Wir sahen 
Falle dieser Art, wenn auch selten. - Sehr oft erstreckt sich die Affektion, 
zumal nach langerer Dauer, iiber 2 Aste, zuweilen sogar iiber alle drei. AuBer­
dem pflegt der Schmerz insbesondere auf der Hohe des Amalls auf die nahere 
Umgebung zu irradiieren. Es schmerzt dann die ganze Kopfhalfte, das ganze 
Ohr, der Nacken, der Hals, gelegentlich sogar die ganze Korperhalfte. Aber 
die Einseitigkeit des Schmerzes bleibt in der Regel gewahrt, wenn auch ein 
strenges Abschneiden entsprechend der Mittellinie nicht zu konstatieren ist. 
Sehr selten kommt beiderseitige Trigeminusneuralgie vor: CUSHING sah 2 Falle 
unter 322 (0,62%), ADSON 13 unter 839 (1,5%) (s. GLASER). FRAZIER operierte 
einen Fall dieser Art. - Natiirlich erstreckt sich der Schmerz nicht nur auf 
die Haut, sondern auch auf die zugehorigen Schleimhautpartien. Zuweilen 
sind gerade dies.e - insbesondere die Schleimhaut der Wangen und die Gin­
giva - vorzugsweise ergriffen. 

Der einzelne Paroxysmus wird in der Regel durch auBere Reize irgend­
welcher Art ausgelOst, kann aber auch ganz spontan entstehen. Jeder wie immer 
geartete Reiz, der die Haut oder Schleimhaut des betroffenen Gebietes trifft, 
kommt hier in Betracht. Eine leise Beriihrung der Wange, ein kaum fiihlbarer 
Luftzug oder auch das Betreten eines geheizten Zimmers kann geniigen. Be­
sonders gefiirchtet ist der Reiz der Kieferbewegung beim Essen, der Reiz der 
Speisen, vor allem der thermische. Auch das Sprechen wirkt amallauslosend. 
Zuweilen sind es gerade minimale Reize, die besonders leicht den Amall herbei­
fiihren, wahrend grobe Reize eher gesucht werden (KUHLENKAMPFF). Solche 
Patienten reiben etwa wahrend des Amalls heftig die Wange. - Die Folge 
der maBlosen lJberempfindlichkeit des Kranken ist, daB er in der Vermeidung 
der auslOsenden Reize bis ans AuBerste geht. Manche Patienten waschen wochen­
lang ihr Gesicht nicht, sprechen iiberhaupt kein Wort mehr, vernachlassigen 
vollkommen die Mundpflege, woraus sich ein fast pathognomonischer foetor ex 
ore ergibt. Sie verlassen das Haus nur mit einem dicken wollenen Tuch um 
das Gesicht, um die leiseste Temperaturdifferenz zu vermeiden. 

Der Amall selbst setzt in der Regel plOtzlich ein, aber die Schmerzen ent­
wickeln sich erst nach und nach zum Hohepunkt. Nach einem kurzdauernden 
Hohestadium erfolgt dann allmahliches Abklingen. Dieser Einzelamall dauert 
in der Regel nur Minuten, manchmal nicht einmal eine Minute. Doch konnen 
sichAmalle dieser Art serienweise aneinanderreihen, so daB ein stundenlanger, 
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nur kurz unterbrochener Schmerzzustand daraus entsteht, den man wohl auch 
als einzigen groBen Anfall mit wellenformigem Ab- und Anschwellen betrachten 
kann. - Bemerkenswert ist dieErschopfbarkeit der Anfalle bei manchenKranken, 
wie KULENKAMPFF sie beschreibt. Solche Kranke rufen etwa absichtlich einen 
oder mehrere Anfalle hervor, urn dann eine Zeitlang, etwa zum Essen, Ruhe 
zu haben. 

Die Intervalle zwischen den Anfallen sind in der Regel vollkommen schmerz­
frei. "Ober ihre Dauer liWt sich nichts Allgemeines sagen, weil sie nicht nur 
vom individuellen Fall, sondern auch vom Verhalten des Patienten abhangt. 
Vermeidet er jeden Reiz, so kann er sich langere Zeit schmerzfrei halten - bis 
dann eine unvermeidliche Situation, etwa das Essen, den Schutz durchbricht. 
In anderen Fallen mit spontan auftretenden Anfallen kann das Intervall Minuten, 
Stunden, auch Tage dauern. 

Auch die objektiven Symptome des Leidens sind in der Regel durchaus auf 
die Zeit des Anfalls beschrankt. Dies gilt vor allem fUr die Druckempfindlichkeit 
der Nervenaustrittsstellen, die an sich uberhaupt nicht konstant ist: WERT­
HEIM SALOMONSON fand sie nur in wenig mehr als der Hiilfte seiner Faile. Fur 
den ersten Ast ist dies der Supraorbitalpunkt, fur den zweiten die Incisura 
infraorbitalis und das Foramen zygomaticofaciale, fur den dritten das Foramen 
mentale. Die betreffenden Druckpunkte sind wahrend des Anfalls zuweilen 
intensiv druckempfindlich, im Intervall meistens wenig oder gar nicht. Aller­
dings kann manchmal durch Druck auf den Nervenaustrittspunkt ein Anfall 
ausgelOst werden. - Selten kommen trophische StiJrungen vor, wie Glanzhaut, 
Pigmentationen, Haarausfall (KULENKAMPFF). - AIle anderen objektiven 
Zeichen stehen mit dem Anfall selbst in unmittelbarem Zusammenhang, sei es, 
daB man sie als Reflexwirkungen, sei es, daB man sie als dem Schmerz koordiniert 
auffaBt. Sicher reflektorisch sind die motorischen Reizerscheinungen, denen 
das Leiden die franzosische Bezeichnung "Tic douloureux" verdankt. Sie be­
stehen in mehr oder weniger heftigen Zuckungen der Gesichtsmuskulatur, die 
sich durchaus nicht auf das Gebiet des befallenen Astes beschriinken: Zuckungen 
der Lider, der Nasenflugel, der Wange, der Mundwinkel. Auf dem Hohepunkt 
des Schmerzes sieht man zuweilen einen tonischen Krampf der ganzen Gesichts­
halfte, wie bei faradischer Reizung. Wenn dieser Krampf nach einigen Sekunden 
abgeklungen ist, pflegt eine kurzdauernde Parese der Facialismuskulatur zu­
ruckzubleiben. - FRAZIER sah einen Fall, der die motorischen Reizerscheinungen 
auch im Schlafe hatte. VINCENT und DARQUIER beobachteten bei Trigeminus­
neuralgie vestibulare Storungen reflektorischer Natur, TINEL Reflexliihmung 
des Oculomotorius. 

Von den vasomotorischen und sekretorischen Begleiterscheinungen des neural­
gischen Anfalls wurde schon oben erwahnt, daB ihr rein reflektorischer Charakter 
deshalb zweifelhaft ist, weil sie in vereinzelten Fallen noch vor dem Einsetzen 
des Schmerzes in die Erscheinung treten. Immerhin diirften sie in der uber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle reflektorisch zu deuten sein. Insbesondere die 
Tranensekretion ist ja ein physiologischer, auch beim Gesunden regelmaBig 
auftretender Reflex auf jede heftigere Reizung im Trigeminusgebiet. AuBerdem 
sieht man gesteigerte Sekretion der Nasenschleimhaut, heftige Rotung des 
Gesichts, manchmal SchweiBausbruch und profusen SpeichelfluB. Seltener 
sieht man Chemosis, Blutaustritt aus der Gingiva, diffuse Schwellung bis ins 
Periost hinein (VERAGUTH). 

Sonstige Erscheinungen sind tells als psychische Reaktionen, teils als Ver­
suche zu deuten, den Schmerz zu lindern. Hierher gehort das obenerwahnte 
sehr haufige Reiben der Wange, ferner gewisse schmatzende Mundbewegungen 
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und willklirliche Kontraktionen der zugehorigen Muskeln. Sie verfolgen an­
scheinend die Tendenz, dem Schmerz durch einen neu.en Reiz zu begegnen oder 
durch eine Anderung der zirkulatorischen Verhiiltnisse den Anfall zu coupieren. 
An sich sind sie fiir die echte Trigeminusneuralgie nicht charakteristisch. Bei 
intensiven Zahnschmerzen pflegen sich die meisten Menschen ahnlich zu 
verhalOOn. 

SchlieBlich ist noch der psychischen Begleiterscheinungen zu gedenken, von 
denen einleitend schon die Rede war. Depression, Reizbarkeit, Egozentrismus, 
Verlust jeglichen Interesses fiir Beruf, Familie, offentliches und geistiges Leben 
sind natiirliche Folgeerscheinungen eines Leidens, das nur bei groBer seelischer 
Tragfahigkeit geduldet und ohne derartige neurotische Reaktionen ertragen 
werden kann. Nicht ganz selten sieht man psychotische Phasen auftreten, 
Verwirrtheitszustande, auch mit Halluzinationen optischen oder akustischen 
Charakters, melancholische und paranoide Wahnideen. Derartige "neuralgische 
Psychosen" sind gewiB nur auf der Basis einer p!'!ychopathischen Veranlagung 
denkbar. Aber ihr Zusammenhang mit der Neuralgie laBt sich nicht verkennen. 
Sie konnen monatelang andauern und synchron mit der Anfallsserie abklingen. 

Der Verlauf der echten Trigeminusneuralgie ist chronisch. Gelingt es nicht 
schon im Beginn des Leidens, es durch Beseitigung der auslOsenden Reizfaktoren 
an den Zahnen oder in den Nebenhohlen zu coupieren, so entwickelt es sich in 
der Regellangsam progredient durch Jahre, bis es einen nicht mehr zu liber­
bietenden Hohepunkt erreicht, sowohl was die Anzahl und Dauer der Anfalle, 
als was die Intensitat der Schmerzen anbelangt. Auch unabhangig von der 
Therapie gibt es Schwankungen im Befinden des Patienten, iiber deren Prove­
nienz sich nicht immer etwas sagen laBt. Zuweilen scheint die Jahreszeit oder 
das Wetter eine Rolle zu spielen. Nicht selten folgt auf eine Phase heftiger, 
serienweise gehaufter Anfalle eine Zeit der Ruhe, die auch MonaOO andauern 
kann, um dann von einer neuen Anfallsserie abgelOst zu werden. 1m Laufe der 
Jahre kann sich der Charakter des Leidens verandern. Manche Patienten geben 
an, daB die Anfalle im Beginn des Leidens heftiger und seltener waren, daB sie 
jedoch in dem MaBe, als ihre Intensitat abnahm, sich haufOOn. Die Gesamt­
dauer des Leidens laBt sich nicht abgrenzen. Jahrzehntelanges Siechtum bis 
zum Tode ist jedenfalls nicht selten. Ansonsten ist sie natiirlich sehr von der 
Therapie abhangig. 

Die Prognose quoad sanationem ist durchaus von der Schwere des Falles 
abhangig. LeichOOre Falle werden bei entsprechender Therapie fast immer 
geheilt. Bei den ausgesprochen schweren Fallen gelingt die Heilung doch immer­
hin bei Anwendung der heute ausgebildeten therapeutischen Technik in der 
iiberwiegenden Mehrzahl. Ein allgemeiner Prozentsatz der Heilungen laBt sich 
deshalb nicht angeben, weil die Bewertung der Schwere des Falles bei ver­
schiedenen Autoren auBerordentlich schwankt. 

Die Prognose quoad vitam ware absolut giinstig, wenn man einerseits von 
den operativen Todesfallen, andererseits von der Gefahr des Suicids absehen 
konnte. Beide spiel en aber immerhin eine betrachtliche Rolle. Seit der in den 
letzten Jahrzehnten mehr und mehr aktiven Therapie der Trigeminusneuralgie 
und ihren zweifellos besseren Erfolgen ist die Anzahl der Selbstmorde aus diesem 
Grund gewiB im Abnehmen begriffen. Und auch die operativen Todesfalle 
konnten durch die vorgeschrittene Technik schon auf einen recht bescheidenen 
Prozentsatz herabgedriickt werden. 

Diagnose. Halt man sich an die oben gegebene rein symptomatologische 
Definition, dann macht die Diagnose keine Schwierigkeiten. Insbesondere ist 
die echte Trigeminusneuralgie schon durch ihr paroxymales Auftreten von den 
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atypischen Neuralgien deutlich geschieden. Auch die Abgrenzung von der 
Migrane ergibt sich daraus, daB dieses Leiden zwar in Anfii.llen, aber nicht mit 
Schmerzparoxysmen verlauft. Die sonstigen Begleiterscheinungen der Migrane 
- Flimmern, Erbrechen oder Brechreiz - kommen bei Trigeminusneuralgie 
nicht vor. Gasseritumoren bewirken auBer den Schmerzen immer auch Sensi­
bilitatsstorungen, insbesondere Areflexie der Cornea. Tabische Krisen konnen 
bei entsprechender Lokalisation groBe Ahnlichkeit mit der echten Trigeminus­
neuralgie aufweisen. Sie sind durch den Nachweis anderer Symptome der 
Tabes zu erkennen. Auch eine Verwechslung mit angiospastischenKopfschmerzen 
kann bei Beriicksichtigung des klinischen Bildes nicht vorkommen. Rysterische 
Pseudoneuralgien mogen gelegentlich den paroxysmalen Typus der Trigeminus­
neuralgie imitieren. In solchen Fallen wird sich die richtige Diagnose aus der 
Beriicksichtigung der Gesamtpersonlichkeit, aus einer etwaigen Zweckhaftigkeit 
der Anfalle und ihrer suggestiven BeeinfluBbarkeit ergeben. 

Therapie. Bei der Behandlung der Trigeminusneuralgie lassen sich drei 
Phasen unterscheiden. In der ersten Phase besteht die Aufgabe vor allem darin, 
das Grundleiden, sofern ein solches vorhanden ist, ausfindig zu machen und zu 
beseitigen. In vereinzelten Fallen, wie in einem FaIle von PINARD, wo sich 
hereditare Lues als Grundlage der Erkrankung ergab, kann man damit vollen 
Erfolg erzielen. Dies gilt auch von seltenen malariabedingten Fallen. - In die 
Aufgabe, den etwa vorhandenen auslosenden KrankheitsprozeB lokaler Natur zu 
eruieren und zu behandeln, teilen sich der Zahnarzt, der Otorhinologe und der 
Ophthalmologe. Die Rauptrolle spielt wohl meistens der Zahnarzt. Er pflegt ja die 
Patienten, die meist zunachst nur an Zahnschmerzen zu leiden glauben, zuerst zu 
sehen. In friiheren Zeiten pflegte die zahnarztliche Behandlung schwerer FaIle von 
Trigeminusneuralgie erst mit der Extraktion samtlicher Zahne auf der erkrankten 
Seite zu enden. Reute ist durch die allgemeine Anwendung der Rontgenunter­
suchung in der Zahnheilkunde die Moglichkeit geboten, den unnotigen und nutz­
losen Radikalismus zu vermeiden. 1st die sorgfaltigste Behandlung jeder Caries, 
jeder Periodontitis und jedes Wurzelgranuloms auf Grund der Rontgendiagnose 
durchgefiihrt, so mag der Zahnarzt die noch vorhandenen Zahne ruhig im Kiefer 
belassen, denn die Extraktion zweifellos gesunder Zahne ist auch dann sinnlos, 
wenn der Kranke sie fordert. 

In Fallen mit positivem otologischem und rhinologischem Befund ist die 
Aufgabe insofern schwieriger, als sie nicht immer mit Sicherheit zum AbschluB 
zu bringen ist. Es gibt hier chronisch suppurative Prozesse und degenerative 
Schleimhauterkrankungen, die auch jahrelanger konservativer und operativer 
Behandlung trotzen. DaB sie mit einer bestehenden Trigeminusneuralgie in 
ursachlichem Zusammenhang stehen, ist nie mit Sicherheit zu beweisen, aber 
auch nicht auszuschlieBen. Jedenfalls wird der Otorhinologe in solchen Fallen 
mit der Behandlung weitergehen als bei den zahlreichen ahnlich liegenden Fallen 
ohne Neuralgie, die sich schlieBlich nach langerer, nutzloser Behandlung mit 
den an sich ertraglichen Beschwerden abfinden. Und zweifellos gelingt es zu­
weilen auch schwerere, nicht allzualte Faile von Trigeminusneuralgie durch 
die Behandlung des Ohres, der Nase und der Nebenhohlen zur Reilung zu 
bringen. - Der Ophthalmologe spielt nur in einzelnen Fallen eine gewisse Rolle. 
Ob etwa ein Glaukom den Ausgangspunkt einer echten Trigeminusneuralgie 
bilden kann, ist zweifelhaft (s. BUTTNER, der eine schwere Trigeminusneuralgie, 
die einem Glaukom jahrelang vorausging, als Friihsymptom des Glaukoms 
betrachtet). Immerhin mag es FaIle geben, wo eine Neuralgie im 1. Ast durch 
ophthalmologische Behandlung geheilt wird. 

In der zweiten Phase der Behandlung tritt die konservativ-neurologische 
Therapie in den V ordergrund. Was zunachst die medikamentose Therapie 
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anbelangt, so versteht sich von selbst, daB die Anwendung der verschiedenen 
Antineuralgica und ihrer Kombinationen schon von Anbeginn nicht entbehrt 
werden kann. Sie sind freilich bei einigermaBen schweren Fallen nutzlos, auch 
dann, wenn man sie mit kleinen narkotischen Gaben, etwa mit Kodein, kom­
biniert. Immerhin konnen sie voriibergehende Erleichterung schaffen. Vor der 
Verschreibung des M orphins und Pantopons muB natiirlich, solange es geht, 
gewarnt werden. Es ist zuzugeben, daB ein absolutes Morphinverbot bei diesem 
Leiden, das vielleicht das schmerzhafteste von allen ist, sehr haufig nicht durch­
gefiihrt werden kann. Immerhin sollte man sich die Gefahr vor Augen halten, 
daB in einem Fall, wo bereits ausgesprochene Gewohnung an das Gift einge­
treten ist, auch eine erfolgreichl;l Operation den Kranken in der Regel nicht 
mehr zu retten vermag. So sollte die Verschreibung des Morphins vor der opera­
tiven Behandlung auf ganz vereinzelte Ausnahmsfalle beschrankt sein, also auf 
eine gelegentliche Injektion bei einer ganz schweren Anfallsserie, und die innere 
Anwendung, die dem Patienten die Moglichkeit der beliebigen ErhOhung der 
Dosen bietet, sollte ganz unterbleiben. Nur in den wenigen Fallen, die sich auch 
gegeniiber radikalen operativen Eingriffen als refraktar erweisen oder die aus 
irgendeinem Gtunde nicht operiert werden konnen, wird die Reserve hinsichtlich 
des Morphingebrauchs sinnlos. Hier ist dann der Morphinismus, der ja freilich 
dann meist unausweichlich ist, das kleinere Ubel. 

Anders ist die vielfach nicht ohne Erfolg geiibte Akonitinkur (1897 von 
KRAUSE empfohlen) zu bewerten. Eine Gewohnung an das Akonitin kommt 
nicht vor, vermutlich weil therapeutische und toxische Dosis zu nahe beiein­
ander liegen. Man beginnt mit Pillen zu 0,0001 dreimal taglich und steigt bis 
zu einer Tagesdosis von 0,001, selbst 0,002, jedenfalls - unterhalb dieser Grenzc­
bis zum Auftreten der ersten Intoxikationserscheinungen (Parasthesien in der 
Zunge). Dann geht man wieder zuriick. In mittelschweren Fallen kann man 
damit Erfolg haben. 

Die Chlorylen-Inhalation (PLESSNER, LAQUEUR), iiber die eine Zeitlang gute 
Erfolge berichtet wurden (KRAMER), diirfte heute ziemlich allgemein wieder 
verlassen sein. SEELERT gibt Chlorylen innerlich, mit teilweise gutem Erfolg. 

Aus theoretischen Griinden empfiehlt KULENKAMPFF die Atropinkur nach 
LIEK, von der er gute Erfolge gesehen haben will. 

Einer anderen Indikation der medikamentosen Behandlung folgt die paren­
terale ReizkOrpertherapie, die auch hier Erfolgsmoglichkeiten hat. Man kann 
Vaccineurin, Neuro-Yatren oder Caseosan geben. 

Ferner ist unter Hinweis auf die Bedeutung einer etwaigen Koprostase als 
Hilfsursache der Erkrankung die (von GUSSENBAUER empfohlene) Abfiihrkur 
anzufiihren. Sie wird gewohnlich mit Kalomel durchgefiihrt, doch kommt 
natiirlich jedes andere Purgans ebenso in Betracht. In Fallen mit ausgespro­
chener Obstipation sollte sie immer versucht werden. 

Die Behandlung mit hautreizenden Salben verdient Erwahnung. Dabei kommt 
es auf die Erzeugung eines Dauererythems an (ERBEN). 

Kommt schlieBlich ein Zusammenhang mit Arteriosklerose in Betracht, so 
ist die Darreichung von J od angezeigt. Besonders groBen Erfolg darf man sich 
freilich davon nicht erwarten. 

