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Myalgie und Myositis.
Von K. MoSER-Ko6nigsberg.

Myalgie.

Unter ,,Myalgie“ versteht man — in Analogie zur Neuralgie — eine schmerz-
hafte Affektion einzelner Muskeln, die im iibrigen durch das Fehlen anderweitiger
klinisch oder anatomisch nachweisbarer Symptome gekennzeichnet ist. Der
vielfach auch gebrauchte Ausdruck ,, Muskelrheumatismus ist etwas umfassender,
insofern hier auBer der Muskulatur auch die Sehnen, Fascien, Schleimhiute
und die Umgebung der benachbarten Gelenke schmerzhaft sein konnen; ferner
beschrinken sich die Schmerzen nicht auf eine Muskelgruppe wie bei der Myalgie,
sondern befallen bald diese, bald jene Muskelpartien. Im 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 wire, 148t sich
daher bei der Ahnlichkeit — vielleicht Identitit — beider Affektionen nicht
immer durchfiihren.

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

Symptomatologisch steht im Vordergrunde die Schmerzhafiighkess. Sie springt
bei der echten Myalgie nicht regellos von einem Kdérperteil 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, dafl er durch
Ruhe und Wirme gemildert, durch Bewegung und Kélte verstirkt wird. Er
tritt meist plotzlich auf, kann sehr verschieden heftig sein und hélt wihrend
der ganzen Dauer des Krankheitszustandes an. Hierbei kommen wohl gewisse
Schwankungen, aber keine eigentlichen Schmerzanfille vor, wie bei der Neuralgie.
Mit dem Spontanschmerz geht zuweilen eine Druckschmerzhaftigkeit gleicher
Lokalisation einher. Da alle Bewegungen die Schmerzhaftigkeit steigern,
werden die befallenen Muskelpartien geschont, wodurch es zu charakteristischen
Schutzhaltungen kommen kann. — Ein weiteres myalgisches Symptom bildet
der auch palpatorisch nachweisbare Spannungszustand — Hypertonus — der
erkrankten Muskeln. Er wird teilweise als Furcht- oder Schutzreaktion gesunder
Fasern um die erkrankten Partien herum gedeutet (A. ScEMIDT), von anderen
Seiten als echte Tonusstérung — idiopathischer Hypertonus — aufgefalit
(A. MULLER, GRUND Uu. a.).

Dem Hypertonus stehen andere palpatorische Befunde nahe, die sog. Muskel-
hiirten oder Myogelosen, die schon lange bekannt, aber noch in letzter Zeit
vielfach diskutiert worden sind (Fr.LANGE, RUEMANN u.a.). Es handelt sich
dabei einmal um gespannte Muskelfaserbiindel von derb-elastischer Hérte, die
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2 K. Moser: Myalgie und Myositis.

fasergemiBe Richtung und Spindelform aufweisen und sehr schmerzhaft sind. Sie
bleiben auch in tiefer Narkose bestehen, sind also nicht an Muskelkontraktionen
gebunden, werden vielmehr in Narkose noch deutlicher fiihlbar, weil die Muskel-
spannung sich 16st und die Hérten palpatorisch zugénglicher macht. ScHADE
faBt sie als Folge einer kolloidalen Verinderung des Muskelgewebes auf, andere
Autoren deuten sie ebenso wie den Hypertonus als eine Innervationsstérung
im autonomen Nervensystem. AuBer diesen Faserverhirtungen sind noch hart-
héckerige, bis erbsengroBe, ebenfalls auf Druck sehr schmerzhafte Knétchen 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 Ansatzstellen der Muskeln und Sehnen (,,Insertionsknétchen) und sind
nicht etwa mit myositischen Schwielen zu verwechseln, die u. a. nicht so
schmerzhaft sind. Nach 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 Erhshung der Hauttemperatur tiber
den schmerzhaften Muskeln vor, die mit vermehrter Warmebildung infolge der
Muskelkontrakturen erklirt wird. In manchen Féllen ist eine Bluteosinophilie
gefunden worden; auch eine Mononukleose wird erwéhnt.

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

Der Verlauf kann ein sehr verschiedener sein. Neben akut verlaufenden
Myalgien, die nach Stunden bis Tagen véllig abklingen kénnen, 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 Folgezustinde.

Pathologisch-anatomisch fanden sich auch in jahrzehntelang myalgisch erkrankten
Muskeln keine histologischen Verinderungen. Der pathologisch-anatomische Nachweis
der Muskelhéiirten steht ebenfalls noch aus. Den wenigen Fillen, wo entziindliche Hyper-
trophie des fibrosen Gewebes (STOCKMANN), lymphbangiomatdse Verdnderungen (GRAICHE
u. a% gefunden wurde, stehen zahlreiche Beobachtungen gegeniiber; die nichts Besonderes
ergaben.

Von den verschiedenen Anschauungen iiber das Wesen der Myalgie interessiert
hier besonders die Theorie von A. SCEMIDT, GOLDSCHEIDER u.a., wonach die
Myalgie auf einer Neuralgie der sensiblen Muskelfasern beruht. ScEmIDT Ver-
legt dabei den Angriffspunkt der schiddigenden Wirkung hauptsichlich in die
hinteren Wurzeln oder ihre Einstrahlungszone in das Riickenmark, GOLDSCHEI-
DER hingegen den Sitz des Schmerzes in den peripheren Nerven. Auch nach
LinpsteDTs Auffassung sind die meisten myalgischen oder muskelrheumatischen
Schmerzsymptome neuralgischer Natur. Diese Ansicht diirfte aber nur fir
gewisse Fille zutreffen, wihrend im iibrigen Neuralgie und Myalgie wesentlich
verschieden sind (ALEXANDER, STRASSER, FRIEDR. SCHULTZE).

Andere Erklirungen gehen von den Muskelhérten oder Myogelosen als
kolloidalen Zustandsénderungen im Muskelgewebe aus. Da der kolloidale Zustand
des Kérpergewebes durch Abkiihlung sehr leicht verdndert wird und namentlich
schwache Abkiihlungen, die mit Erfrierung nichts zu tun haben, in den ober-
flichlichen Muskeln Gelosen erzeugen, deutete ScHADE den Muskelrheumatismus
bzw. die Myalgie einleuchtend als eine durch Kélteschiden bedingte Kolloid-
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verdnderung im Muskel. Experimentelle Untersuchungen iiber Muskelhirten
und zwar Injektionen bestimmter Losungen in den Skeletmuskel sind u. a.
von BarRANY und RUHMANN vorgenommen worden. Letzterer folgert aus
seinen Versuchen, dafl schidigende Substanzen wie Toxine, abnorme Abbau-
produkte des gesamten oder Schlacken des muskuliren Stoffwechsels zur Ent-
stehung von Muskelhérten fithren und zwar auf dem Wege iiber vegetative
Innervationsstérungen und Beeintrichtigung des muskuliren Blutumlaufs.

Atiologisch werden fiir die Entstehung der Myalgien am besten vorbereitende
und auslosende Momente unterschieden.

Erstere konnen einmal in konstitutionellen Faktoren bestehen. So spricht
LinpsTEDT von einer ,,neuralgischen Anlage”. RumMANN weist darauf hin, daf
chronische Formen des Rheumatismus oft familidr auftreten; er fand auch eine
gewisse Affinitdt zu bestimmten Korperbautypen. So sollen Pykniker z. B. héchst
selten an Myalgien erkranken, Leptosome dagegen hiufiger, namentlich solche mit
athletischem Einschlag. Andererseits ist bei ,,Rheumatikern® oft eine gewisse
Schlatfheit des Muskelsystems, ferner Neigung zu Fettleibigkeit, Zuckerkrank-
heit, exsudative Diathese, gichtige Disposition, Unterfunktion der Keimdriisen,
Hyperthyreoidismus, Blutdrucksteigerung und cardiovasculire Stérungen,
Ubererregbarkeit der Vasomotoren beobachtet worden.

Weiterhin konnen aber auch infektidse und. foxische Einfliisse die Entstehung
von Myalgien begiinstigen. Besonders werden die sog. Erkiltungskrankheiten
und fokale Infektionen an Zahnen, Tonsillen, Nebenhshlen usw. verantwortlich
gemacht. — Bei den mehrfachen Hinweisen auf toxische Ursachen handelt es
sich wohl aber meist um neuralgische oder neuritische Affektionen. Erwihnt
sei noch, dafl nach WERTHEIM-SALOMONSOEN auch die Lues im Anfangsstadium
Myalgien verursachen kann, die sich durch nichtliche Exacerbationen und Lokali-
sation an Bein, Arm, Schulter, Cucullaris auszeichnen und auf spezifische Be-
handlung gut reagieren.

Auslosende Faktoren bilden vor allem traumatische Schidigungen des Muskels.
Eine besondere Rolle nimmt hierbei zweifellos das Kdltetrauma ein, wie auch
aus den Versuchen GOLDSCHEIDERs ersichtlich ist (,,refrigatorische Myalgie®).
Die thermischen Schéddigungen kénnen in schnellem Temperaturwechsel, Ab-
kithlung, Bodennisse, Kéilteeinwirkung und feineren atmosphérischen Ein-
fliissen bestehen. Auch mechanische Schidigungen sind sicher von Bedeutung,
in erster Linie Uberanstrengungen und Ermiidung einzelner Muskelgruppen,
die zu Anhiufung von Ermiidungsstoffen bzw. Mangel an Muskelglykogen
fithren.

Differentialdiagnostisch kommen die verschiedensten Moglichkeiten in
Betracht, auf die alle hier nicht ndher einzugehen ist. Bekanntlich gibt es un-
zéhlige Leiden, die unter Umsténden mit der ,,Verlegenheitsdiagnose** Myalgie
oder Muskelrheumatismus bedacht werden kénnen. Ganz allgemein ist daher
zu betonen, daf} die Diagnose Myalgie den AusschluBl jeglicher sonstiger interner,
chirurgischer oder organisch-nervéser Erkrankungen voraussetzt.

Beziiglich der beiden ersten Kategorien soll hier nur daran erinnert werden, daf fort-
geleitete oder reflektorisch entstandene Muskelschmerzen (z. B. Schulterschmerz bei Gallen-
blasenentziindung und Lungenspitzenaffektionen, Kreuzschmerzen bei gynikologischen
Leiden oft filschlich als Myalgien bezeichnet werden, was auch fiir die irradiierenden
Schmerzen bei visceralen Stérungen gilt (Heapsche Zonen). Es sei auch noch bemerkt,
daB sich die Gicht, bei der besonders hiufig myalgische Beschwerden auftreten, durch
Tophie und Harnsdurebestimmung im Blut nachweisen 148t. Was die Abgrenzung gegen
die Myositis betrifft, kann auf das dort Gesagte verwiesen werden. Ungemein héufig sind
ferner myalgische — wie ebenso neuralgische! — Beschwerden durch Insuffizienzzustande
oder Erkrankungen der Wirbelsdule — sei es entziindlicher oder degenerativer Art — bedingt.
Nicht selten liegt derartigen Klagen ein iibersehener Wirbelbruch zugrunde. In solchen
Fillen darf also eine Rontgenaufnahme (auch seitlich!) nie versdumt werden. — Endlich
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4 K. Moser: Myalgie und Myositis.

mag noch erwahnt werden, dafl phlebitische Hérten, die oberflichlicher liegen, nicht mit
Muskelhérten verwechselt werden diirfen. Beziiglich der organischen Nervenkrankheiten
geniigt der Hinweis, dal unbestimmte myalgiedhnliche Beschwerden sehr haufig bei Tabes,
Parkinsonismus, im Beginn multipler Sklerosen wie iiberhaupt der meisten spinalen, menin-
gealen und neuritischen Prozesse vorkommen kénnen. Eine genaue neurologische Unter-
suchung wird das Grundleiden jedoch im allgemeinen aufdecken.

Besonderer Erwigung bedarf nur die Neuralgie, deren Abgrenzung gegeniiber
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
Abhingigkeit 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 Nervenstdmme.

Therapeutisch sind im akuten Stadium absolute Ruhe, richtige (schmerzlose)
Lagerung und Wérme in jeder Form anzuwenden (Packungen, Heifluft, elektri-
sches Gliihlichtbad, Bierscher Kasten, Diathermie usw.). Besondere tiefenhyper-
dmische Wirkung erzielt die Paraffinbehandlung; die betroffenen Hautpartien
werden mit erhitztem Paraffin bepinselt und mit Wattelagen umgeben, die in
Paraffin getrinkt sind. Eine Art sekundérer Hyperdmiebehandlung von eben-
falls guter Tiefenwirkung infolge des starken cutanen Reizes stellt die Thiosina-
mintontophorese dar. Der Patient nimmt die Katode in die Hand, wihrend die
Anode in Form einer feuchten, histamingetrinkten Folie auf die schmerzhaften
Korperstellen gelegt wird und hier bei einer Stromstérke von 4—8 Milliampere
etwa 1 Minute liegen bleibt. Die ebenfalls empfohlene Dioniniontophorese
(Benetzung der leeren Folien mit 0,6 %iger Dioninlgsung in 30 %iger Rohrzucker-
16sung) hat den Vorteil, daB bei ihr keine Zwischenfille zu befiirchten sind, wie
der Histaminshock bei schweren Vitien. Histamin kann nicht nur iontopho-
retisch, sondern auch im Teilbad gel6st und als Salbe verwendet werden. Am
besten erst nach Abklingen der akutesten Schmerzen werden Massage und
Elekirizitit 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
Frirz LANGE, bei der es auf eine energische Zerreibung der erkrankten Muskel-
partien ankommst. Auch von der Injektionsbehandlung sind gute Erfolge berichtet
(6—10 ccm physiologischer Kochsalzlosung mit oder ohne Novocain direkt in
den Muskel). Ferner werden Injektionen von 30—100 cem Glykose intramuskulér
empfohlen, wobei der therapeutische Effekt mit Wegschwemmung und Verdiin-
nung der toxischen Substanzen erklirt wird. Zur medikamentésen Behandlung
stehen die verschiedensten Fabrikate (Antineuralgica wie Einreibemittel) in
reicher Auswahl zur Verfiigung. Fir sehr chronische Fille kommt endlich noch
die Biaderbehandlung in Frage (Akrothermen).

Nach 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. Als 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 allem Halswirbelerkrankungen auszuschlieen (Rontgen-
bild). Unter Umstéinden kann auch ein beginnender extrapyramidaler Torticollis spasticus
an eine Myalgie denken lassen, doch wird die geringere Schmerzhaftigkeit, die groBere Hart-
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néckigkeit und vor allem das baldige Auftreten klonischer Krampferscheinungen das Bild
klaren.

Mit einer Cervicalmyalgie verbindet sich haufig 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,
um jede Bewegung zu vermeiden. Auszuschliefen sind namentlich Gelenk- und Schleim-
beutelerkrankungen.

Kopirs hat noch eine Myalgia perihumeralis als eigenes Krankheitsbild beschrieben.

Am haufigsten und praktisch wichtigsten ist die Myalgia lumbalis oder Lumbago (sog.
,»HexenschuB“). Thr 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 Bewegungseinschrinkung der Dreh-
und Beugebewegungen des Rumpfes. Als Schutzhaltung kommt es zu einer Fixierung
der Lendenwirbelsiule oder auch zu einer seitlichen Abknickung derselben. Sehr charak-
teristisch ist, daf3 beim Beugen des Rumpfes nach vorne keine normale kyphotische Biegung
der Lendenwirbelsdule erfolgt. Zumindest bleiben die beiden untersten Wirbel so fixiert,
daB ihre Dornfortsétze nicht merklich vorspringen; oder es kommt zwar eine Geradhaltung,
aber keine kyphotische Beugung zustande. Dieselbe Fixierung zeigt sich bei seitlicher
Rumpfbeugung (ERBEN).

Im 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 alle anderen Moglichkeiten erwogen sind (vgl. oben). Vor allem ist
hier zunichst 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 Lageverinderungen
des Uterus (Retroflectio!). Aufler Réntgenaufnahmen kann mitunter eine Lumbalpunktion
erforderlich sein, da tiefer sitzende extramedullire Tumoren nicht selten in der ersten Zeit nur
lumbagoartige Beschwerden verursachen kénnen und lingere 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
nimlich lumbagoahnliche Beschwerden nach Heben schwerer Lasten auf Muskelrissen oder
einer Radiculitis (Sensibilitatspriiffung!) und sind damit keine Myalgie. Bei vorhandener
Disposition kann durch eine entsprechende traumatische Einwirkung — auBergewohnliche
Belastung der Riickenmuskulatur — wohl eine Lumbago ausgelost werden, die aber erfah-
rungsgemaf 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 mamentlich 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 Zwerchfelles, die mit Angst-
gefiihl und Herzklopfen einhergehen und daher stenokardische Anfille vortauschen kénnen.
Intercostalmyalgien kénnen zu Verwechslung mit Pleuritiden Veranlassung geben, M yalgien
der Bauchmuskeln an eine beginnende Peritonitis denken lassen.

Myositis.

Die im folgenden als ,Myositis“ zusammengefaBten und beschriebenen
Krankheitsbilder stellen selbstéindige entziindliche Erkrankungen der quer-
gestreiften Muskulatur dar, die in der Regel ausgedehntere Muskelpartien
ergreifen. Sie sind trotz ihrer Seltenheit auch fiir den Neurologen wegen ihrer
flieBenden Ubergéinge 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 Erwéihnung, soweit sie neurologisches
Interesse beanspruchen.

Aus der Gruppe verschiedenster entziindlicher Muskelerkrankungen wurde
im Jahre 1887 von UnvErricHT, HEPP und WaeNER die ,,Polymyositis® als
primirer Krankheitsproze der Skeletmuskulatur und eigenes Krankheitsbild
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beschrieben. Schon 1891 fithrte UNVERRICHET wegen der hiufigen Beteiligung
der Haut die Bezeichnung ,,Dermatomyositis” ein. Dann wurde von SENATOR
fiir eine Sonderform, bei der auch die peripheren Nerven in Mitleidenschaft
gezogen waren, der Name , Neuromyositis geprigt. Weitere Mitteilungen
zeigten neue Modifikationen und Kombinationen dieser Krankheitsbilder, deren
Seltenheit auch heute noch kasuistische Beitrige rechtfertigt. Neue Bezeich-
nungen blieben nicht aus, die sich den alten sowie frither bekannten anderen
Myositisformen (,Myositis fibrosa®, ,,Myositis ossificans‘‘) hinzugesellten; sie
wurden noch durch Versuche vermehrt, diese eigenartigen Krankheiten nach
dtiologischen Gesichtspunkten einzuteilen. So entstand eine etwas verwirrende
Fiille neuer Formen und Bezeichnungen, bei denen es sich teilweise wahrscheinlich
nur um verschiedene Ausbreitungs- und Verlaufsformen gleichartiger Prozesse
handelt.

Wie auch MATTHES hervorhebt, ist es bei der dtiologischen Unklarheit der
meisten dieser Krankheitsbilder noch nicht méglich, sie alle in ein einheitliches
Schema einzuordnen. Als gesichert darf aber wohl gelten, daf die priméire
Polymyositis und die Dermatomyositis identisch oder zumindest doch sehr nahe
verwandt sind. Wenigstens ist fiir beide Formen die einheitliche Bezeichnung
Dermatomyositis immer gebrauchlicher geworden, so daB auch im folgenden
beide Bezeichnungen fiir die gleiche Krankheit verwendet werden. Da diese
ferner zweifellos die Hauptreprisentantin der akuten generalisierten Myositiden
darstellt, verdient sie ausfithrlicher dargestellt zu werden, wobei auch verwandte
oder differentialdiagnostisch bemerkenswerte Formen Erwihnung finden. Ganz
nahe steht ihr besonders die ,,Neuromyositis®‘, die daher nur als Unterform
von ihr behandelt wird. Ferner stehen ihr nahe die ,,Myositis himorrhagica*,
epidemisch auftretende Formen und namentlich die ,, Myositis fibrosa”, auf
die dann eingegangen wird. KEin ganz andersartiges Krankheitsbild stellt die
. Myositis ossificans progressiva multiplex'* dar, die daher zuletzt besonders
besprochen wird.

Primiire 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 Schinerzen in der Muskulatur ein. Diese sind von reiBendem
oder ziehendem, oft auch krampfartigem Charakter, werden bald sehr heftig
und behindern alle Bewegungen. In der Regel ist hauptséichlich die Rumpf-
und Extremitidtenmuskulatur betroffen, bei letzterer die proximalen Teile
stirker als die distalen. Die beteiligten Muskeln fiihlen sich im Beginn gewéhn-
lich abnorm weich an und kénnen auch Pseudofluktuation zeigen, werden dann
aber sehr hart, auBlerordentlich druckempfindlich, vollkommen funktions-
untiichtig und neigen zu Kontrakturen. Der Kranke liegt zuletzt wie gelihmt
hilflos im Bett, ohne ein Glied rithren zu koénnen; alle aktiven und passiven
Bewegungen sind so schmerzhaft, dafl die Kranken laut aufschreien kénnen. —
In selteneren Fillen 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 grofter Wichtigkeit, als es hierbei zu lebensgefihr-
lichen Komplikationen schon in der ersten Krankheitszeit kommen kann (Schluck-
pneumonie, Asphyxie). Ebenso kann eine Mitbeteiligung des Herzmuskels,
die allerdings bei der hdmorrhagischen Myositis héufiger ist, zu bedrohlichen
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Herzschwichezustinden fithren. Von untergeordneter Bedeutung ist hingegen
das Ergriffensein der Zungenmuskulatur (Spracherschwerung) und der Augen-
muskeln (Ptosis, Diploe).