Wichtiger und zum Teil auch aussichtsreicher ist die physikalische Therapie 
in dieser Phase der Behandlung. Zunachst sind im Beginn des Leidens Schwitz­
kuren, Gliihlichtbader, Dampfduschen, Sonnenbader und Warmeapplikationen 
in sonstiger Form angezeigt, gewiB auch Diathermie. In alteren Fallen kann 
Massage von Nutzen sein. Weiter kommt Galvanisation in Betracht, die in 
leichteren Fallen gewiB Erfolge aufzuweisen hat. Wie Kow ARSCHIK, unseres 
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Erachtens mit Recht, betont, ist es gleichgiiltig, ob man die Anode oder die 
Kathode als aktiven Pol verwendet, da die schmerzstillende Wirkung des gal­
vanischen Stromes mit elektrotonischen Erscheinungen gar nichts zu tun hat. 
Hier konnen auch mit Hochfrequenzbehandlung gute Erfolge erzielt werden 
(SCHURIG), ebenso mit Quarzlampenbestrahlung (Erythembildung). MATHIEN 
empfiehlt Ionisation mit Calcium und Aconitin. 

Eingreifender und auch in schwereren Fii1len aussichtsreich ist die Rontgen­
behandlung (GOCHT 1897, WILMS 1918, A. MULLER, FREUND u. a.). Nach LENK 
soUte die chirurgische Behandlung erst in Frage kommen, wenn eine voraus­
gegangene Rontgenbehandlung erfolglos war. WALTER empfiehlt dreimalige 
Bestrahlung des Ganglions von del' Schlafe her. Es folgt eine Reaktion ver­
mehrter SchmerzanfaUe durch 1-8 Tage, dann Besserung (s. auch BREITLANDER). 
Die Erfolge del' Rontgenbehandlung stehen mit der Theorie von del' sympa­
thicogenen Entstehung del' Trigeminusneuralgie gut im Einklang, da die Ront­
genstrahlen auf das Vasomotorium wirken. - Weitere Berichte iiber Rontgen­
behandlung del' Trigeminusneuralgie stammen von MATONI, MARBURG, BORDONI. 

Damit sind die Mittel del' konservativen Therapie im engeren Sinne eigent­
lich erschopft. Die nachste und wichtigste Phase del' Behandlung liegt schon 
in den Handen des Chirurgen. Sie beginnt mit der systematisch von del' Peri­
pherie zum Zentrum fortschreitenden Injektionstherapie. Die Alkoholinjektion 
in den befallenen Nervenstamm (1903 von SCHLOESSER eingefiihrt) sollte in 
allen, auch den schwersten Fallen zunachst versucht werden. Del' Augenblicks­
erfolg ist gewiB, ein Dauererfolg immerhin moglich. Die Einspritzung erfolgt 
mit 1 ccm 80%igem Alkohol. KRAUSE empfiehlt zuerst eine Novocainlosung 
zu injizieren und dann, wenn die Anasthesie zeigt, daB man im Nerven ist, 
Alkohol nachzuspritzen. PAYR begniigt sich mit mehrmals wiederholter Anasthe­
sierung durch 1/2 % Novocain-Adrenalin. 

Ais nachster Schritt kommt die Alkoholinjektion in den Nerven an del' 
Schadelbasis in Betracht. War mit diesen peripheren Injektionsmethoden kein 
Dauererfolg zu erzielen, so haben auch die friiher viel geiibten peripheren 
Operationen nicht viel Sinn. Empfohlen wurde die Resektion del' peripheren 
Endaste (nur bei den Nn. supraorbitalis und frontalis), ferner die Neurektomie 
oder Ausdrehung einer peripheren oder zentralen Strecke des Stammes im 
Verlaufe des betreffenden Astes, schlieBlich derselbe Eingriff unmittelbar an 
del' Schadelbasis. Nach KRAUSE blieben 14% del' mit peripherer Neurektomie 
behandelten Falle rezidivfrei. - Meist abel' regeneriert sich del' Nerv und das 
Rezidiv ist mit groBer Wahrscheinlichkeit vorauszusehen. So kommt als nachster, 
radikalerer Eingriff bereits die Alkoholinjektion in das Ganglion Gasseri in Be­
tracht (RASUMOVSKY, ALEXANDER und UNGER, SCHLOESSER, OFFERHAUS, 
MAIER, HARTEL, PICHLER, OTTO, PAYR, HOPPE, SICARD u. a.). Sie ist technisch 
schwierig und gelingt nicht immer. Dort wo sie gelingt, kann man auch bei 
schweren Fallen mit einem hohen Prozentsatz dauernder Heilungen rechnen. 
Die Gefahren, die sie mit sich bringt, bestehen erstens in del' Ausschaltung des 
1. Astes, dadurch bedingte Anasthesie del' Cornea und Keratitis neuropara­
lytica, die nicht immer zu verhiiten ist; zweitens in del' Diffusion des Alkohols 
auf empfindliche Nachbargewebe, insbesondere die Arteria maxillaris interIm, 
die Tuba Eustachii, den Sinus cavernosus, die Carotis interna, wodurch es zur 
Opticusschadigung kommen kann, ferner auf die Hirnnerven III, VI und VIII. 
Man sucht sie durch moglichste Reduktion del' Alkoholmenge, sorgfaltige Technik 
und sehr langsame Injektion unter standiger Kontrolle del' anasthetischen 
Wirkung zu verhiiten (s. PICHLER, del' allerdings 5 ccm Alkohol verwendet). 
KULENKAMPFF verlangert die Injektionszeit auf 15-20 Minuten. Die Ent­
wicklung eines rezidivierenden Herpes zoster, die wir in einem Fall sahen, 
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war wohl auf Entziindung des Ganglions boi unzulanglicher Alkoholisierung 
zuriickzufiihren. 

Die Alkoholinjektion kann auf 3 Wegen erfolgen: nach der RlliTELschen 
Methode durch das Foramen ovale, ferner basal yom 3. Ast aus, schlieBlich 
orbital nach KULENKAMPFF. BRAENCKER empfiehlt subganglionare Injektion 
ins Foramen ovale, die durch Diffusionswirkung dasselbe leisten solI wie dj.e 
Injektion ins Ganglion. HARTEL halt diese Methode fiir bedenklich. KiRSCHNER 
zerstort das Ganglion durch Elektrokoagulation und schlieBt die Alkohol­
injektion an. 

Ein gewisser Nachteil haftet der Injektionsmethode insofern an, als sie, 
wie KOCH ausfiihrt, fiir eine etwa spater doch notwendige Operation schwierige 
Verhaltnisse schafft. Der Alkohol durchtrankt das Bindegewebe des Cavum 
JJfeckelii und ruft an Dura, Ganglionkapsel, GefaB- und Nervenscheiden ent­
ziindliche Veranderungen mit nachfolgender schwieliger N arbenbildung hervor 
(s. auch PEIPER). HARTEL meint jedoch, daB durch die Alkoholinjektion die 
operative Behandlung in den meisten Fallen iiberfliissig geworden ist. Durch 
partielle Injektion konne man den 1. Ast verschonen. Allerdings wird dadurch 
der Erfolg gefahrdet. Bei totaler Injektion hatte HARTEL unter 25 Fallen nur 
ein Rezidiv nach 7 Jahren, bei partieller Injektion schwerer FaIle unter 9 Fallen 
7 Rezidive. So sind, meint HARTEL, die Ergebnisse der totalen Injektion denen 
der Operation gleichwertig, wahrend die der partiellen Injektion ungefahr den 
Erfolgen der basalen Resektion entsprachen. Aber der Vorteil der Injektions­
methode besteht in ihrer Ungefahrlichkeit. Starke Narbenbildung erfolgt nur, 
wenn man zu hohe Dosen anwendet. 

DORRANCE und BRANSFIELD sahen in 15 % ihrer FaIle Keratitis nach Alkohol­
injektion. Die motorische Lahmung, die auch haufig eintritt, pflegt im Laufe 
von 8 Monaten abzuklingen. 

Die radikalen operativen Methoden bestehen in der Exstirpation des Ganglion 
Gasseri (KRAUSE, HARTLEY) und in der retroganglioniiren Durchschneidung der 
sensiblen Trigeminuswurzeln (SPILLER, VAN GEHUCHTEN, FRAZIER, ADSON). 
Diese Eingriffe sind technisch ungemein schwierig und noch immer nicht ohne 
Mortalitat (KRAUSE: 11 %), die allerdings durch die moderne Operationstechnik 
rasch heruntergedriickt wird. So zahlte CUSHING unter 332 Fallen nur mehr 
2 Todesfalle. Als die vorgeschrittenste Methode ist wohl die retroganglionare 
Wurzeldurchschneidung zu betrachten, bei der es nicht nur gelingt, den moto­
rischen Ast zu verschonen (ADSON) - das gelingt gewohnlich auch bei der 
Exstirpation des Ganglions (ZAAIJER) -, sondern auch die zum Ramus ophthal­
micus gehorigen Fasern, deren Resektion ja bei den Neuralgien des 2. und 3. Astes 
iiberfliissig ist. Die Gefahr der Keratitis ist dadurch vermieden. HEYMANN 
ist gegen die Schonung der motorischen Wurzel und des 1. Astes. Die motorische 
Wurzel sei praktisch nicht wichtig und auBerdem nehme sie sensible Fasern 
in sich auf, die Schonung des 1. Astes fUhre leicht zu Riickfallen. Er kombiniert 
die Wurzeldurchschneidung mit der Teilresektion des Ganglion Gasseri. FRAZIER 
empfiehlt die Aufsuchung der motorischen Wurzel mit der Elektrode. Er hatte 
nach Wurzeldurchschneidung Keratitis in 10% der FaIle, unter 571 Fallen nur 
2 Rezidive. 

Was die Technilc anbelangt, so wird die Operation gewohnlich in der mittleren 
Schadelgrube gemacht. Demgegeniiber wies CLAIRMONT darauf hin, daB dieser 
Eingriff eine Mortalitat bis zu 16% \1ufweise und schlug vor, den Trigeminus von 
der hinteren Schadelgrube anzugehen, die del' N erv in einer Strecke von 10-15 mm 
passiert. Von DANDY wurden sodann 250 FaIle in der hinteren Schadelgrube 
ohne Mortalitat und ohne Komplikationen operiert. Die Operation sei technisch 
leichter. DANDY hat sich ganz fUr sic cntschieden. Die sensible Wurzel wird bei 
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ihrem Austritt aus der Briicke durchschnitten. Es zeigte sich, daB bei dieser 
Methode die Komplikationen der alten Methode (Keratitis und motorische 
StOrungen) nicht auftreten, die Sensibilitat blieb teilweise erhalten, ohne daB 
die Schmerzen wiederkamen. 

1m allgemeinen wird allerdings die komplette Anasthesie als das wichtigste 
Erfordernis mit Hinblick auf die Rezidivfreiheit betrachtet (HOPPE, DORRANCE). 
GewiB sind die wesentlichen Reizmomente dadurch ausgeschaltet, die den An­
fall auszulosen vermogen, ein Rezidiv unwahrscheinlich. DaB es aber, wenn auch 
selten, trotz gelungener Resektion noch Rezidive gibt, beweist, daB der Sitz des 
Leidens unter Umstanden noch weiter zentralliegen kann (s. z. B. SUERMONDT). 

Auf Grund der neueren Vorstellungen iiber die vegetative Pathogenese der 
Trigeminusneuralgie schug KULENKAMPFF die periarterielle Sympathektomie der 
Arteria carotis vor. Unterbindung der Carotis war schon 1892 von TROUSSEAU 
angeregt worden. CAVAZZANI versuchte 1900 die Operation am sympathischen 
Halsganglion. NASAROFF berichtet iiber guten Erfolg mit Alkoholbefeuchtung 
der Carotis in 3 Fallen. WISCHNEWSKY fiihrte den V orschlag KULENKAMPFFS 
in 4 Fallen aus, mit gutem Erfolg, aber kurzer Beobachtungsdauer. PEIPER 
berichtet, daB in 2 Fallen nach Entfernung des Grenzstranges eine typische 
Neuralgie erst auftrat. JONNESCO resezierte den ganzen cervicalen Sympathicus 
und das erste Brustganglion und berichtet iiber gute Erfolge. Dagegen berichtet 
FRAZIER, daB Exstirpation des oberen Halsganglions und Enthiillung der Carotis 
communis gar keinen EinfluB auf die Schmerzen hatte. 

So scheint es, daB die neueren Anschauungen iiber die Pathogenese der 
Trigeminusneuralgie einer Auswertung durch die Praxis noch nicht gewachsen 
sind. 

Atypische Gesichtsneuralgien. 
Neben der echten Trigeminusneuralgie trifft man in der Praxis auf eine groBe 

Anzahl von Fallen, die vielfach unter demselben Namen gehen, aber nicht die 
charakteristischen Merkmale des Leidens aufweisen, wie sie oben geschildert 
wurden. Die Abweichungen von dem dargestellten Typus beziehen sich auf die 
Intensitat der Schmerzen, auf die Lokalisation und auf die Verlaufsweise. Die 
Schmerzen sind in diesen atypischen Fallen meistens nicht annahernd so stark 
wie bei der echten Trigeminusneuralgie. Die Lokalisation halt sich durchaus 
nicht streng an die Grenzen der drei Aste des Trigeminus, sondern sie geht teils 
dariiber hinaus, teils umfaBt sie nur Teile eines Astgebietes. SchlieBlich laBt 
das Leiden den fiir die echte Trigeminusneuralgie charakteristischen Verlauf 
in Paroxysmen mit vollkommen schmerzfreien Intervallen vermissen, vielmehr 
handelt es sich gewohnlich um kontinuierliche Schmerzen mit zeitweisen 
Exacer bationen. 

Es hat sich nun vielfach gezeigt, daB bei diesen Fallen die Operation am Tri­
geminusstamm oder die Injektion ins Ganglion Gasseri keine Hilfe bringt, 
womit der Beweis erbracht ware, daB es sich hier gar nicht urn Erkrankungen 
des Trigeminus handelt. Dagegen lieBen sich drei Krankheitsbilder isolieren, die 
mit einer greifbaren anatomischen Grundlage zum mindesten einen Teil der 
hierhergehorigen FaIle umfassen diirften: 

1. Die Neuralgie des Ganglion geniculi (Otalgie, Neuralgia tympanica, auch 
HUNT-Neuralgie genannt, nach RAMSAY HUNT, der sie zum erstenmal beschrieb 
(1909). Das Ganglion geniculi empfangt dem Trigeminus zugehOrige Fasern; 
es sind dieselben, die bei rheumatischer Facialislahmung fiir die initialen Schmer­
zen verantwortlich sein diirften. Spontane Neuralgien dieses Ganglions sind 
durch anhaltende - nicht paroxysmale - Schmerzen gekennzeichnet, welche 
ins Mittelohr und hinter das Ohr lokalisiert werden und gewohnlich bis in die 



Atypische Gesichtsneuralgien. 207 

Schulter ausstrahlen. Ob diese Neuralgie tatsachlich dem Ganglion geniculi 
zuzuschreiben ist, kann nicht mit Sicherheit gesagt werden. Die von LERICHE 
und WERTHEIMER angegebene Operation, die in Zerstorung des Ganglions be­
steht, hat durchaus keine ganz uberzeugenden Erfolge. CLARK und TAYLOR 
woilen mit der Durchschneidung des Facialis im Bruckenwinkel Heilung er­
zielt haben. 

2. Neuralgie des Ganglion sphenopalatinum (SLuDER-Neuralgie, von SLUDER 
1918 beschrieben). Hier handelt es sich um jene Form der Neuralgie, die von 
den amerlkanischen Autoren als "minor neuralgia" der echten "major neuralgia" 
gegenubergestellt wird. Sie findet sich, im Gegensatz zur echten Neuralgie des 
N. trigeminus, hauptsachlich bei jiingeren Leuten. Fast immer geht sie von den 
Zahnen oder von den Nebenhohlen aus (BARNHILL). VAIL erklart die SLUDER­
Neuralgie durch Infektion vom Sinus sphenoidalis bei dunner Knochenwand 
mit oder ohne Dehiszenz, FISHER durch Infektion von der Keilbeinhohle oder 
von den Siebbeinzellen aus. Auf Cocainisierung des hinteren Pols der mittleren 
Muschel (PEIPER) oder des Ganglions selbst (FISHER) mussen die Schmerzen 
schwinden. Es handelt sich um Schmerzen von ziehendem Charakter, manchmal 
auch brennend, die in die Tiefe lokalisiert werden und andauernd anhalten, 
ohne Neigung zu paroxysmaler Steigerung (FRAZIER und RUSSEL). Die schmerz­
hafte Region ist druckempfindlich. Nach GLASER tritt die Neuralgie in einem 
Drittel der FaUe beiderseitig auf. 1m Gegensatz zur echten Trigeminusneu­
ralgie hatten die Kranken groBe Neigung zu Opiaten. - Es ist fraglich, ob es 
sich hier um ein einheitliches Krankheitsbild handelt. CUSHING und FRAZIER 
bestreiten seine Existenz. Nach PERA steUt das Ganglion sphenopalatinum 
uberhaupt kein der Nasenschleimhaut zugeordnetes Zentrum dar. Das SLUDER­
sche Syndrom sei auf die nervosen Elemente der Fossa pterygomaxillaris zu 
beziehen. VAIL vermutet eine Affektion des der Keilbeinhohle sehr benachbarten 
N. Vidianus. Therapeutisch empfiehlt VAIL Eroffnung des Sinus sphenoidalis, 
FISHER und RUSKIN Alkoholinjektion in das Ganglion. GLASER betont die Hart­
nackigkeit der Faile. 

3. Neuralgia nasalis (CHARLIN). Vor einigen Jahren beschrieb der Sud­
amerikaner CHARLIN ein Krankheitsbild, das insofern bloB als eine Varietat 
der echten Trigeminusneuralgie aufzufassen ist, als es durch paroxysmalen Ver­
lauf gekennzeichnet und im Bereiche eines Trigeminusastes, des vom Ramus 
ophthalmicus abgehenden N. nasalis lokalisiert ist. Was ihm den Charakter 
einer nosologischen Einheit verleiht, ist die pathognomonische Symptomentrias: 
1. Entziindung der vorderen Bulbushiilfte, nicht selten verbunden mit Keratitis, 
rezidivierenden Cornealulcera oder Iritis; 2. paroxysmal auftretender und ahn­
lich wie bei der gewohnlichen Trigeminusneuralgie durch peripheren Reiz 
provozierter Schmerz im orbitonasalen Innervationsgebiet des N. nasalis; 
3. heftige HydrorrhOe der betreffenden Nasenseite wahrend des Anfalls. Die 
Schmerzen sistieren auf Cocainisierung der Nasenschleimhaut. 1m AnfaU be­
steht ein Druckpunkt im Hautgebiet des N. nasalis. Weitere Beobachtungen 
stammen von ARGUELLO und PEREIRA, ALCAINO, WIBO. Mit Rucksicht auf die 
begleitende Augenaffektion wird das Leiden naturgemaB oft auf diese zuruck­
gefiihrt und sein neuralgischer Charakter verkannt. Diese Differenzierung ist 
aber schon durch die gleichzeitigen Nasensymptome ermoglicht. Von einem 
akuten Stirnhohlenkatarrh unterscheidet sich die Neuralgia nasalis durch ihren 
p16tzlichen Beginn ohne Fieber, die begleitenden Augensymptome, die cou­
pierende Adrenalin-Cocain-Wirkung (ALCAINo). Bei atypischen Formen, wo 
eines der drei Kardinalsymptome stark im V ordergrund steht, die anderen beiden 
nur angedeutet sind, ist die Unterscheidung freilich schwieriger. Atiologisch 
werden auBer neuropathischer Veranlagung lokale Veranderungen der Nase, 
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infektiose und toxische Einfliisse angegeben. FUr die Pathogenese nimmt 
ALCAINO Druck oder Abknickung des Nerven bei seinem Eintritt in die Nasen­
hohle an, hervorgerufen durch die Schwellung der Nasenschleimhaut. 

Neuralgie des N. glossopharyngeus. 
Die Neuralgie des N. glossopharyngeus wurde 1910 von WEISENBURG zuerst 

eingehend beschrieben. Weitere Kasuistik stammt von SICARD und ROBINEAU, 
HARRIS, DOYLE, AnsoN, SINGLETON, GOODYEAR, DANDY, ALBRIGHT u. a. Sie 
steht der Trigeminusneuralgie insofern nahe, als auch sie ausgesprochen paroxys­
mal verlauft. Der Anfall wird durchSprechen, Lachen, Schreien, Kauen, 
Schlucken, Trinken, durch Beriihrung des Zungengrundes, der Tonsillen oder 
des Pharynx ausgelost. Der Schmerz geht von der Gegend der Tonsillen und 
des Pharynx aus und strahlt gegen das Ohr und gegen das Auge zu aus. Durch 
Cocainisierung der Zungenbasis und der Gaumenbogen kann er coupiert werden 
(FILATOV). Wahrend des Anfalls besteht ein Gefiihl von Trockenheit im Munde, 
zuweilen aber auch einseitige Speichelhypersekretion. Ebenso wie bei der 
Trigeminusneuralgie ist das Intervall zwischen den Anfallen frei von Symptomen. 
Nach USADEL tritt die Neuralgie des N. glossopharyngeus meist symptomatisch 
auf, bei Tumoren, Entziindungen, Aneurysmen und nach Traumen. Thera­
peutisch kommt in hartnackigen Fallen die operative Behandlung in Betracht: 
extrakranielle Exhairese oder Durchschneidung des Nerven nach SICARD und 
ROBINEAU, eventuell mit Alkoholinjektion in das zentrale Ende (CHAVANY 
und WELTI), Exstirpation des Ganglion superius (SICARD und ROBINEAU), intra­
kranielle Durchschneidung der sensiblen Wurzel (nach ADSON, von DANDY 1927 
zum erstenmal ausgefiihrt, S. a. STOOKEY, SUERMONDT). Der intrakranielle 
Eingriff ist nur bei Vorherrschen des Ohrenschmerzes (Beteiligung des N. tym­
panicus) angezeigt (JEFFERSON). 