Zu den wichtigsten Symptomen gehort die ddemartige Schwellung der erkrank-
ten Muskeln sowie der umgebenden Weichteile und Haut. Diese kann so er-
heblich sein, daf die Beschaffenheit der Muskulatur selbst nicht mehr beurteilt
werden kann. Es gibt aber auch Fille, in denen die Umrisse der geschwollenen
Muskeln sichtbar sind, ohne daf die dariiber befindliche Haut gerétet oder
geschwollen ist. Hierbei werden die Schwellungen durch ihre ungewdhnliche
Lokalisation iiber den ergriffenen Muskelpartien, namentlich lings der groBen
Muskelziige, sehr charakteristisch. Im Gegensatz zu den renalen und cardialen
Odemen bleibt die Hand-, FuB- und Kndchelgegend frei, auch die Gelenke sind im
allgemeinen unbeteiligt. Die Sdematése Schwellung ist gewdhnlich sehr fest,
so dafl der Fingereindruck keine Eindellung hinterlit, doch sind auch echt
6dematose Infiltrationen beobachtet worden. Diese 6demartige Schwellung,
die meist auch das Gesicht, besonders Augenlider und Lippen, befallt, tritt
schon im Beginn der Erkrankung, oder auch erst nach 8—10 Tagen auf und
kann sich in Schiiben in Abhéngigkeit von der Muskelaffektion wiederholen.
Auch eine Hyperidrosis kommt sehr hiufig 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 vélligen Erloschen,
jedoch ohne qualitative Anomalien. Die Sehnenreflexe kénnen 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 Verdnderungen an der Haut, die schon frith zu der Bezeichnung
,>Dermatomyositis® Veranlassung gegeben haben. In den ersten Tagen zeigt
die Haut nur ein eigentiimlich glinzendes Aussehen und fiihlt sich heif an.
Bald aber entwickeln sich schwere Veréinderungen, die erythematésen, urti-
cariellen oder exanthematdsen Affektionen &dhneln. Auch erysipelartige Haut-
erkrankungen, ein Erythema exsudativum multiforme und ein dem Erythema
nodosum gleichendes Exanthem sind beobachtet worden. Ebenso kommen an
den Schleimhéuten intensive Rétungen vor, ferner multiple Geschwiirsbildungen
an der Wangen-, Zungen-, Gaumen-, Rachen-, Nasen- und Kehlkopfschleimhaut,
stomatitische und pseudoangindse Erscheinungen (,,Dermatomucosomyositis*
OrreNHEIMS). Nach dem Verschwinden des Erythems tritt gewohnlich Schélung
und Abschuppung ein. Die Haut kann dann sklerodermieartige Beschaffenheit,
annehmen. Auch das Auftreten von Pigmentierung, Haarbildung an ungewshn-
lichen Stellen und Haarausfall sind erwéhnt worden. — Im iibrigen bietet das
Leiden die Allgemeinerscheinungen einer schweren Infektionskrankheit. Es
besteht Fieber von mittlerer Hohe, das meist remittierenden Typus aufweist.
Der Puls ist entsprechend beschleunigt, doch ist zuweilen auch unabhingig 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. Im 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 iiber den Muskel-
stoffwechsel bei einem von ihm beobachteten Falle. In diesem hatte eine stin-
dige Kreatinurie bestanden bei niedriger Kreatininausscheidung und Unfihig-
keit, zugefiihrtes Kreatin zu verwerten. Post mortem fand sich ein erniedrigter
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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-
zustdnde in schwersten Fillen mit hohem Fieber und Herzschwiche.

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 Fille von 1—2 Jahren 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 vollstdndige Heilung iibergehen. Dies ist besonders bei
denjenigen Formen der Fall, bei denen sich der Prozef auf einzelne Muskel-
gruppen, z. B. auf einzelne Extremitéten, beschrinkt. Auch chronische Krank-
heitsbilder konnen noch in Heilung iibergehen.

Diese selteneren und itberhaupt nicht so eindeutigen Félle bediirfen besonderer
Erwihnung, weil es bei ihnen oft zu Muskelatrophie kommt. Der Ausgang der
Muskelaffektion in Atrophie wird sogar als besonders kennzeichnend fir die
chronischen Poly- bzw. Dermatomyositisfille hervorgehoben. Bemerkenswert
sind auch Fille mit schubweisem Verlauf oder mit Neigung zu Rezidiven, die
einen sehr protrahierten Verlauf aufweisen koénnen. Schwere Fille kénnen
namentlich bei Beteiligung der Atmungs- oder Herzmuskulatur schon in den
ersten Wochen zum Tode fithren, wobei Asphyxie, Schluckpneumonie, Herz-
muskelschwiche oder eine komplizierende Nephritis die gewéhnlichen Todes-
ursachen bilden. Allgemein ist zu sagen, daB frither vorwiegend schwere, in
spater 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 gefihrlichen Komplikationen gleich zu setzen. Aufler den Fillen mit ge-
ringerer Ausbreitung des Krankheitsprozesses verlaufen auch die Erkrankungen
im Kindesalter leichter. Ebenso sind die chronischen Fille — wenigstens quoad
vitam — giinstiger zu beurteilen.

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

Erweichung oder Eiterung der Muskulatur wurde bisher niemals festgestellt, ebenso
nicht Verkalkung oder Verknocherung, wenigstens nicht in ganz typischen Fillen. In der
Haut fand sich lymphocytére Infiltration um die kleinen GefaBe und Bindegewebssepten.
Erwahnt werden ferner proliferativ-entziindliche Veréinderungen der Lymphdriisen und
lymphocytire Infiltration im Nervengewebe. Im tibrigen wurde bei der Autopsie abgesehen
von einer meist vergroBerten, schlaffen Milz kein pathologischer Befund erhoben. In einem
Falle wird eine VergroBerung der Thymusdriise und allgemeine lymphatische Hyperplasie
erwiahnt (CH. DAVISON).

Vorkommen. Die Poly- oder Dermatomyositis ist eine seltene Erkrankung.
STEINER konnte im Jahre 1903 28 typische Fille zusammenbringen. RoTky
gibt 1912 die Zahl der bis dahin beschriebenen Félle in seiner Monographie auf
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etwa 40 an. LuNDQUIST meint, daB} bis 1929 etwa 60 Falle in der Literatur
bekannt geworden seien. Nimmt man die in den letzten Jahren bekannt
gewordenen Fille hinzu, so wird man jetzt auf etwa 100 kommen, wenn die
Schitzung infolge der etwas auseinandergehenden Nomenklaturen auch nicht
ganz zuverlissig sein kann. Von manchen Seiten wird das Leiden allerdings
fiir etwas hédufiger gehalten und darauf hingewiesen, daBl es besonders wegen
der sklerodermattsen 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 HEerz sollen die Frauen hiufiger erkranken, wihrend
nach anderen Autoren die Ménner iiberwiegen oder iiberhaupt kein wesentlicher
Unterschied in dieser Hinsicht erkennbar ist. Das Leiden kommt in jeder
Jahreszeit vor, doch soll der Winter etwas mehr Fille liefern.

Atiologie. Atiologisch ist das geschilderte Krankheitsbild der Poly- bzw.
Dermatomyositis noch ganz unklar. Es ist daher nur natirlich, daB zahlreiche
und auch recht verschiedenartige Theorien iiber seine Genese existieren. Uber-
einstimmung herrscht jedoch dariiber, daBl es sich wahrscheinlich um eine
Infektionskrankheit handelt, wenn sich auch iiber die Art des Erregers vorliufig
noch gar nichts aussagen 148t.

Multiple Muskelentziindungen, also Polymyositiden, kommen zwar auch bei
einer ganzen Reihe bekannter, namentlich infektitser Erkrankungen vor. 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 Fille
kénnen klinisch zwar ganz das gleiche Bild bieten, sind jedoch nach KRIEGSMANN,
der sich mit dieser Frage besonders befaft hat, als ,,sekunddre Formen von
der ,,priméren‘ Poly- bzw. Dermatomyositis abzugrenzen, bei der sich niemals
eine Eintrittspforte fiir die Erreger nachweisen lieB, die Blutkulturen stets steril
blieben und auch in den Muskelpriparaten keine Bakterien auffindbar waren.

Einige Autoren bezweifeln allerdings auch, daf es sich bei dieser ,,priméiren
Polymyositis um ein eigenes Krankheitsbild handelt und halten sogar die Tren-
nung der eitrigen und nicht eitrigen Formen fiir gekiinstelt. Infolge der groSen
Ahnlichkeit der klinischen Bilder gelangen sie zur Annahme, da8 auch die
Polymyositiden, in denen kein Erreger zu finden war, wenigstens teilweise
durch die bekannten Infektionserreger bedingt sind. Kapzrr will alle Formen
der Myositis, die serésen, interstitiellen, wie purulenten, zu einer Krankheits-
spezies, der ,,Myositis septica” zusammenfassen. In einem nicht geringen Teil
der publizierten Fille handelt es sich offenbar auch um metastatische Poly-
myositiden, wie die Sektionsbhefunde und Anamnesen vermuten lassen. In vielen
anderen Fillen lieBen sich jedoch keine dahingehenden Anhaltspunkte gewinnen,
so daB die Anschauung der meisten Autoren, die primare Polymyositis als eigenes
Krankheitsbild abzugrenzen, wohl berechtigt sein diirfte. Auch eine tuber-
kulése und luische Atiologie lie sich nur in einzelnen Fillen mit Sicherheit
oder Wahrscheinlichkeit nachweisen, so dafl diese Beobachtungen ebenfalls keine
Verallgemeinerung erlauben.

SENATOR und STRUMPELL vermuteten, dafl die Ursache der Polymyositis
vielleicht dieselbe sei, wie die der Polyneuritis und daB das klinische Bild nur
von der verschiedenen Lokalisation desselben Virus abhingig sei. Zu dieser
Vermutung gaben vor allem wohl die spiter als Neuromyositis zu erwiahnenden
Falle Veranlassung, in denen auch das Nervengewebe mitbetroffen war. In den
reinen Polymyositis- bzw. Dermatomyositisfillen ist ‘das Nervensystem aber
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intakt, so daB sich ohne Kenntnis der Erreger nicht sagen 148, ob einer der
Polyneuritiserreger unter bestimmten, noch nicht bekannten Bedingungen die
Nerven verschont und sich nur in den Muskeln etabliert.

Zur weiteren Klirung der infektiosen Theorie wird der Versuch empfohlen,
in zukiinftigen Féllen direkt aus excidierten Muskelstiickchen die Erreger zu
ziichten und evtl. auch eine Ubertragung auf Tiere zu versuchen. Kurz zu er-
wihnen wire noch, daB von manchen Seiten iibermiBigen Kéilteeinwirkungen
die Bedeutung eines Hilfsfaktors beigelegt wird. So beschreibt VASILIEW einen
63jihrigen Zeichner, der viele Jahre in einem kalten Raum unbeweglich sitzend
gearbeitet und sich héufig schroffen Temperaturwechseln hatte aussetzen
miissen und dann nach einer Erk#ltung mit einer Polymyositis erkrankte.

AuBler der infektiosen bzw. infektits-toxischen Theorie sind fiir die &dtiologisch
noch recht dunkle ,,primére Polymyositis noch eine Reihe anderer Erklirungen
versucht worden.

UNVERRICHT und spiter 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 Hunden und Pferden
Veranlassung gab. Ebenso konnte das klinische Bild an eine parasitire 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 Genufl von verdorbenen Krebsen ent-
standen war. Auch eine Awufointoxikation vom Darm aus wurde in Betracht
gezogen, so U. a. von KRIEGSMANN, dessen Patient RoBschlichter war und an
iiberreichlichen GenuB8 von oft rohem Fleisch denken lieB. Die Méglichkeit
einer anorganischen Vergiftung wurde in Betracht gezogen, weil bei der Kohlen-
oxydneuritis auffallend starke Muskelverinderungen auftreten (LITTEN).

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

Schon 1890 machte LOEWENFELD in einer der ersten Verdffentlichungen
darauf aufmerksam, daB die 6dematése Schwellung des Unterhautgewebes bei
der Dermatomyositis mit ihrer eigenartigen Derbheit und Starre sich der als
Sklerodermie beschriebenen Hautverdnderung nihere. Spiter wurde mehrfach
iiber 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 Verédnderungen der linken Nebenniere fanden. Dann wurde darauf
hingewiesen, daB nach dermatologischen Erfahrungen bei der Sklerodermie
leichteste bis schwerste Muskelaffektionen vorausgehen kénnen, daB ferner bei
Sklerodermie endokrine Stérungen ganz bekannt seien, aber auch bei Muskel-
und Muskelnervenerkrankungen mit groflerer oder geringerer RegelmiBigkeit
Storungen der inneren Sekretion vorkiamen.

OrpENEEIM 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 kénne.
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RosENTHAL-HOFFMANN nahmen in dem von ihnen beobachteten Fall dtio-
logisch endogene Faktoren an, die sowohl die Haut als auch das Muskelgewebe
und in selteneren Fillen (Neuromyositis) auch die peripheren Nerven angreifen
kénnten und zogen den SchluBl, daBl sowohl bei der priméren 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 Fillen das iiber den erkrankten Muskeln lokalisierte derbe Odem
mit Freibleiben der Gelenke und distalen Extremitdtenteile. Auch das sprung-
weise Ubergreifen des Prozesses von einer auf die andere Muskelgruppe kann
zur Erklirung beitragen. Vor allem wird die histologische Untersuchung eines
probeexcidierten Muskelstiickchens Aufklarung bringen. Diagnostisch ver-
wertbar ist auch eine negative therapeutische Erfahrung: Samtliche Félle von
Polymyositis zeichnen sich dadurch aus, daB Salicyl auf sie ohne Wirkung ist.

Differentialdiagnose. In den leichten Fillen kann namentlich im Beginn
zunéchst an einen einfachen Muskelrheumatismus gedacht werden; die Schwellung
der Muskulatur, die 6dematdsen Veridnderungen und die sich entwickelnden
schweren Allgemeinerscheinungen werden aber bald die ernstere Natur der
Erkrankung erkennen lassen.

Trichinose. In den ausgeprigten Erkrankungsfillen ist in erster Linie sehr
leicht eine Verwechslung mit der Trichinose moglich, da beide Krankheits-
bilder so dhnlich sind, dafl einer der ersten Beobachter der Polymyositis diese
direkt als ,,Pseudotrichinosis® bezeichnet hat (HEpp). Auch STRUMPELL konnte
eindeutige symptomatische Unterschiede zwischen primérer Polymyositis und
Trichinose nicht nennen. Insbesondere kann das frithe 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 kénnen. Das gleiche gilt fiir
die fiir Trichinose sonst sehr charakteristische Hosinophilie. Verwertbarer ist
vielleicht die bei Trichinose beobachtete Blutdrucksenkung, die durch Adrenalin
nicht beeinfluibar sein soll (MaasE und ZoNDEK). Vor allem ist zu beachten,
da3 die Trichinose eine Gruppe von Personen befillt, die nachweisbar Fleisch
von demselben Tiere genossen haben, wiahrend die Polymyositis nur einzelne
Menschen ergreift. Beweisend kann der Trichinellennachweis sein. Innerhalb
der ersten 8 Tage nach GenufB trichingsen Fleisches gelingt dieser manchmal im
Blut, wenn man eine gréfiere 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 Muskelstiickchens sollte also immer vorgenommen werden.

Sklerodermie. Auf die engen Beziehungen zwischen Polymyositis und Sklero-
dermie wurde schon eingegangen. Nach OrpENHEIM gibt es kein einziges Zeichen,
das nur der einen oder nur der anderen dieser beiden Krankheiten zukommt.
Es wird aber hervorgehoben, dafl dies im allgemeinen nur fiir die chronischen
Fialle in spiteren Stadien gilt, wihrend akut beginnende Krankheitsfille mit
Fieber, intensiven Schmerzen, starker Beteiligung der Schleimhiute, dauernder
Schmerzhaftigkeit, UnregelmaBigkeit der Verteilung und der Intensitit der
Hautverinderungen in der Regel fiir 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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Septicopyimie 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 Trepenmyositis ist eine ausschlieBlich in den tropischen Lindern 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 ursich-
licher Faktor angenommen.

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

Die bei Lues auftretenden Myositiden (,,Myositis syphilitica‘) kénnen voll-
kommen den nicht syphilitischen Formen gleichen. So kann es auch zum Bilde
einer Dermatomyositis, Neuromyositis, seltener zu dem der hidmorrhagischen
Myositis kommen. Es lohnt daher auch nicht — wenigstens nicht in diesem
Rahmen — sie als Sonderform niher 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 MiBlerfolg einer spezifischen Kur kann in
Zweifelsfillen 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 Schwellung und Induration der Muskeln und dadurch bedingte
Bewegungsbeschrankung sowie meist nur geringen Schmerzen; ihr Verlauf ist langsam,
die BeeinfluBbarkeit durch spezifische Behandlung gut. MarTHES hat als Spétfolge chronisch
luischer Muskelerkrankungen oft doppelseitige Atrophie der Deltoideen gesehen, gibt aber
zu, daB diese auch durch eine primare Neuritis bedingt sein kénnten.

Histologisch findet sich als Hauptcharakteristikum eine primére diffuse Infiltration
des Muskelbindegewebes und eine davon abhingige Degeneration des Muskelparenchyms.
Das Muskelgumma 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 spiteren Stadien
tritt eine perigummése Infiltration auf, durch die der gummése Tumor fixiert wird. Der
Muskel zeigt dann regressive Verinderungen unter starker Wucherung des Bindegewebes.

Weniger bedeutungsvoll sind noch einige weitere Krankheitsformen, die
aber ebenfalls differentialdiagnostisch durchaus in Betracht kommen. Hier
ist zunichst der akute Gelenkrheuwmatismus 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 dhnliches Krankheitsbild hervorgerufen werden. Ferner ist
die Rotzinfektion zu nennen, die multiple, knotige Infiltrate der Muskeln hervor-
ruft, welche aber gewéhnlich 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 Myxzddem denken lassen. Im Schrifttum ist ein Fall be-
schrieben (BoGUSLAWSKI), in dem auflerdem eine Herabsetzung des Grund-
stoffwechsels und eine psychische Alteration bestand und daher von einem
»Pseudomyxddem polymyositicum’* gesprochen wurde. Schilddriisenbehandlung
blieb aber wirkungslos.

Endlich sind differentialdiagnostisch noch einige andere Formen von Myo-
sitis zu nennen, auf die spdter noch zuriickgekommen wird. So kann die
Myositis fibrosa generalisiert auftreten, verliuft 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 Beeintrichtigung des Allgemein-
zustandes. Ferner kann die Myositis ossificans progressiva in Schitben mit
Fieber verlaufen, indem sich an jede Attacke der Ossificationsprozel anschlief3t,
der dann aber die Diagnose klirt (Rontgenbild!).

Therapie. Die Unkenntnis vom Wesen des Krankheitsprozesses macht eine
rationelle oder gar kausale Therapie unmoglich. Immerhin diirfte sich emp-
fehlen, in allen Féllen zunichst an die Moglichkeit einer sekundéiren Poly-
myositis zu denken und auf einen vorausgegangenen oder bestehenden Infekt
zu fahnden, der entsprechend anzugehen wire. So ist z. B. bei vorausgegangener
Angina und in rezidivierenden Féllen Tonsillektomie oder Réntgenbestrahlung
erfolgreich gewesen (CREVALD, GurAcsY). Bemerkenswert ist auch, dal Huarp
kiirzlich iiber Féalle mit akuter Staphylokokken-Myositis berichtete, in denen
er auBler Vaccine- und Serumbehandlung mit Hinsicht auf eine vorliegende
Hyperglykimie Insulin anwendete.

Die Behandlung der étiologisch noch voéllig unklaren priméren Polymyositis
bzw. Dermatomyositis deckt sich im iibrigen mit der Therapie der Polyneuritis.
Im Beginn kénnen 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 spéiter Vorsicht beim Aufstehen geboten ist.
Bei sehr heftigen Schmerzen kénnen Narkotica erforderlich werden. In spéiteren
Stadien kommen bei giinstig verlaufenden Fallen Hydrotherapie, Elektrizitit,
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
Erwihnung bedarf hochstens die mehrfache Mitteilung, dafl Yatren bzw. Yatren-
casein-Injektionen eine Heilung herbeigefithrt haben sollen (FriTscH u. a.).
Dall Salicylpriparate vollig wirkungslos bleiben, ist bereits erwdhnt. Auch
Organtherapie vermochte in keiner Weise den Krankheitsverlauf zu beein-
flussen.

Neuromyositis.

Die Neuromyositis (SENATOR) ist nur als eine Form der Poly- bzw. Dermato-
myositis zu betrachten. Sie ist dadurch gekennzeichnet, dal bei ihr zu den
oben beschriebenen polymyositischen auch echte neuritische Erscheinungen
hinzutreten, die bei der Polymyositis fehlen oder doch nur angedeutet und ganz
fliichtig sind. Diese bestehen in Paristhesien und objektiven Sensibilitéts-
storungen (meist Hypédsthesien und Hypalgesien peripherer Ausbreitung). Die
ebenfalls vorhandenen heftigen Schmerzen sind mehr als bei der einfachen
Polymyositis an den Verlauf der groBen Nervenstdmme gebunden, die ebenso
wie die typischen Nervendruckpunkte sehr empfindlich sind, und tiberdauern
meist die durch die Muskelerkrankung bedingten Schmerzen. Ferner bestehen
Paresen mit Herabsetzung bis Fehlen der Sehnenreflexe und vor allem mit
qualitativer Verdnderung der elektrischen Erregbarkeit. Auch leichte Ataxie
ist beschrieben worden. Oft entwickeln sich spéter Atrophien in den betroffenen
Gebieten, die mit einwandfreier EaR. einhergehen und sich dadurch von den
einfachen atrophischen Verdnderungen durch den Muskelprozefl abgrenzen
lassen. Es sind auch Beobachtungen mitgeteilt, in denen auBlerdem Pyramiden-
symptome, so ein- oder doppelseitiger BABINSKI bestanden haben sollen, die
also auf eine zentralnervése Beteiligung hinweisen wiirden. 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 Verinderungen, und zwar Degeneration wie interstitielle
Entziindung und Bindegewebswucherung in einzelnen Nervenfasern.
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Die Neuromyositis zeigt hiufiger 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 Nervenstérungen einhergehen. Sie fithren besonders
hiufig zu typischer Sklerodermie, wihrend jene Fille ohne Nervenlision wohl
auch das Bild einer Sklerodermie darbieten kénnen, aber ohne trophische Sto-
rungen.

Im 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 um eine Kombination einer Myositis mit einer ausgesprochenen Neuritis
handelt und die Entziindungsprozesse im Muskel und Nerven koordiniert sind.
Eine schirfere Abgrenzung wird weiter dadurch erschwert, daf3 sich bei der
echten Polyneuritis auch Zellinfiltrate im Muskelgewebe, also myositische Ver-
ianderungen finden, so bei der Kohlenoxydneuritis, aber auch anderen toxischen
und auch infektiésen Polyneuritiden. Die meisten Fille von Neuromyositis
sind daher auch anfangs als Polyneuritis aufgefafit worden.

Gegeniiber der Polyneuritis wird aber bei der Neuromyositis schon frith
die starke Beteiligung der Muskulatur, werden die meist gewaltigen &dema-
tosen Hautschwellungen und sonstigen Hautverdnderungen auffillig sein. Zu-
gunsten einer Polymyositis bzw. Dermatomyositis, die namentlich im Beginn
ebenfalls fiir eine Polyneuritis gehalten werden kann, spricht das Fehlen neuriti-
scher Erscheinungen. Vor allem kommt bei der Dermatomyositis hochstens
eine quantitative, niemals jedoch eine qualitative Verdanderung der elektrischen
Erregbarkeit vor, die bei der Neuromyositis und Polyneuritis schon frith nach-
weisbar ist. Auch fehlt bei ihr eine besondere Druckschmerzhaftigkeit unter
Bevorzugung der groflen Nervenstdmme. In manchen Fillen von Neuromyo-
sitis, die weniger generalisiert sind und z.B. nur eine Extremitit 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 Scharlachstimmen 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 gegeniiber besonders durch Beteiligung des Herzens
und Bildung hémorrhagischer Herde in den Muskeln, in manchen Fillen auch
durch Hauthdmorrhagien aus. Nicht selten beginnt sie zunichst fieberlos und
befillt kleinere Muskelgebiete, um 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 muskuldrer Insuffizienz mit Stauungserscheinungen.
Die Dauer des akuten Stadiums betrigt etwa 1—2 Monate, an das sich im
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giinstigen Verlaufsfalle einige weitere Monate des Regressionsstadiums an-
schlieBen.

Die Prognose ist im allgemeinen ungiinstig, jedenfalls ungiinstiger als bei
der Polymyositis. Die Mehrzahl der Falle endet todlich, meist durch Herz-
schwéche.

Pathologisch-anatomisch finden sich die gleichen histologischen Verinderungen wie bei
der Polymyositis. AuBlerdem bestehen aber als charakteristischer Befund schon makro-
skopisch sichtbare kleinere oder gréBiere — bis 2 cm messende — Blutungsherde in der
Muskulatur verstreut. In probeexcidierten Muskelstiickchen waren die Muskelfasern durch
Blutungen auseinandergedringt. Die gleichen histologischen Verinderungen wie in der
Korpermuskulatur finden sich auch im Myokard.

Atiologisch ist wichtig, daB bei der hamorrhagischen Myositis héaufiger ein
bakterieller Nachweis der Erreger (Staphylo- und Streptokokken) gelungen ist,
was sie neben dem Verlauf den septischen Formen ndhert. Auffallend haufig
hatten sich die Erkrankungen ferner an Anginen und andere Infektionen an-
geschlossen. DEax 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
iiber erfolgreiche Tonsillektomie usw.

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

Myositis epidemiea.

Diese erst in den letzten Jahren bekannter gewordene, wenig gliicklich auch ,,Myalgia
epidemica“ genannte Krankheit bedarf hier nur kurzer Erwéhnung. Im 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, Holland)
berichtet und darauf hingewiesen, dafB solche unter anderen Bezeichnungen in anderen
Landern (Amerika) schon frither bekannt gewesen seien.

Es handelt sich um eine sehr kontagidse, aber gutartige infektiose Erkrankung, die meist
in den Sommermonaten auftritt und alle 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 Heilung. Im Beginn sind leicht Verwechslungen mit Pleuritis,
Pneumonie, Influenza und Appendicitis méglich. Die Atiologie des Leidens ist unbekannt.

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

Eine kleine echte Epidemie leichterer Falle mehr umschriebener Myositis wurde im
Jahre 1905 in der Tubinger 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 Verdnderung 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 selbstindige 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 fibrése Masse, die sich weil3-
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 zunéchst eine
lokale Muskelschwellung auf, die an Umfang zunimmt und alle Bewegungen
erschwert. Dann tritt Verminderung der Schwellung ein und es entwickeln
sich Kontrakturen besonders in den Beugern. Dieser Vorgang wiederholt sich
an anderen Stellen, bis schlieBlich die meisten willkiirlichen Muskeln ergriffen
sind. Diese zeigen bei der elektrischen Untersuchung zunehmende Vermin-
derung bis Aufhebung der direkten und indirekten Erregbarkeit ohne qualitative
Verinderungen. In letzter Zeit ist auf das Auftreten einer Kreatinurie hin-
gewiesen worden; in einem Falle fand sich im Blute ein auffallend hoher Harn-
sduregehalt.

Die Dauer des Leidens ist sehr verschieden, die Prognose in der Regel un-
giinstig. Uber 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.

Diagnostisch wichtig sind der progressive Verlauf ohne erhebliche Schmerzen,
die Schwiiche und Steiftheit der Muskeln und vor allem die Kreatinurie.

Therapeutische Versuche blieben stets erfolglos.

GALLINEK beschrieb kiirzlich einen Kranken mit typischer neuraler Muskelatrophie, bei
dem beiderseits im Biceps eine gut abgrenzbare Konsistenzvermehrung fithlbar war, die
fast derber als Knorpel war. Die histologische Untersuchung ergab eine interstitielle, zum
groBen Teil schwielige, also fibrose Myositis. Nach der Ansicht von GALLINER handelt es
sich um eine Mischung von Prozessen, die vom peripheren Neuron und von der Muskulatur
selbst ihren Ausgang nehmen.

Den lokalen Formen der Myositis fibrosa steht die Myeositis ossificans circumseripta
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
ossificans ecircumseripta neurotica bezeichnet worden ist. Man versteht darunter einen
umschriebenen Verknécherungsproze in der Muskulatur, der auch ohne vorausgegangenes
Trauma be: organischen Nervenkrankheiten, namentlich bei Affektionen mit Ausfall der
sensiblen Gebiete vorkommt. In solchen Fillen fand sich relativ oft der Iliopsoas ver-
knéchert; nach Ansicht franzésischer Autoren treten die Verknécherungen 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 einige Wochen bis Monate dauert und im Réntgenbild leicht nach-
weisbar ist. Wenn nach etwa 4—6 Monaten ein gewisser Hohepunkt erreicht ist, kann
der Verknoherungsprozef vollkommen stationir bleiben. Sogar ein kontinuierlicher Abbau
kann eintreten, so daB nach Monaten kaum noch Spuren des Verknécherungsherdes
nachweisbar sind. Auffallenderweise kommt es niemals durch Umwachsen von Nerven
und Gefaflen zum Auftreten sekundéirer Stérungen. Die Therapie ist eine rein konservative;
in letzter Zeit ist auch Rontgenbestrahlung empfohlen worden (DuBAcCH).

Derartige umschriebene Verknocherungen in der Muskulatur sind namentlich beschrieben
worden bei Syringomyelie, Tabes dorsalis (in einem Falle jahrelang vor einer Arthropathie),
Myelitis transversa, traumatischen Riickenmarksschidigungen und Spina bifida. DREEMANN
beschrieb einen 2!/,jahrigen Jungen mit Poliomyelitis ant. ac., bei dem nach 6-—8 Wochen
Schwellung und Schmerzhaftigkeit des linken Hiiftgelenkes eintrat, das vollig versteifte.
Im Roéntgenbild fand sich eine Verknécherung im M. gluteus med. und Adductor magn.
bzw. pectineus., die vollig unverindert blieb, wihrend die Lahmung zuriickging. Das Hiift-
gelenk blieb auch réntgenologisch 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 auffaBite. Er macht
fur das Zustandekommen des Myositis ossificans circumscripta neurotica vier Faktoren
verantwortlich, nimlich Entziindung, Fortfall der Schmerzempfindung, Disposition im
Sinne einer ,,ossifizierenden Diathese** und trophische Stérungen des Bindegewebes.
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Im AnschluB an Leuchtgasvergiftung sind myositische Erscheinungen beschrieben worden,
die teils zur Myositis fibrosa, teils als in das Gebiet der sog. Myositis ischaemica gehorig
angesehen wurden (BrRaUN, JaNossy). Sie werden damit erklart, daBl 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 spétere Atrophien sind beobachtet
worden. Wahrscheinlich gehort die Erkrankung in die Gruppe der ischémischen, die unter
Umstéinden in Myositis fibrosa iibergehen konnen. — Als Myositis oder auch Neuromyositis
ischaemiea sind Verinderungen 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 Erndhrungsstorungen, die meist zu Kontrakturen (ischimi-
sche Muskelkontrakturen) fithren und in der Regel mit einer entsprechenden Schadigung
des Nervengewebes (ischdmische Neuritis) vergesellschaftet sind. Sie betreffen hauptsich-
lich die Extremitdtenmuskulatur und stellen im allgemeinen lokale Muskelaffektionen dar,
die hauptsichlich chirurgisches Interesse beanspruchen. Hier interessieren sie nur wegen
des Ablaufes der Stérungen und der differentialdiagnostischen Bedeutung der Endzustinde.

Klinisch kommt es zuerst zu heftigen Schmerzen im ischdmischen Gebiet, die schon
1/, Stunde nach der AbschlieBung der Blutzufuhr beginnen, nach einigen Stunden geringer
werden und nach 21 Stunden gewdhnlich verschwunden sind. In den ersten Stunden tritt
ferner starke Hypésthesie 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 ganze Extremitit 6dematés geschwollen. Die
passive Beweglichkeit ist schon nach einem Tage vermindert und schwindet allmihlich
vollkommen, da sich die ischémischen Kontrakturen entwickeln, die sogar kleine Be-
wegungen unmoglich machen. Dabei entsteht an den Héinden 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 méglich
ist, zunimmt. Die elektrische Untersuchung ergibt bei der intensiven ischdamischen Lihmung
in der Regel allein Verminderung bzw. véllige 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 Lihmungen
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 ischdmischen 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 ischimische Myositis hat. — Anatomisch bestehen alle Uber-
ginge von rein myositischen Verdnderungen (ischdmische Entziindung) bis zur Nekrose
und bindegewebiger Umformung (ischimische Kontrakturen). Die Nervenfasern kdnnen
das Bild einer degenerativen Entziindung bieten.

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

Myositis ossificans progressiva (multiplex).

Dieses eigenartige Leiden ist schon im Jahre 1740 beschrieben, aber erst
seit der Publikation von MUNCHMEYER im Jahre 1869 bekannter geworden.
Es stellt einen Krankheitsprozel dar, der zur Bildung von Knochengewebe
in der Muskelfascie und im intermuskuliren Bindegewebe fithrt. Da die friihere
Auffassung eines chronisch-entziindlichen Vorganges immer mehr zuriicktritt,
ist auch vorgeschlagen worden, von einer osteoplastischen Myopathie zu sprechen.
Die Erkrankung ist sehr selten; Cassawr sprach 1930 von 144 in der Literatur
beschriebenen Fillen. Sie bedarf hier aber der Erwihnung wegen einiger Be-
rithrungspunkte mit organischen Nervenkrankheiten.

Symptomatologisch bietet die Krankheit, die gewohnlich bei jugendlichen In-
dividuen, nicht selten sogar schon in frithester Kindheit auftritt, folgendes Bild :
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Allmghlich bilden sich ohne besondere Prodromalsymptome oder nach
vorausgegangenen rheumatoiden Beschwerden Schwellungen der Nacken-,
Schulter- und Riickenmuskulatur. Die Muskeln fiihlen sich infiltriert an, die
Haut dariiber kann gerétet und 6demat6s verdndert sein. Nach einiger Zeit
schwindet die Schwellung, die Muskeln werden derb und hart und erschweren
alle Bewegungen. Elektrisch finden sich keine qualitativen Verdnderungen.
Schlieflich nimmt die Muskulatur knochenharte Konsistenz an. Im Réntgen-
bilde finden sich dann typische Knocheneinlagerungen in den betroffenen
Muskelpartien. Dieser Prozel schreitet nun chronisch progredient oder auch
schubweise distalwérts fort und befallt in charakteristischer Ausbreitung die
Riicken-, Brust- und langen Extremitdtenmuskeln, wobei ebenfalls zunichst
fibrése, dann knoécherne Verhirtung entsteht. Die distalen Extremitéten-
muskeln erkranken relativ spét, die kleinen Hand- und FuBmuskeln bleiben
im allgemeinen verschont. Niemals fand sich betroffen die unwillkiirliche
Muskulatur der inneren Organe, der Herzmuskel, das Diaphragma und die
Schluckmuskulatur. Dagegen erkranken meist auch die Kaumuskeln, wobei es
zu schwersten Erndhrungsstérungen kommen kann. Einzelne Schiibe kénnen
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 Falle konnte das Leiden vom 3. bis zum 36. Lebensjahre ver-
folgt werden. Im Laufe der Jahre konnen sich gewaltige Knochenbénder bilden.
In vorgeschrittenen Stadien sind die Kranken vollig steif und hilflos und bieten
das Bild einer lebenden Steinsdule. Meist fithren sekunddre Stérungen, am
héufigsten 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
gewdhnlich 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 kérnige 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 ProzeB3 oder eine Art Geschwulst-
bildung handelt. Nach letzterer liegt eine mangelhafte Differenzierung des Mes-
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
capilliren Blutungen aus, deren Entstehung mit einer Entwicklungsstérung
der Capillarwiande zusammenhéngt. Ziemlich iibereinstimmend wird jetzt wohl
angenommen, dafl es sich nicht um eine eigentliche Muskelerkrankung handelt,
sondern der Bindegewebsapparat der priméire Sitz des Leidens ist.

In dgtiologischer Hinsicht wird vielfach auf eine konstitutionelle Komponente
hingewiesen. Erblichkeit wurde nicht beobachtet, doch fanden sich auffallend
hiufig besondere Degenerationszeichen, wie Mikrodaktylie des Daumens und
der Grofizehe, sowie Fehlen oder Synostosen benachbarter Finger und Zehen.
Auch Anomalien des Kalkstoffwechsels und solche endokriner Art sollen mit-
spielen. Insbesondere ist von einer genitalen Hypofunktion, wahrscheinlich
auch fehlerhafter Funktion der Nebenschilddriisen gesprochen worden, wofiir
autoptische Befunde sprechen kénnten (SEREBROW).
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Von sonstigen Theorien sei nur noch erwahnt, dafl die Erkrankung auf Grund gewisser
Analogien zu Muskelatrophien auch fir eine T'rophoneurose erklirt wurde und Faust in
Anbetracht der symmetrischen Anordnung der Herde den priméren Sitz des Leidens sogar
im Zentralnervensystem suchte. In einem Falle sollte das Nervensystem in Form verdichteter
Herde im Gehirn und ortlicher Verdickungen einiger Nervenstimme beteiligt gewesen sein
(SErEBROW). In einem von russischer Seite beschriebenen Falle typischer Myositis ossificans
progressiva sollen auch klinisch Stérungen von seiten des Nervensystems bestanden haben,
und zwar Pupillenstérungen, Nystagmus, Hyperasthesie, fibrillire Zuckungen in den Ex-
tremititenmuskeln und trophische Stérungen an den Nigeln (Borsarsgi). Vielleicht sind
diese Beobachtungen mit den verschiedentlich erwihnten Beziehungen zwischen Syringo-
myelie und verschiedenartigsten Muskelverinderungen zu erkliren. So berichtete FERNAN-
DEZ-SANZ von einem allerdings nur einmal untersuchten Patienten mit typischer Syringo-
myelie, welcher Verhirtungen in der Schultergiirtelmuskulatur aufwies, die als Initial-
stadium der Myositis ossificans progressiva aufgefaBit wurden. Auch sonst sind bei der
Syringomyelie auBer Atrophie mehrfach Konsistenz- und Strukturverinderungen der
Muskulatur beschrieben worden, die teilweise in brettharter Infiltration und Bindegewebs-
wucherung mit Ubergang in Myositis fibrosa, aber auch echte Myositis ossificans bestanden
haben.

Therapeutische Versuche blieben meist erfolglos, jedoch berichtet Tu. FrROH-
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 Diét suchte er daher in seinem Falle eine Azidose herbeizu-
fithren und die Calcifikation des neugebildeten Knochens zu verhindern; an-
geblich mit dem Erfolg, daBl nach 1'/,jéhriger Didt das vorher ziemlich hilf-
lose Kind alle Bewegungen des téglichen Lebens ausfithren konnte. Von anderer
Seite sind Thiosinamininjektionen, Rontgenbestrahlung, auch einseitige Para-
thyreoidektomie empfohlen worden, ohne dafl {iberzeugende Erfolge mitgeteilt
werden.
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Traumatische Erkrankungen der peripheren Nerven
und des Plexus.

Von ERWIN WEXBERG-New Orleans (Louisiana).
Mit 13 Abbildungen.

Verletzungen der peripheren Nerven, unter friedlichen Verhéltnissen seltene
Komplikationen einzelner Verletzungsfille, haben erst in den letzten Kriegen
an Héufigkeit derart zugenommen, daBl ihnen praktische Bedeutung zukam.
So hat sich insbesondere wéhrend des Weltkrieges 1914—1918 eine ausgedehnte
Literatur in allen kriegfithrenden Staaten eingehend mit der Klinik und Therapie
der traumatischen Nervenldsionen beschéftigt. Die Fortschritte der Diagnostik,
der chirurgischen Therapie und der orthopédischen Behelfstechnik, die an dem
reichen Kriegsmaterial erzielt wurden, kommen nunmehr der Klinik der Friedens-
fille zugute.

Atiologie.

Wir unterscheiden Schufiverletzungen, Stich- und Schnittverletzungen und
Verletzungen durch stumpfe Gewalt, also durch Hieb mit stumpfer Waffe,
durch die Schwerkraft eines fallenden Gegenstandes oder durch Sturz. In der
Kriegsstatistik spielen natiirlich die Schufverletzungen weitaus die wichtigste
Rolle (unter 3963 Nervenverletzungen ForrsTERs fanden sich 3907 Schuf-
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
guriickzufiithren, die ein Ausweichen des Nerven eher ermdoglicht, andererseits
darauf, daB die schweren Artillerieverletzungen auch jetzt noch haufig zur Ampu-
tation zwingen, wihrend hinwiederum der starke Seitendruck des Infanterie-
geschosses das Zustandekommen von Fernschidigungen begiinstigt (STROMEYER).
Freilich haben mehrfache Beobachtungen gezeigt, dafl im Laufe des Weltkrieges
infolge der gednderten Kriegsfithrung, die die Artillerie mehr und mehr in den
Vordergrund treten lieB, die Artillerieverletzungen im Verhéltnis zu denen durch
Gewehrprojektile auch bei den peripheren Nerven immer héufiger wurden
(s. auch AUERBACH, REMMETS).