Von der echten Neuralgie des N. glossopharyngeus etwa so verschieden wie 
die atypische Trigeminusneuralgie von der echten ist die Glossodynie. Sie ist 
haufig rein psychogen (nach OPPENHEIM auf Carcinomophobie beruhend), zu­
weilen auch wohl myalgischer Natur. Nach CHAVEAU findet man sie gelegentlich 
bei beginnender Paralyse oder Tabes. 

Hier sei schlieBlich noch der bei alten Leuten vorkommende Pruritus 
linguae senilis erwahnt (VERAGUTH). 

Neuralgien des N.laryngeus superior und inferior. 
Kehlkopfneuralgien wurden 1905 von BOENNINGHAUS eingehend beschrieben. 

Es handelt sich um Schmerzen an der AuBenseite des Halses, ein- oder beider­
seitig, entsprechend dem Verlauf des oberen oder unteren Kehlkopfnerven. 
Man findet entsprechende Druckpunkte auBen am Halse. Meist haben die 
Schmerzen keinen ausgesprochen neuralgischen - anfallsartigen - Charakter. 
Doch sind auch solche FaIle beschrieben (AVELLIS, HALPHEN, O. HIRSCH). 
In einer Reihe von Fallen ist der Schmerz nur das Symptom einer Laryngitis. 
Dies kann als erwiesen gelten, wenn er auf Cocainisierung der Kehlkopfschleim­
haut sistiert. Der Schmerz hat gewohnlich brennenden Charakter, ist meist 
einseitig und strahlt gegen das Ohr aus. Er kann durch Bewegungen ausgelOst 
werden. Anamnestisch oder manifest finden sich fast immer Schleimhaut­
affektionen (HUTTER). Manchmal treten die Neuralgien nach Tonsillektomie auf, 
zuweilen kommt Grippe in Betracht. Therapeutisch wird Massage und Galvani­
sation entsprechend der Druckpunkte, eventuell perineurale Novocainein­
spritzung empfohlen (HUTTER). 
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OccipitaIneuralgie. 

Bei der Bezeichnung "Occipitalneuralgie" hat man es eigentlich mit einer 
Denominatio a potiori zu tun. Tatsachlichhandelt es sich um eine Affektion 
aller Hautnerven, die dem 1.-4. Cervicalsegment zugeh6ren, also N. occipitalis 
major und minor, N. auricularis magnus, N. cervicalis superficialis und posterior 
und "N. supraclavicularis. In der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle haben die 
Schmerzen nicht den neuralgischen, sondern ausgesprochen neuritischen Cha­
rakter. Oft liegt ihnen eine cervicale Radiculitis zugrunde, die durch spondyl­
arthritische Prozesse verschiedener Art hervorgerufen ist. Auch Carcinom 
und Caries der Wirbelsaule kommen in Betracht, sowie circumscripte Menin­
gitis. Die haufigste Ursache der Occipitalneuralgie sind Malaria und Influenza. 
Hier diirfte es sich um Neuritiden im engeren Sinne handeln. Selten findet man 
sie bei Typhus, Angina, Uramie, bei Kachexien und Anamien (VERAGUTH). 

Der Schmerz ist im Hinterkopf und Nacken lokalisiert und strahIt meist 
bis zum Unterkiefer aus. Beschrankt er sich auf den Hinterkopf, so ist er gew6hn­
lich doppelseitig (GOWERS). Er besteht meist kontinuierlich. Man sieht gelegent­
lich motorische Reizerscheinungen in Form von tonischen und tonisch-klonischen 
Krampfen der Halsmuskulatur, insbesondere des Sternocleidomastoideus 
(LEVY, BAUDOUIN, WERTHEIM SALOMONSON, HUTCHINSON, CURCHOD, VERGER, 
PrTRES, JASTROWITZ). Bei anfallartigen Exacerbationen sieht man Tranen­
sekretion, Niesen, R6tung der Nasenschleimhaut und der Conjunctiven (WERT­
HEIM SALOMONSON). SEELIGMULLER und JOHNSON beobachteten Sympathicus­
lahmung, STRUMPELL, SEELIGMULLER und ROSENTHAL Haarausfall am Hinter­
haupt. Man findet typische Druckpunkte am Occiput (in der Mitte zwischen 
dem Processus mastoideus und den obersten Halswirbeln), am hinteren Rand 
des Sternocleidomastoideus, am Tuber parietale, am Processus mastoideus und 
an der Ohrmuschel (V ALLEIX). Die haufig bestehende Druckempfindlichkeit 
der Halswirbel weist auf spondylarthritisch-radikulare Genese hin. Therapeutisch 
wurde in Fallen, wo die iibliche antineuralgische Therapie versagte, von MusKENs 
die Durchschneidung der Hautaste in der Tiefe, von OEHLECKER die Exstirpation 
des 2. Spinalganglions mit gutem Erfolg ausgefiihrt. 

Neuralgie des N. phrenieus. 

Die Frage, ob es sich nicht in so gut wie allen Fallen von sogenannter Phre­
nicusneuralgie (Phrenalgie) bloB um Schmerzirradiationen von inneren Leiden 
her handelt (Leber- und Gallenerkrankungen, Lungen- und Herzaffektionen, 
Magen- und Darmgeschwiire, Peritonitis usw.), kann noch nicht als entschieden 
gelten. Nach KALrSCHER iiberwiegt bei organischen Erkrankungen die rechts­
seitige Phrenalgie, wahrend die echte Phrenalgie meist linksseitig auftritt. 
HERSZKY bezeichnet die echte Neuralgie des Phrenicus als sehr selten, ebenso 
MARcus. KALrSCHER halt an ihrer Existenz fest und bezieht sich auf Falle 
von PETER aus der alteren, SIMENAUER aus der jiingeren Literatur. Der Schmerz 
wird stets links vom Sternum, an den Ansatzstellen des Zwerchfells am Brust­
korb, in der Gegend des 5.-10. Knorpelansatzes, haufig nur an einein Punkt 
an der Durchtrittsstelle des Nerven lokalisiert. Gelegentlich strahlt er" in Schulter, 
Arm und Hals aus. Er ist bald dauernd, bald anfallsweise und nimmt beim 
tiefen Atmen, beim Husten, Niesen und Gahnen zu. In einigen Fallen sah 
KALrSCHER spontane krampfartige Zwerchfellbewegungen, gelegentlich Auf­
stoBen, Erbrechen, Singultus. Druckpunkte werden im 2. und 3. Intercostal­
raum, auBen vom M. scalenus anterior oder sternocleidomastoideus, am Pro­
cessus xyphoideus und am Knorpelansatz der 6.-8. Rippe angegeben. Manch­
mal konnte man durch Druck auf den Nervenstamm am Hals den Anfall aus-
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lOsen oder Atemstillstand bewirken. Als Ursachen fiihrt KALISCHER rheuma­
tische Affektionen, Trauma, Gelenkrheumatismus, Grippe, Diphtherie, Blei­
vergiftung an. HERSZKY betont den rezidivierenden Charakter des Leidens, 
Empfindlichkeit der Patienten gegen Zugluft, Pradilektion der Erkrankung fiir 
das Friihjahr. 

Neuralgie des Plexus brachialis. 
Eine Trennung zwischen Plexusneuralgie und Plexusneuritis sollte nicht 

einmal versucht werden. Es handelt sich, soweit nicht angiospastische Pseudo­
neuralgien (WILDER, hRITZ) anzunehmen sind, wie sie bei Hypertonikern 
und bei Spasmophilen vorkommen, durchwegs um radikuliire N euritiden mit 
vorwiegend sensiblen Erscheinungen, "Ischias des Armes", wie sie treffend von 
ROGER, REBOUL-LACHAUX und RATHELOT g.enannt wurden. Betroffen sind 
meist die 7.-8. Cervical- und'die 1. Dorsalwurzel, dann auch C 5-6 (WERTHEIM 
SALOMONSON, MlRAILLE VERGER, LAROCHE, CAMUS u. a.). Die verschiedenen 
Formen der Arthritis der Wirbelgelenke liegen der Erkrankung zugrunde (WIL­
DER, ROGER, RABOUL-LACHAUX und RATHELOT). VERAGUTH fiihrt als Ur­
sachen an: Blei-, Kohlenoxydvergiftung, Alkohol, Malaria, Typhus, Influenza 
(besonders diese) , Gicht, Arteriosklerose, Diabetes. PERITZ denkt auch an 
Avitaminosen. Sjroptomatisch findet man sie bei Pachymeningitis cervicalis 
hypertrophica, Meningitis luetica, bei Tumoren und Caries. Es ist naheliegend, 
daB es sich in vielen Fallen von sogenannter Brachialgie um Myalgien oder um 
Erkrankungen des Schultergelenks handelt (W. ALEXANDER, PERITZ). 

Was die Erscheinungen anbelangt, so handelt es sich stets um zuweilen sehr 
intensive Schmerzen im Bereiche der erkrankten Cervicalwurzeln. Paroxys­
males Auftreten kommt wohl nicht vor, doch sind anfallsartige Exacerbationen, 
etwa regelmaBig zu bestimmten Nachtstunden, sehr haufig. Parasthesien 
spielen oft eine groBe Rolle. Die Haut ist hyperasthetisch, gelegentlich mani­
festiert sich der neuritische Charakter des Leidens durch Hypasthesien, kleine 
Paresen und Atrophien. Die Nervenstamme sind oft druckempfindlich. Der 
Dehnungsschmerz des Plexus wurde schon bei der Plexusneuritis erwahnt. 

Therapeutisch werden, nebst der sonstigen antineuralgischen Therapie, 
Kochsalzinjektionen wie bei Ischias empfohlen (LANGE, PERITZ u. a.). 

Epicondylus- und Styloideusneuralgie. 
Neuralgiforme Schmerzen am Epicondylus radialis humeri und am Processus 

styloideus radii beschreibt A. W. FISCHER unter Beziehung auf friihere Beob­
achtungen von RUNGE, BERNHARDT, BERGER und REMAK. Infektion, Gicht, 
Trauma sind die Ursache. FISCHER nimmt periostale Reizerscheinungen an, 
die auf die feinen Nervenverzweigungen iibergehen. Das Wesentliche an den 
Beschwerden diirfte die Periostitis sein. - Die Therapie ist chirurgisch. 

Intercostalneuralgie. 
Auch von dem Krankheitsbild der Intercostalneuralgie ist zu sagen, daB es 

fraglich ist, ob es auf idiopathischer Grundlage iiberhaupt existiert. LAPINSKYS 
Auffassung, daB es sich im wesentlichen um irradiierte Schmerzen handelt, 
deren Ursache in einem visceralen KrankheitsprozeB zu suchen ist, trifft zum 
mindesten fiir eine groBe Gruppe dieser Faile zu. Nach LAPINSKY handelt es 
sich sehr oft um Erkrankungen des kleinen Beckens (Ovarien, Hoden), wobei 
bemerkenswert ist, daB auch bei rechtsseitigem Grundleiden die Schmerzen 
meist linksseitig auftreten. Diese auch von OPPENHEIM und W. ALEXANDER 
beobachtete Pradilektion fiir die linke Seite, die von OPPENHEIM mit hypo-
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chondrischer Selbstbeobachtung wegen des Herzens in Beziehung gebracht 
wird, wird von LAPINSKY dadurch erklart, daB der linke Grenzstrang, durch 
dessen Vermittlung die Irradiation erfolgt, mehr zentripetale Fasern fiihrt 
als der rechte und daB die Organe des kleinen Beckens ihre sensible Innervation 
mehr durch den linken Grenzstrang erhalten. Ansonsten findet man Inter­
costalneuralgien, die im allgemeinen bei Frauen wesentlich haufiger sind als 
bei Mannern, bei Erkrankungen der Pleura, des Mediastinums, der Aorta (An­
eurysma), ferner bei kachektischen Zustanden aller Art, nach Fieber, Anamie, 
in der Laktation, im Puerperium, bei Lues (FAURE-BEAULIEU: Meningoradi­
culitis luetica), bei Deformitaten der Wirbelsaule, Verletzungen der Rippen 
und Tumoren (VERAGUTH). Epidemisches Auftreten solI vorkommen (WILLE, 
REILLY). Auch an tabische Wurzelschmerzen muB man denken (CURSCHMANN). 
Eine Differenzierung gegeniiber pleuritischen Reizzustanden ist dadurch moglich, 
daB Zunahme der Schmerzen bei der Neuralgie durch Rumpfbeugung nach der 
kranken Seite, bei Pleuritis sicca durch Rumpfbeugung nach der gesunden 
Seite bewirkt wird (SCHEPELMANN). - Die Schmerzen sind meist kontinuierlich 
und im Bereiche der 6.-8. Rippe an der AuBenflache der Brust, lateral von der 
Linea costo-clavicularis lokalisiert. Medial dieser Linie auftretende Schmerzen 
sind meist in der Hohe der 2.-5. Rippe lokalisiert. Druckpunkte finden sich 
nur in einem Teil der FaIle, und wenn, dann dicht an der Wirbelsaule, in der 
Axillarlinie, am Sternum und Rectus abdominis. Nach WERTHEIM SALOMONSON 
werden die Schmerzen zuweilen am starksten an der V order- und Hinterflache 
des Thorax gefiihlt, wahrend die Seitenflache freibleibt. 

Therapeutisch steht die Behandlung des etwa zu findenden Grundleidens 
im Vordergrund. LANGE empfiehlt Kochsalzinjektionen wie bei Ischias, A. SCHLE­
SINGER Novocain- oder Kochsalzinjektionen mit Alkohol. 

N euralgien der Bauchdecken. 
Echte Neuralgien des Abdomens werden noch wesentlich seltener angenommen 

als Intercostalneuralgien. PmLIPPSTHAL nimmt Neuralgia epigastrica dann an, 
wenn ein organisches Leiden ausgeschlossen werden kann und die Schmerzen 
auf Novocaininjektion in die schmerzhafte Gegend schwinden (s. a. A. SCHLE­
SINGER). DaB der Nachweis von Druckpunkten und der Schmerzhaftigkeit 
bei Aufheben einer Bauchdeckenfalte fiir den Nachweis des neuralgischen 
Charakters einer Erkrankung beweisend sei, behauptet, wohl mit Unrecht, 
LAND ECKER. 

Mastodynie. 
Die neuralgische Erkrankung der Brustdriise befallt nach WERTHEIM SALO­

MONSON meist Frauen zwischen dem 20. und dem 40. Jahr. Vereinzelt sieht 
man sie auch bei Mannern. Meistens handelt es sich um anamische, schwache 
Frauen, die zu lange gestillt haben. Auftreten oder Steigerung der Schmerzen 
ante menses sieht man sehr regelmaBig. Man findet sie gehauft im Beginn der 
Schwangerschaft, ferner bei starker sexueller Erregung (SAMUEL). Soweit nicht 
organische Veranderungen der Mamma, Knotchen, Adenome usw. vorliegen 
(CURSCHMANN), diirfte es sich um Schmerzirraditionen ovariogener Natur 
handeln. SAMUEL nimmt an, daB die Wirkung durch das Corpus luteum geht. 
Therapeutisch ist in allen Fallen, wo Grund zur Annahme eines Hypovarismus 
vorliegt (Beginn der Pubertat, Klimakte.rium), hormonale Anregung der Ovarial­
funktion angezeigt, ferner korperliche Ubungen, Schwimmen und Turnen. Hat 
das Leiden sexuelle Ursache, dann wird Suspensorium und Ruhigstellung, 
bei Hangebrust Hochwickeln empfohlen (SAMUEL). 

14* 
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Genitalneuralgien. 
N euralgien des mannlichen Genitales treten in verschiedenen Formen auf: 

als Orchidodynie odeI' Neuralgia scrotalis, als Neuralgia spermatica, als "irri­
table testes". Auch bei Hodenneuralgie spielen organische Ursachen eine groBe 
Rolle (CURSOHMANN): Varicocele, inkompletter Descensus (diesel' nach RASKAI 
besonders als Grundlage del' irritable testes), Entziindungen des Hodens und 
Nebenhodens, sonstige Entziindungen des Genitalapparates (WERTHEIM SALO­
MONSON). Als funktionelle Ursachen kommen starke sexuelle Erregungen, ins­
besondere frustrane Erregung, Masturbation in Betl'acht. Damit riickt das 
Leiden schon in nachste Nahe del' sexuellen Neurasthenie und del' rein psychi­
schen Mechanismen. Die Schmerzen sind oft mit Cremastel'krampfen verbunden 
und strahlen in den Samenstrang, gelegentlich auch in die Blase und in die 
Lendengegend aus. AlsNeuralgie des N. pudendus internus beschreiben CHAVANY, 
WELTI und CHAIGNOT anfallsweises Auftreten von Schmerzen, vasomotorischen 
Krisen, Blasen-, Mastdarmstol'ungen und sexuellen Reizerscheinungen. Die 
Therapie solI im wesentlichen gegen die Neurasthenie gerichtet sein und Regelung 
des Sexuallebens in sich schlieBen (FURBRINGER). Von lokalen Behandlungen 
sollte man gel'ade dann, wenn neurotische Momente sichtlich im Vol'del'grund 
stehen, grundsatzlich absehen. RASKA! hatte in 2 Fallen von Orchidodynie 
prompten Erfolg mit Vaccineurin. Die von CHAVANY, WELTI und CHAIGNOT 
empfohlene Durchschneidung des N. pudendus internus kommt wohl nul' fUr 
seltene, sichel' organische Falle in Betracht. 

Neuralgien des weiblichen Genitales sind gewiB noch haufiger rein psychogen 
als die des mannlichen (s. DALOHE). 

Metatal'salgie (MORTONS disease). 
Bei dem von MORTON zuerst beschriebenen Leiden handelt es sich um Schmer­

zen im 4. Metatarsophalangealgelenk, nach TUBBY und JONES im 2. und 3. Die 
Schmerzen entstehen durch den Druck des beweglichen capitulum metatarsi 
V. gegen die Diaphyse des Metatal'sale IV. und Subluxation desselben (MORTON, 
PERAIRE, MALY), Ostitis l'areficans des Capitulum IV. (PANTOLINI), traumatische 
Neuritis durch mechanische Lasion del' Nel'venaste zwischen Metatarsale IV. 
und V. (TUBBY), Neuralgie des Plantal'is-Astes (FUOHS). Das Leiden tritt 
nach Trauma odeI' beim Gehen mit engen Schuhen auf. Nach K. W. FISOHER 
handelt es sich um die Folge einer Senkung des Quel'gewolbes. KURTZ beschul­
digt enge Schuhe mit hohen Absatzen, wodurch das Gewicht auf den VorderfuB 
vel'legt wird, ohne daB diesem die Moglichkeit geboten ist, sich auszubreiten 
und dem Gewicht anzupassen. Man findet als Ausdruck die~es Mechanismus 
gewohnlich eine Schwiele an del' Sohle und periostitische Reizung des darunter­
liegenden Knochens. Doch gibt es auch arthritische und traumatische Falle. -
Die Therapie ist rein orthopadisch. 

Achillodynie. 
Den unter dem Namen del' Achillodynie bekannten Schmerzen an del' Ansatz­

stelle del' Achillessehne, die gewohnlich etwas verdickt und geschwollen ist, 
liegt meist eine Bursitis (SOHULLER, ROSSLER, WIESINGER, KONIG) zugrunde. 
Die Schmel'zen treten bei langem Laufen odeI' vielem Stehen auf. Gonorrhoe 
(ALBERT, FOURNIER), Malaria, Gelenkrheumatismus (POPOFF), Trauma, tiber­
anstrengung (ROSSLER), Lues werden beschuldigt. 