Unter 191 Nervenverletzungen unseres Materials, bei denen die Atiologie sichergestellt
werden konnte, befanden sich 147 Gewehrschiisse, 1 PistolenschuB}, 23 Schrapnell-, 12 Granat-
verletzungen, je 1 Verletzung durch Minenexplosion, Lanzenstich und Sébelhieb, schlieflich
5 Verletzungen durch stumpfe Gewalt. — LEEMANN fand das Verhéltnis der Gewehrver-
letzungen zu den Artillerieverletzungen bei Nervenschiissen 1914 mit 7: 1, 1918 mit 1:2,5.

Uber die Hiufigkeit 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 ibereinstimmt: GeEruLANos und Hezern fanden 1—2%, Hrzer 1,5%,
FINRELNBURG 2—2,5 % . Dagegen findet MARBURG im Jahre 1916, also auf Grund
eines weitaus groferen Materials, unter 8000 Kriegsverletzten der EISELSBERG-
schen Klinik 320 Nervenverletzungen, also 4%, wobei noch zu beriicksichtigen
ist, daB dies nur schwerere Lisionen waren, die zwecks Operation in die Klinik
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aufgenommen wurden. Sicher ist, dal wir mit einer absolut und relativ grofen
Zahl zu rechnen haben.

Die Zunahme der Frequenz der Nervenverletzungen lie sich gewill zum
Teil darauf zuriickfithren, dal die bessere Organisation des Sanitdtsdienstes und
der Fortschritt der Chirurgie mehr und mehr eine konservative Behandlung
schwerer Extremititenverletzungen ermoglichte, so daB Léasionen, die friither
rasch zur Amputation der Extremitit oder gar durch septische Infektion oder
Tetanus zum Tode gefithrt hétten, nunmehr in viel gréBerer Anzahl zur chir-
urgischen Heilung gelangten. Dann erst wurde eine Nervenverletzung mani-
fest, die sonst der Statistik entgangen wire. Des weiteren wird aber darauf hin-
gewiesen, daBl die weit hohere Brisanz der aus modernen Gewehren kommenden
Projektile ein Ausweichen des Nerven in viel geringerem MaBle erméglicht, als
dies bei altartigen SchuBBwaffen der Fall war (s. auch Nox~NE, VEREBELY, PELZ,
Hezer). Dall es ein Ausweichen gibt, und zwar gerade bei den im Verhéltnis
zu den umgebenden Weichteilen resistenteren und seitlich beweglichen Nerven-
stringen, ist experimentell nachgewiesen (s.auch Huismans, ZELLER). Dabei spielt
gewill auch die Haltung eine Rolle, in der sich die Extremitit im Augenblicke
der Verletzung befand. Bei gebeugtem Ellbogengelenk etwa sind die Nn. radialis
und ulnaris gespannt, der N. medianus dagegen entspannt. In dieser Lage wird
der letztere geniigend seitliche Beweglichkeit besitzen, um einem eindringenden
Projektil ausweichen zu kénnen, die beiden erstgenannten Nerven dagegen nicht.
StorrELs experimentelle Untersuchungen bestétigen diese Annahme.

Die Brisanz des Geschosses, die ja auch bei dem Uberwiegen der Infanterie- iiber
die Artillerieverletzungen eine Rolle spielt, ist auch insofern von Bedeutung, als sie
auch fir das Zustandekommen einer Knochenverletzung Voraussetzung ist, damit
aber fiir eine groBe Zahl der indirekten Nervenlisionen durch Knochenfraktur. In
demselben Sinne ist die iiberwiegende Héaufigkeit der Durchschiisse 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 Schnitt spielt im Kriege eine relativ
geringe Rolle, entsprechend der in der modernen Kriegsfiihrung stark zuriick-
tretenden Anwendung der Hieb- und Stichwaffen. Im Frieden ist der Prozentsatz
dieser Verletzungen naturgemaf viel gréBer: Stichverletzungen bei Messer-
stechereien, peripher gelegene Medianus- und Ulnarisverletzungen bei Suicid-
versuchen (Durchtrennung der Radialarterie), Glasscherbenverletzungen. Was
die recht haufigen Medianusverletzungen durch in Selbstmordabsicht gefiihrten
Schnitt an der Volarseite des Handgelenks anbelangt, so spielt hier auch die
Gelenkstellung eine typische Rolle: wird ndmlich bei dem Schnitt das Hand-
gelenk stark dorsalflektiert, wie es gewthnlich geschieht, so liegt die Arteria
radialis sehr tief, der Medianus dagegen oberflichlich, so daB die Offnung der
Arterie oft miBlingt, der Nerv hingegen verletzt wird.

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

Bei den Verletzungen durch stumpfe Gewalt spielen im Kriege Kolbenhiebe
und stumpfe Geschofiteile — etwa Schrapnell- und Granatziinder — im Krieg
und Frieden Steinschlag, herabfallende Gegenstinde, Sturz eine Rolle. Meist
besteht in diesen Fillen keine oder nur eine unbedeutende offene Wunde. Hier
muf} auch der Nervenverletzungen durch Druck gedacht werden, die ja grund-
sitzlich ebenfalls zu den Verletzungen durch stumpfe Gewalt gehéren, nur dafl
diese Gewalt nicht einmalig und plotzlich, sondern lingere Zeit hindurch ein-
wirkt. Hierher gehoren die Schlafdrucklihmungen, teilweise auch die Narkose-
lahmungen und die Lihmungen nach CO-Vergiftung, wenn auch bei diesen
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ebenso wie bei den Drucklihmungen der Alkoholiker der toxische Faktor eine
betrachtliche Rolle spielt. Deshalb soll diese ganze Gruppe in dem Kapitel iiber
Neuritis und Polyneuritis zusammenhingend behandelt werden.

ForrsTER sah wiederholt Schlafdrucklihmungen des N.radialis nach vorangegangener
SchuBverletzung des Humerus, die zu calloser Verdickung des Knochens gefithrt hatte.

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

Die Lahmungen durch Callusdruck spielen bei den Kriegsverletzungen eine
groBe Rolle, insofern 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 Radialislihmungen nach Humerusfraktur am héufigsten. Doch
kommen auch andere Fille vor, etwa Medianusschiadigung nach Fraktur des
Ellbogengelenks (JuNGBLUTH) oder Fraktur am unteren Radiusende (ABBOT,
LE Roy und SAUNDERS), oder Metatarsalfraktur mit Pseudarthrose und hyper-
trophischer Callusbildung, die zur Lésion der Nn. peron. profundus und plan-
taris medius fithrte (Fall von RizzaTtI), oder Calluslihmung von Hirnnerven
nach Basisfraktur. TurRNER weist auf das verhdltnismaBig haufige Auftreten
von peripheren Reizerscheinungen bei Knochenverletzungen im Bereiche des
Hand- und Fuligelenkes, des Metacarpus und Metatarsus hin. Hier sind auch
Fille von Wurzelldsion bei Wirbelluxation, insbesondere von Halswirbeln, an-
zufiihren (ALAJOUANINE, MAURIC und RIBADEAU-DUMAS).

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

Nervenverletzungen durch Zerrung sind ebenfalls nicht selten. Hierher gehéren
zum groBeren Teil die Geburtsldhmungen des Plexus bei neugeborenen Kindern. Sie
erfolgen wohl manchmal durch Blutung ins Schultergelenk, meistens aber durch
Dehnung des Plexus wihrend des Geburtsaktes (RivarorLa), durch Pressung des
Kindes gegen den Beckenrand oder durch geburtshilfliche Eingriffe, wie z. B. das
Einhaken des Fingers in die Achselhdhle (Sprrzy). Der Plexus wird zwischen
die Knochen des Schédels, 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 Wirbelfortséitze, des Schliisselbeins und der Rippen besonders ausgesetzt ist.
Die Symptome entsprechen dieser Lokalisation. Auch Phrenicuslihmungen
kénnen auf dieser Basis entstehen (DysoN, ZeLiags). Als reine Drucklihmungen
sind hingegen die Radialislisionen 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 (OrTOow, Garcia) oder durch Oberarmfraktur und Calluskompression
(LaxcEeN, RicaARD, PETERSON, GILIBERTI, HARRENSTEIN, PARISEL). In 2 Fillen
von MicHAELIS erfolgte Peroneuslihmung durch Zerren am Fuf} intra partum.

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

Zu den Nervenverletzungen durch Zerrung gehiéren Beobachtungen von
Plexusrifl durch Hyperextension im Schultergelenk als typische Verletzung bei
Motorradfahrern (DEMMER), nicht selten auch als Transmissionsverletzung in
Betrieben (HermprRicH und KUTTNER), ferner Plexuslihmung durch Luxation
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des Schultergelenks (CEBALLOS). Hierher gehdren noch Einzelbeobachtungen wie:
Serratusparese durch Zerrung des N thoracalis posterior bei forcierter Kontraktion
des Scalenus medius (ErLis); Lahmung des Accessorius und Hypoglossus durch
forcierte Seitwirtswendung des Kopfes und Distorsion der obersten Halswirbelsaule
(GranETTASIO); Peroneuslihmung durch Reposition einer Hiiftgelenksluxation
(Verletzung der 4. und 5. Lumbalwurzel) (Bovy); Luxation des N. ulnaris durch
Sturz (CoaN1AUX); Lision der Nn. intercostales bei Thoraxkontusion (PERRIER);
Verletzung des Plexus lumbosacralis durch Sturz beim Turnen (DRrIELS).
Aus praktischen Griinden kénnen als besondere -Gruppe noch die operativen
Nervenverletzungen zusammengefafit werden: Facialisverletzungen bei Ope-
rationen am Ohr, Recurrensverletzung bei Thyreoidektomie. Was die letztere
anbelangt, so hat sie praktisch erhebliche Bedeutung. Als typische Stellen
der Recurrensverletzung sind zu betrachten: der untere Driisenpol an der lateralen
Fliche der Trachea und die Verbindung zwischen Cartilago cricoidea und
thyreoidea, wo der Nerv den Larynx durchbricht. Ferner gibt es eine indirekte
Verletzung durch Hamorrhagie und regionires Odem, die oft erst einige Tage
nach der Operation einsetzt. Oft geniigt die Anwendung eines starken Zuges
beim Heraushebeln des oberen Poles der Driise, um eine Recurrensschiadigung
zu bewirken (GREENE). Einseitige Lédsion wird oft iibersehen. Bei doppel-
seitiger Schidigung kann die Tracheotomie notwendig werden. Heilung erfolgt
in der Regel nach einigen Wochen, kann aber auch Jahre auf sich warten lassen.
Bei blutiger Reposition der angeborenen Hiiftgelenksluxation kann es zu
Ischiadicus- und Cruralisverletzungen kommen (6 Félle von CORRET).

Verletzungsmechanismus.

Pathogenetisch sind direkte und indirekte Verletzungen zu unterscheiden.
Bei den ersteren handelt es sich um teilweise oder voéllige Durchtrennung des
Nerven oder um eine Kontusion desselben, hervorgerufen durch einen ein-
dringenden Fremdkorper. Selten sind Nervensteckschiisse (FOERSTER). Hervor-
zuheben ist die verhiltnismiBig groBe Resistenz des Nervengewebes im Verhiltnis
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 dullere Kontinuitit des Nerven wird nur
durch scharfe Fremdkorper — Schufl, Hieb und Stich — unterbrochen, sehr
selten durch Zerreissung. Dagegen vermag auch stumpfe Gewalt die innere
Kontinuitét des Nerven teilweise oder ganz aufzuheben, indem sie durch Quet-
schung das spezifische Nervengewebe zerstort.

Die Kontusion des Nerven erfolgt in der Regel durch eine direkte Gewalt-
einwirkung, die nicht geniigend Durchschlagskraft hat, um eine Kontinuitats-
trennung des Nerven zu bewirken. Der damit verbundene BluterguB3 und das
Odem im Nerven und um ihn duBert sich in einer Kompression des spezifischen
Gewebes. Im weiteren Verlauf erfolgt Hyperplasie des Bindegewebes (endoneurale
Narbenbildung), Degeneration und Atrophie der Nervenfibrillen. Von glatten
Durchschneidungen abgesehen, ist eigentlich jede direkte Nervenverletzung, auch
eine, die zu teilweiser oder kompletter Durchtrennung fiihrt, mit einer Kontusion
in diesem Sinne verbunden. Man findet etwa nach einer Schullverletzung par-
tielle Durchtrennung des Nerven, den erhaltenen Querschnittsteil und das be-
nachbarte Nervengewebe blutig-serds durchtréinkt. Von praktischer Bedeutung
ist dieser Umstand insofern, als sich daraus ergibt, daB auch bei blo8 teilweiser
Kontinuititstrennung die daneben vorhandene Kontusion und die daraus er-
wachsende Leitunfihigkeit der Nachbarabschnitte zu beriicksichtigen sind.
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Als indirekte Nervenverletzungen sind alle jene zu bezeichnen, bei welchen
die Lision des Nervenstammes nicht unmittelbar durch einen eindringenden
Fremdkorper erfolgt ist, sei es, daf} iiberhaupt kein Fremdkorper in den Kdorper
eingedrungen ist, sei es, daf} dieser Fremdkorper nicht den Nervenstamm getroffen
hat. In allen diesen Féllen — von einem wichtigen, spéter zu besprechenden
Fall abgesehen — erfolgt dann die Nervenldsion durch einen Gewebsbestandteil
der Umgebung, durch einen auf den Nerven driickenden Fremdkorper (Steck-
schuBl) oder durch in der Umgebung vor sich gehende pathologische Verinde-
rungen. Dieser Definition entsprechend ist also schon die obenerwéhnte Druck-
lahmung als indirekte Lésion aufzufassen, da ja der Druck nicht unmittelbar
auf den Nervenstamm, sondern erst durch Vermittlung des Nachbargewebes
auf ihn wirkt. Traumatische Aneurysmen, Weichteilverletzungen mit Narben-
bildung und vor allem Verletzungen durch Knochenfraktur gehéren hierher.
Die letzteren kénnen auf verschiedene Weise entstehen: 1. durch Anspiefiung,
teilweise oder — selten — ginzliche ZerreiBung von seiten eines Knochen-
splitters; 2. durch den Druck eines dislozierten Knochenfragments; 3. durch
den Druck des an der Frakturstelle 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 Nervenlision 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 fiihren, wenn die Fraktur nicht behandelt wird und
infolgedessen die Druckwirkung — das kommt wohl nur in Fall 2 in Betracht —
lingere Zeit anhalt. Fall 4 schlieBlich ist diagnostisch wichtig mit Hinblick
auf Spatlihmungen, die als Folge von Callusdruck noch Jahre und Jahrzehnte
nach der Knochenverletzung auftreten kénnen. Spéatlihmungen dieser Art sind
besonders beim N. ulnaris an der Stelle seines Verlaufes im Sulcus n. ulnaris
lateral vom KEpicondylus internus humeri recht héufig. Der Entstehungs-
mechanismus ist oft auch derartig, daBl entweder durch supracondylire 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, dafl eine Schidlichkeit,
die jahrelang bestanden haben mul}, ohne Symptome zu verursachen, plstzlich
zu Nervenerscheinungen fiihrt, ist noch nicht ganz gekliart. Der Fall liegt hier
offenbar ganz dhnlich wie bei den Wurzellisionen durch Halsrippe oder bei
Sakralisation des 5. Lendenwirbels.

Spéteres Einsetzen der Nervenerscheinungen, wenn auch nicht Jahre, so doch
Tage und Wochen nach der Verletzung sieht man iibrigens nicht selten auch in
jenen Fallen, wo die Nervenldsion durch Narbenumklammerung nach Verletzung
der Weichteile in der Umgebung bedingt ist. Daf hier doch in manchen Fillen
die Ausfallserscheinungen sofort nach der Verletzung auftreten, ist offenbar
auf den Blutergufl zuriickzufiihren (RErcEMANN, THOELE). Allmihlich wird
dann das Blutextravasat als schidigender 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 erwéihnt,
mit Ausnahme eines Falles, der in der Pathologie der Nervenlisionen als ,,Fern-
schddigung® beschrieben wird (STROMEYER u. a.) Es handelt sich hier entweder
um Verletzungen durch stumpfe Gewalt oder um Schufiverletzungen, bei welchen
der Schufikanal in der Nédhe des Nerven verliuft, ohne daB jedoch der Nerv
selbst, sei es direkt, sei es im iiblichen Sinne indirekt — durch Knochensplitter,
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Odem, Weichteilblutung — anatomisch grob geschédigt ist. Trotzdem bestehen
mehr oder weniger ausgedehnte klinische Ausfallserscheinungen von seiten des
Nerven, die nur die Deutung zulassen, daBl dieser doch geschidigt ist. In
Fillen, 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 Fille werden wohl auch richtig als ,,Commotio
nervi¢ bezeichnet. Sie sind aber, wie FOERSTER mit Recht betont, wohl
zu trennen von den Fillen, bei welchen die Ausfallserscheinungen dauernd
bestehen bleiben, zum operativen Eingriff Anlafl geben und die dann den
Operateur mit einem makroskopisch negativen Befund tiberraschen.

Wir fanden unter 148 operierten Nerven 10 (6,8% ) mit negativem Befund.
PERTHES beobachtete 14 Félle unter 188. Auch die Aufschwemmung des Nerven
nach HoFrMEISTER war in seinen Fillen ohne Ergebnis. Klinisch bestand in den
meisten Fillen anfangs ausgedehnte Liéhmung, die zum Teil spontan zuriick-
ging, wihrend ein Teil 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}l der Nerv selbst, mit der bipolaren Elektrode gepriift, erregbar war.
Die Sensibilitatsstorung beschrinkte sich in allen Féllen auf Hypésthesie im
Hautbezirk des Nerven. Die Schmerzen waren meist heftiger als bei komplettem
Durchschufl. Ebenso wie THOELE fand PERTHES, daf3 es sich durchaus nicht
um leichte Fille handelte, was schon daraus hervorgeht, dafl er sich nach mehr-
monatigem Zuwarten zur Operation entschlieen mufte.

Dem Mechanismus der Nervenerschiitterung suchte PERTHES durch folgendes Experi-
ment nahezukommen: Durch den Oberschenkel einer Leiche wurden in der Léngsrichtung
Drihte gezogen und auf den Oberschenkel hierauf Schiisse mit einem Infanteriegewehr
abgegeben. Im Rontgenbild sah man sodann, wie der Schul die benachbarten Drihte
auseinandergedriangt und ihnen Bogenform gegeben hatte. Wenn auch dieses Experiment,
wie PERTHES selbst zugesteht, wegen der weit geringeren Elastizitdt der Drihte im Vergleich
zu den lebenden Nerven kaum den natiirlichen Verhiltnissen 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 hilt die britske Dehnung fiir das Wesentliche (s. auch AUERBACH). SCHLOESSMANN
stellt die Erschiitterung des Nerven in den Vordergrund; sie sei selbst bei Durchtrennungen
fir den Zerfall weiter Nervenstrecken im proximalen Abschnitt und die Entwicklung einer
aufsteigenden Neuritis verantwortlich zu machen. Mauss und KRUGER nehmen Zirkulations-
stérung infolge vascularer Schadigung und dadurch bedingte lokale Asphyxie des Nerven
an. Auch MARBURG vermutet vasculire Schidigung, vielleicht eine solche in den Lymph-
gefilen. — Ein von PERTHES beschriebenes Priparat zeigt Zerfall der Markscheiden,
keine Zerreifung der Achsenzylinder, keine entziindlichen Infiltrate, keine Narbenbildung.

Von der Fernschiadigung des Nerven gilt ebenso wie von der Kontusion,
daB sie als Nebenschidigung bei anderen, groberen Lisionen des Nerven niemals
auszuschlieBen und oft nachzuweisen ist. Wird der Nerv etwa durch einen
Schuf} verletzt, so wirkt sich der Seitendruck des Geschosses gegebenenfalls auf
die Nachbarabschnitte des Nervenstammes aus und setzt dort eine Fernschidi-
gung. Dies kann sich z. B. darin dulern, daf ein hoher oben abgehender Zweig
des Nerven, der nach der Lokalisation der direkten Lision in keiner Weise
geschidigt 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 fithren
und falsche operative Eingriffe verursachen kann.

Pathologiseche Anatomie der Nervenverletzungen.
a) Makroskopisch. Die makroskopisch-anatomischen Befunde der operierten
Fille 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 Félle von MELCHIOR, BRUNS, BORCHARDT, THOELE, MAYER,
SprervEYER, Mauss und KrRUGER, PELZ, STRACKER und WEXBERG umfaflt, ergibt unter
1015 Fallen 288 (28,3 %) komplette, 122 (12,0%) partielle Durchtrennungen. Die Zahlen
sind gewil zu niedrig, da sich unter den als ,,Nervennarbe‘ gefiihrten Fillen bestimmt
noch zahlreiche Kontinuitdtstrennungen befanden. FoErSTER fand unter 566 Fillen 248
(43,8%) totale Kontinuitatstrennungen!

Das anatomische Bild der kompletten Durchirennung eines Nervenstammes
einige Wochen nach der Verletzung ist zundchst durch die Kontinuitdtsunter-
brechung des Nerven und die mehr oder weniger groBle Dislokation bzw. Dia-
stase der Stiimpfe gekennzeichnet. Bei der Lage der Stiimpfe zueinander spielt
neben der Mechanik der SchuBverletzung zweifellos auch die Lage der Extremi-
tit im Augenblicke der Verletzung insofern eine Rolle, als sich die Elastizitit
des Nervenstammes je nach seinem Spannungszustand in verschiedenem Aus-
maf} 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 grofle Distanz voneinander entfernen — allerdings nur
unter der Voraussetzung, dall der Nerv an der Stelle der Lésion nicht straff mit
der Unterlage verwachsen, sondern blo8 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-
tremitit zuweilen so betrichtlich gegeneinander und im Verhéltnis zu den um-
gebenden Weichteilen verschoben, dal es bei der Operation Schwierigkeiten
bereiten kann, den zentralen oder peripheren Stumpf, der sich weitab von der
Lésionsstelle zwischen Weichteilen ,,verkrochen hat, zu finden. Die Stiimpfe
sind oft mit der Weichteilnarbe oder mit Knochenteilen (PrEIFER), gelegentlich
auch mit einem benachbarten Gefdfl oder einer Sehne verwachsen.

Noch 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. Stirker schon, aber noch immer nicht sehr bedeutend ist die Narben-
bildung nach Verletzungen durch die modernen kleinkalibrigen Infanterie-
geschosse, vorausgesetzt, dal} es sich nicht um Explosivgeschosse handelt. Die
starkste Gewebszertrimmerung und infolgedessen stirkste Narbenbildung
findet man bei Verletzungen durch Artilleriegeschosse. In solchen Féllen 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 gréBter Mithe aufzufinden, wenn man
von der distalen und der proximalen Seite her vorsichtig den Nervenstamm
entlang priapariert. In ganz schweren Fallen bleibt nichts anderes iibrig, als an
der Stelle, wo der Nerv in die Narbe eintritt, zu resezieren.

In anderen Fillen erweisen sich die beiden Stiimpfe als durch einen Narben-
strang miteinander verbunden, der erhaltene Kontinuitdt vortduscht (THOELE,
Prrz). Erst nach Resektion ergibt die Untersuchung des Querschnittes, dal
es sich um straffes Bindegewebe handelt.

In einem Teil der Félle (in unserem Material 8 unter 25) sind die Stumpfenden
dadurch klar voneinander geschieden, daf} 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 Stiitzgewebe. 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 spéater zu besprechenden Tatsache der autogenen Regeneration in Zu-
sammenhang. Oft ist das periphere Ende infolge des Markschwundes der
Fasern verdinnt (HEILE
und HEzEL), zuweilen auch
zipfel- oder pinselartig kon-
figuriert (FOERSTER).

In einer grofien Zahl von
Fallenist die tatséichlich vor-
liegende komplette Durch-
trennung bei bloBer Inspek-
tion und Palpation gar nicht
nachweisbar. Sie verbirgt
sich in einer gréftenteils aus
Narbengewebe bestehenden
spindeligen Verdickung in
der Kontinuitit des Nerven,
die ebensowohl einer blofen
Kontusion des Nervenstam-
mes entsprechen konnte,
und kann erst mikrosko-
pisch nachgewiesen werden
(Abb. 1).

In anderen Féllen findet
man beide Nervenenden
ohne Neurombildung, nicht
verdickt, sondern verdiinnt,

Abb. 1a. Totaltrennung des Ramus profundus des N. radialis.  abgeplattet, in der Farbung

Trennungsneurom am zentralen Stumpf, Pseudoneurom am . .
distalen Stumpf. (Nach ELSBERG.) verdndert, als deutlichen

Ausdruck der Atrophie. Die
Entscheidung, ob die proliferierende oder die atrophische Form zustande kommt,
diirfte wohl von individuellen Verschiedenheiten, vielleicht aber auch von der
Blutversorgung des betreffenden Nerven oder Nervenabschnittes abhéingen.

Gewohnlich findet man auch oberkald des Neuroms eine mehr oder weniger
deutliche Verdickung des Nervenstammes, die auf innere Narbenbildung zurtick-
gefiihrt werden mul, das Ergebnis von Blutung und Gewebslidsion in dem der
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-wei3 gefirbten Nervenfaserbiindel quellen
tiber den Querschnitt hervor und verleihen ihm ein samtartiges Aussehen. Dieses
Bild wird naturgemi durch innere Narbenbildung und Atrophie der Nerven-
fasern wesentlich verdndert. Wenn auch die Achsenzylinder im zentralen Stumpf
nicht der Atrophie verfallen, so verhindert doch eine stérkere Proliferation des
Zwischengewebes das Hervorquellen 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 weil. Die Unterscheidung dieses Bildes von dem des normalen



Pathologische Anatomie der Nervenverletzungen. 31

Querschnitts ist von praktischer Wichtigkeit bei der Operation, wenn es sich
darum handelt, im Gesunden anzufrischen, um die Regeneration nach durch-
gefithrter Nervennaht nicht durch die Interposition eines narbig verdnderten
Nervenabschnittes zu gefdhrden.

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 lift. Selten,
aber beim modernen Infanteriegeschol3
hiufiger als frither (FLEISCHHAUER, MAUSS
und KrUGER), sind partielle Durchtren-
nungen in Form von Knopflochschiissen.
Manchmal findet man bei scheinbar er-
haltener Kontinuitidt im Innern des Nerven
einzelne Faszikel durchtrennt und mit
Neuromen endend (fasciculires Neurom
nach FOERSTER). Ob und in welchem
AusmaB in dem nicht durchtrennten, aber
meist schwer narbig verdanderten Teil noch
funktionsfihige 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 fithrt zu
dem Bilde der Nervennarbe, die allerdings,
wie schon eben erwihnt, auch eine kom-
plette oder partielle Durchtrennung ver-
bergen kann. Sie stellt sich makrosko-
piSCh dar als eine kolbige, spindelférmige Abb. 1b. Spindelférmiges Kontinuitits-
oder auch perlschnurférmige (PELZ) Ver- neurom des N. medianus. (Nach ELSBERG.)
dickung, die grau oder graurdtlich ver-
farbt ist, was nach BiELscHOWSKY und UNGER auf den Markschwund zuriick-
zufithren ist. Bemerkenswert ist, dafl sich die der Kontusion entsprechende
kolbige Auftreibung oft distal von der Stelle findet, an welcher der Nerv von
der Verbindungslinie zwischen Einschufl und AusschuB} getroffen wird. Dies kann
auf Lymphstauung zuriickgefithrt werden (HEILE und HEZEL, MAYER), doch
ist es wohl moglich, dafl die Stelle, an welcher die Nervennarbe sitzt, im Augen-
blicke der Verletzung ganz richtig auf der Verbindungslinie zwischen Einschuf}
und Ausschufl gelegen war infolge einer bestimmten Stellung der Extremitét
(TmorLE). In einer Minderzahl von Fillen ist der Nerv verdiinnt, bindegewebig
umgewandelt oder abgeplattet (SPIELMEYER). In manchen Fillen ist der Nerv
weder verdickt noch verdiinnt, sondern bloB verhidrtet. Zuweilen — nach
FoERSTER besonders bei Nerven, die durch Aneurysmen hindurchziehen — fehlt
auch die Verhirtung.

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 Kontinuitit erhaltenen Stamm in mehr oder weniger dichtes und
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straffes Narbengewebe eingebettet, mit diesem verwachsen und — dies ist fiir
das klinische Verhalten das Wesentliche — von der Weichteilnarbe eingeschniirt
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 verdiinnt und hiufig von blasser, grauweiBlicher Farbe,
zuweilen auch hyperdmisch, oberhalb und unterhalb der Narbe etwas auf-
getrieben (MARBURG und Ranzi, BorcEHARDT, MORO). Abnorme Fixationen des
Nervenstammes durch das Narbengewebe an Knochen und Muskel sind eine
wichtige Begleiterscheinung. Oft besteht neben der dufleren auch eine innere
Nervennarbe infolge der bei der Verletzung gesetzten Kontusion. In anderen
Fillen kombiniert sich die Narbenumklammerung mit partieller oder totaler
Durchtrennung des Nervenstammes. Die Narbenumklammerung fehlt eigent-
lich nie. Das AusmaB der Narbenbildung und der dadurch bedingten Umschnii-
rung hingt von der Art der Verletzung, von der betroffenen Korperstelle, viel-
leicht auch von individueller Disposition ab.

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

b) Mikroskopische Anatomie. Die histologische Struktur kompletter Durch-
trennungen von Nervenstimmen umfaBt Erscheinungen der Destruktion, des
Abtransports von Zerfallsprodukten, der Degeneration und der Regeneration.

Die destruktive Verdnderung des spezifischen Gewebes manifestiert sich eigent-
lich nur in der Kontinuititsunterbrechung der Fibrillen und der ScEWANNschen
Scheiden. Am zentralen Ende sind die Scawannschen Zellen oft auffallend
gut erhalten. Alle sonstigen Verinderungen des nervésen Gewebes sind schon
als Degenerations- und Regenerationserscheinungen zu deuten. So bezieht sich
die Destruktion vor allem auf das Stiitzgewebe und die Interstitien. Bei frischen
Verletzungen sieht man blutige Imbibition des Nerven, zahlreiche rote Blut-
korperchen zwischen den Nervenfaserbiindeln, zusammengeklumpte Mark-
scheidenreste, Fett- und Myelinschollen. In spéteren Stadien erkennt man den
im Gange befindlichen Abiransport an dem Auftreten von Phagocyten, Abraum-
zellen und Pigmentzellen sowie von freiem Pigment. An der Phagocytose be-
teiligen sich neugebildete ScEWANNsche Zellen, Leukocyten und mesodermale
Bindegewebszellen des Endoneuriums (SPieLMEYER). Gleichzeitig macht sich
eine Rundzelleninfiltration bemerkbar. Lebhafte Bindegewebswucherung setzt
ein, vielfach vermischt mit entziindlichem Granulationsgewebe, mit Blutpigment
und Zerfallsmaterial mitten darin, mit teilweise neugebildeten Gefafien (REDLICH,
Mavuss und Krifger). Das Bindegewebe weist im Beginn die Kennzeichen des

zellreichen jungen Bindegewebes, spiter alle Charakteristika des zellarmen
Narbengewebes auf.

Distal von der Lision sieht man die Erscheinungen der absteigenden (WALLER-
schen) Degeneration: Verschwinden der markhaltigen Nervenfasern, lebhafte
Proliferation der ScaHwaxNschen Zellen, die sich in den sog. BoNaNERschen
Bindern (auch Axialstrangrohre genannt) anordnen. Die Achsenzylinder ver-
lieren eine primér basisch firbbare Substanz, quellen kugelig oder spindelig auf
(primire traumatische Faserdegeneration nach SpaTz), verschmelzen unter-
einander und zerfallen. Die Markscheiden zerfallen in Zylinder, Brocken, Tropfen,
die sich nach Marcrz firben; die Abfallprodukte werden von ,,Kérnchenzellen
aufgenommen (MANN) (Abb. 2). Auch die motorischen Endplatten und die
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sensiblen Nervenendigungen verfallen der sekundiren Degeneration (Form-
STER). — Proximal von der Lisionsstelle findet man das Bild der aufsteigenden
Degeneration, im ganzen ein abgeschwichtes Abbild der absteigenden (SpIEL-
MEYER). Die mit Fett- und Myelinstoffen erfiillte Degenerationszone kann ziem-
lich breit sein (2—3 cm). Die Nervenfaserbiindel erscheinen auch weiter 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. Sekundire Degeneration des peripheren Abschnittes eines durchtrennten Nerven. 4chsen-

zylinderzerfall im BIELSCHOWSKY-Préparat, 10 Tage nach der Durchtrennung. Auftreibung und

Auffaserung eines weithin verfolgbaren Achsenzylinders etwa in der Mitte des Bildes; Fragmentierung
zu einzelnen Stiicken, Schlingen oder wellenférmig gebogenen Linien. (Nach SPIELMEYER.)

und Reihenbildung der Scewannschen Zellen voraus (SPIELMEYER), und inner-
halb dieser Ketten erfolgt die Fibrillisation (Abb. 3a u. b). Eine sehr betricht-
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 vielfiltig um und enden schlieBlich, wenn die
Narbe undurchdringlich ist, oder wenn entziindliche Verinderungen bestehen,
mit freien Spitzen, mit kleinen kolbigen Verdickungen oder 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 der Fibrillen.
Im peripheren Abschnitt vereinigen sich die daselbst vorsprossenden SCHWANN-
schen Zellketten mit den Bandfasern und ordnen sich parallel. Den so gébildeten
Reihen entlang wachsen sodann die neugebildeten Fibrillen, aus dem zentralen
Stiick kommend, bis in die Peripherie aus.

Handbuch der Neurologie. IX. 3
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Das zentrale Neurom besteht aus dem dichten Gewirr neugebildeter Fibrillen,
gewuchertem Stiitzgewebe, dazwischen kleinzellige Infiltrate, Abraumzellen,

b

Abb. 3a und b. Zwei aufeinanderfolgende Schnitte durch den zentralen Stumpf eines durch-

schossenen Nerven. Abb.3a zeigt, durch Hamatoxylinkernfirbung dargestellt, in Fortsetzung

des zentralen Abschnittes des Nerven die Reihen der gewucherten SCEWANNschen Zellen. Abb3b

zeigt im Markscheidenbild die neugebildeten markhaitigen Nervenfasern. 6 Wochen nach der
Durchtrennung. (Nach SPIELMEYER.)
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Pigmentzellen, freies Pigment, neugebildete BlutgefédBe (Abb. 4). Im peripheren
Neurom, sofern ein solches vorhanden ist, findet man vor allem gewuchertes
Bindegewebe, mehr oder weniger zahlreiche neugebildete Nervenfasern und
die BtNeNERschen Béander.

Die zwischen den Stiimpfen interpolierte Narbe besteht aus mehr oder weniger

straffem Bindegewebe, Blutpigment, Pigmentzellen, Abraumzellen, Rund-
zelleninfiltraten, neugebildeten GefiBen. Dazwischen findet man bei Schuf-
verletzungen hiufig GeschoBsplitter, Knochensplitter, Teilchen von Tuch und
Wischestoff, Lanugohérchen.
Derartige Fremdkorper sind
iibrigens nicht selten auch im
Nerven selbst zu finden. Von
den versprengten Knochen-
teilchen gehen vermutlich die
gelegentlich zu findenden
Verknscherungsherde inner-
halb der Narbe aus. In man-
chen Fillen handelt es sich
um wirkliche Knochenneu-
bildung, in anderen um bloBe
Kalkeinlagerung im Binde-
gewebe, die firberisch nach-
weisbar ist.

Die Frage, ob es eine aufo-
gene Regeneration des durch-
trennten Nerven wvom peri-
pheren Stumpf her gibt, kann
heute mit SPIELMEYER dahin
als entschieden gelten, dafB
die Regeneration zwar poly-
cellulir aus SCHWANNschen
Zellen erfolgt, jedoch nur
unter Mitwirkung zentraler
Reize. Nach EpiNcER dienen
die ScuwaxNschen Zellen den Abb. 4. Zentrales Trennungsneurom. Die Faserbiindel des
auswachsenden Nervenfasern Nerven weichen gegen die Stelle der Durchtrennung zu

. . auseinander. Die kolbige Anschwellung des freien Nerven-
als Ndhrmaterial. MARBURG, stumpfes beruht vor allem auf Bindegewebswu(;herung,

der in seinen Prz’iparaten, ins- darin Héufchen von Zerfallsmaterial. (Nach SPIELMEYER.)

besondere beim Kind, neu- :

gebildete Achsenzylinder im peripheren Stumpf feststellte, wihrend die Narbe
von Nervenfasern ganz frei war, hélt die autogene Regeneration fiir bedeutsam
(s. auch LOBENHOFFER). Ob vereinzelte sichergestellte Félle von Schnellheilung
nach Nervennaht (THIEMANN) auf autogene Regeneration zuriickzufiihren sind,
ist fraglich, aber immerhin moglich. ForrsTER betrachtet die Tatsache,
daB gelegentlich der periphere Stumpf trotz totaler Kontinuititstrennung
noch nach langer Zeit elektrisch erregbar gefunden wird, als Hinweis darauf,
daBl moglicherweise doch die autogene Regeneration in einzelnen Fillen eine
Rolle spielt.

Kommt es nicht zur Regeneration, so bleibt doch die Architektonik des
peripheren Stiickes noch nach Jahren erhalten, nur da8 das perineurale Binde-
gewebe stérker wird. Das Fortbestehen der Axialstrangrohre aber ermoglicht
die Regeneration noch nach Jahren (SPIELMEYER) (Abb.5).

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

Eingeschobenes Fettgewebe, Cystenbildung in der Narbe, dazwischengelagerte
GefiBe bilden nach SPIELMEYER uniiberwindliche Hindernisse der Regeneration.

Abb.”5. Degenerierter, stark verschmilerter peripherer Abschnitt eines durchschossenen Nerven.

2 Jahre nach der Verletzung. Starke Vermehrung des kompakten perineuralen Bindegewebes D,

das scharf gegen das alte Nervenkabel k abgegrenzt ist. In letzterem gewuchertes, feinfibrillires,

endoneurales Bindegewebe; dazwischen die hellen Streifen der Axialstrangrohre (BUNGNERSche
B#ander). (Nach SPIELMEYER.)

Andererseits stellt eine Narbe von giinstiger Struktur, wie BieLscHowsky und
UxGER 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 oder weniger gut
erhaltene und durchlaufende Nervenfaserbiindel, daneben mehr oder weniger
starken, diffusen Schwund an Markfasern. Die kolbige Verdickung entsteht
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dadurch, dafl der Nerv in der Schufirichtung mitgerissen und umgebogen wird
(SpiELMEYER). Peri- und Endoneurium sind durch Bildung derben Bindegewebes
schwer verindert. In dem MaBe, als die Fasern durch den Druck dés inter-
stitiellen Prozesses schwer geschddigt sind, zeigt sich im peripheren Abschnitt
das Bild der WarLERschen Degeneration. Im Interstitium findet man bei frischen
Fallen massenhaft Erythrocyten, spéter 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.

Bei Narbenumschnii-
rung findet man den
Teil des Nerven, der
innerhalb der straffen
Weichteilnarbe oder des
Callus liegt, im histolo-
gischen Bild atrophisch
(Schwund der Mark-
fasern), die Faserbiin-
del rarefiziert und ver-
schmaélert, im periphe-
ren Abschnitt dort, wo
der Narbendruck zu
nennenswertem Faser-
schwund gefithrt hat,

absteigende Degenera- ) )

tion (Abb. 6). Sehr oft  erten makroskopischen Behund. Neben sanirelchan erhaitoncn
Kombiniert sich die Nervenfaeen viglh mur o8 Mankes boraubtc g, seiapic Aoksen-
duBere Narbe mit in- Gefrierschnitt. (Nach SPIELMEYER.)

nerer Narbenbildung im

Nerven, die dann eben der Ausdruck einer gleichzeitig erfolgten Kontusion ist.
Es eriibrigt sich zu erwihnen, daB Knochensplitter, GeschoBsplitter und mit-
gerissene Fremdkoérper auch in der duBeren Narbe recht hiufig zu finden

sind, ebenso Verknocherungsherde nnd Kalkeinlagerung.

Symptomatologie.

Die Erscheinungen der Nervenverletzung sind von der Art der Lision und
von den Funktionen des betroffenen Nerven abhingig. Die topische Statistik
der Nervenverletzungen ergibt zunichst die Tatsache, dafl bei den Kriegsfillen
— wie iibrigens wohl auch beim Friedensmaterial — die Verletzungen der
oberen Extremitit weit iiberwiegen (in unserem Material 66,2% aller Fille), was
sich aus der Tatsache, daf} die Arme im Gefecht weit mehr exponiert sind, leicht
erklirt. Was die Haufigkeit 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 Fille allein betroffen oder
mitbeteiligt) und der N. medianus (26,1%), hierauf der N. ischiadicus (19,9%)
und der Plexus brachialis (18,5%) (s. auch FoErRsTER). 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 nach allen Angaben die Medianus-Ulnaris-Lésion die hiufigste (6,3% unseres
Materials). FoERSTER weist noch auf die Héufigkeit der kombinierten Hirn-
nervenverletzungen im Kriege hin.