Coccygodynie. 
Del' kontinuierliche Schmerz im Bereiche des SteiBbeins tritt bei Frauen 

viel haufiger auf als bei Mannern. Meist ist er traumatischen Ursprungs 
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(ONNAFONT, LAUVERJAT, SCHOTTE), nach Entbindlmgen, nach Fall auf das 
GesiLB. Auch entzundliche Veranderungen der SteiBwirbel und ihrer Gelenke 
(CHARTIER), Caries (NoTT), Osteomalacie (BETZ) konnen dazu AnlaB geben. 
Auch statische Fehlformen des FuBes spielen eine Rolle (SCHOTTE). Als irradi­
ierten Schmerz findet man die Coccygodynie bei Erkrankungen des Uterus und 
der Adnexe. Aber es gibt nach CHARTIER auch eine Radiculitis des 2. SteiBbein­
wurzelpaars, die nicht mit der mehrfach beschriebenen sacrococcygealen Radi­
culitis (S 5 Co 1) zu identifizieren ist. Bei letztererfindet man Sphincterstorungen, 
Aufhebung des Analreflexes und Sensibilitatsstorung in den retroanalen Zonen. 
Demgegenuber hat die typische Radiculitis der SteiBbeinwurzeln eine rein sub­
jektive Symptomatologie: spontane Schmerzen in der Hohe des 2. SteiBbein­
wirbels, Auftreten von Schmerzen beim Vorwartsbeugen des Rumpfes und beim 
Sitzen. Sie kann d urch Kompression oder Zerrung des intraduralen Anteils 
des Filum terminale oder durch entztindliche Prozesse nach lokaler Meningitis 
hervorgerufen sein (CHARTIER). - Therapeutisch werden epidurale Injektionen 
von 40 ccm 1 % Novocain-Losung empfohlen (MANDL, L.AWEN), eventuell 
Resektion des SteiBbeines mit gleichzeitiger Resektion der Nn. ano-coccygei 
oder des ganzen Plexus coccygeus (SUERMONDT). 
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Tumoren der peripheren N erven. 
Von O. GAGEL-Breslau. 

:Mit 24 Abbildungen. 

Die Geschwiilste der peripheren Nerven nehmen im aligemeinen von Ele­
menten der Nervenscheiden bzw. von Friihformen derselben ihren Ausgang 

Sen 

Abb.la. Motorische Nerveruasern mit SCHWANN­
schen Zellen (Frosch). HL Anlage der hinteren 
Extremitllt; AbdMBauchmuskulatur; SpCRiicken­
mark; Mot Nuc motorische Vorderhornzellen; SpG 
Spinalganglion; SegN Segmentalnerv; S en sensibler, 

'mot motorischer Anteil des Segmentalnerven. 
(Nach HARRISON.) 

- - - HL 

AbdM 

l\Iotorische N ervenfasern ohne SCHW ANNsche Zellen. 
Bezeichnungen wie la. (Nach HARRISON.) 

und nur selten beteiligen sich N erven­
fasern oder Ganglienzellelemente am 
Tumoraufbau. Da das Verstandnis 
dieser Geschwulstformen eine ge­
wisse Kenntnis vom Aufbau der 
Nervenscheiden voraussetzt, soli 
wenigstens in alier Kiirze der Bau 
der Nervenscheiden gestreift werden. 

Ban der Nervenscheide. Mit dem Aus­
wachsen des Achsenzylinders begeben 
sich eine Reihe aus der Ganglienleiste 
stammende Zellelemente zu diesen und 
gleiten dann den Neuriten entlang. Sie 
bilden eine glioseHiille, in der eine groBere 
Zahl ovaler bzw. rundlicher Zellen ein­
gelagert liegt. Dieses feine strukturlose 
Hautchen, das Neurolemm, liegt direkt 
dem Markmantel an (der Autor schlieBt 
sich hier aus didaktischen Griinden der 
altenNomenklatur an) . Die Zellelemente, 
anch SCHW ANNsche Zellen genannt, lei ten 
sich, wie die schonen exoperimentellen 
Befunde von HARRISON dartun, nicht 
wie friiher von einem Teil der Autoren 
angenommen wurde, vom Mesoderm, 
sondern vom Ektoderm abo HARRISON 
gelang es, bei einem Froschembryo die 
Ganglienleiste mit dem dorsalen Teil des 
Riickenmarkes, in dem man den Bil­
dungsort der SCHW ANNschen Zellen ver­
mutete, zu exstirpieren und dabei konnte 
er motorische Spinalnerven aufzeigen, an 
denen keine SCHW ANNschen Zellen nach­
weisbar waren (s. Abb. lb). Es sind 
daher die Geschwiilste, die von der 
SCHW ANNschen Scheide ihren Ausgang 
nehmen, den ektodermalen Geschwiilsten 
zuzurechnen. 

Nach auBen legt sich der SCHWANN­
schen Scheide eine homogene, kollagene 
Mem bran an, die bis in die Spinalganglien 
zu verfolgen ist, wo sie die dazugehorige 
Ganglienzelle umgibt und sich denKapsel­
zellen nach auBen anschlieBt (PENFIELD) . 
In dieser kollagenen Scheide sind mit 

Hllie der Silbermethode lange feine kollagene Fasern darstellbar. Die kollagene Scheide 
zieht nach LAIDLAW entlang dem Nerven und den Nervenwurzeln zum Riickenmark oder 
Hirnstamm, wo sie die Pia durchzieht und mit dem Moment, in welchem die Nervenfaser 
zentralen Charakter annimmt, endigt. Die kollagene Nervenscheide steht iiberall mit den 
Fibroblasten des endoneuralen Bindegewebes in engstem Kontakt. 
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Es folgen also kurz gesagt an der peripheren Nervenfaser von auBen nach 
innen zunachst die kollagene Scheide, die SCHWANNsche Scheide, die Markscheide 
und endlich der Achsenzylinder. 1m Spinalganglion treten an Stelle der SCHW ANN­
schen Scheide die Kapselzellen (subkapsulare Zellen PENFIELDS), denen sich 
nach auBen die kollagene Scheide mit den endoneuralen Bindegewebszellen 
(Kapselzellen PENFIELDS) anschlieBt. 

Den Nerven in seiner Gesamtheit umgibt eine starke bindegewebige Hillle, 
das Epineurium. Dieses setzt sich aus langs verlaufenden kollagenen Binde­
gewebsbiindeln zusammen, neben welchen sich noch elastische Fasern und Fett­
zellen finden. Vom Epineurium aus ziehen Bindegewebssepten in das Innere 
des Nerven und teilen so den Nerven in einzelne Nervenfaserbiindel ein. Jedes 
Nervenfaserbiindel besitzt eine eigene feste bindegewebige Hiille, das Peri­
neurium. Das Perineurium schickt feine Bindegewebsziige in das Innere eines 
jeden Nervenfaserbiindels, die unter dem Namen Endoneurium zusammenge­
faBt werden. Wie bereits dargelegt, gibt das Endoneurium um jede einzelne 
Nervenfaser eine sehr feine kollagene Scheide ab, die nach ihren Entdeckern 
auch als KEY -RETzIUssche Fibrillenscheide bezeichnet wird. 

Einteilung der Geschwiilste des peripheren Nerven. 
Die Geschwiilste der peripheren Nerven lassen sich im Hinblick auf ihr Aus­

gangsgewebe zunachst in zwei Hauptgruppen einteilen. Von diesen umfaBt die 
erste Hauptgruppe 
die Geschwillste, die 
von den bindegewe­
bigen N ervenschei­
den ihren Ausgang 
nehmen und so me­
senchymaler Natur 
sind. Unter die 
zweite Hauptgruppe 
fallen aile Geschwiil­
ste, die sich von 
Elementen des N eu­
ralrohrs ableiten und 
so ektodermalen Ur­
sprungs sind. 

Z u der ersten 
Hauptgruppe sind 
3 Untergruppen zu 
rechnen: 

1. Perineurale 
Fibrome. - 2. Ran-

kenneurofibrome, 

Abb.2. Amputationsneurom. (Markscheidenfli.rbung nach PAL 
Vergr. 20fach.) . 

plexiforme Neurofibrome (VERNEUIL). - 3. Spindelzellen-, Fibro- und Myxo­
sarkome. 

Zu der zweiten Hauptgruppe zahlen 6 Untergruppen, namlich: 
1. Tumoren der Nervenscheide. a) Neurinome (Schwannome). b) Multiple 

Neurofibrome (RECKLINGHAUSEN). - 2. Neuroepitheliome. - 3. Sympatho­
goniome. - 4. Sympathoblastome. - 5. Ganglioneurome. - 6. Paragangliomc. 

Die Einteilung soIl aber nicht besagen, daB aIle Geschwillste der zweiten 
Hauptgruppe rein ektodermaler Natur sind, denn am Aufbau der multiplen 
Neurofibrome und Ganglioneurome beteiligen sich neben ektodermalen auch 
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mesodermale Elemente. Die Tumoren der crsten Hauptgruppe dagegen sind 
im allgemeinen als reine mesodermale GesehwiHste anzuspreehen. 

Bevor wir in die Besehreibung del' einzelnen Gesehwulstformen del' ersten Hauptgruppe 
eintreten, soIl noeh ein gesehwulstahnliehes Gebilde, das sog. Neurom, Erwahnung finden, 
das zwar strenggenommen nieht zu den Gesehwiilsten del' peripheren Nerven zah1t, da es 
keine eigentliehe Neubildung, sondern das Resultat eines Regenerationsversuehes darstellt. 
Echte Neurome treten als Folge von Nervensehadigungen auf und sind del' Ausdruck eines 
Regeneiationsversuehes. Sie setzen sich aus neugebildeten, markhaltigen, groBtenteils 
abel' marklosen, wirr durcheinanderziehenden Nervenfasern zusammen, die von stark 
wuchernden endo· und perineuralen Bindegewebszugen innig durehfloehten sind (s. Abb. 2). 
Dazwisehen eingesprengt liegen teils in Zugen, teils in Nestern angeordnete, proliferierende 
SCHwANNsehe Zellen. Zuweilen trifft man in Neuromen aueh noch Abbauprodukte von 
zerfallenen Markscheiden, alte Blutungen und Fremdkorper, wie GeschoBspiitter, Tueh· 
fetzen, Knoehensplitter usw. Dcm hlstologisehen Bilde naeh lassen sieh zwei Typen von 
Neuromen abgrenzen, bei dem einen herrsehen im Aufbau mehr die Nervenfasern, bei dem 
anderen n},ehr das Bindegewebe VOl', doeh finden sieh meist zwischen den beiden Typen 
laufende Ubergange (SPIELilIEYER). 

Am bekanntesten ist das sog. Amputationsneurom, das am zentralen Ende cines dureh· 
trennten N erven auftritt. Es imponiert als eine mehr odeI' mindel' groBe, bald mehr kolbige, 
bald mehr kugelige Auftreibung. Das Neurom kann aueh in del' Kontinuitat eines Nerven 
entstchen, wenn del' Nerv zwar stark gesehadigt wurde, es abel' nieht zur Unterbreehung 
des Nerven kam. Dieses sog. Kontinuitatsneurom unterseheidet sieh in seinem histologisehen 
Bau nicht wesentlich vom Amputationsneurom, nul' daB man in ihm vielleicht dureh· 
ziehcnde Nervenfasern feststellen kann. Eine weitere Spezialform stellt das sanduhrformige 
Neurom dar, bei welehem zwei Neuromkolben durch eine dunne Gewebsbrucke miteinander 
in Verbindung stehen. Es ist abel' hier nieht del' Ort, auf die einzelnen Neuromformen naher 
einzugehen. Kliniseh zeiehnen sieh die Neurome meist dureh sehr groBe Sehmerzhaftigkeit 
aus, weshalb sie haufig die Ursaehe fur operative Eingriffe abgeben. 

Perineurales Fibrom (falsches Neurom). 
Die perineuralen Fibrome konnen einzeln oder multipel an jedem peripheren 

Nerven und an den Wurzeln der Hirn· und Riiekenmarksnerven vorkommen 
und bilden spindelige, knollige und rosenkranzWrmige, derbe Auftreibungen. 
Sie gehen vom Endo., haufiger vom Perineurium und nur selten vom Epi. 
neurium aus und sind aus einzelnen mehr oder minder groBen Knotchen auf· 
gebaut. 1m Zentrum jedes Knotehens erkennt man ein feines Biindelehen von 
quer· bzw. Hingsgetroffenen Markfasern, das von einem Mantel loekeren Binde· 
gewebes umgeben ist. Die einzelnen Knotehen werden von einem diehten, 
fibrillaren Bindegewebe eingerahmt und so gegeneinander abgegrenzt. Die 
Markfasern, die sieh nieht aktiv am Tumoraufbau beteiligen, konnen eben so 
wie die Aehsenzylinder unverandert bleiben oder infolge des Druekes degene. 
rieren. Die perineuralen Fibrome verursaehen meist wenig Symptome; zuweilen 
klagen die Tumortrager iiber Parasthesien oder, wenn die Gesehwiilste ober· 
flaehlich liegen, iiber starke Sehmerzhaftigkeit, besonders auf Druck. Sehlaffe 
Lahmungen mit Atrophien zahlen zu den Seltenheiten. 

Ran kenn eurofibrom. 
Eine besondere Form dieser Gesehwiilste steUt das Rankenneurofibrom 

oder plexiforme Neurofibrom (VERNEUIL) dar, das kurz aueh als Rankenneurom 
bezeichnet wird. 

Diese Gesehwiilste der peripheren Nerven gehen ebenso wie die gewohnliehen 
perineuralen Fibrome vom Endo. und Perineurium aus und imponieren als 
gedrehte und geknotete Massen, die in ihrem Bau an ein Rankenangiom erinnern 
(s, Abb. 3). Sie kommen haufig im subeutanen Gewebe vor und bevorzugen 
die Naeken·, SehIMen., Riicken· und Brustgegend, doeh sind sie aueh in der 
Tiefe an groBeren Nervenstammen besehrieben worden. Haufig treten sie schon 
in friiher Kindheit auf und oft sind sie vererbt. 
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Wir konnten auf unserer Abteilung (Neurol. Abt. Wenzel-Hancke-Krankenhaus, 
Prof. FOERSTER) zwei Geschwister, Bruder und Schwester, ~eobachten! bei deneJ?- sich .im 
14. Lebensjahr eine Geschwulst in der Nackengegend entwlCkelte. DIe GeschwIster smd 
keine Zwillinge, es besteht zwischen beiden ein Altersunterschied von 3 Jahren. In der 
Vorfahrenreilie, soweit diese zu erfassen 
ist, sind ahnliche Krankheiten nicht 
nachweisbar. Da die Geschwiilste all­
mahlich an Umfang stark zunahmen und 
sich durch starke Schmerzhaftigkeit 
auszeichneten, entschlossen sich die 
Geschwister zur Operation. Der Tu­
mor der Schwester (s. Abb. 3) laBt sehr 
schon den rankenformigen Bau erkennen 
und hat engste Beziehung zum Nervus 
occipitalis major, minor und auricularis 
magnus, der des Bruders zum Nervus 
occipitalis major. 

Histologisch bauen sich die 
Tumoren beider Geschwister aus 
Knotchen verschiedener GroBe auf. 
In der Mitte eines jeden Knotchens 
erkennt man schon bei schwacher 
VergroBerung auf einem Markschei­
denbild dunklere Stellen. Bei star· 
kerer VergroBerung erweisen sich 
diese Stellen als kleine Faser­
bundel (s. Abb. 4). Die Fasern sind 
auf Grund ihres farberischen Ver­
haltens sowie ihrermorphologischen 

Abb. 3. Rankenneurofibrom der Nackengegend. 

Struktur als Markfasern anzusprechen. Um diese dunnen Markbundel, 
teils im Querschnitt, teils im Langsschnitt getroffen sind, gruppiert sich 

die 
eln 

Abb. 4. Langsgetrofienes Markfaserbiindel von Bindegewebsmassen umgeben. (Markscheidenfarbung 
SPIELMEYER. Vergr. lOOfach.) 

breiter Mantel von Gewebe, das sich im Markscheidenbild nicht, im VAN GIESON­
Bild dagegen rot anfarbt. Dieses Bindegewebe bildet um die Nervenbundel 
ein lockeres Netzwerk und verdichtet sich dann an der Peripherie der 
Knotchen zu dichten Septen, welche die einzelnen Knoten umschlieBen (siehe 
Abb.5). An manchen Stellen erkennt man sehr schon wie das Endoneurium 
langsam an Ausdehnung gewinnt und die einzelnen Markfasern auseinander· 
drangt, wobei diese dann zum Teil zerfallen (s. Abb. 6). Die Geschwiilste 
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bei Bruder und Schwester gleichen sich in ihrem histologischen Aufbau so 
vollkommen, daB eine Unterscheidung der Geschwiilste auf Grund des histo­
logischen Befundes vollkommen unmoglich ist (s. Abb. 5). 

:llnrk­
hnitig() 
Norvcn-
faseru 

b 

Abb. 6. Zel'fallcnde lVIarkfasern zwischen Bindegewebsmassen eingestreut. (lVIarkscheidenfarbung 
nach PAL mit Fuchsin·Gegenfarbung. Vergr.95fach.) 

Die Tumoren nehmen von dem bindegewebigen Anteil der Nervenscheide 
ihren Ausgang und sind wegen dieser Abstammung sowie ihrer Lagerung als 



Neurinome. 221 

perineurale Fibrome anzusprechen. Der rankenformige Bau rechtfertigt die 
Bezeichnung Rankenneurofibrom. Die Geschwiilste sind im Gegensatz zu den 
echten Neurinomen rein mesodermaler Natur. Von besonderem Interesse ist 
weiter die Tatsache, daB bei zwei Geschwistern (Nichtzwillinge) im gleichen 
Lebensalter und an gleicher Korperstelle reine Mesodermgeschwiilste auftreten, 
die sich in ihrer feineren histologischen Struktur vollkommen gleichen. 

Von den klinischen Symptomen steht bei den Rankenneuromen, wie bereits 
erwahnt, der S/;hmerz im Vordergrund. Zuweilen beobachtet man auch ein 
gewisses Dicker- und Derberwerden der Haut in dem Areal, das dem Versor­
gungsgebiet des erkrankten Nerven entspricht. Die Therapie besteht in der 
Excision der Geschwulst eventuell zusammen mit der dariiberliegenden Haut. 

In diesem Zusammenhang muB wenigstens kurz auf die familiare, hyper­
trophische, interstitielle Neuritis hingewiesen werden, wenn diese auch an einer 
anderen Stelle des Handbuches ausfiihrlicher behandelt wird. Bei dieser Er­
krankung kommt es infolge einer gleichmaBigen Proliferation von Peri- und 
Epineurium zur Verdickung der befallenen Nerven, weshalb diese Erkrankung 
nicht zu den Entziindungen, sondern vielmehr zu den Neubildungen zu rechnen 
ist (BIELSCHOWSKY). 

Das in den bindegewebigen Nervenscheiden gelegene Fettgewebe kann eben­
falls tumoros entarten, doch zahlen Lipome der Nervenscheiden zu den Selten­
heiten. Das gleiche gilt von den Hamangiomen der Nervenscheiden, die hier 
nur der V ollstandigkeit wegen kurz erwahnt werden. 

Primare Neurosarkome. 
Die prlmaren Neurosarkome zeigen die gleiche Lokalisation wie die peri­

neuralen Fibrome. Sie nehmen vom Endo-, Peri- und Epineurium ihren Aus­
gang und konnen Spindelzellen-, Fibro- und M yxosarkO'J'Yte sein. Die Nerven­
fasern beteiligen sich selbst nicht am Tumorwachstum, doch konnen in den 
Geschwiilsten sowohl normale wie degenerierte Markfasern und Achsenzylinder 
angetroffen werden. Auf den histologischen Bau dieser Geschwiilste naher 
einzugehen, eriibrigt sich, da dieser in den Lehrbiichern der Pathologie ent­
sprechend dargestellt ist. 

Das schnelle und infiltrierende Wachstum dieser Geschwiilste hat im all­
gemeinen rasch eine Zerstorung von Nervenfasern zur Folge, und so kommt es 
friihzeitig zu sensiblen und motorischen Storungen, auch werden Metastasen 
in Lunge und Pleura beobachtet. Die einzige in Frage kommende Behandlung 
besteht in der moglichst friihzeitigen radikalen Operation. 

Neurinome. 
-ober die Histogenese derGeschwiilste, die unter dem Namen Neurinom, 

Schwannom, solitares Neurofibrom, peripheres Gllom usw. zusammengefaBt 
werden, herrscht noch keine Einigkeit. Allgemein anerkannt ist lediglich, daB 
diese Tumoren von der Nervenscheide ausgehen. Da aber, wie eingangs dar­
gelegt, die Nervenscheiden aus einem mesodermalen und ektodermalen Anteil 
bestehen, kann eine N ervenscheidengeschwulst einerseits von der mesodermalen, 
andererseits von der ektodermalen Scheide ausgehen. Wahrend man urspriing­
lich diese Geschwiilste von der bindegewebigen Scheide ableitete (RECKLING­
HAUSEN), gewann in spaterer Zeit mehr und mehr die Meinung an Boden, die 
den Ursprung dieser Geschwiilste in den ektodermalen Anteil verlegt (VEROCAY). 
In jiingster Zeit wird von amerikanischer Seite (PENFIELD) wieder die urspriing­
liche Meinung vertreten. Ein Verstandnis fiir diesen Widerstreit der Meinungen 
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liefert erst ein genaues histologisches Studium dieser Geschwiilste, das die 
histologische Natur der verschiedenen Tumorelemente mit entsprechenden 
Spezialfarbungen zu erfassen sucht. Es soIl daher auf die Histogenese dieser 
Geschwiilste erst nach ihrer makroskopischen und mikroskopischen Beschrei­
bung eingegangen werden. 