Die Erscheinungen im Augenblick der Verletzung hingen von der Art der
Lésion ab. In einem Teil der Félle von indirekter Lésion werden die Symptome
erst spiter auftreten, in dem MafBe als sich das schiadigende Moment — Callus
oder Narbe — entwickelt. In anderen Fillen wird der anfingliche BluterguB,
der sofort als Kompression des Nerven in die Erscheinung tritt, spater durch die
Narbe abgelost. Erscheinungen der Commotio treten natiirlich sofort auf, ebenso
solche der direkten Nervenverletzung. Handelt es sich um einen sensiblen oder
gemischten Nerven, so setzt im Augenblick der Verletzung ein Schmerz ein,
der in das Versorgungsgebiet der verletzten sensiblen Fasern projiziert wird.
Gleichzeitig wird das betroffene Versorgungsgebiet andsthetisch, bei leichteren
Lasionen hypésthetisch. Die Verletzung motorischer Fasern hat oft rasch ab-
laufende Reizerscheinungen — eine Zuckung der betroffenen Muskeln — zur
Folge, daran schliefen sich Lahmungserscheinungen, nach Intensitit und Aus-
breitung je nach Art der Lésion wechselnd.

Da jede Nervenverletzung mit Kommotion verbunden sein kann, ergibt es
sich, dafl man aus dem Zeitpunkt des Einsetzens der Nervensymptome nur dann
Schliisse auf die Art der Lésion ziehen kann, wenn die Symptome erst spater
einsetzen: dann handelt es sich bestimmt um indirekte Verletzung. Setzen die
Erscheinungen aber schlagartig im Augenblick der Verletzung ein, so ist in-
direkte Verletzung dadurch noch nicht ausgeschlossen, da der schlagartige
Beginn die Folgeerscheinung der Kommotion sein kann. Die reine Kommotion
wird sich in kurzer Zeit dadurch als solche erweisen, dafl die anfangs sehr aus-
gedehnten Ausfallserscheinungen im Verlaufe von Stunden oder Tagen allméhlich
vollkommen schwinden. Treten sie spiter wieder auf, so wird dies auf langsam
anwachsenden Narben- oder Callusdruck zuriickzufiithren sein. Keinesfalls 1aBt
sich aus der Art des Einsetzens der Symptome ein Schlufl auf direkte Verletzung
oder komplette Durchtrennung des Nerven ziehen.

Motorische Ausfallserscheinungen.

Die Verletzung motorischer Fasern im peripheren Nerven hat Parese oder
Lahmung der zugehorigen Muskeln zur Folge. Diese Lihmung entspricht dem
Typus der schlaffen Lahmung: aufgehobene Kontraktionsfihigkeit, Tonus-
verlust, Atrophie und elektrische Entartungsreaktion. Die Kontraktions-
unfihigkeit’ des einzelnen Muskels kann vollkommen oder unvollkommen sein.
Ob komplette Lihmung vorliegt, ist durch die Funktionspriifung nicht immer
ganz leicht zu entscheiden. Es kommt vor, dafi ein Muskel dann, wenn er einen
Extremitédtenabschnitt gegen die Schwerkraft bewegen soll, keinerlei loko-
motorischen Effekt zu erzielen vermag, dall sich jedoch derselbe Muskel, wenn
die Lage der Extremitét entsprechend gedndert wird und die Schwerkraft nicht
mehr in entgegengesetztem Sinne zum Muskelzug wirkt, als teilweise kontrak-
tionsfahig erweist. Vielfach wird der palpierende Finger die Muskelkontraktion
auch dann, wenn sie zu einem Bewegungseffekt nicht ausreicht, am Muskelbauch
selbst nachweisen kénnen. Vor allem ist genaue Kenntnis der Muskelphysiologie
und Kenntnis der vielfachen vikariierenden Funktionen benachbarter Muskel-
gruppen und der Scheinbewegungen erforderlich, tiber die in dem Abschnitt
iiber die Diagnose noch zu sprechen sein wird.

Andererseits wird die Lahmung bei oberflichlicher Untersuchung oft aus-
gedehnter erscheinen, als sie tatséichlich 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 ihrer Funktion so weit ge-
hemmt, dafl eine Lihmung vorgetduscht werden kann. Hier spielen indivi-
duelle Innervationsgewohnheiten eine gewisse Rolle. Nach einiger Zeit jedoch
vermag sich der intakte Synergist den geéinderten Verhiltnissen anzupassen
und sogar die Funktion des gelihmten Muskels weitgehend zu ersetzen. Ferner
ist zu beachten, daBl durch die Lahmung einer Muskelgruppe auch die Funktion
ihrer Antagonisten wesentlich beeintrichtigt wird. Die antagonistische Ko-
ordination bildet fiir gewisse feinabgestufte Bewegungen geradezu die Voraus-
setzung ihres Zustandekommens, und so mag es geschehen, daBl zuweilen eine
Funktionsstorung der Antagonisten zu bestehen scheint, die nicht auf einer
Liasion der zugehdrigen Nervenstdmme, sondern auf dem Ausfall der Gegen-
spieler beruht.

Schlieflich ist auf das Vorkommen funktioneller bzw. psychogener Zutaten
sowie auf Schmerzhemmungen der Motilitdt hinzuweisen, die sehr héufig das
Ausmal einer Lihmung durch Nervenverletzung viel grofer erscheinen lassen,
als es tatséichlich ist. Ruhigstellung einer ganzen Extremitit bei Lihmung
eines Abschnittes derselben kommt gelegentlich vor.

Wichtig ist die Kenntnis von den partiellen oder dissoziierten Lihmungen peri-
pherer Nerven. Es ist durch zahlreiche Fille erwiesen, dall eine Verletzung, die
zwar zur Schidigung, nicht aber zur volligen Ausschaltung des Nerven fiihrt,
nicht immer bloB das Bild der inkompletten Lahmung, d. h. der mehr oder weniger
gleichméBigen Parese aller durch den Nerven 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 (Noxwe, ForrsTER, MANN, REZNICEK u.a.).
STorrFEL fithrt diese Tatsache als Beweis fiir seine Lehre von der Topographie
des Nervenquerschnitts an. Aber unter der Voraussetzung, dafB tatsichlich die
einzelnen Muskelbahnen, wie STOFFEL annimmt, im Nervenkabel isoliert ver-
laufen, miiite die partielle Lihmung doch hiufiger sein, als sie tatsdchlich ist.
SHERREN hat nachgewiesen, daB die Muskelbahnen diffus gelagert sind. Man
kann bis zu einem. Drittel des Nervenquerschnitts durchschneiden, ohne daf§} ein
bestimmter Muskel gelihmt ist. SToFrELs Lehre wurde auch experimentell
widerlegt (PurRPURA). Nur dicht oberhalb des Abgangs eines Muskelastes sammeln
sich die ihm zugehdérigen Fasern isoliert in der ,,Astbahn® (FoErsTeER). Tat-
sdchlich 148t sich nachweisen, dafl eine Verletzung, die deutlich nur einen Teil
des Querschnitts betrifft, sehr oft zur inkompletten Parese des gesamien Nerven-
gebietes fiihrt. AuBerdem ist die von FOERSTER u. a. hervorgehobene Moglich-
keit einer verschieden starken Vulnerabilitét einzelner Nervenbahnen als Er-
klarung der partiellen Lahmungen nicht von der Hand zu weisen. Fiir das Ver-
héltnis der sensiblen zu den motorischen Bahnen kann dies sogar als sicher
gelten in dem Sinne, dafl die sensiblen Bahnen meist resistenter sind. Aber
auch im motorischen Bereich 148t sich z. B. die gr6Bere Vulnerabilitdt des Pero-
neusanteils im Ischiadicus, des Peroneus superficialis im Peroneus communis
nachweisen. Sie zeigt sich auch bei typischen Polyneuritiden. Nach FoErsTER
sind die Babnen der proximalen Muskeln resistenter, die der distalen Muskeln
vulnerabler. Bemerkenswert ist, da die Muskelbahnen, die sich klinisch als
stirker vulnerabel erweisen, auch post mortem frither als die anderen ihre
Erregbarkeit verlieren (FOERSTER).

Das AuErBacHsche Gesetz der Lahmungstypen, wonach diejenigen Muskeln
am leichtesten erlahmen und am lingsten gelihmt bleiben, die unter den muskel-
mechanisch ungiinstigsten Bedingungen arbeiten (Verhiltnis des Muskelvolumens
oder des Muskelquerschnitts zu der zu leistenden motorischen Arbeit unter Be-
riicksichtigung des Hebelansatzpunktes), scheint fiir eine ganze Reihe von Fillen
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zu stimmen und eine brauchbare Erklirung fiir das Zustandekommen dissozi-
ierter Lahmungen abzugeben. Demgegeniiber hat ScHwWAB (zit. nach FOERSTER)
in sorgfaltigen Untersuchungen nachgewiesen, daBl das AvuErBAcHsche Gesetz
in vielen Fillen vollstindig versagt.

Uber das Verhiltnis der Motilitdtsstérung zu dem jeweils zugrunde liegen-
den anatomischen Befund gibt folgende, auf unserem Kriegsmaterial beruhende
Tabelle Aufschluf3:

Lahmung
Operationsbefund Summe
komplett inkomplett ’ partiell
Narbenumklammerung . . . . . 13 16 12 41
Nervennarbe . . . . . . . . . . 40 10 14 64
Partielle Durchtrennung. . . . . — 1 6 7
Kompl. Durchtrennung . . . . 25 — — 25
Negativer Befund . . . . . . . 6 2 1 9
Summe 84 29 | 33 146

Bemerkenswert ist die groBe Zahl kompletter Liéhmungen bei Nervennarbe,
die also meist als schwere Lésion zu betrachten ist, und das Vorkommen parti-
eller Lahmung bei negativem Befund, also reiner Fernschidigung. Die iiber-
wiegende Haufigkeit dissoziierter Léhmungen bei partieller Durchtrennung 146t
sich in Anbetracht der geringen Zahl von 7 Féllen gewifl nicht verwerten.

Im Rahmen der Besprechung der Motilitdtsstorungen nach Nervenverletzung
muB auch der praktisch so itberaus wichtigen Storungen der passiven Motilitit,
der Kontrakturen, gedacht werden. Sie sind offenbar die unmittelbare Folge
der Inaktivitit, und der Grad ihrer Ausbildung ist dem Grade der Inaktivitit
proportional.

Pathogenetisch konnen wir eine direkte und eine indirekte Entstehung der Kontraktur
unterscheiden. Als direkt entstandene Kontraktur ist die Einschrankung der passiven
Exkursionsfahigkeit eines Gelenks zu bezeichnen, dessen aktive Beweglichkeit durch Lih-
mung einer Muskelgruppe behindert ist. In diesem Falle wird die Kontraktur in der Ein-
schrinkung der passiven Beweglichkeit in derselben Richtung bestehen wie die der aktiven
Beweglichkeit, und zwar hauptsichlich infolge Verkiirzung der Sehnen der Antagonisten.
So fithrt Radialislihmung 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 wire zwar ungehindert méglich. 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, dal die Inaktivitit eines Gelenks nicht nur zur Fixation dieses Ge-
lenks, sondern zu mehr oder minder starken Kontrakturen aller Gelenke fithren kann, die
funktionell mit ihm in Beziehung stehen. Das fithrt 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 hauptséich-
lich infolge allmihlicher Verkiirzung der Strecksehnen 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 kénnen, 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 daBl das Handgelenk nach beiden Richtungen nur mehr einge-
schriinkt beweglich ist. — Ist auBerdem noch der N.radialis gelihmt, dann sind die giinstig-
sten Bedingungen fiir die Ausbildung schwerer Versteifung gegeben: véllige Lahmung aller
das Gelenk beherrschenden Muskeln. Am deutlichsten zeigt sich die Wirkung der vélligen
Rubigstellung von Gelenken bei der Ulnarislihmung. Die fiir diese charakteristische 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 haben, da8 der Flexor profundus fiir die ulnaren Finger nur vom N. ulnaris inner-
viert ist. Da gleichzeitig die Streckung der Interphalangealgelenke infolge der Lahmung
der Interossei unméglich ist, sind alle Muskeln, die auf die Bewegung der Interphalangeal-
gelenke des 4. und 5. Fingers Einflu haben, ausgeschaltet im Gegensatz zu den radialen
Fingern, die noch einen teilweise intakten Flexor profundus haben. Die vollige Ruhigstellung
fithrt nun direkt zur Fixation dieser Gelenke und indirekt zur Fixation der nunmehr funk-
tionslosen Metakarpophalangealgelenke dieser Finger. Die Uberstreckung der Grundgelenke
ist-aus dem Fehlen der Interosseusfunktion und dem daraus folgenden Uberwiegen des
Extensor digitorum communis zu erkliren, und aus der iiberstreckten Gelenkstellung der
Grundphalangen ergibt sich wiederum als mechanische Folge die leichte Beugestellung
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 abhingig. Zunichst
von der individuell verschiedenen Féhigkeit oder Moglichkeit, den Bewegungs-
ausfall durch vikariierende Funktion anderer Muskeln zu kompensieren. Je mehr
Nerven gleichzeitig betroffen sind, um so geringer wird die Moglichkeit der Kom-
pensation, und dadurch sowie durch die funktionelle Wechselwirkung der ge-
lihmten Gelenke sind die Bedingungen fiir die Ausbildung von Kontrakturen
um ein Vielfaches giinstiger, wenn mehr als ein Nervengebiet betroffen ist. So
kommen die ausgedehnten Kontrakturen bei kombinierten Lihmungen nach
Verletzung des Plexus brachialis zustande, Kontrakturen, die auch nicht oder
nur wenig gelihmte Gliedabschnitte befallen.

Auch die Komplikation mit Knochenfraktur kann kumulativ zur Verstirkung der
Kontraktur beitragen, wenn sie die aktive Beweglichkeit eines benachbarten Gelenks durch
langere Zeit beeintrichtigt. So sahen wir einen Fall von VorderarmdurchschuB, bei dem
Hand und Finger in der fiir Radialislihmung charakteristischen Haltung derart versteift
waren, dal auch Beugebewegungen nur in ganz geringem Umfang méglich waren. Die
Priifung der Sensibilitat und der elektrischen Erregbarkeit ergab eine partielle, aber schwere
Lésion des N.radialis, wihrend die Funktionsstorung einer fast volligen Léhmung aller
drei Handmuskelnerven zu entsprechen schien. Der Mann hatte auB8er der Nervenverletzung
auch eine Splitterfraktur des Unterarmknochens erlitten, an die sich langdauernde Eiterung
und schlieBlich die Ausbildung eines Briickencallus schloB. Neben der durch die Eiterung
bedingten monatelangen Ruhigstellung im Verband war es offenbar vor allem der Briicken-
callus, der 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 der durch die Radialislihmung determinierten Mittelstellung. —
DaB die Komplikation mit GefaBverletzungen zu besonders schweren Kontrakturen fiihre,
glaubten wir wiederholt beobachtet zu haben, und es lige nahe, dies mit einer durch die
Zirkulationsstérung bedingten allgemeinen trophischen Stérung der Extremitat, vor allem
der Gelenke und Ligamente zu erkldren. Doch scheint uns die Ursache vielmehr darin zu
liegen, daB die typischen Stellen der Gefd3-Nervenverletzung im Sulcus bicipitalis internus
und im Bereiche des Plexus brachialis liegen, so dal es meist zu kombinierten Lihmungen
mit fast vélliger Gebrauchsunfihigkeit der Extremitdt kommt. Diese aber schafft, wie
erwahnt, die giinstigsten Bedingungen fiir die indirekte Entstehung von Kontrakturen. —
Schliefilich sei noch der durch kiinstliche Fixation in Verbanden entstandenen Kontrakturen
gedacht, als deren Typus die Beugekontraktur im Ellbogengelenk gelten kann. Auch hier
bildet die Inaktivitit des Gelenks den é&tiologischen Faktor, der zur Versteifung fithrt.

Anatomisch handelt es sich zundchst um eine Schrumpfung der Muskeln
und Sehnen, der dann die Schrumpfung der Fascien, der Béinder und der Gelenk-
kapsel folgt. Vielfach wird eine individuelle Disposition zu Verinderungen an
Biandern 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 Austallserscheinungen.
Die Sensibilitdtsstérung bei schweren Verletzungen sensibler und gemischter
Nerven entspricht natiirlich im grofien ganzen dem Versorgungsgebiet. Dabei
ist nur zu beriicksichtigen, dafl die benachbarten Versorgungsgebiete aufeinander
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iibergreifen, so daBl an den Grenzen jeweils Zonen liegen, die doppelt versorgt
sind. Dies wird sich bei der Nervenverletzung dadurch manifestieren, dal das
sensibel gestorte Gebiet kleiner ist, als den anatomischen Gesetzen entspricht.
Ist aber der betreffende Nachbarnerv gleichfalls verletzt, dann fillt die Sensi-
bilitdt auch im Grenzgebiet vollig aus. Bemerkenswert ist, dafl sich das Bereich
der Sensibilitdtsstorung im Laufe der Zeit, auch wenn keine nachweisbare Regene-
ration eintritt, von der Peripherie her allmihlich verengt, was auf weitgehende
vikariserende Funktion von seiten der Nachbarnerven schliefen la8t.

DaB die Sensibilititsstérung auch bei totalen Durchtrennungen ganz fehlen
kann, hat SPIELMEYER bebachtet. Das diirfte auf Anastomosenbildung zuriick-
zufiithren sein. Andererseits kann es vorkommen, daB bei Lésion eines gemischten
Nerven nur die Sensibilitit gestort, die Motilitit dagegen intakt ist (NoNNE,
OrrPENHEIM, REICEMANN, FOERSTER). Im allgemeinen scheinen aber die sensiblen
Fasern resistenter zu sein als die motorischen (MaTTI, THOELE u. a.). Dies soll
freilich nach FoErSTER nur fiir die Schmerzfasern gelten. Nach OPPENHEIM
kénnen Ischiamie und Cyanose ein Ubergreifen der Anisthesie iiber die ana-
tomischen Grenzen hinaus bewirken.

Hinsichtlich der einzelnen Qualititen der Hautsensibilitdt gilt als Regel, daB3
die Beriihrungsempfindung in minder weiten Grenzen gestért ist als die Tem-
peraturempfindung, wihrend das Gebiet der Analgesie schwankt, aber die Grenzen
der Thermanisthesie nicht erreicht (THOELE, FOERSTER). Sorgfiltige experi-
mentelle Untersuchungen von LaNTEr, CARNEY und WILSON ergeben etwas
geringere Ausdehnung der Kilteandsthesie gegeniiber der Wirmeanisthesie.
Die Grenzen fiir Berithrungs- und Schmerzanésthesie fallen nach diesen Autoren
zusammen. Die (epikritische) feinere Beriihrungsempfindung ist nach REice-
MANN und RANSCHBURG immer genau in den anatomischen Grenzen gestort,
wie es dem HEAD- SHERRENschen Cesetz entspricht. Demgegeniiber fand
TrOELE, daB das HeaD-SHERRENsche Gesetz nur in einer Minderzahl der
Fille stimmte (s. auch FoERSTER, MorRo, LANIER, CARNEY und WILSON).
Nach HezeL und STRACKER kann bei intakter Beriihrungs- und Schmerzempfin-
dung reine Thermanisthesie bestehen. Die réumliche Dissoziation der Quali-
taten tritt, wie FOERSTER beobachtete, bei Schnitt- und Stichverletzungen sofort,
bei SchuBverletzungen jedoch, wahrscheinlich infolge der Mitschidigung der
Nachbarnerven, erst spéter auf. Nach Nervennaht setzt die Subsididrfunktion
des Nachbarnerven, die vorher fehlte, oft plotzlich ein. Sie war vorher gehemmt.

Die Tatsache, daB die Angaben der Autoren iiber das Verhalten der Be-
rithrungsempfindung einander teilweise widersprechen, ist wohl teils auf indi-
viduelle Variationen, teils auf die Subjektivitit der Angaben zuriickzufiihren.
Auch die Untersuchungsmethode spielt eine Rolle. Priifung der Beriihrungs-
empfindung erfolgt am besten mit Pinsel oder Wattebausch. Aber es ist wichtig
zu wissen, daB auch die leiseste Beriihrung noch Qualitits- und Quantitits-
unterschiede zuliBt. Es wird also gar nicht selten vorkommen, da8 bei inkom-
pletten Stérungen zwar die feinste Berithrung im Bereiche der hypésthetischen
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 gewil3
auch fiir Schmerz- und Temperaturempfindungen. Erschwerend kommt hier
hinzu, daB es kaum mdoglich ist, einen wirklichen Minimalreiz zu setzen. Das
gilt von den Nadelstichen, mit denen man die Schmerzempfindung priift,
auch dann, wenn man ein graduiertes Asthesiometer beniitzt, noch mehr aber
von der Priifung auf Temperaturempfindung mit wassergefiillten Eprouvetten.
Die Scheidung in protopathische und epikritische Sensibilitdt, die starke von
schwachen Temperatur- und Schmerzreizen voneinander trennt, bringt es mit
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sich, daB die Grenzen bei Priifung mit schwachen Reizen andere sind als bei der
Untersuchung auf grobe Differenzen. In der Praxis verzichtet man gewohnlich
auf diese Differenzierung und priift Schmerz- und Temperaturempfindung aus-
schlieflich mit groben Reizen. Bei der Temperaturempfindung, die so sehr
von der jeweiligen Hauttemperatur abhingt, ist es gar nicht anders moglich.