Das solitare Neurinom bevorzugt im Gegensatz zu den multiplen Neuro­
fibromen die mehr zentral gelegenen Nervenabschnitte (ANTONI). So wird es 
oft an Ruckenmarkswurzeln angetroffen, wobei die hintere Wurzel haufiger 

b Rctikularer Gcwcbst~· p 

a FibrilU(rer Gewebstyp 
Abb.7. Neurinomgewebe. a Fibrillal'er Gewebst y p , b retikularer Gewebstyp. 

(Hamatoxylin·Eosin·Farbung. Vergr.lOOfach.) 

befallen ist. Ein besonderer Lieblingssitz ist die Wurzel des Nervus acusticus, 
und zwar ihr peripherer Auteil (HENSCHEN, CUSHING). 

Die Neurinome sind meist kirsch- bis taubeneigroB, nur selten erreichen sie 
die GroBe eines Huhnereies, da sie wegen ihres relativ haufigen Vorkommens 
im Wirbelkanal und in der Schadelkapsel in ihrer Ausdehnung beschrankt 
sind. Sie besitzen eine unregelmaBige, haufig hockrige, aber glatte Oberflache 
und sind von einer dunnen, glanzenden Kapsel umgeben. 1hre Farbe ist meist 
blaBgelb bis braunlich, auf Durchschnitten erkennt man kleine Cysten und 
Degenerationsherde. J e nach der Zahl und GroBe der Cysten und Degenera­
tionsherde besitzt der Tumor eine derbere oder weichere Konsistenz. Auf den 
Schnittflachen sind haufig verschieden groBe, vorspringende Knotchen und 
gelbliche bis dunkelbraune Flecken zu erkennen, die von alten Blutungen her­
stammen 

1m histologischen Aufbau herrschen zwei Gewebstypen vor, namlich ein 
fibrillarer (Gewebstyp A ANTONIS) und ein retikularer (Gewebstyp B ANTONIS) 
(s. Abb. 7). 
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In den fibrillaren Bezirken ordnet sich das Gewebe zu mehr oder minder 
breiten, leicht welligen Faszikeln, die sich gegenseitig durchflechten oder durch 
die lockerer gebaute Umgebung abgrenzen. Die fibrillaren Bander enthalten 
zahlreiche langliche Kerne, welche die Neigung haben, in dichten, parallelen 
Kernbandern zusammen zu liegen (s. Abb. 8) . Diese Anordnung der Kerne, 
die als charakteristisch fUr das Neurinom gilt, wird als Palisaden-, Phalanx­
stellung usw. beschrieben. Da diese Querreihen dichtgelagerter Zellkerne von 
kernarmen Gewebsstreifen unterbrochen werden, entsteht eine Banderung, wie 
sie ahnlich die quergestreiften Muskeln aufweisen (s. Abb. 8). Daneben sieht 
man Kerne in. groBeren Wirbeln beisammen liegen. Die Kerne sind in ihrer 
Grundform langgestreckt, stabchenformig oder leicht gebogen, doch kommen 

Abb. 8. Fibrillare Gewebspartie mit Phalanxstellung der Zellkerne; Andeutung von Banderung. 
(NISSL-Farbung. Vergr. 170fach.) 

daneben auch vielgestaltige Kernformen vor. Sie besitzen eine deutliche Kern­
membran, eine zarte Chromatinzeichnung und ein, seltener zwei, kernkorper­
chenahnliche Gebilde. In der Umgebung von Degenerationsherden erscheinen 
die Kerne im NISSL-Bild haufig geblaht und sehr chromatinarm und lassen 
ein nucleolusartiges Gebilde erkennen, das sich morphologisch von einem Kern­
korperchen nicht unterscheiden laBt. Es entstehen so Kernbilder, die sehr an 
einen Ganglienzellkern erinnern. Kernteilungsfiguren werden nur auBerst selten 
angetroffen. Das Protoplasma, das sich meist einem Kernpol anlagert, farbt 
sich mit Thionin nur auBerst zart an. Das Gewebe, in dem die beschriebenen 
Zellen gelegen sind, laBt schon bei der Hamatoxylin-Eosinfarbung eine fein­
fibrillare Struktur erkennen. Mit Hilfe der PERDRAu-Methode lassen sich feine 
Fasern darstellen, die mit der Langsachse der Kerne parallel verlaufen (s. Abb. 9). 
Sie durchziehen in mehr oder weniger geschwungenem Verlaufe die Geschwulst 
oder bilden wirbelformige Figuren. In den degenerierten Bezirken liegen die 
Fasern mehr unregelmaBig oder in losen Bandern. Auftreibungen oder Endosen, 
wie sie an Achsenzylindern beobachtet werden, sind an diesen Fasern nicht 
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nachweisbar. 1m VAN GIESON-Bild erscheinen die Fasern gelblichbraun und 
heben sich so deutlich von den hyalinen, bindegewebigen Septen ab, die als 
mehr oder minder intensiv rot gefarbte, verschlungene Bander das Neurinom­
gewebe durchsetzen. Daneben beobachtet man groBere Gewebsabschnitte, die 
keine mesodermale Beimischung aufweisen. Die Bindegewebskerne sind oft 
nur sehr schwer von den ahnlich gestalteten Neurinomzellkernen l1bzugrenzen. 

An manchen Stellen geht der fibrillare Tumoraufbau in eine mehr lockere, 
netzartige Gewebsstruktur tiber (Gewebstyp B oder retikularer Typ ANTONIS) 
(s. Abb. 7). Die hier mehr vielgestaltigen Kerne, die von einem breiteren 
Protoplasmasaum umgeben sind, liegen in den Knotenpunkten des Maschen­
werkes und sind haufig geblaht und chromatinarm. Mit ihrem geschwollenen 

Abb.9. Feine in Streifen und 'Wellen verlaufentle Fasei'n aus cineI' fibrlllaren Gewebspartie. 
(PERDRAu-Farbung. Vergr. 260fach.) 

kernkorperchenahnlichen Gebilde erinnern sie zuweilen sehr an Ganglienzell­
kerne. In der Peripherie geht der Protoplasmaleib in das Maschenwerk tiber 
und nur in der Umgebung von Degenerationsherden liegendie Zellen aus dem 
Verbande gelost frei, wobei dann der Protoplasmaleib kurze Fortsatze auf­
weist. 1m VAN GIESON-Bild erscheint das retikulare Gewebe gelblichbraun 
bzw. graubraun angefarbt. 

Feine Achsenzylinder sind innerhalb des Tumors nur vereinzelt festzustellen, 
und es ist schwer zu entscheiden, ob es sich dabei tatsachlich urn neugebildete 
Axone oder urn alte, praformierte handelt (s. Abb. 10). VEROCAY nimmt das 
erstere an und spricht von einem in beschranktem MaBe einsetzenden Rege­
nerationsversuch. PICK und BIELSCHOWSKY glauben, daB die feinen Achsen­
zylinder aus alten priiformierten Axonen hervorsprossen. N ach diesen Autoren 
wtirde also eine exzessiv gesteigerte Regeneration vorliegen, die von den ab­
sterbenden Nervenfasern ihren Ausgang nimmt. Eine autogene Produktion 
von seiten der gewucherten SCHWANNschen Zellen lehnen auch sie ab. 
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Zellen, die sich auf Grund ihres blaschenformigen Kernes mit deutlichem 
Kernkorperchen und Polkorperchen sowie des Vorhandenseins von NISSL­
Granula als sichere Ganglienzellen dokumentieren, fanden sich in zwei unserer 
Acusticusneurinome (s. Abb. 11). Wir konnen somit die Beobachtungen von 
BIELSCHOWSKY und HEN­
NEBERG, TERPLAN und 
anderen bestatigen. Fruh­
formen von Ganglienzellen 
sowie mehrkernige Exem­
plare konnten trotz ge­
nauesten Studiums nicht 
festgestellt werden. Mark­
scheiden, die meist Dege­
nerationszeichen aufwei­
sen, konnten wir im Ge· 
gensatz zu PENFIELD ver­
einzelt auch im Innern der 
Neurinome aufzeigen. Ein 
anderer Teil der Mark­
fasern legt sich in dunner 
Lage der Geschwulst von 
au Ben an. 

Der Nachweis von 
Gliazellen wutde zwar mit 
den einschlagigen Spezial­

Achsenzylinderreste 
Ahh. 10. Einige feine Achsenzylinder mit Auftreibungen aus einer 

fibrillaren Gewehspartie. (BmLSOHOWSKY-Farbung. 
Vergr. 450fach.) . 

farbungen versucht, doch konnten einwandfreie Gliazellen nicht festgestellt 
werden, wenn auch im NISSL-Bild Zellen zu beobachten waren, die sehr an 
Gliazellen (Astrocyten) erinnerten. Zum Nachweis der Faserglia bedienten wir 
uns der HOLZER-Methode und konnten selbst bei 
starker Differenzierung in den retikularen Partien 
noch angefarbte Fasern nachweisen (s. Abb. 12), 
die sehr an anisomorphe Glia erinnern. Es er­
scheint uns aber die HOLzER-Farbung zu wenig 
spezifiseh, urn aus dieser Beobachtung auf das 
Vorhandensein von Faserglia schlieBen zu konnen, 
zumal es uns ebensowenig wie TERPLAN gelang, 
einen Zusammenhang zwischen diesen Fasern und 
Zellen aufzudecken. TERPLAN, ROSEL und J UMENTI 
treten dagegen fiir das Vorkommen von Glia­
fasern in Neurinomen ein. Die bindegewebige 
Komponente wechselt von Tumor zu Tumor. Ahh.11. Siehere Gangliell7.elle in 
Ganz allgemein laBt sich sagen, daB Tumoren, cinem Nev~~:~:i4r1i:::~~)-FarbUng. 
die sich nur aus SCHWANNschen Zellen zu-
sammensetzen, bedeutend seltener sind als Geschwulste, an deren Aufbau auch 
noch Bindegewebe beteiligt ist (HERXHEIMER und ROTH). Besonders groBere 
Tumoren lassen eine bindegewebige Durchsetzung meist nicht vermissen. In 
einem Teil der Neurinome beobachtet man fleckenweise dichte Anhaufung von 
Fettkornchenzellen. Daneben trifft man auf Anhaufungen von Zellen, die mit 
grunlichbraunem Pigment beladen sind, das von alten Blutungen stammt. Die 
BlutgefaBe sind mehr von venosem und kapillarem Typ, Arterien sind selten. 
Haufig lassen die GefaBe einen breiten, hyalinen Mantel erkennen, dessen Struk­
tur mehr oder minder verwischt ist. In der Umgebung der GefaBe beobachtet 
man gelegentlich eine Mastzelle, selten Lymphocyten und Plasmazellinfiltrate. 

Handbuch der Neurologic. IX. 15 
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Die Histogenese der Neurinome gipfelt in der Frage: Welcher Natur sind die langlichen 
und retikularen Zellen und die von ihnen stammenden feinen Fasern? In ihrer histologi. 
schen Struktur gleichen die langlichen Zellkerne vollkommen den zigarettenformigen Kernen 
der SCHWANNschen Zellen. Hierzu heht aber PENFIELD mit Recht hervor, daB ahnlich 
gebaute Kerne in der gleichen palisadenformigen Anordnung bei manchen Myomen vor­
kommen, also eine Abgrenzung der Zellen auf Grund ihrer Kernstruktur und ihrer Lagerung 
nicht durchfiihrbar ist. Wie steht es nun mit den von diesen Zellen gebildeten Fasern? 
Eine Eigenschaft der SCHW ANNschen Zelle ist, Achsenzylinder zu bilden. Nun sind in den 
Neurinomen tatsachlich vereinzelte feine Achsenzylinder nachweisbar, doch keiner der 
Autoren tritt fiir deren autogene Entstehung aus SCHWANNschen Zellen ein. DaB diese 
Zellen keine Achsenzylinder bilden, spricht aber nicht gegen ihre ektodermale Natur, denn 
es ist ohne weiteres moglich, daB tumoros entartete SCHW ANNsche Zellen die Fahigkeit 

Abb. 12. Feine Fasern aus einer retikularen Gewebspartie, die an anisomorphe Glia erinnem. 
(HoLZER·Farbung. Vergr. 270fach.) 

verlieren, Achsenzylinder zu bilden. Dagegen wiirde die von einzelnen Autoren beobachtete 
Regeneration von Achsenzylindern in einem reinen Bindegewebstumor schwer verstandlich 
sein; sie erklart sich aber sofort, wenn man in den gewucherten langlichen Zellen SCHWANN­
sche Zellen sieht. DaB es sich bei den mit der PERDRAu-Methode darstellbaren Fasern 
tatsachlich um koUagene Fasern handelt (PENFIELD), ist zwar nicht ganz sicher zu ent­
scheiden, jedoch wahrscheinlich. Es unterscheiden sich aber die fibrillaren Gewebspartien 
trotzdem in ihrem Aufbau von gewohnlichen Fibromen; es farht sich namlich · ein groBer 
Teil dieser Bezirke mit der VAN GmsoN-Methode gelblichbraun an, also mit dem gleichen 
Farbton, .. den das Zentralnervensystem bei der VAN GmsoN-Farbung annimmt. Noch 
weniger Ahnlichkeit mit einem Bindegewebstumor haben die retikularen Abschnitte, die 
nach Ansicht vieler Autoren sehr an manche Formen von Gliomen erinnern. 'Dazu kommt 
noch, daB in diesen Gebieten von einigen Autoren Gliafasern nachgewiesen wurden, wenn 
wir auch, wie friiher auseinandergesetzt, auf Grund unserer Beobachtungen diese Auf­
fassung nicht teilen konnen. Auffallend ist es, daB mit den entsprechenden spezifischen 
Farbungen keine sicheren Gliazellen nachgewiesen werden konnten, wenn auch besonders 
in den retikularen Gebieten Zellen anzutreffen waren, die im NrssL-Bild sehr an Astrocyten 
erinnerten. Bei den Ganglienzellen, die wir in Neurinomen beobachten konnten, diirfte 
es sich um versprengte Ganglienzellen in der Acusticuswurzel handeln, obwohl diese Zellen 
zum Teil keine fiir die Acusticuszellen typische NrssL·Struktur zeigen. An keiner der Gang­
lienzellen waren Merkmale einer tumorosen Entartung wie Riesenformbildung, Mehr­
kernigkeit usw. nachweisbar, dazu fehlten unreife Elemente vollkommen. Diese sicheren 
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Ganglienzellelemente konnen daher kaum als ein wesentliches Tumorelement bezeichnet 
werden. 

Man mull PENFIELD darin beipflichten, daB der Nachweis der ektodermalen Natur 
der Neurinomzellen noch nicht mit absoluter Sicherheit erbracht ist, doch spricht, wie 
gezeigt, mancher Umstand. vor allem die exzessive Regeneration der Achsenzylinder sowie 
das Vorkommen gleichgebauter Geschwiilste im Zentralnervensystem und die eigentumliche 
Farbreaktion der fibrillaren Grundsubstanz daflir, daB es sich bei den zigarettenformigen 
Kernen, die den SCHWANNschen Kernen morphologisch vollkommen gleichen, tatsachlich 
um SCHW ANNsche Kerne handelt und die retikularen Kerne eine gewisse Verwandtschaft 
zu Gliakernen zeigen. Sicher nachweisbar war in allen von uns untersuchten Geschwiilsten 
eine gewisse Bindegewebsbeteiligung, doch soll nicht in Abrede gestellt werden, daB auch 
reine Schwannome gelegentlich vorkommen. Es mull aber zum Nachweis eines reinen 
Schwannoms eine serienmaBige histologische Untersuchung gefordert werden. 

Wenn auch PENFIELD gewichtige Argumente gegen die ektodermale Natur 
der Neurinomzellen ins Feld gefiihrt hat, so erscheint es mir doch verfriiht, die 
Neurinome als reine Mesodermgeschwiilste anzusprechen. Wie aus dieser 
kurzen Darstellung ersichtlich sein diirfte, liegt eine der Hauptschwierigkeiten 
der Abgrenzung darin, daB unsere sog. spezifischen Farbemethoden nicht streng 
spezifisch sind. So konnen wir wenigstens hoffen, daB die Zukunft uns eine 
Methode an die Hand gibt, die auch diesen Widerstreit der Meinungen beseitigt. 
Die Geschwiilste konnen eine relativ groBe Ausdehnung erreichen und dabei 
nur wenige Symptome machen. Von den klinischen Symptomen steht bei den 
in diesem Abschnitt in Frage kommenden Neurinomen der Schmerz im Vorder­
grund, motorische Lahmung und Atrophie zahlen zu den Seltenheiten. Eine 
gewisse motorische Schwache, oft ohne Auderung der elektrischen Erregbarkeit, 
kommt haufiger vor. Meist klagt der Tumortrager iiber brennende oder schnei­
dende Schmerzen oder andere Parasthesien, doch kann sowohl die Anasthesie 
wie Hyperasthesie fehlen. In den Fallen mit Hyperasthesie ist der Nerv distal 
vom Tumor auf Druck schmerzhaft. Die im Wirbelkanalliegenden Neurinome 
zahlen zu den gutartigen Geschwiilsten; Metastasenbildung wird nicht beob­
achtet, doch kann es bei unvollkommener Entfernung der Geschwulst zum 
Rezidiv kommen. Die Therapie besteht daher in der radikalen operativen Ent­
fernung der Geschwulst, wobei. meist ein Stiick Nerv geopfert werden muB. 

Multiple Neurofibrome (RECKLINGHAUSEN). 

Es eriibrigt sich hier auf diese Art von Tumoren der peripheren Nerven 
einzugehen, da sie in Band 16, Abschnitt "Neurofibromatose", entsprechend 
beriicksichtigt werden. 

Periphere Neuroepitheliome. 
Wie bereits friiher dargelegt wurde, leiten sich die SCHW ANNschen Zellen 

von Zellelementen der Ganglienleiste abo Aus diesen Mutterzellen bauen sich 
die peripheren N euroepitheliome auf, von denen wegen ihres seltenen Vorkommens 
keine vollkommene Beschreibung moglich ist. An Hand von 2 derartigen Tu­
moren, von denen der eine vom Nervus ulnaris und der andere vom Nervus 
medianus ausgeht, solI ein Uberblick iiber diese seltene Geschwulstform gegeben 
werden. Das Neuroepitheliom des Nervus ulnaris (STOUT 1918) betraf einen 
jungen Mann, der innerhalb von 10 Monaten nach dem Auftreten der ersten 
Symptome starb. An der Geschwulst, die zahlreiche Metastasen erzeugte, war 
eine deutliche Kapsel abzugrenzen. 

Histologisch erkennt man groBe Haufen dichtgelagerter Zellen, die von 
sparlichen Bindegewebssepten eingerahmt werden. Fiir die Zellen, die meist 
runde, ein dichtes Chromatinnetz enthaltende Kerne aufweisen, ist die Tendenz, 
kleine Rosetten zu bilden, charakteristisch (s. Abb. 13). Diese Lagerung der 

15* 
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Zellen in Rosettenform deutet auf eine gewisse Verwandtschaft dieser Geschwiilste 
zu dem Neuroepitheliom der Retina hin. Zuweilen sind im Zelleib zwischen 
Kern und Lumen der Rosette mit der Athylviolett-Orange.G-Methode kleine 
dunkle Granula, Blepharoblasten, nachweisbar. Die Geschwulstzellen selbst 
sind nur wenig differenziert und lassen zahlreiche Mitosen erkennen. In seinem 
Aufbau erinnert der Tumor bis zu einem gewissen Grad an ein Medulloblastom 
bzw. Ependymom. 

Der andere Kranke, der eine Geschwulst am Nervus medianus hatte, war 
ebenfalls ein junger Mann (LANDFoRD und COHN 1927). Die Geschwulst erreichte 
innerhalb von sechs Monaten einen groBen Umfang und rezidivierte zwei Monate 
nach der Exstirpation an gleicher Stelle, so daB eine Amputation des Armes 

notwendig wurde. Charakteristisch fUr den 
histologischen Aufbau der Geschwulst 
sind Epithellagen, die oft eine Art von 
Lumen umge ben und nur zuweilen Rosetten 
bilden. Die Epithellagen umfassen in ihrer 
Dicke einige Zellen. Diese sind von einer 
Art Membran begrenzt, haben keine Cilien, 
Blepharoblasten und in das Gewebe vor­
dringende Fortsatze. Die Hauptmasse baut 
sich aus dichtliegenden Zellen mit kleinen 
ovalen Kernen auf, die Epithelzellen 
ahneln, aber einen schwanzartig ausgezo· 
genen Zelleib aufweisen. Zwischen diesen 
Zellen, die Mitosen zeigen und in Saulen 
angeordnet sind, findet man fibrillare 

Abb. 13. Neuroepitheliom des Nervus ulna· Strukturen. Die Zellen haben Ahnlichkeit 
ris; rosettenfiirmige Anordnung der Zellen. 
(Silbercarbonatfarbung.) (Nach PENFillLD.) mit den polaren Spongioblasten, die aus 

dem Medullarepithel auswandern. Sie 
liegen in Linien und Wirbeln angeordnet. Diese bipolaren Zellen, die auf langere 
Strecken sichtbare schwanzfOrmige Fortsatze erkennen lassen, zeigen keine 
palisadenformige Anordnung. 