Hyperdsthesie findet man besonders hiufig bei SchuBneuralgien. Nach
FoERSTER besteht oft Hyperisthesie der tiefen Teile bei Anésthesie der Haut.

Die Reihenfolge der Regeneration ist in der Regel die, da8 die Thermanésthesie
spéter als die Stoérung der anderen Qualitdten schwindet, und zwar oft die Kélte-
andsthesie noch spiter als die Wiarmeanisthesie. Nach LANTER, CARNEY und
WiLsoN kehren Schmerz-, Beriihrungs- und Kilteempfindung ungefihr gleich-
zeitig zurtick, wihrend Warmeempfindung sich erst spéter wieder einstellt.
Die Regeneration schreitet ebenso wie bei der motorischen Besserung distal-
warts fort. In der Regel eilt die Besserung der Sensibilitdt, wenigstens der
protopathischen, der Besserung der Motilitdt voraus, doch pflegt auch nach
vollstindiger Regeneration der Beweglichkeit ein Rest der Sensibilitétsstorung
auf lingere Zeit zuriickzubleiben. Die feinere Lokalisation (mit dem WEBER-
schen Tastzirkel) ist aber selbst nach vollkommener Wiederkehr der epikriti-
schen Sensibilitit noch auf lange Zeit gestoért. Zahlen, die auf die Haut ge-
schrieben werden, werden nicht erkannt (FOERSTER).

Bei partiellen Lisionen gemischter Nerven erweist sich die sensible Funktion
in der Regel als resistenter. Fille von rein motorischer Lahmung ohne die dazu-
gehorigen sensiblen Ausfallserscheinungen sind héufiger als das Umgekehrte.

Wir sahen 11 Fille von Lésion gemischter Nerven ohne Sensibilitdtsstorung, darunter
5 Plexus- und 4 Peroneuslisionen.

Unter den verschiedenen Formen der Tiefenempfindung ist die Vibrations-
empfindung der Knochen nur bei schweren Léisionen deutlich gestort, das Aus-
maf der Storung entspricht ungefahr der Abgrenzung an der dulleren Haut.
Also z. B. bei Medianus-Ulnarisverletzung Stérung des Vibrationsgefiihls in den
Mittelhandknochen und Phalangen IV—V. Fiir die Gelenksempfindungen gilt
die Regel, daB sie nur dann deutlich gestort sind, wenn alle an der Versorgung des
betreffenden Gelenkes beteiligten Nerven erheblich geschidigt sind (FOERSTER),
nach THOELE nur dann, wenn epikritische und protopathische Sensibilitdt voll-
kommen aufgehoben sind. So findet man keine Stérung der Bewegungs- und
Lageempfindung bei reiner Ulnarisverletzung, wohl aber bei Medianus-Ulnaris-
verletzung, natiirlich vor allem in den Phalangealgelenken, nicht im Handgelenk.
Nach MarBURG ist die Tiefensensibilitit um so eher gestért, je zentraler die
Lésion liegt. LeamManN fand Storung der Tiefensensibilitit nur bei Ulnaris-,
Medianus- und Ischiadicuslisionen, nie bei Radialis- und Peroneuslisionen.

Die Lageempfindung kann noch gestért sein, wenn alle iibrigen Empfindungs-
qualititen schon wieder zuriickgekehrt sind (FOERSTER).

Reflexe.

Ebenso wie bei peripheren Nervenerkrankungen anderer Art 148t sich auch
bei Nervenverletzungen eine besondere Empfindlichkeit der reflexvermitteln-
den Fasern nachweisen. Der fehlende Achillessehnenreflex bildet bei Ischiadicus-
verletzungen mit dissoziierter Peroneuslihmung oft das einzige Symptom einer
Mitbeteiligung des N. tibialis.

Reflexsteigerungen findet man vor allem bei Hauthyperisthesie, die Haut-
reflexe betreffend (FoErsTER, HEZEL). FOERSTER beobachtete in solchen Fillen
auch abnorme Hautreflexe. Bei Tibialisléision mit Lihmung der Sohlenmuskeln
und der Zehenbeuger sah FoErsTER gelegentlich ,,peripheren Babinski*. Nicht
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selten sieht man Steigerung des Patellarsehnenreflexes bei Ischiadicuslision
(MANN u. a.). Bei Tibialislihmung kommt nach FOERSTER ein paradoxer Achilles-
sehnenreflex vor (Dorsalflexion im Sprunggelenk auf Beklopfen der Achillessehne).

Verinderungen der -elektrischen Erregbarkeit.

Hinsichtlich der Einzelheiten in der Pathologie der Entartungsreaktion und
der Chronaxie kann auf die betreffenden Abschnitte im allgemeinen Teil dieses
Handbuches verwiesen werden. Hier seien blof gewisse Besonderheiten hervor-
gehoben, die gerade bei traumatischen Nervenlisionen eine wichtige Rolle spielen.
Vor allem muf} daran erinnert werden, dafi die EaR niemals im Augenblick der
Léasion auftritt, sondern 10—14 Tage, in vereinzelten Fillen bis zu 6 Wochen
(SPrELMEYER) spater. Unmittelbar nach der Verletzung ist die indirekte Erreg-
barkeit vom Nerven aus insoweit, als die Leitung tatsdchlich unterbrochen ist,
natiirlich aufgehoben. Aber die galvanische und faradische Erregbarkeit des
Muskels besteht ungestért weiter. Erst allméhlich schwindet die faradische
Erregbarkeit, und es tritt trage galvanische Zuckung auf, womit dann die EaR
komplett ist. Die Umkehr der Zuckungsformel ist nur in einem Teil der Fille
nachzuweisen. Sehr oft {iberwiegt die KSZ, ebenso oft ist KSZ = ASZ. Dieses
Zeichen ist also diagnostisch von geringerer Bedeutung (s. auch THOELE). —
Partielle EaR kommt bei inkompletten Lésionen in verschiedenen Varianten
vor: erhaltene indirekte Erregbarkeit fiir beide Stromarten oder nur fiir den
galvanischen Strom bei fehlender faradischer Erregbarkeit des Muskels und triger
galvanischer Zuckung (THOELE, MaNN), dasselbe bei erhaltener faradischer
Muskelerregbarkeit; fehlende indirekte Erregbarkeit bei erhaltener faradischer
Muskelerregbarkeit und Zuckungstrigheit ; dasselbe ohne Zuckungstrigheit, aber
bei Aufhebung der faradischen Muskelerregbarkeit usw. Zum Teil sind diese
Varianten als Durchgangsstadien im Verlaufe der Entwicklung oder der Riick-
bildung einer kompletten EaR zu betrachten. Manche von ihnen bleiben aber
auch dauernd bestehen. In seltenen Féllen z. B. bleibt die faradische Muskel-
erregbarkeit trotz kompletter Durchtrennung lange erhalten (FOERSTER).

Im allgemeinen fanden wir die Verdnderungen der elektrischen Erregbarkeit
dem Grade der motorischen Léhmung entsprechend. In 84,0% der Tille mit
kompletter Lahmung besteht komplette EaR, darunter sind 11,2% mit zum Teil
oder durchwegs erloschener direkter Erregbarkeit fiir den galvanischen Strom.
Bei inkompletter Lihmung besteht in 34% der Fille partielle EaR, in 17,5%
bloB quantitative Herabsetzung der Erregbarkeit, in 11,3% komplette EaR in
einem Teil des Nervengebiets und in 25,7% durchwegs komplette EaR. Diese
letzteren Falle sind wohl zum groften Teil als in Regeneration befindliche
komplette Lahmungen aufzufassen in jenem Stadium, wo die Funktion gebessert
ist, wihrend noch komplette EaR besteht. Ebenso sind unter den kompletten
Lahmungen die meisten der Félle mit bloB partieller EaR oder nur teilweise
kompletter EaR als Regenerationsstadien zu betrachten, nur daB hier die Besse-
rung der elektrischen Erregbarkeit der Wiederkehr der motorischen Funktion
vorauseilt. — Unter den partiellen Lihmungen stehen diejenigen, bei denen
bloB in dem elektiv gelihmten Teil des Nervengebiets komplette EaR besteht,
mit 44,8% an erster Stelle. In 65,5% aller Fille mit partieller Lihmung ent-
spricht die elektrische Erregbarkeit der Art des motorischen Ausfalls insofern,
als in dem elektiv gelahmten Gebiete die schwerere Verdnderung der elektrischen
Erregbarkeit nachweisbar ist. Alle anderen und vielleicht auch viele der in den
65,56 % mit inbegriffenen Falle sind wohl nur als in Regeneration befindliche kom-
plette Lahmungen aufzufassen, die voriibergehend den Charakter der partiellen
Lahmung angenommen haben, wihrend die elektrische Erregbarkeit ihr eigenes
Tempo und ihre eigene Form der Besserung aufweist.
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Der statistische Parallelismus zwischen Lahmung und EaR ist nicht minder
deutlich, wenn wir von der elektrischen Erregbarkeit, statt von dem Grade
der Lihmung ausgehen: 73,9% der Fille mit totaler EaR zeigen komplette
Lahmung, 66% der Fille mit partieller EaR und 80,9% der Fille mit bloB
herabgesetzter Erregbarkeit inkomplette Lihmung. Unter den Féllen, wo ein
Teil des Nervengebiets schwerere, ein anderer leichtere elektrische Verdnderungen
aufweist, sind 57 % partielle Lihmungen. Tn 4,5% aller Fille bestand eine der-
artige Divergenz zwischen einer vorhandenen Léhmung und geringem oder ganz
negativem elektrischen Befund, daB diese Félle als nicht rein organisch betrachtet
werden konnten. Hier handelte es sich gréBtenteils um funktionellen Uberbau
auf der Basis einer leichten oder schon weitgehend regenerierten Nervenverletzung.

Findet man leichtere (quantitative) Verdnderungen der elektrischen Erreg-
barkeit oder sogar EaR bei motorisch intakten Muskeln (REICHMANN, MANN,
NonNE), so sind solche Falle wahrscheinlich als Riickbildungsstadien einer
Lahmung aufzufassen, deren motorische Erscheinungen frither verschwunden
sind als die elektrischen.

Bemerkenswert ist die Beobachtung SprELMEYERs, dal noch 6—10 Monate nach kom-
pletter Durchtrennung blitzformige Zuckung bestehen kann. In den Mm. glutaei und im
Erector trunci ist Zuckungstragheit gar nicht oder nur voriibergehend zu beobachten
(OPPENHEIM).

Das Endstadium des elektrischen Erregbarkeitszustandes bei schweren, irre-
parablen Nervenlisionen ist in der Regel die komplette Aufhebung der direkten
und indirekten Erregbarkeit. Rasches Sinken der galvanischen Muskelerregbar-
keit wird von SPIELMEYER und THOELE prognostisch ungiinstig beurteilt. Dal
dies nicht immer zutrifft, geht auch aus der Tatsache hervor, daffi man nach
Nervennaht gelegentlich trotz eintretender motorischer Besserung ein weiteres
Sinken der galvanischen Erregbarkeit beobachtet (s. auch CaSSIRER). Man
findet Aufhebung der galvanischen Muskelerregbarkeit besonders hiufig 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 Féllen 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. Héaufiger sieht man
die ersten Anzeichen der wiederkehrenden Motilitit, bevor sich noch an dem elek-
trischen Erregungszustand etwas gedndert 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 146t (s. auch FLEISCHHAUER,
MareUra). Und auch wenn die Beweglichkeit schon so gut wie normal geworden
ist, konnen sich bei elektrischer Untersuchung noch geringe Anzeichen der ab-
gelaufenen Lision nachweisen lassen. Nie kehrt die faradische Erregbarkeit vor
der motorischen Funktion zuriick. Sie fehlt noch lange nachher und kommt dann
zuerst vom Nerven aus wieder (SPIELMEYER).

Weitgehende Besserung der elektrischen Erregbarkeit bei weiter fortdauern-
der Lihmung, wie sie z. B. von OppENHEIM, NONNE, MAYER beschrieben wurde,
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laBt stets den Verdacht gerechtfertigt erscheinen, dafl die Lahmung nicht mehr
durch die Nervenlision 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-Ulnarislihmung bei einem Kriegsverletzten
noch 3 Jahre nach Kriegsende bei vollkommen normaler elektrischer Erregbarkeit. Es
ergab sich, daB der Patient seine Kriegserlebnisse publizistisch und in Vortrigen sehr
intensiv auswertete, und das mag mit ein Grund gewesen sein, warum der Antrieb zur
Uberwindung der Funktionsstérung fehlte. Rein suggestive Behandlung fithrte rasch zu
vollkommener Heilung.

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

Muskelatrophie.

Die degenerative Atrophie der Muskulatur nach Verletzung peripherer Nerven
ist diagnostisch weit weniger zuverlissig als die elektrodiagnostische Unter-
suchung. Thre Entwicklung nimmt einige Wochen in Anspruch. Wann sie dem
Auge und dem palpierenden Finger kenntlich ist, hingt von der Lokalisation
ab. Dort wo ein Muskel zwischen zwei Rohrenknochen gelagert ist, wie etwa
am Unterarm oder am Handriicken, wird die Atrophie verhéltnismaBig rasch
sichtbar werden. Ebenso dort, wo die Verdnderung des Korperreliefs durch
die Abflachung des Muskels im Vergleich mit der anderen Korperhalfte auffallig
wird, wie etwa beim Deltoideus und beim Glutaeus, aber auch an Oberarm und
Oberschenkel. Atrophien am Ober- und Unterarm, Ober- und Unterschenkel
lassen sich durch Messung der Zirkumferenz im Vergleich mit der gesunden
Seite feststellen. Am Oberarm geniigt es, die grofte Zirkumferenz zu messen.
Auch am Unterschenkel und Unterarm ist diese Methode noch zuléssig, wenn
auch durchaus nicht exakt. Dagegen ist es bei der Messung am Oberschenkel
notwendig, die Hohe, wo die Umfangmessung vorgenommen wird, in Zenti-
metern Abstand vom oberen Rande der Patella anzugeben. Natiirlich sind auch
bei dieser Messung nur grobe Unterschiede wirklich verwertbar. — Nach Bik-
SALSKI ist der Grad der Atrophie abhingig vom Dehnungsgrad der Muskeln.
Die hochsten Grade der Atrophie sieht man bei volliger Stillegung der Extremitat
etwa durch Gelenksversteifungen oder Schmerzen (s. auch FoRRSTER), ferner
bei gleichzeitiger Gefilverletzung (BORCHARDT u. a.).

Als trophische Stérungen sind auch Verdnderungen der Sehnenscheiden im
Gefolge von Nervenverletzungen zu betrachten. So tritt bei Radialislihmungen
eine auf Erweiterung der Sehnenscheide zuriickzufithrende Vorwolbung am
Dorsum manus, etwas distal vom Handgelenk auf (s. auch OppENHEEIM, GOWERS,
ERLACHER u. a.).

Motorische Reizerscheinungen.

Die haufigste Form der motorischen Reizerscheinung nach Nervenverletzung
ist der Spasmus, der im Bereiche partiell verletzter Nerven auftritt. Er besteht
in einem tonischen Dauerkrampf der Muskulatur. Am héiufigsten tritt er bei
Medianus- und Ulnarislision auf. Die Stellung der Hand beim 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 &hnlich der Geburtshelferstellung beim
Tetaniekrampf (Abb. 7a und b). Bei Medianuslihmung sieht man maximale
Kontraktion des Flexor digit. sublimis mit stdrkster Fingerbeugung. — Der
pathogenetische Mechanismus dieser Spasmen ist unklar. In manchen Fillen
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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 Fille, nicht einmal firr die
Mehrzahl unter ihnen. In anderen Fillen war eine psychogene Komponente

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

unverkennbar. Auch bewuBte Simulation kam in Frage. Aber auch bei dpn
Féllen mit sicherem funktionellen Uberbau blieb die Frage offen, wieso sich
gerade diese typische Krampfform ausbildete und erhielt. MARBURG sah iibrigens
solche Krampfe auch in der
Narkose anhalten.
[Zweifellos 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
Falle gegen jede Art von Therapie
resistent sein konnten, ergab sich
als natiirliche Folge des groSen

Krankheitsgewinnes in der Situa-

tion des K%ie es. Sehr oft ist der Abb. 7b. Tonischer Krampf der Interossei und des Hypo-
. ges. K . . 8 thenar beiirritativer Lésion des N. ulnaris (Knochensplitter

UlnarlSSpasmuS mlt einer intensi- in den Nerven gespickt). Tetanische elektrische Reaktion

ven und wesentlich iiber das ana- des N. ulnaris. (Nach FOERSTER.)

tomische Versorgungsgebiet hinaus-
gehenden Sensibilititsstérung verbunden trotz nachweisbar geringfigiger Nervenlision.
Das verstidrkt den Eindruck der bewuBten oder unbewuBten Aggravation.

Durchaus hypothetisch ist die Annahme, daB ein konstitutionelles Moment,
etwa latente Tetanie, fiir das Zustandekommen dieser Spasmen notwendig und
hinreichend sei. Daf} 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 Fille mit Erscheinungen
der latenten Tetanie unter den Nervenverletzten 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 SchuBineuralgie — zuerst 1864 von WEIR-MITCHELL unter dem Namen
,»Causalgia‘* beschrieben —ist klinisch von grofier Bedeutung. Uber die Haufigkeit
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der SchuBneuralgien gehen die Angaben weit auseinander (nach THOELE z. B.
24 Fille unter 44, nach NoNNE 3 unter 152). Wir fanden unter 146 Nerven-
verletzungen 42 Félle von SchuBineuralgie méaBigen Grades; darunter waren
jedoch nur 13, die nicht schwer gelihmt waren und nur wegen der Schmerzen
operiert werden muBiten. 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 abhéingt,
bei welcher Intensitit der Reizerscheinungen der Fall bereits unter die Schuf3-
neuralgien einzureihen ist. Reizerscheinungen leichterer Art finden sich bei
der Mehrzahl der inkompletten SchuBiverletzungen. Nach dem bald abklingen-
den initialen Schmerz folgt meist eine schmerzlose Periode, die auf die Leit-
unféhigkeit des zentralen Abschnittes durch Fernwirkung zurtickzufithren ist.
Nach Tagen, Wochen oder Monaten kann dann die eigentliche Schufineuralgie
einsetzen. Zuweilen schlieBt sie sich aber auch direkt an die Verletzung an.
Auch in Fallen ohne Neuralgie pflegen im Stadium der Regeneration Parasthesien
im Versorgungsgebiet des Nerven ziemlich lastig zu werden. Auch bei voll-
standigem Abschuf sind Schmerzen, die ins Versorgungsgebiet projiziert werden,
durchaus nicht selten (SPIELMEYER, FOERSTER u.a.), wenn auch seltener als
bei partiellen Lésionen (OpPENHEmM). Zuweilen sind Aneurysmen die Ursache
(BrUNS, MAYER).

VerhéltnismaBig selten sind jedoch jene Fille, in welchen die Reizerschei-
nungen wihrend einer lingeren Periode ganz im Vordergrund des Krankheits-
bildes stehen, oft derart im Vordergrund, daf3 die motorischen Ausfallserschei-
nungen daneben gar keine Rolle spielen. Schwere Félle dieser Art konnen viele
Jahre hindurch andauern — bis zu 12 Jahren nach FOERSTER! —, mit einer
Intensitét, die den Kranken veranlaft, die Amputation der Extremitat zu ver-
langen. Der Charakter der Schmerzen wird in der iiberwiegenden Mehrzahl
als brennend beschrieben, doch wird auch von Kéltegefiihl, Zucken, Schneiden,
Reiflen, Stechen, Ziehen, Bohren, Druckgefiihl, Pardsthesien gesprochen. Sehr
oft greift die Lokalisation der Schmerzen iiber das Versorgungsgebiet des Nerven
hinaus. Hinsichtlich des Verlaufs kann man zwei Typen unterscheiden: einen
mit konstanten, nur in der Intensitit schwankenden Schmerzen, der der haufigere
ist (neuritischer Typus), und einen mit ausgesprochen neuralgischen Schmerz-
anfillen, ganz dhnlich den Schmerzanféllen bei der Trigeminusneuralgie. Eine
strenge Trennung der beiden Typen ist freilich nicht moglich, insbesondere sind
ganz schmerzfreie Intervalle zwischen den neuralgischen Schmerzanféllen selten.

Bemerkenswert ist die auflerordentliche Hyperalgesie der Patienten bei Be-
rithrung der Schmerzregion (Irritationshyperpathie nach FoErsTER). Sehr oft
wird durch die leiseste Berithrung ein Schmerzanfall ausgelost, manchmal, bei
Anésthesie der Haut (Anaesthesia dolorosa), auch durch Druck in die Tiefe
(ForrsTER), durch thermische Reize oder durch Trockenheit (Xerosalgie nach
OppeExuEIM). In schweren Fillen pflegt die Uberempfindlichkeit nicht nur iiber
das betroffene Versorgungsgebiet, sondern sogar iiber das taktile Sinnesgebiet
hinauszugehen. Bei solchen Patienten kann jede Beriithrung ihres Korpers einen
heftigen Schmerzanfall auslésen, jede Temperaturschwankung, Witterungs-
wechsel (ScHLOESSMANN, LOWENTHAL), Hingenlassen des Arms (Hyperdmie),
Husten, Niesen, die leiseste Erschiitterung, etwa bei Berithrung des Bettes durch
einen Hinzutretenden, GenuB von heiBen Getrinken, ein heftigeres Gerédusch,
grelle Farben oder intensives Licht, natiirlich auch psychische Erregung (MANN,
FoERSTER, BOROWIECKI, LOWENTHAL).