Der Tumor setzt sich aus Zellelementen der Ganglienleiste zusammen, die 
sich spater zu SCHWANNschen Zellen ausbilden. Den Namen Neuroepitheliom 
verdienen diese Geschwiilste, weil die unreifen Abkommlinge des Neuroderms, 
aus denen sich die Tumoren zusammensetzen, epithelialen Aufbau zeigen. 
Die unreifen Elemente der Ganglienleiste konnen sich auch in Richtung der 
Ganglienzelle entwickeln. Mit dieser Art von peripheren Tumoren haben wir 
uns dann im folgenden Abschnitt zu beschaftigen. 

Pl'imare Tumoren des p('ripheren vegetativen Nervensystems. 
Geschwiilste, die sich aus Ganglienzellen oder aus Fruhformen derselben 

sowie aus Nervenfasern aufbauen, kommen sowohl im zentralen, wie peripheren 
Nervensystem vor. Wahrend diese GeschwUlste, die den Namen Ganglio­
neurome fUhren, im Zentralnervensystem zu den graBen Seltenheiten zahlen, 
sind sie im peripheren Nervensystem relativ haufiger anzutreffen und nehmen 
dann vor allem von <len Ganglienzellgruppen des Grenzstranges ihren Ausgang. 
Die Ursache fUr die haufige Lokalisation an den Grenzstrangen ist in Vorgangen 
zu suchen, die sich wahrend der embryonalen Entwicklungsperiode in dieser 
Gegend abspielen. In fruher Embryonalzeit wandern namlich die unreifen 
Zellelemente der peripheren, sympathischen Ganglien aus dem Medullarrohr -
sei es durch die vordere o<ler hintere Wurzel - uber die Rami viscerales zu den 
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intramuralen Plexus der Viscera und auf diesem langen Wege kann es leicht 
zu einer tumorhaften Entwicklung dieser unreifen, zur Proliferation neigenden 
Zellen kommen. (Ver£' schlieBt sich hier aus didaktischen Grunden der Auf­
fassung von der ektodermalen Herkunft der sympathischen Ganglienzellen 
an.) Neben dem Grenzstrang bevorzugen die Sympathicustumoren die Neben­
niere, in deren Mark eine groBe Anzahl samtlicher Sympathicusgeschwiilste 
gelegen ist. 

Da das Verstandnis dieser einzelnen Tumortypen eine gewisse Kenntnis 
von der Entwicklung der peripheren sympathischen Ganglien erfordert, solI 
zunachst die Entwicklung der peripheren sympathischen Ganglienzellen wenig­
stens in den Grundzugen gestreift werden. 

Entwicklung der pel'ipheren, sympathischen Gallglienzellen. 

In der Entwicklung der peripheren sympathischen Ganglienzellen lassen 
sich 3 Entwicklungsstufen abgrenzen, die naturlich durch Ubergangsformen 
verbunden sind. 

Sympa thogonie 

I 
Sympathoblast 

I 
I 

Phaeochromoblast 
I 

Sympathische Ganglienzelle 
I 

Chromaffine Zelle (Phaeochromocyt) 

1. Die kleinen, runden Urzellen, Sympathogonien, gleichen mit ihrem chro­
matinreichen Kerne und ihrem schmalen, kaum sichtbaren Protoplasmasaum 
Lymphocyten. Nach BrELsCHOWSKY sollen schon in diesem Stadium sehr 
feine Fibrillen auftreten, die mit den Silbermethoden nicht darstellbar sind. Die 
einzelnen Zellelemente liegen in Nestern, zylindrischen Bandern und in Zell­
haufen beisammen, wobei die letzteren gelegentlich durch sehr feine Fibrillen­
bundel miteinander in Verbindung stehen. Zuweilen kann man auch Hohlraume 
beobachten, die von einem feinen Fibrillennetz erfullt sind und um die sich 
dichtgelagerte Sympathogonien gruppieren. 1m Nebennierenmark bevor­
zugen die Sympathogonien eine mehr alveolare Anordnung. 

2. Auf die Sympathogonie folgt in der Entwicklungsskala der Sympatho­
blast, der sich durch seinen helleren, mehr blaschenformigen Kern und seinen 
umfangreicheren Protoplasmaleib von der vorhergehenden Entwicklungsstufe 
wohl unterscheidet. Zum Teillassen die Sympathoblasten Axone erkennen, die 
mit der Silbermethode in Form von feinen Faden uber weitere Strecken ver­
folgt werden konnen (BIELSCHOWSKY). 

3. Den hochsten Reifegrad in der Entwicklung erreicht schlieBlich die sym­
pathische Ganglienzelle, die deutlich NrssL-Granula und endocellulare Fibrillen 
aufweist. Ihr meist multipolarer Zelleib enthalt einen blaschenformigen, chroma­
tinarmen Kern mit einem deutlichen, intensiv angefarbten Kernkorperchen. 
Das GroBenverhaltnis zwischen Zellkern und Protoplasmaleib hat sich gegenuber 
den Vorstufen weiter zugunsten des Zelleibes verschoben. Die NrssL-Granula 
lagern sich in konzentrischen Kreisen um den Zellkern, wobei die zentralen 
Kreise feinere, die peripheren grobere Granula aufweisen. Die sympathischen 
Ganglienzellen sind e benso wie die Spinalganglienzellen von einem Kranz von 
gliogenen Kapselzellen, sowie von einer Bindegewebskapsel umgeben. 

Entwicklung der chromaffin en Zellen. Die Sympathogonien stellen nicht 
aIle in die Mutterzellen der Sympathoblasten und sympathischen Ganglien­
zellen, sondern auch die der chromaffinen Zellen dar, die im Nebennieren-
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mark, sowie in der SteiB - und Carotisdriise vorkommen (s. Schema). 
Auf die Sympathogonie folgt dann als nachster Reifegrad der Phaeo­
chromoblast, der im allgemeinen groBer und heller als der Sympathoblast 
erscheint. Charakteristisch fiir ihn ist seine haufig epithelahnliche Lagerung, 
sowie vor allem seine Affinitat zu Chromsalzen, mit welchen er sich braun 
farbt. Das Endstadium in der Reifung stellen die chromaffinen Zellen, Phaeo­
chromocyten, dar, die als groBe epitheliale Zellen vor allem im Nebennieren­
mark anzutreffen sind und sich ebenso wie die Phaeochromoblasten durch 
ihre starke Affinitat zu Chromsalzen auszeichnen. 

Auf den soeben geschilderten entwicklungsgeschichtlichen Tatsachen fuBend 
lassen sich zunachst die Tumoren des Sympathlcus von den Tumoren der chrom­
affinen Zellen, Paragangliome genannt, abtrennen, wenn auch durch das Vor­
kommen von Mischtumoren die Grenze keine ganz scharfe ist, was bei der 
gemeinsamen Mutterzelle nicht weiter wunder nimmt. 

Vom entwicklungsgeschichtlichen Standpunkt aus hat v. FISCHER eine sehr 
zweckmaBige Einteilung der Sympathicusgeschwiilste aufgebaut, nach der mit 
einer gewissen Abanderung die folgende Tabelle aufgestellt wurde. 

{
Sympathogonioma l 

Unreife Tumol'en I J Neuroblastoma (PICK) 
Sympathoblastoma 

I I Neuroblastoma gangliocellulare 
Ausreifcnde Tumoren (Ganglioneurobl~stoma [BUSCH]) 

Ganglioneuroma imperiectum 

I myelinicum 
Reife Tumoren - Ganglioneuroma< 

amyelinicum 

Den_ unrcifsten Geschwulsttyp bildet von der Sympathogonie ausgehend 
das Sympathogoniom, auf welches dann dem Reifungsgrad nach das Sympatho­
blastom, das Neuroblastoma gangliocellulare und endlich das voll entwickelte 
Ganglioneurom folgen, das je nach dem Gehalt an marklosen oder Markfasern 
als Ganglioneuroma amyelinicum bzw. myelinicum bezeichnet wird. Nach der 
Einteilung von PICK und BIELSCHOWSKY zahlen die Sympathogoniome und 
Sympathoblastome, auch Neuroblastome genannt, zu den unreifen Geschwiilsten, 
wahrend die voll entwickelten Ganglioneurome den ausgereiften Geschwiilsten 
zuzurechnen sind. Zwischen bciden stehen als ausreifende Geschwiilste das 
Neuroblastoma gangliocellulare und Ganglioneuroma imperfectum. Wie schon 
die Gruppe der ausreifenden Geschwiilste dartut, sind natiirlich die einzelnen 
Gruppen durch Ubergangsformen weitgehend verbunden, und so kann keine 
Einteilung allen tatsachlich vorkommenden Geschwulstformen gerecht werden. 
Ganz allgemein kann man wohl sagen, daB die unreifen Tumoren groBere Malig­
nitat besitzen, was sich besonders in der Neigung zur Metastasenbildung zeigt. 
Der jugendliche Zelltyp allein ist nicht maBgebend fiir die Malignitat einer 
Gesehwulst, denn es kommen bei den Misehtumoren ganz ausgereifte Zell­
exemplare neben vollkommen unreifen vor, anders ist es, wenn der Tumor sieh 
nur aus einem Zelltyp zusammensetzt. Die unreifen Geschwiilste bevorzugen 
das Kindesalter, wie dieses aus einer Arbeit von E. BULBRING hervorgeht, 
in der von 33 Neuroblastomen berichtet wird, die sieh fast alle bei Kindem, und 
zwar 18 sogar bei Kindern unter 3 Monaten vorfanden, wahrend die ausgereiften 
Gesehwiilste mehr beim Erwachsenen vorkommen. 
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Sympathogoniome. 
Geschwiilste dieser Art werden im allgemeinen bei Neugeborenen und im 

friihesten Lebensalter beobachtet und nur selten auch bei jugendlichen Individuen 
angetroffen. Am haufigsten gehen die Sympathogoniome von einer oder beiden 
Nebennieren aus. Gewohnlich zeigen sie einen auBerst malignen Verlauf, wachsen 
infiltrierend und machen in Leber, Lungen, Lymphdriisen und platten Knochen 
Metastasen. 1m allgemeinen sind die Sympathogoniome von derber Konsistenz, 
von glatter Oberflache und auf der Schnittflache grau bzw. graurot. 

Mikroskopisch zeigt sich, daB die Hauptmasse dieses Tumors von kleinen 
runden, sich intensiv farbenden Zellen gebildet wird, die weitgehend an Lympho­
cyten erinnern, weshalb diese Geschwiilste in friiherer Zeit falschlicherweise 

Abb. 14. Sympathogonienanhaufung. (NISSL-Farbung. Vergr.190fach.) 

wiederholt fiir Rundzellen- und Lymphosarkome angesprochen wurden (siehe 
Abb. 14). Richtig hat sie als erster MARCHAND von unreifen Zellen der sym­
pathischen Ganglien abgeleitet. Die Zellelemente liegen teils in dichten Haufen 
beisammen (s. Abb. 14), teils zeigen sie einen mehr alveolaren Aufbau. PICK 
grenzt auf Grund der Zellanordnung einen cellularen und fibrillar-cellularen 
Typ abo Beim ersten Typ ist die Zellanordnung teils diffus, teils alveolar, zu­
weilen nur alveolar, beim zweiten Typ wird Phalanx- und Palisadenstellung 
der Zellen, ahnlich wie bei den Neurinomen der peripheren Nerven beobachtet. 
Neben Elementen der Ganglienzellreihe scheinen sich bei diesem Tumortyp 
auch gliogene Satelliten am Aufbau des Tumors zu beteiligen. Bei starkerer 
VergroBerung lassen sich an den kleinen Zellen ein meist runder, seltener ovaler, 
intensiv gefarbter Kern und ein kaum sichtbarer Protoplasmasaum abgrenzen 
(s. Abb. 15). Die Kerne lassen im NISSL-Bild eine deutliche Chromatinzeichnung 
mit mehreren groberen Chromatinkornchen erkennen (s. Abb. 15). Die Chroma­
tinzeichnung kommt besonders bei starker Diiferenzierung sehr gut zur Dar­
stellung, eine Kernmembran ist zuweilen angedeutet. Mit Silber impragnieren sich 
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die Zellen in toto, im PERDRAu-Bild sind zwischen den kleinen Zellen feine Silber­
fibrillen nachweisbar und grobere Bindegewebssepten teilen den Tumor unter. 

Abb.15. Ein Ausschnitt aus Abb. 14 bei starkerer VergroBerung. (Vergr. 580fach.) 

Sympathoblastome (Sympathicoblastome). 
Die Sympathoblastome sind ebenso wie die Sympathogoniome meist im 

fruhen Kindesalter anzutreffen und ebenso wie diese sind sie im allgemeinen 
bosartig. Als Ausgangspunkte dieser Geschwulste kommen die Nebennieren und 
der Sympathicus, vor allem der Grenzstrang in Frage, wobei die linke Seite 
bevorzugt sein solI. In der Nebenniere sollen die Sympathoblastome zum Teil 
ApfelgroJ3e erreichen. . 

Von dem vorausgehenden Tumortyp unterscheiden sich die Sympatho­
blastome durch die etwas groJ3ere Reife ihrer Zellelemente, sowie durch das 
Auftreten von Axonen, die als erster HERXHEIMER mit der BIELSCHOWSKY­
Methode in dieser Tumorform zur Darstellung bringen konnte. E. BULBRING 
zeigte in einem ahnlichen Tumor Knauel- und Netzbildungen von feinen Neuro­
fibrillen. Die dunnen Fasern lassen zuweilen uuregelmaJ3ige, runde bzw. spindel­
formige Verdickungen erkennen. Neben den kleinen Sympathogonien beteiligen 
sich groJ3ere, reifere Zellelemente an dem Tumoraufbau. Diese Zellen besitzen 
einen relativ groJ3en Zelleib, der sich nach NISSL diffus anfarbt. Der haufig 
exzentrisch gelegene Zellkern nahert sich in seinem Aussehen schon mehr dem 
helleren blaschenformigen Kern der sympathischen Ganglienzelle, doch unter­
scheidet er sich durch seine deutliche Chromatinzeichnung sowie durch das 
Fehlen eines deutlichen Nucleolus von diesem (s. Abb. 16). Zuweilen ist in ihm 
ein kernkorperchenahnliches Gebilde abzugrenzen. Mehrkernige Zellexemplare 
zahlen nicht zu den Seltenheiten. 

Die Zellen liegen meist in dichten Haufen beisammen und werden von einem 
feinfaserigen Bindegewebe umgeben. Zuweilen ordnen sich den Sympatho­
blasten ahnliche Zellen, die eine mehr ovale Form aufweisen und haufig nach der 
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einen Seite spitz zulaufen, in sogenannten "Rosetten" an. Diese Zellen gruppieren 
sich drusenformig urn ein Lumen, das von wirr durcheinanderliegenden feinsten 

Abb. 16. Sympathoblasten bei starker Vergrollcrullg. (NISSL-Bild. Vergr. 420fach.) 

Fiiserchen erftillt ist. Nach PICK sollen solche Rosetten nicht nur in der embryo­
nalen Nebenniere, sondern auch in der embryonalen Anlage des Sympathicus 
vorkommen. 

Ganglioneurom. 
Den beiden vorangehenden unreifen Geschwulsttypen des Sympathicus 

schlieBt sich als reife Geschwulstform das Ganglioneurom an, das je nach dem 
Vorhandensein von markhaltigen bzw. marklosen Fasern als Ganglioneuroma 
myelinicum bzw. amyelinicum bezeichnet wird. 

Wiihrend die unreifen Geschwulstformen, wie bereits erwiihnt wurde, meist 
in fruher Kindheit vorkommen, bevorzugt das Ganglioneurom im allgemeinen 
erwachsene Menschen, wenn auch Ausnahmen von dieser Regel beschrieben 
sind. Nach COENEN liegen die meisten Ganglioneurome retroperitoneal links 
von der Wirbelsiiule, und zwar von der Schiidelbasis bis zum Kreuzbein. Sie 
gehen entweder vom linken Grenzstrang oder von dessen verbindenden Nerven­
fasern aus. Sonst stellen noch das Nebennierenmark und das kleine Becken 
Lieblingssitze dieser Geschwulstform dar. Die Ganglioneurome schwanken von 
Huhnerei- bis KindskopfgroBe und daruber. 1m allgemeinen sind diese Ge· 
schwulste gutartig, doch sind auch bosartige Ganglioneurome beschrieben, 
deren Elemente das Nachbargewebe infiltrierten und in Venen eindrangen. Auch 
sind Metastasen in der Leber, Lunge, in Lymphdrusen und platten Knochen 
beschrieben worden. Meist stellen aber diese bosartigen Ganglioneurome Misch­
geschwiilste dar, die sich aus reifen und unreifen Elementen zusammensetzen 
(Ganglioneuroma imperfectum). Gutartige Ganglioneurome konnen aber auch 
infolge ihrer GroBe durch Druck auf benachbarte Gewebe (BlutgefiiBe, Nerven, 
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Abb. 17. Starke Bindegewebsbeteiligung in einem Ganglioneurom. (VAN GIEsoN·Farbung. 
. Vergr. 30fach.) 

Abb. 18. Dichtes Netz von Silberfibrillen bei starkerer Vergrollerung. In den nicht angefitrhten 
Liicken hat man sich die Elemente der Ganglienzellreihe zu liegen denken. (PERDRAu-Farbung. 

Vergr. llOfach.) 

Lungen usw.) gefahrlich werden oder k6nnen durch Einwachsen in den Wirbel­
kanal, wohin sie durch die Foramina intervertebralia vordringen, zur Quer-
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Abb. 19. In Gruppen beisammenliegende Elemente del' Ganglienzellreihe, die nesterfiirmig oder in 
Zylindern im Tumor versprengt liegen. (NrsSL-Farbung. Vergr. 85fach.) 

Abb.20. Verschieden gro/le, zum Teil mehrkernige Elemente del' Ganglienzellreihe mit deutlicher 
NrssL- Granum. Einzelne Zellen lassen Degenerathnszeichen erkennen. (NrSSL-Farbung. 

Vergr. 290fach.) 

schnittsunterbrechung des Riickenmarks fiihren (Fall unserer Abteilung). Die 
Ganglioneurome stellen meist umschriebene, harte Tumoren dar, die von einer 
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Bindegewebskapsel umgeben sind, von welcher aus mehr oder weniger breite 
Bindegewebssepten in das Innere des Tumors einstrahlen (s. Abb. 17). Die 

Operationsaussichten sind im 
Gegensatz zu denen der unreifen 
Geschwiilste als giinstig zu be· 
zei chnen; nach vollkommener 
Entfernung der Geschwulst 
kommt es nur sehr selten zum 
Rezidiv. 

Histologisch liWt das Gan· 
glioneurom bei schwacher Ver­
groBerung im VAN GIESON -Bild 
ein ausgedehntes Bindegewebs. 
stroma erkennen, in das groBere 
Zellen nester- bzw. banderfOrmig 
eingestreut liegen (s. Abb. 17). 
Von der umgebenden Bindege­
webskapsel ziehen mehr oder 
minder breite Septen in das 
Tumorinnere und teilen diesen 
in einzelne Knoten. Von der 

Abb. 21. Ganglienzelle mit Andeutung von Endofibrillen; 
feinste Achsenzylinder in der Umgebung. (BIELSCHOWSKY- den Knoten einrahmenden Bin-

FaJ"bung. Vel'gr. :l60ta("h.) degewebskapsel verlaufen dann 
weiter feine Septen in das Innere 

des Knotens und teilen so diesen weiter unter. Uber die Dichte und Feinheit 
dieses Bindegewebsstromas solI ein PERDRAu-Bild AufschluB geben (s. Abb. 18). 

Abb. 22. Mehrkernige Tumorzelle mit Andeutung von Endofibrillen, Achsenzylinderstummol in dol' 
Umgebung. (BIELSCHOWSKY-Fiirbung. Vergr.360faoh.) 

In dem Bindegewebsnetz sind teils mehr rundliche teils mehr langliche helle 
Stellen zu beobachten, in denen bei entsprechender Zellfarbung die Elemente 
der GanglienzelIreihe gelegen sind (s. Abb.18). Schon bei schwacher, noch besser 
bei mittlerer VergroBerung fallt die verschiedene GroBe der der Ganglienzell­
reihe angehorenden Zellelemente auf (s. Abb. 19) . Die Grundsubstanz, in 
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welcher diese Zellelemente liegen, erscheint im NISSL-Bild auffallend hell, zart 
rosa. Schon bei diesen VergroBerungenlassen die Zellen einen gut abgrenzbaren 
Protoplasmaleib und einen deutlichen Zellkern erkellllen. Auffallend ist die 
verschiedene Anfarbbarkeit der einzelnen Zellen, neben hell angefarbtem Proto­
plasma beobachtet man stark gefarbte Zellkorper (s. Abb. 20). Die Zellform 
ist sehr vielgestaltig, bald rund oder langlich, bald mehr multipolar. Der Zell­
kern erscheint bei den kleinen Zellen oval und chromatinreich, wahrend den 
groBen Zellen ein blaschenformiger he11er Zellkern mit deutlichem Kernkorper­
chen eigen ist. Bei starker VergroBerung 
erkennt man Zellen mit groBem Zell­
leib und einem chromatinarmen, bIas· 
chenformigen Kern, der ein deutliches, 
intensiv angefiirbtes Kernkorperchen 
enthalt und eine Kernmembran auf­
weist (s. Abb. 20). Der Zellkern ist 
meist exzentrisch an der Zellperipherie 
gelegen. Die NIssL-Granula sammeln 
sich im allgemeinen an der Zellperi­
pherie zu groben Scho11en, wahrend im 
Zentrum mehr feinstaubige vorherr­
schen. So erinnern diese Zellen in ihrer 
NISSL-Struktur weitgehend an die Ze11en 
des Nucleus supraopticus. Andere Ze11-
exemplare lassen die fUr die sympa­
thische Ganglienze11e typische Anord­
nung der NIssL-Granula erkellllen. 
Man beobachtet zuweilen Riesenzellen 
mit 3-5 Kernen, die 2 Kernkorper­
chen enthalten kOllllen (s. Abb. 20). 
Mit der Silbermethode lassen sich in 
den Ze11en feinste Endofibrillen dar­
stellen, wellll auch das Endofibrillennetz 
nicht die V ollkommenheit wie bei der 
normalen sympathischen Ganglienzelle Abh. 23. Markfasern in Bunde! angeordnet in­
erreicht (S. Abb. 21 und 22). Ein Teil mittendeSTp~~rsv~~:'!f~~{~~~farbUngnaCh 
der Ze11enlaBt Axone erkellllen, die sich 
zwischen den Zellen ausbreiten. An manchen Zellen beobachtet man regressive 
Veranderungen wie Auflosung der NIssL-Granula im Zentrum und Verklum­
pung derselben an der Peripherie, wozu noch Schrumpfung und Verlagerung 
des Zellkerns kommt, wodurch Bilder entstehen, die der primaren Reizung 
NISSLB ahneln (s. Abb. 20). Daneben erkennt man an anderen Zellexemplaren 
Vakuolen- und Fissurenbildung anf der Peripherie. Neben diesen hochent­
wickelten Zellen finden sich, wie bereits erwahnt, auch die schon beschriebenen 
unreifen Formen. 

Einzeln zwischen den Zellen und auch in Bundeln angeordnet verlaufen 
feine Achsenzylinder, an denen man Auftreibungen beobachten kallll (s. Abb. 21 
und 22). Selten finden sich markhaltige Fasern, die meist einzeln, seltener in 
kleinen Bundeln angeordnet vorkommen (s. Abb. 23). Gliazellen werden nur 
ganz vereinzelt erwahnt und ihr Vorkommen kann ebensowenig wie das von 
Gliafasern als gesichert gelten. 

1m allgemeinen zeigen die Ganglioneurome keine sehr gute Vascularisation. 
Die Ganglioneurome des Nebennierenmarkes weichen durch ihre mehr 

alveolare Struktur etwas von den ubrigen Ganglioneuromen abo In den Alveolen 
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liegen groBere und kleinere Gruppen von zum Teil mehrkernigen Zeilen, deren 
Kerne aile Charakteristica des typischen Ganglienzellkernes aufweisen. Zwischen 
den unreifen Neuroblastomen und den reifen Ganglioneuromen steht als 
ausreifende Geschwulst das Ganglioneuroblastoma. Eine ausfiihrliche Be­
schreibung dieses Geschwulsttyps eriibrigt sich, denn er setzt sich aus 
den gleichen Zellelementen zusammen, die bereits bei den vorangehenden 
Geschwulstformen ausfUhrlich beschrieben wurden. Neben den ausgereiften 
Ganglienzellformen sind auch die unreifen Sympathogonien und Sympatho­
blasten reichlich vertreten. Achsenzylinder sind nachweisbar, wahrend mark­
haltige Fasern fast stets fehlen. 

Ganz allgemein laBt sich sagen, daB reine Typen der unreifen wie reifen 
GeschwUlste nur selten vorkommen und die Ubergangsformen bei weitem 
iiberwiegen. 

Paragangliome. 
Geschwiilste, die von den chromaffinen Zellen des Nebennierenmarkes, der 

SteiBdriise, der Carotisdriise und des Gastrointestinaltraktes ausgehen, fiihren 
den Namen Paragangliome. Die Paragangliome sind im ailgemeinen gutartig 
und machen meist nur Erscheinung durch Druck auf Nachbarorgane. Die 
Nebennierenparagangliome sind meist klein und verlaufen haufig symptomlos. 
Charakteristisch fUr die Paragangliome ist ihr Aufbau aus epithelialen Zellen, 
die sich mit Chromsalzen braun farben. 

Zum SchluBe sei noch kurz auf die sogenannten Ganglioneuromatose des 
Wurmfortsatzes hingewiesen, welche von OBERNDORFER und SCHULTZ beschrie­
ben wurde. Mit einer Riesenwuchsbildung des Wurmfortsatzes geht eine starke 
Vermehrung der Ganglienzellnester des MEISSNERschen Plexus einher. Die 
Ganglienzellen sind dabei haufig iiber die Norm groB und nehmen durch dichte 
Aneinanderlagerung eine mehr abgeflachte Form an. Daneben finden sich 
kleinere Zellen mit z. T. ganglienzellahnlichen, z. T. mehr dunklen Kernen. 
Ein Teil der Zellen laBt nur undeutliche Zeilkonturen erkennen, wodurch bander­
formige syncytiale Bildungen entstehen. Die kleinen Zellen werden als V or­
stadien von Ganglienzellen gedeutet. Neben den Zellen sind auch die Achsen­
zylindernetze wesentlich vermehrt. Der AUERBAcHsche Plexus wird sekundar 
in Mitleidenschaft gezogen. 
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Sachverzeichnis. 

Ischias 123 f. 
- Ausfallserscheinungen 127. 
- Behandlung del' 133 f. 
- - Antineuralgica 133 f. 
- - chirurgische 135. 
- - Derivantien 133. 
- - EiweiGtherapie, par-

enterale 134. 
- - Galvanisation 134. 
- - Histamin-Iontophorese 

134. 

Ischias, Theorie LINDSTEDT> 
126. 

- und Trauma 124. 
- vasculare Form del' 125. 
. _. Vasomotorisch -trophische 

St6rungen 129. 
- Verlanf del' 132. 

Wirbelsauleerkrankungen 
132. 

Wurzelneuritiden 1215. 

Geschwiire, trophische 52. - - Injektion, intravenose 
Gesichtsneuralgien, atypische 134. Kalteeinwirkung und Nerv 

206 f. 1- - Injektionen, perineu. I 149 f. 
- - Neuralgie des Ganglion rale und epidurale I _. -- Dauer del' 1150, 11)2. 

geniculi 206. 135. I - Myalgie 3. 
- - - des Ganglion sphe- Iontophorese 135. - Neuritis 87. 

nopalatinum 207. - - Kurzwellenbestrahlung Kakke (Beri-Beri) 112. 
- - Neuralgia nasalis 207. 135. Knochenatrophie 53, 78. 
- - s. auch Trigeminus- - - Massage 135. Knochenbildung, metaplasti-

neuralgie. - - Nervendehnung 136. sche 18. 
Gesichtsschmerz 193. - - Neurolyse des Nervus Knochenfraktur 27. 
Ginger polyneuritis 109. ischiadicus 135. Knochenneubildung 32, 35. 
Glossodynie 208. I - -_. Quarzlichtbestrahlung Kohlenoxydvergiftung, Poly-
Glossy skin 51 f., 54. II 135. neuritis und Neuritis 107, 
Goldvergiftung 105. - - R6ntgenbestrahlung 165. 
Gonorrh6e, Neuritis 100. I 135. . Kommotion 50. 
Graviditat 111. 1- Diabetes 132. KompressiondesNervendurdt 
Gregarinen, Polymyositis 10. I - Diat 134. Callus 32. 

- Diagnose 131. - experimentelle (Nerv) 

Halsrippe 121. 
Hautatrophie 78. 
Herpes zoster 153. 
Herzvagus, Polyneuritis 93. 
Heufieberpollenextrakt 110. 
HexenschuG 5. 
Hinterstrange bei ataktischer 

Polyneurits 91. 
Hirnnerven, Neuritis del' 97. 
- Polyneuritis, luische 100. 
Hirnnervenlahmungen, 

periodische 72. 
Hiiftgelenkserkrankung 131. 
HUNT-Neuralgie 116, 206. 
Hyperalgesie bei SchuG-

neuralgien 48. 
Hyperemesis, Schwanger-

schaftspolyneuritis 112. 
Hyperidrosis 49, 151, 159, 78. 
Hyperkeratose 51, 78. 
Hypertrichose 52. 
Hypertrichosis 78. 
Hypotonie 128. 

Icterus ll4. 
Inanition 113. 
Infiltration des Nerven und 

Innervations­
unterbrechung 160. 

Influenza, Neuritis 97. 
Injektionsneuritis 87. 
Intentionstremor 74. 
Irritationssyndrom 49. 
IschiadicusschuGneul'algie, 

epidurale Injektion 62. 

- Druck- und Dehnungs- 146 f. 
empfindlichkeit 129. Kompressionszone 147. 

- elektrische Untersuchung Kontiguitatsneuritis 71. 
129. Kontinuitatsneurom 218. 

- Erkaltungsfaktor 125. Kontrakturen, algogene 49. 
- Formen, radiculare und - bei Facialislahmung ] 17. 

funiculare 132. - bei Polyneuritis 73. 
- Funiculitis 125. - Schienenverbande 60. 
- genuine und symptomati- Kontusion 26, 31 f., 36. 

sche 132. KORSAKoFFsche Psychose 79, 
- Hiiftgelenkerkrankungen 107, 111. 

131. Krebs, Neuritis 169. 
- Hypotonie 128. Kupfervergiftung 1015. 
- LASEGUESches Zeichen 130. 
- Liquorbefunde bei 79, 131. 
- Lumbalisation des ober- Lahmung: 

sten Sacralwirbels 124. - Abducens- 113. 
- Muskelerregbarkeit. 1- Augenmuskel- 113, 120. 

mechanische 129. 1- BIei· 101 f. 
- Neurodocitis (SICARD) 125.' -- nach CO-Vergiftung 24. 
- PhlebaJgia ischiadica 124. I -- durch Diphtherietoxine 
- PlattfuG 131. i 160. 
- Plexusneuritiden 125. - dissoziierte 39, 45, 58. 
- Pseudo-LASEGUE 130. ! - Druck 24 f., 27. 
- Reflexe 128. - - bei Alkoholikern 25, 83. 
- sacroiliaca 125. - - Callus 25, 27. 

Sakralisation des 5. Len- - - durch steifc Verbande 
denwirbels 124. 84. 

Schmerzlokalisation 127. - - bei Tabes dorsalis 86. 
Skoliose del' Lendenwirbel- - Empfindungs-, dissoziierte 

saule 127. i 76. 
- - heterologe 128. ! - Facialis- 114 f. 
- - homologe 127. i - Fernschadigung 40. 

Spina bifida occulta 124. - funktionelle 46. 
Spondylolisthesis 124. I - Geburts- 25, 61. 
Symptomatologie 126. : - Gewohnheits- 159. 



Lahmung, inkomplette 39,45. 
- isohii.mische 55. 
- komplette 44. 
- - und totale EaR 45. 
- Kontraktur 46. 
- Kriicken· 84. 
- motorisohe 44. 
- Narkose- 24, 85. 
- bei Nervennarbe 40. 
- partielle 39, 45, 58. 
- Plexus- 110. 
- Recurrens- 84. 
- Schlaf- 83. 
- schlaffe 38. 
- Schwangerschafts- 25. 
- Spat- 25, 27. 
- Stutzapparate 61. 
- toxikotraumatische 95. 
- Dberdehnungs- 84. 
Lahmungstypen, AUERBACH-

sches Gesetz der 39, 63, 75. 
Lasionen, interstitielle 167. 
Lagophthalmus 119. 
LASEGuEsches Symptom, 

Variationen des 130. 
Lebercirrhose 114. 
Lepra, Neuritis 100. 
- - interstitielle 162 f. 
Leukamie 114. 
- und periphere Nerven 164. 
Ligamentum Pouparti: 
- - Cruralisneuritis 137. 
- - Meralgie 136. 
Lues, Myalgie 3. 
- Myositiden bei 12. 
Lumbago 5. 
Lumbalisation des obersten 

Sacralwirbels 124. 
Lyssa, neuritische Ver­

letzungen bei 161. 
Lyssaschutzimpfung 110. 

Malaria, Neuritis 100, 163. 
Mal perforant 52, 62, 78. 
Malum Cotunni 123 f. 
Mangelkrankheit 112. 
Markscheide 217. 
Meningitischer Proze.B, 

Wurzelerkrankungen 89. 
Meningitis serosa circum-

scripta 196. 
Meralgia paraesthetica 136 f. 
- - Erscheinungen der 137. 
- - Ligamentum Pouparti 

136. 
- - Verlauf 137. 
Mesenchym, Differenzierung 

des 18. 
Metallvergiftungen 105. 
Mitralstenose, Recurrenslah­

mung bei 84. 
Mononeuritis migrans s. dis­

seminata 72. 
- multiplex 73. 
- s. unter Neuritis. 

Sachverzeichnis. 

Morbilli, Neuritis 98. 
Morphinvergiftung 107. 
Mortons disease 212. 
Muskelatrophie, lnaktivitat 

49. 
- Myositis, fibrose 16. 
- Nervenverletzung, peri-

phere 46. 
- Neuritis und Polyneuritis 

78. 
- Polymyositis, primare 8. 
- vasogene 17. 
Muskelerregbarkeit, elektri-

sche 44. 
Muskelgumma 12. 
Muskelhii.rten I. 
- Experimentelle Unter­

suchungen iiber 3. 
Muskelrheumatismus und My­

algie I. 
- Polymyositis 11. 
Muskulatur, Dauerkrampf, 

tonischer 46. 
- Druckempfindlichkeit der 

77. 
- Inaktivitatsatrophien der 

49. 
Myalgia capitis 5. 
- lumbalis 5. 
- scapularis 5. 
My~lgie 1 f. 
- Atiologie 3. 
- Bewegungsschmerz 4. 
- Brustmuskulatur 5. 
- Cervicalmyalgie 4. 
-- Differentialdiagnose 3. 
- Hauttemperatur 2. 
- Hypertonus 1. 
- Intercostalmyalgien 5. 
- Kii.ltetrauma 3. 
- Muskelharten 1. 
- Schmerzhaftigkeit 1. 
- Schutzhaltung I. 
- Therapie 4. 
- Verlauf 2. 
- Wesen der 2. 
Myelin und alkoholische Neur-

itis 173. 
- und Axonzerstiirung 155. 
- und Vereisung 150 f., 155. 
Myelitis transversa 16. 
Myeloencephalitis 16. 
Myogelosen I. 
Myopathie, osteoplastische 17. 
- Polyneuritis 82. 
Myositis 5 f. 
- epidemica 15. 
- fibrosa 12, 15. 
- haemorrhagica 14. 
...:... - Polymyositis 15. 
- ischaemica 17. 
- ossificans cirumscripta 16. 
- - - neurotica 16, 17. 
- - progressiva 13. 
- - - (multiplex) 17 f. 
- septica 9. 

I Myositis syphilitica 12. 
- Tropenmyositis 12. 
Myxiidem 12. 
Myxosarkome 221. 
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Nasolalia aperta 93. 
Nephritis, chronische 114. 
Nerven, periphere, Tumoren 

der - s. unter Tumor. 
Nervenerschiitterung s. 

Nervenverletzung, Com­
motio nervi. 

Nervennaht s. Nerven­
verletzung, periphere. 

Nervennarbe s. Nerven-
verletzung, periphere. 

Nervenscheide, Bau der 216. 
- Hiimangiome der 221. 
- Lipome der 221. 
N ervenscheidengeschwulst, 

Ursprung der 221. 
N ervenverletzung, operative 

26. 
- organische mit psychogener 

Dberlagerung 56. 
- periphere 23 £. 
- - Achillessehnenreflex, 

.. paradoxer 44. 
- - Atiologie 23 f. 
- - Akinesien, algogene 56. 
- - Alkoholinjektion 62. 
- - Alloparalgie 49. 
- - Anaesthesia dolorosa 

48. 
- - Anidrosis 51. 
- - Astbahn 39. 
- - Babinski, peripherer 

43. 
- - Behandlung der 59 f. 
- - - chirurgische 62, 64£. 
- - - Chordotomie 62. 
- - - Elektrotherapie 60. 
- - - Gynmastik 60. 
- - - Hinterwurzeldurch-

schneidung 62. 
- - - Lagerung der ge­

liihmten Extre­
mitiit 60. 

- - - Massage 60. 
- - - Nachbehandlung 

59f. 
- - - Nervennaht 62 f. 
- - - SensibilitatBstiirun-

gen, Elektrothe­
rapie der 61. 

- - - Stiitzapparate 61. 
- - - Sympathektomie 

50, 62. 
- - - Vereisung 62 . 
- - Callus 25, 27, 32. 
- - Chronaxie 46. 
- - Commotio nervi 28, 38. 
- - Cutis anserina 51. 
- - Degeneration, ab-

steigende 32, 37. 
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Nervenverletzung, periphere, 
Degeneration, aufstei­
gende 33. 

- - Diagnose der 55. 
- - direkte und indirekte 

Verletzung 26 f. 
- - Doppelinnervationen 

57 f. 
- - durch Druck 24 f. 
- - Durchtrennung, kom-

pIette 29. 
- - - - und SchuBneur­

algie 49. 
- - - partielle 31. 
- - Elastizitat des Nerven-

stammes 29. 
- - Elektrische Erregbar­

keit 44, 45, 58. 
- - Elektrotherapie 60. 
- - Entartungsreaktion 44, 

58. 
- - Friihheilungen 65. 
- - Funktion, motorische 

und faradische 
Erregbarkeit 45. 

- - - vikariierende 38, 
41 f., 57, 58 f. 

- - Funktionelle Nach­
ahmung 56. 

Geschwiire, trophische 
52, 53. 

Gewohnheitslahmung 
59. 

Glossy skin 49, 51 f., 
54. 

- - Haatwachstum 52. 
- - HEAD-SHERRENSches 

Gesetz 42. 
- - Hyperidrosis 49, 51, 59. 
- - Hyperkeratose 51. 
- - Hypertrichose 52. 
- - indirekte 27. 
- - Innervation, trophi-

sche 54. 
- - Irritationssyndrom 49. 
- - Knochenatrophie (SUD-

ECKsche) 53. 
- - Knochenfraktur, Ver­

letzung durch 27. 
- - Knochenneubildung 

32, 35. 
- - Knopflochschiisse 31. 
- - Komplikationen 64. 
- - Kontinuitatstrennung 

komplette 59. 
- - Kontraktur, algogene 

49. 
- - - DupuYTRENsche 53. 
- - - und Motilitiits-

storung 40. 
- - - und vikariierende 

Funktion 41. 
- - durch Kontusion 26, 

31 f., 36. 
- - Lahmung, Akinesia 

amnestica 46. 

Sachverzeichnis. 

N ervenverletzung, periphere, 
Lahmung, Akinese nach 
CO-Vergiftung 24. 

- - - Geburts- 25, 61. 
- - - inkomplette 39, 45. 
- - - ischamische 55. 
- - - komplette und Re-

generation 44. 
- - - Narkose 24. 
- - - beiNervennarbe40. 
- - - schlaffe 38. 
- - - Schwangerschafts-

25. 
- - - Spat- 25, 27. 
- - Liihmungstypen 39, 63. 
- - Leitung, Antidrome 59. 
- - mal perforant 52, 62. 
- - Motilitat 45, 57. 
- - Motilitatsstorungen 

38 f. 
- - - Lahmung, dissozi­

ierte 39, 58. 
- - Motorische Reizerschei­

nungen 46. 
- - - Scheinbewegungen 

38, 57, 59. 
- - - Trugsymptome 57. 
- - Muskelatrophie 46. 
- - Nagel, trophische Sro-

rungen der 52. 
- - Narbenumklammerung 

3U 
- - - und absteigende 

Degeneration 37. 
- - Nervennaht 62 f. 
- - - und N eurolyse 64. 
- - - und Regeneration 

45. 
- - - und Reoperation 65. 
- - - Schneilheilung nach 

35. 
- - Nervennarbe, Histo­

pathologie der 
Neuritis undPoly­
neuritis 146 f. 

- - - komplette Lah­
mung bei 40. 

- - - Makroskopische 
Anatomie 31. 

- - - Mikroskopische 
Anatomie 35. 

- - - Zellinfiltrate 35. 
- - Neurexhairese 62. 
- - Neuritis ascendens 58. 
- - - traumatische 49. 
- - Neurolyse 62, 64 f. 
- - Neurom 30, 49. 
- - Onycholysis 52. 
- - Parasthesien und 

SchuBneuralgie 48. 
- - Pathologische Anato­

mie der 28 f. 
- - - - Axialstrang­

rohr 32, 35. 
- - - - Bandfasern 33. 

N ervenverletzung, periphere, 
Pathologische Anatomie 
der BiiNGNERschen Ban­
der 32,35. 

- - - - Degenerations­
zone 33. 

- - - - Durchtrennung 
von Nerven­
stammen 32. 

- - - - mikroskopische 
32. 

- - - - Nervenkompres­
sion durch 
Callus 32. 

- - - - Nervenquer­
schnitt 30. 

- - - - Neurom 34f. 
- - - - - fasciculares 

31. 
- - - - PERRONCITO­

sche Spiralen 
33. 

- - - - Regeneration, 
autogene 35. 

- - - - Regenerations­
hindernisse 
36. 

- - - - Verknocherungs. 
herde 37. 

- - - - W ALLERSche 
Degeneration 
32, 37. 

- - -- Zerfallsproduk­
te, Abtrans­
port von 32. 

- - Phantomglied 49. 
- - Prognose bei den ein-

zelnen Nerven 64. 
- - Pseudoerythromelalgie 

51. 
- - Psychogene Storungen 

55. 
- - Reflexsteigerungen 43. 
- - Regeneration,autogene 

yom peripheren 
Stumpf her 35, 
65. 

- - - und Zuckung 58. 
- - Regenerationserschei-

nungen am zentralen 
Ende 33 f. 

- - Reoperation 65. 
- - Resektion 62. 
- - Restitution nach ope-

rativen Eingrif­
fen 64. 

- - - spontane 63. 
- - Runzelhaut 51. 

Scheinbewegungen 57. 
Schmerzhyperpathie 

50. 
SchuBneuralgien, Be­

handlung 61 f. 
- - - dispositioneller 

Faktor 50. 
- - - Pathogenese 49. 



Sachverzeichnis. 

Nervenverletzung, periphere, Neuralgie des Ganglion sphe-
SchuBverletzung, nopalatinum 207. 
Fernschadigung 23, - Genitalneuralgien 212. 
27 f., 40, 50, 58. - Intercostalneuralgie 210. 

Sehnenscheidenveran- - Irritable testis 212. 
derung 46. - Kommotion 50. 

Sehnenschwellung, - Mastodynie 211. 
GUBLERsche 53. - Metarsalgie 212. 

Sensibilitat 41 f. - und Myalgie 2, 4. 
- - - Bewegungsempfin- - des Nervus glossopharyn-

dung 43. geus 208. 
- - - Doppelinnervation - des N. laryngeus superior 

und vikariierende und inferior 208. 
Funktion 58. - des N. phrenicus 209. 

- - - Durchtrennung - des N. pudendus internus 
totale 42. 212. 

- - - epikritische 42 f. - Occipitalneuralgie 209. 
- - - Gelenkempfindun- 'I' - Neuralgia scrotalis 212. 

gen 43. I - - spermatica 212. 
- - - Haut- 42. 1 - Orchitodynie 212. 
- - - Hyperasthesie bei 1- des Plexus brachialis 210. 

SchuBneuralgien - SchuBneuralgie s. unter 
43. 'Nervenverletzung, peri-

- - - Hyperalgesie 48. I phere. 
- - - Lageempfindung 1- statische 87. 

43. - Styloideusneuralgie 210. 
- - - protopathische 42 f. i - Trigeminusneuralgie s. 
- - - Regeneration der', unter Trigeminus-

43. neuralgie. 
- - - Tiefenempfindung - vasomotorisch-trophische 

43. Reizerscheinung 50. 
Sensible Reizerschei- Neuralgien 192'£. 

nungen 47 f. Neurinome 221, 226. 
Spasmus 46. "Neurite interstitielle chroni-
Symptomatologie der que et progressive" 167. 

37 f. N euritiden, lokale 83 f. 
- - Synasthesalgie 49. Neuritis 69 f. 
-- - Tetanie, latente 47. - Xtiologie der 69 f. 
- - Trophische Storungen - Alkoholneuritis 83. 

der Haut 51. - Anamie 113. 
- - - - der Nagel 52. - Anaesthesia dolorosa 76. 
- - Ulnarisspasmus 47. - Angina 96. 

Vasomotorisch-trophi- - nach Antitoxinbehandlung 
sche und 110. 
sekretorische - Appendicitis 96. 
Storungen - Arthritis urica Ill. 
50 f. - ascendens 89. 

- - - - -Beginnder54. - Augenmuskellf1hmung, 
- - Verlauf und Prognose rheumatische 120. 

63 f. - Behandlung der 82. 
- - Verletzungsmechanis- - Benzinvergiftung 108. 

mus 26 f. - Beriberi 112. 
- - Vibrationsempfindung - Bleilahmung 101 f., 175. 

43. - - EDINGERSche Auf-
- - W ALLERSche Degene- brauchtheorie 102. 

ration 32, 37. - - generalisierte Form 
- - Xerosalgie 48. 102. 
- - durch Zerrung 25. - - REMAKscher Unter-
~euralgia major 194. armtypus 102. 
-- nasalis 207. Streckerschwache bei 
- tympanica 206. Bleiarbeitern 102. 
Neuralgie, Achillodynie 212. - Cholera 96. 
- der Bauchdecken 211. - Dehnungsempfindlichkeit 
- Coccygodynie 212. 77. 
- Epicondylusneuralgie 210. - diabetische Ill, 170. 
- des Ganglion geniculi 206. - Diagnose der 80 f. 

255 

Neuritis, Diphtherieschutz­
impfung 110. 

- Druckempfindlichkeit 
kranker Nervensta.mme 
77. 

- Dysenterie 95. 
- dyskrasische III f. 
- EDINGERS Ersatztheorie 

69. 
- Elektrische Erregbarkeit 

77. 
- durch elektrische Schadi­

gung 88. 
- Empfindungslahmung, 

dissoziierte 76. 
- Encephalitis epidemica 98. 
- Entartungsreaktion 77, 

116, 117. 
- durch Erfrierung 87. 
- Erregbarkeit, mechanische 

77. 
- bei Erysipel 96. 
- nach Erythema multi-

forme 97. 
- Facialislahmung, rheuma-

tische 114 f. 
- Fingerabdriicke bei 78. 
- Funiculitis 125. 
- nach Gastroenteritis 96. 
- gewerbliche 86. 
- Gifte, anorganische 101. 
- - biologische 1l0. 
- - organische 105. 
- bei GonorrhOe 100. 
- Hautatrophie 78. 
- Hirnnervenlahmungen, 

periodische 72. 
- Histopathologie 145 f. 
- - Abbindung, experimen. 

telle des N erven 147. 
- - Alkoholinjektion, Wir-

kung der 153. 
- - Axonzerstorung 155. 
- - Diapedese 150. 
- - Druck und Neurotisa-

tion 149. 
- - Injektionsstelle 154. 
- - Kalteeinwirkung auf 

den N erven 149 f. 
- - - Dauer der 150, 152. 
- - Kompression, experi-

mentelle des Nerven 
146 f. 

- - Leitungsfiihigkeit des 
Nerven, kiinstliche 
Unterbrechung der 

i 152. 
'1- - Mononeuritis 145 f. 
i - - Myelin 150 f., 155. '1- - Neurotisation und Ver-

eisung 152. 
1- - Regeneration des kom-
: primierten N erven 
1 147. 

Toxische Einwirkungen 
153 f. 



256 Sachverzeicbnis. 

Neuritis, Histopathologie, Neuritis, parenchymatOse, 
W ALLERSChe Degene- LANDRYSche Paralyse 
ration 148. ascendens 182. 

- HUNT-Neuralgie 116. - - der Tuberkulosen 170. 
- Hyperalgesie bei 76. - Pathologische .Anatomie s. 
- Hyperkeratose 78. Histopathologie. 
- Hypertrichosis 78. - nach Pertussis 98. 
- und Hysterie 82. - des Plexus brachialis 121 f. 
- bei Icterus 114. - Plexuslasionen 85. 
- idiopathische 92. - nach Pneumonie 97. 
- Inanition 113. - nach Polyarthritis rheu-
- durch Infektion 89 f. matica 97. 
- nach Influenza 97. - postdiphtherische 159. 
- Injektions- 87. - proliferans (LEYDEN) 158. 
- interstitielle hypertrophi- I- bei Puerperalfieber 96. 

sche 114. - Recurrenslahmung bei 
- ischiadica 123 f. Mitralstenose 84. 
- - s. auch Ischias. \- Reflexe bei 77. 
- Kiilteeinwirkung 149 f. _ Reizerscheinungen, sen-
- Knochenatrophie 78. sible 76. 
- nach Kohlenoxydvergif- - nach Rubeola 98. 

tung 107. - nach Scarlatina 97. 
- KontiguitatB- 71, 88, 125. - SchwefelkohlenBtoff-
- KrankheitBbereitBchaft vergiftung 108. 

fUr 71. - Sensibilitat 76. 
- der Krebskranken 169. - nach Sepsis 96. 
- nach Kupfervergiftung - nach Serumbehandlung 

105. 110. 
- bei Lebercirrhose 114. - Sklerose bei multipler 101. 
- Lepra 100, 162 f. - Stovain llO. 
- Leukamie 114, 164. - Symptomatologie, allge-
- Liquor cerebrospinalis 78. meine 72. 
- Lyssa 161. - bei Syphilis 99. 
- bei Malaria 100. _ und Syringomyelie 81. 
- Mal perforant 78. - Tabes 86 164. 
- nach Meningitis cerebro- - nach Te~nusschutz-

spinalis 98. impfung llO. 
- Meralgia paraesthetica - Tiefensensibilitat 77. 

136 f. - toxikotraumatisehe 85. 
- Mononeuritis 145 f. - toxische 101 f. 
- - migrans s. disseminata _ traumatische 70, 83 f. 

72. .. __ Histopathologie 146. 
- nach Morbilli 98. _ - Kriickenliihmungen 84. 
- Motilitat 73 f: _ - Schlaflii.hmung 83. 
- Muskelatrophie 78. - - steife Verbande 84. 
- Muskulaturdruckempfind- - - tJberdehnungs-

lichkeit 77. lii.hmungen 84. 
- Narkoselahmungen 85. - - VERNETsches Syndrom 
- Nephritis, bei chronischer 84. 

114. - Trichlorathylen 109. 
- Nervi cruralis 137. - trophische interstitielle 
- - cutanei femoris late- 221. 

ralis 136. - bei Tuberkulose 101. 
- - ischiadicus s. Ischias. - Typhus 161. 
- Neurodocitis 71, 125. - nach Typhus abdominalis 
- Novocain 110. 94. 
- Noxen, durch allgemeine - - exanthematicus 95. 

89 f. - Typhusschutzimpfung llO. 
- nach Paratyphus A 95. - durch tJberanstrengung 86. 
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- Ataxie 91, 107, 113. 
- Augenmuskellahmung, 

rheumatische 120. 
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- - organische 105. 
- GonorrhOe 100. 
- Graviditat 111. 
- Hinterstrange 91. 
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- Influenza 97. 
- Ingwersohnapsvergiftung 

109. 
- Intentionstremor 74. 
- Kohlenoxydvergiftung107. 
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- Muskulaturdruokempfind-

liohkeit 77. 
- Myopathie 82. 
- Neuromyositis 14. 
- Niootinvergiftung 108. 
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- Thalliumvergiftung 105. 
- Therapie der 82. 
- Tiefensensibilitat 77. 
- Tuberkulose 101. 



258 Sachverzeichnis. 

Polyneuritis, Typhus abdomi- Sakralisation des 5. Lenden-
nalis 94. wirbels 124. 

- - exanthematicus 95. Scharlachantitoxin 110. 
- Ursache der 9. Scheide, kollagene 217. 
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- Hereditat 196. 
- Intervalle 200. 
- Krisen, vasomotorische 

19S. 



Sachverzeichnis. 259 

Darmtrakt-StOrungen ven, Rankenneu- - Phosgen 109. 
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- Schmerz, Lokalisation des Typhusschutzimpfung 110. 108. 

199. - Wismut 105. 
- Symptomatolo~ie ~99. Vergiftungen, chronische 
- Symptome, oblektlve 200. Uberanstrengung, Neuritis 86. Kumulationsneigung 103. 
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Triorthokresylphosphat 108. 
Tropenmyositis 13. 
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Pathologische Anatomie und Histologie der Knochen und 
Muskeln. <Handbum der speziellen pathologismen Anatomie und Histologie, 9. Band.) 
1. Tei!: Knochen. Muskeln. Sehnen. Sehnenscheiden. Schteimbeutel. Mit 
195 zum Teil farbigen Abbildungen. VlII, 678 Seiten. 1929. RM 131.40; geb. RM 134.82 
Rhamitis und Osteomalazie. Von Geheimen Hofrat Professor Dr. M. B. S c h mid t # Wurzhurg. - Die Ent~ 
widdungsstilrungen der Knomen. Von Professor Dr. A. DietrichpTubingen.- Infantiler Skorbut <Milller­
Barlowsme Krankheit>. Von Professor Dr. E. F ra e nk el t p Hamburg, unter Hinzufilguog einiger Erganzungen 
von Professor Dr. Fr. W ohlw ill_Hamburg. - Angeborene Knomensyphilis. Von Professor Dr. L. Pick: 
Berlin. - Die quergestreifte Moskulatur. Von Professor Dr. H. v. Meyenburg6Ziirim. - Spezielle Palho: 
logie der Sehnen, Sehnensmeidm und Smleimbeutel. Von Dr. A. v. Albertini-Zurim. - Namen- und 
Samverzeimnis. 

2. Teil: GeJenke und Knochen. Mit419 zum Tei! farbigen Abbildungen. X,680Seiten. 
1934. RM 156.-; gebunden RM 159.60 
Die "blutigen" Gelenkerkrankungen. - Die eitrigen Gelenkentzundungen. - Die Gesmwulste der Gelenk •. 
Von Privatdozent Dr. H. Chiari=Wien. - Die rheumatismen Erkrankungen der Knomen und 
Gelenke und der Rfleumatismus. Von Professor Dr. F. Klinge~ Munster i. W. - Arthritis deformans 
und Spondylitis deformans. Von Professor Dr. F. J. Lang:InnsbrmK. - Die Tuberkulose der Knomen. -
Die Tuberkulose der Gelenke. Von Professor Dr. Th. Konschegg~Graz. - Erworbene Syphilis der 
Knomen. - Syphilis der Gelenke. - Aktinomykose der Knomen. - Aktinomykose der Gelenke. - L)Tmpho­
granulom der Knomen und Gelenke. - Rotz der Knomen und Gelenke. - Erkrankungen der Knomen 
ond Gelenke bei Lepra. - Seltene Mykosen der Knomen und Gelenke. - Frambilsie der Knomen und 
Gelenke. Von Professor Dr. H. Beitzke~Graz. - Namen- nnd Samverzeimnis. 

In VOl'lie}'e:itllng: 

3. Tei!: Atrophie und Hypertrophie des Knomens. - Allgemeine Kreislaufstorungen. -
Ernahrungsstorungen der Knomen. - Zusammenhangstrennungen der Knomen. - Gelenk= 
gimt. - Ostitis fibrosa. - Gesmwiilste und Parasiten (Eminokokken). 
4. T ei I: Pathologie des Smadels, cler Wirbelsaule, des Bemens, der Extremitaten. - Be= 
lastungsverunstaltungen des Skelets. - Unspezifisme Entzundungen des Knomens. 

De,. Band i .• t nu,' vollsttindill Ictiuflich. 
----------------------------

Der Rheumatismus. Pathologisch=anatomische und experimentell= 
pathologische Tatsachen und ihre Auswertung fur das arztliche Rheuma= 
problem. Von Dr. Fritz Klinge, a. o. Professor, Prosek tor am Pathologisrnen Institut der 
Universitat Leipzig. ("Ergebnisse der allgemeinen Pathologie und pathologisrnen Anatomie des 
Mensrnen unci der Tiere", 27. Band.) Mit 188 Abbildungen. IX, 354 Seiten. 1933. RM 74.-

Rheumatismus und Grenzgebiete. Von Dr. Anton Fischer, Oberarzt 
am Rheumaforsrnungsinstitut am Landesbad der Rheinprovinz, Aarnen. (Bildet Band XV 
der "Farnbiirner fUr Arzte".) Mit 43 Abbildungen. VI, 223 Seiten. 1933. Gebunden RM 18.­
Die Beziehe,. d,,· ,,/(lini.qchen Woche"sch"ift" "'halteft einen Nachlap von 10%. 

Die neuropathologischen Syndrome zugleich Differential· 
diagnostik der Nervenkrankheiten. Von Dr. M. Kroll, o. o. Pro# 
fessor, Direktor der Nervenklinik der WeiBrussisrnen Staatsuniversitat Minsk. Mit 216 Text: 
abbildungen. XI, 554 Seiten. 1929. RM 40.50 

Neurologische Untersuchungs - Schemata. Per i p her e un d 
spinale Sensibilitatsbezirke nebst Blattern zum Eintragen von Sensi= 
b iIi tat s b e fun den, Rei z pun k ted erN e r v e nun d Mus k e I n. Von Professor Dr. 
Franz Kramer, Berlin. Mit 6 Abbildungen und 50 Doppelformularen. 1927. RM 4.32 

Erkrankungen des Nervensystems. Bearbeitet von G. von Bergmann, 
E. Billigheimer, R. Bing, O. Bumke, H. Curschmann, K. Goldstein, 
Ernst Meyer, Eduard Miiller, M. Nadoleczny, O. Veraguth, K. Wittmaack. 
("Handburn der inneren Medizin", herausgegeben von G. von Be r g man n, Berlin und 
R. Staehelin, Basel, 5. Band.) 
Erster Teil: Mit 431 zum Teil farbigen Abbildungen. XII, 1074 Seiten. 1925. 

Gebunden RM 62.10 
Zweiter Teil: Mit 112 Abbildungen. X, 531 Seiten. 1926. Gebunden RM 29.70 

D,,· Band ist """ vollstiindill Iciiuflich. 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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Handbuch der Neurologie. Begriindet von M. Lewandowsky. 
Ergllnzungsband. 
Erster Tei!: Herausgegeben von Professor Dr. O. Bumke, Gen. Medizinalrat, Miinmen, 
und Professor Dr. O. Foerster, Breslau. Mit 92 Textabbildungen. III, 784 Seiten. 1924. 

Gebunden RM 48.60 
Zweiter Tei!: Bearbeitet von Professor Dr. O. Foerster, Breslau. 
1. Absmnitt: Spezielle Anatomie und Physiologle der peripheren Nerven. 
Mit 92 zum Teil farbigen Abbildungen. 190 Seiten. 1928. RM 34.20 

2. Absmnitt: Ole Symptomatologie der SchuBverletzungen der peripheren 
Nerven. Mit 438 zum Tei! farbigen Abbildungen. 534 Seiten. 1929. RM 77.40 

3. Absmnitt: Die Therapie der SchuBverletzungen der peripheren Nerven. 
Mit 31 Abbildungen. 212 Seiten. 1929. RM 32.40 

4. Absmnitt: Die traumatischen Laslonen des RUckenmarkes auf Grund der 
Kriegserfahrungen. (Der Memanismus ihres Zustandekommens und die pathologisch~ 
anatomismen Veranderungen.> Mit 9 Abbildungen. 216 Seiten. 1929. RM 35.10 

De?' 2. Teil ist nur vollstlindig kliuflich. 
Einbanddeclte in llalbleder fur den vollsttindigen zlt'eiten Teil EM 6.21. 

---'---------------------------- _._--_. ----

Der ,N~rvenschuBschmerz. Kriegsmirurgisdle Studie. Von Privatdozent Dr. 
Schloessmann, Oberarzt der Chirurgismen Universitatsklinik Tiibingen. <Sonderabdrum 
aus "Zeitsmrift fur die gesamte Neuro!ogie und Psymiatriefl, Band 35, Heft 5.) IV, 96 Seiten. 
1917. RM 3.37 

Zur Klinik und Anatomie der NervenschuBverletzungen. 
Von Dr. W. Spielmeyer, Professor an der Universitat Miinmen. <Sonderabdrum aus 
,.Zeitsmrift fur die gesamte Neurologie und Psymiatrie", Band 29, Heft 5.} Mit 18 Text­
figuren und 3 mehrfarbigen Tafeln. I V, 68 Seiten. 1915. RM 3.24 

Histopathologie des Nervensystems. Von Dr. W. Spielmeyer, Pro~ 
fessor an der Universitat Munmen. 

Erster Band: Allgemeiner Teil. Mit 316 zum groBen Tei! farbigen Abbildungen. VIII, 
494 Seiten. 1922. RM 39.15 

------- '"" 

Die Chirurgie des vegetativen Nervensystems. Von Dr. F. BrU­
ning, a. o. Professor der Chirurgie an der Universitat Berlin und Privatdozent Dr. O. Stahl, 
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