In einem Fall von Ulnarisverletzung war die urspriingliche Anésthesie in dem vom

N. ulnaris versorgten Anteil der Vola manus einer Hyperalgesie gewichen, in demselben
Bereich bestanden auch spontane Schmerzen. Die ulnaren Finger dagegen waren noch
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anésthetisch: Beriihrung des kleinen Fingers jedoch wurde als schmerzhafte Paristhesie
im hyperalgetischen Gebiet empfunden und daselbst diffus lokalisiert. Ganz dhnlich ver-
hielt sich ein Fall von SchuBneuralgie im Bereiche des N. peroneus, ein anderer mit einer
leichten schmerzhaften Medianusparese.

Sehr interessant sind die Fille, in welchen der Schmerz durch Beriihrung
der gesunden kontralateralen Extremitit ausgelést wird (Synisthesalgie nach
SouqQues). Umgekehrt findet man gelegentlich Schmerzen in dem entsprechenden
Gebiet der kontralateralen Extremitit (Alloparalgie nach A. Fuchs).

Was die betroffenen Nerven anbelangt, so waren unter unseren 13 schweren
Fallen je drei Ulnaris-, Medianus- und Tibialisverletzungen, zwei Ischiadicus-
verletzungen und je eine Cruralis- und Peroneuslision. Nach iibereinstimmenden
Angaben ist auBler dem Medianus und Ischiadicus am héiufigsten der Plexus
brachialis betroffen (SPIELMEYER, OPPENHEIM, SCHLOESSMANN u.a.). Nach
SCHLOESSMANN ist die SchuBneuralgie bei zentral gelegenen Lésionen hiufiger.

Wie schon erwihnt, treten SchuBneuralgien auch bei kompletter Durchtren-
nung des Nerven auf. Die Schmerzen der Amputierten mit Phantomglied sind
ein Beleg dafiir. Bei ihnen spielt das Neurom offenbar eine wesentliche Rolle.
Lokale Uberempfindlichkeit beweist natiirlich immer, daf die Kontinuitit des
Nerven erhalten ist. Dagegen beweist vollkommene Anisthesie fiir alle Quali-
taten bei bestehender Neuralgie durchaus nicht, daB vollkommene Kontinuitats-
trennung vorliegt (BRUNS, SPIELMEYER, DONATH).

Infolge der instinktiven Tendenz zur Entspannung des erkrankten Nerven
entwickeln sich oft algogene Kontrakturen (FOERSTER, HEzZEL, KAISER, THOELE
u.a.). Die durch den Schmerz bedingte vollkommene Ruhigstellung der Ex-
tremitdt fiihrt zu ausgedehnten Inaktivititsatrophien der Muskulatur, auch
auflerhalb des durch die Nervenverletzung betroffenen Gebietes. Wichtig, ins-
besondere auch fir die pathogenetische Beurteilung, ist die Tatsache, dafB3 die
spater zu besprechenden vasomotorisch-trophischen Stérungen bei SchuBneur-
algie viel haufiger sind als bei Fillen von Nervenverletzung ohne Neuralgie.
Insbesondere gilt dies von der ,,glossy skin““. Da diese sowie andere bei Neur-
algien héufiger auftretende vasomotorisch-trophische Stérungen, etwa Hyper-
idrosis, als Reizerscheinungen zu deuten sind, wird dieses Zusammentreffen von
ForrsTER als ,,Irritationssyndrom® gekennzeichnet. Zum Teil spielt dabei
gewill auch das 4ngstliche Fernhalten jeder Beriihrung und die Anwendung
heiler Packungen und Béder eine Rolle.

Uber die Pathogenese der SchuBneuralgie ist das letzte Wort noch nicht ge-
sprochen. Der primére SchuBschmerz, der im Augenblick der Verletzung auf-
tritt, ist zweifellos auf die traumatische Reizung der schmerzfithrenden Fasern
im Nervenstamm zuriickzufiihren. Aber dieser Schmerz ist in der iiberwiegenden
Mehrzahl der Falle voriibergehender Natur. Wenn sodann, nach einer Latenz-
periode von einigen Tagen oder Wochen, die eigentliche SchuBneuralgie ein-
setzt, so liegt gewil die Annahme nahe, dal nunmehr als Reizmoment die um
diese Zeit in Ausbildung begriffene Nervennarbe zu betrachten sei. Da jedoch
die Nervennarbe nur in einer Minderzahl der Fille mit neuralgischen Schmerzen
verbunden ist, kann sie zum mindesten nicht den hinreichenden Grund fiir diese
darstellen. So lag die Annahme einer traumatischen Neuritis nahe, fiir die sich
insbesondere SCHLOESSMANN einsetzt. Aber hier fehlt der exakte Beleg durch
die pathologische Anatomie. Es gibt zweifellos zahlreiche Fille von Neuralgie
ohne Neuritis und Falle von Neuritis ohne Neuralgie. VerhiltnismaBig hiufig
werden bei Schufineuralgie Knochensplitter, GeschoBsplitter, mitgerissene Teil-
chen des Kleider- und Wischestoffes in der Narbe gefunden (REICHMANN,
Doxata). Wenn auch da der Einwand gilt, daB dieser Befund fiir das Auftreten
einer Schufineuralgie weder notwendig noch hinreichend ist, so hat man doch
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den Eindruck, daBl seine Haufigkeit nicht auf Zufall beruhen kann. Verhéaltnis-
miBig oft findet man auch den zentralen Stumpf zwischen Knochenfragmenten
eingeklemmt (ForrsTER). Nach ScHLOESSMANN sollen die Neuralgien gerade
bei Kommotionen (Fernschiadigungen) ohne anatomische Lésion besonders haufig
sein; er fand sie in 50% dieser Félle, dagegen nur in 9% der Abschiisse. Oft
findet man auch ein traumatisches Aneurysma der benachbarten Arterie als
schidigendes Moment (FoersTER). KtNzeL fand in allen seinen 11 Fillen von
Schufineuralgie mit vasomotorisch-trophischen Stérungen ein groBes Gefil in
der nichsten Nahe des Nerven schwer geschadigt. Im ganzen ergibt sich jedoch,
daB hinsichtlich der pathologischen Anatomie kein prinzipieller Unterschied
zwischen den Fillen mit und ohne Neuralgie besteht, und so ist anzunehmen,
daB die Schulineuralgie, soweit der Befund am Nerven selbst in Frage kommt,
keine einheitliche Atiologie haben diirfte. Dies legt die Vermutung nahe, daf
ein dispositioneller Faktor eine Rolle spielt, der durch Interferenz mit lokalen
Schidlichkeiten verschiedener Art — Narben, Fremdkorper, Neuritis — zum
Auftreten der Neuralgie fiihrt. FOERSTER bezeichnet die dispositionell zur Schuf3-
neuralgie Priadestinierten als ,,Schmerzhyperpathen®. Auch OPPENHEIM nimmt
Neuropathie als wesentlichen Faktor an. Dabei ist zu betonen, dafl 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 ForrsTERs anbelangt, so wire wohl das
Postulat gerechtfertigt, daf dieser dispositionelle Faktor nicht erst ex post aus
dem Auftreten der Schulneuralgie erschlossen wird, sondern daB man noch
andere Kennzeichen einer derartigen Disposition namhaft macht, die etwa eine
Voraussage ermoglichen, dall deren Triger im Falle des Hinzutretens lokaler
Schidlichkeiten an einer Neuralgie erkranken wiirden. Gewil wire die Fest-
stellung einer derartigen Disposition auch fiir die Pathogenese nichttraumati-
scher Neuralgien von grofler Bedeutung.

Die Verbindung der Neuralgie mit vasomotorisch-trophischen Reizerschei-
nungen, von der oben die Rede war, und die Haufigkeit benachbarter Gefifl
verletzung weisen mit groBer Deutlichkeit darauf hin, dal in vielen Fillen die
im Nerven und im Bereiche der konkomitierenden Gefifie 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 hiufig
zum Auftreten der SchuBineuralgie Anlaf} gibt, die meisten sympathischen Fasern
filhren, ist gewill zu beachten. LERICHE nimmt traumatische Neuritis dieser
Fasern als Ursache der SchuBneuralgie an. FOERSTER weist darauf hin, daf ein
Teil der afferenten Bahnen zentripetal leitende sympathische Fasern sind. Wir
kennen sehr schmerzhafte vasomotorische Neurosen der Extremitidtenenden —
Acrodynie, Erythromelalgie, Raynaud —, die mit den SchuBneuralgien manche
Analogie aufzuweisen scheinen. Dies gilt insbesondere von der Erythromelalgie.
Wie die Verbindung zwischen der Stérung 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 Schuineuralgie hinaus-
geht. Aber daB es sich hier um tiefere Zusammenhinge handelt, geht schon aus
den zwar nicht regelméfBigen, so doch verhiltnisméfBig haufigen Erfolgen der
periarteriellen Sympathektomie bei der SchuBneuralgie hervor.

YVasomotorisch-trophische und sekretorische Stérungen.
Durch die Verletzung eines peripheren Nerven sind gleichzeitig auch die
vasomotorischen Fasern, die in ihm verlaufen, unterbrochen oder geschadigt.
Die Folge davon sind Stérungen der Zirkulation in dem zugehérigen Gefif3-
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gebiet, die sich in verschiedener Form manifestieren konnen. Sie entwickeln
sich verhiltnismiBig rasch, oft schon 4—6 Wochen nach der Verletzung. Ver-
engung der zufithrenden Arterien, Ausdruck einer Reizung der Constrictoren,
guBert sich in Blisse und Kiihle des peripheren Abschnittes der Extremitét.
Die Hauttemperatur ist auf der gelihmten Seite betrichtlich herabgesetzt
(OppExuEIM). Héaufiger ist die paralytische Form der Stérung, die in einer
durch Lihmung der kleinen GefiBe und Capillaren verursachten Verlang-
samung der Blutstr6mung besteht. Das mit Kohlensdure iibersittigte Blut
(lokale Asphyxie) bewirkt cyanotisches Aussehen des gesamten Extremi-
titenabschnittes, Cutis marmorata, leichte Schwellung des Gewebes wie bei
Stauungsodem (REZNICEK).

ForrstEr betrachtet die WeiBfairbung der Haut als den héheren, Cyanose als den
geringeren Grad der Vasokonstriktion. Es handle sich bei letzterer um Verengerung der
Arteriolen und dadurch bedingte Stockung des Blutstroms, bei ersterer aullerdem um
Verengerung der Capillaren.

Bei der Cyanose mag es zweifelhaft sein, inwieweit daran die Ruhigstellung
der gelihmten Extremitit beteiligt ist. Aber dafl es die Ruhigstellung allein nicht
ist, geht nicht nur daraus hervor, daB eine so ausgesprochene Cyanose 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 hilt (FoERSTER). — Eine dritte, seltenere Form
der vasomotorischen Stérung, die ,,Pseudoerythromelalgie, besteht in einer
arteriellen Hyperdmie des Extremitdtenendes, meist mit Hyperidrosis vereint,
wahrscheinlich bedingt durch Ausschaltung der Constrictoren in den zufiihren-
den Arterien bei sonst erhaltener GefaBmotilitit (BOROWIECKI, SPIELMEYER).
Es handelt sich also hier um eine Art ,,spontanen Lériche“. Doch kommt gewify
auch Reizung der Dilatatoren in Betracht (FoERSTER), die mit der konkomitieren-
den, ebenfalls als Reizsyndrom aufzufassenden Hyperidrosis gut iibereinstimmen
wiirde. .

Die bei Nervenverletzung recht hiufige Stérung der Schweillsekretion 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 seltenere Formen der Stérung der vegetativen Hautinnervation wird von THOELE
spontan auftretende Cutis anserina, von OPPENHEIM und FoERSTER ,,Runzelhaut‘ be-
schrieben.

Unter den trophischen Stérungen der Haut als Folgen der Nervenverletzung
steht jene Hautverdnderung, die man als ,,glossy skin‘ (Glanzhaut) bezeichnet,
im Vordergrund. Die Haut scheint verdiinnt, glatt, glinzend, der Schwund
des Unterhautzellgewebes ist deutlich. Manchmal sieht man die Finger in toto
verdiinnt (REzN1CEK). Die Glanzhaut ist nach ForrsTER auf die ,,fortwihrende
rapide Neubildung der tiefen Epithellagen mit rascher AbstoBung der oberflich-
lichen Schichten® zuriickzufithren und dementsprechend als Reizsymptom zu
betrachten, daher oft mit Vasodilatation und Hyperidrosis verbunden. In anderen
Fiallen macht sich eine Hyperkeratose bemerkbar, vermehrte Schuppung, die man
auf den Nichtgebrauch der Extremitdt und dadurch bedingte langsamere Ab-
stoBung der Hornschichte beziehen konnte, wenn sich nicht gerade die Hyper-
keratose oft iiberraschend genau an die Grenzen des anésthetischen Bezirks
halten wiirde (s. Abb. 8). Oft geht sie mit Anidrosis einher. Die Haut ist oft
verdickt, lederartig, 14Bt die normale feine Féltelung vermissen (RIEDEL). Das
Bild entspricht nach ForrsTER der Ausschaltung der trophischen Impulse und
dadurch bedingten verlangsamten Regeneration der Haut. Vielfdltig sind die

4%
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trophischen Storungen der Négel, die zur Beobachtung gelangen. Ihr Wachs-
tum ist zuweilen beschleunigt, selten verlangsamt (SteinBERG). Die Nigel
werden trocken, glanzlos, vorne zugespitzt, manchmal dunkler gefirbt, spréde
und rissig, zeigen stirkere Wolbung (LEEMANN), Lingsstreifung oder Quer-
streifung, 16sen sich von der Unterlage ab (Onycholysis). Die Haut iiber dem
Nagelfalz wird atrophisch, der Nagelwall abgeflacht. Vielfach erscheinen die

Abb. 8. Hyperkeratose der Haut bei Medianusverletzung, dem Versorgungsgebiet des verletzten
Nerven entsprechend.

Fingerkuppen zugespitzt. Die Nagelstérungen greifen oft iiber 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 hilt sich
meist ziemlich genau an das Versorgungsgebiet des Nerven (Abb. 10). Dem
Ausfall der trophischen Impulse entspricht Haarausfall in dem betroffenen
Gebiet.

Sind die bisher erwahnten Formen trophischer Stérung nur von diagnosti-
s cher Bedeutung, so kénnen die gelegentlich auftretenden trophischen Geschwiire
auch praktisch ernsthafte Beachtung gewinnen. Es handelt sich um Ulecera
nach Art des mal perforant, die nur im Bereiche einer kompletten Anisthesie
fiir alle Qualititen auftreten (s. auch R1EDEL). FOERSTER unterscheidet zwischen
den auf dem Boden der glossy skin entstehenden schmerzhaften, flichenhaft
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ausgebreiteten und stark entziindlichen Ulcera und denen bei Nervenunter-
brechung, die in die Tiefe greifen, schmerzlos und ohne Entziindungserschei-

nungen verlaufen. Vielfach findet man
etwa bei Ulnarislihmung Geschwiire
an der Kuppe des kleinen Fingers
oder am Antithenar, bei Medianus-
lahmung an der Spitze des 2. und 3.
Fingers (LEEMANN). Gewill spielt bei
dem Zustandekommen der trophischen
Geschwiire die Analgesie insofern eine
Rolle, als die Unempfindlichkeit fir
Verletzungen die Haut des wich-
tigsten Schutzes, der eben in der
Schmerzempfindlichkeit besteht, be-
raubt. Tatsdchlich schlieft sich die

Geschwiirsbildung oft nachweisbar an

eine kleine Verletzung an. Aber die
héchst mangelhafte Heilungstendenz
dieser Substanzverluste ist doch durch
die Sensibilitatsstérung nicht zu er-
klaren. Vielmehr muf} hier der Weg-
fall der trophischen Impulse eine
wichtige Rolle spielen, sei es direkt in
Form eines unmittelbaren, seiner Na-
tur nach noch nicht ndher bekannten

Abb.9. Trophische Stérung der Nagel
bei Radialisverletzung.

Einflusses auf die Trophik der Gewebe, sei es auf dem Umweg iiber die
Zirkulation. — STEINBERG beobachtete Empfindlichkeit der Haut gegen Kilte

und Hitze und Brandbla-
senbildung bei relativ ge-
ringen 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 der
Sehnen, Binder und Ge-
lenksbestandteile eine ge-
ringere Rolle. In diesem
Zusammenhang ist die GUB-
LERsche Sehnenschwellung
zu erwihnen, ferner die
bei Medianuslédsion zuweilen
auftretende DUPUYTREN-
sche Kontraktur.

Abb. 10. Hypertrichose des rechten Handriickens (im Bilde

links) bei Radialisverletzung.

GroBere Bedeutung kommt der (Sunrckschen) Knochenatrophie zu, die man
bei schweren, die Extremitédtenenden betreffenden Nervenverletzungen oft schon
innerhalb weniger Wochen auftreten sieht. Der Rohrenknochen wird im ganzen
diinner. Im Roéntgenbild sieht man Verdiinnung der Corticalis und Aufhellung
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der Epiphysen (Abb. 11). Die Tatsache, da8 die Knochenbélkchen zunichst
an Zahl nicht abnehmen, spricht fiir Halisterese und gegen Knochenresorption
(Mariwa). Es besteht ein gewisser Zusammenhang mit Inaktivitit insofern,
als die Ernidhrungsstérung des Knochens, die offenbar das Wesentliche ist,
durch die Inaktivitit mitbewirkt wird.

Die vasomotorischen, trophischen und sekretorischen Stérungen treten
zwischen dem Beginn des 2. und dem 4. Monat nach der Verletzung auf und
sind an sich vollkommener Riickbildung fahig, die natiirlich von dem Ausmale

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

der Regeneration des Nerven abhingig ist. Das Tempo der Riickbildung ist
bei den verschiedenen Stérungen verschieden. Die vasomotorischen und sekre-
torischen Symptome pflegen pari passu mit der Besserung der Sensibilitit zu
verschwinden. Viel lingere Zeit nimmt die Riickbildung ausgeprégterer trophi-
scher Stérungen wie etwa der glossy skin in Anspruch. Sie kénnen noch deutlich
nachweisbar vorhanden sein, wenn alle sonstigen klinischen Symptome der
Nervenverletzung schon bis auf Spuren verschwunden sind. Am lingsten persi-
stieren die Verdnderungen an den Endphalangen.

Was die Pathogenese der genannten Erscheinungen anbelangt, so kommt
fiir einen Teil derselben, insbesondere fiir die Hypertrichose, die Knochenatrophie
und die Stérungen der SchweiBsekretion, eine reflektorische Entstehung in Be-
tracht, zumal da dieselben Erscheinungen auch bei Knochen- und Weichteil-
verletzungen ohne Nervenldsion auftreten kénnen (OPPENEEIM). Auch FOERSTER
nimmt an, daB die Reizfaktoren nicht nur 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 Erklirung der trophischen St6-
rungen nicht ausreicht. Ob aber die trophische Innervation durch eigene trophi-
sche Bahnen oder durch die sensiblen Fasern erfolgt, 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 nervésen Ausfallserscheinungen
unmittelbar gegeben sein, die anatomische Kenntnis iiber den Verlauf der Nerven-
stdmme vorausgesetzt. Schwieriger kann die Diagnose dann sein, wenn mehrere
gleichzeitige Verletzungen vorliegen. So kann es vorkommen, dall neben einer
SchuBfraktur des Humerus ein Halsschuf3 vorliegt, so dafl etwa vorhandene
Ausfallserscheinungen im Radialisgebiet sowohl durch eine Verletzung des peri-
pheren Nerven als auch durch Léision des Halsmarks oder der Wurzeln bedingt
sein kénnen. Die Differenzierung wird sich vor allem aus der genauen Unter-
suchung der Sensibilitdtsstorung ergeben, die in dem einen Fall dem peripheren,
im anderen den spinalen Typus entsprechen mull. — Bewegungsstérungen durch
anderweitige Verletzung des Bewegungsapparats (Gelenke, Muskeln, Sehnen)
koénnen, zumal dann, wenn sie mit Muskelatrophie einhergehen, eine Nervenlision
vortduschen. Die elektrische Untersuchung bringt hier immer die Entscheidung.

Einige differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann auch die sog. ischdmi-
sche Ldilmung bereiten, die als Folge der unterbundenen Blutzufuhr nach lange
getragenen starren Verbdnden auftritt. Die vollkommene, mit Kontraktur und
Anésthesie verbundene Unbeweglichkeit der Extremitit ist zunichst von einer
durch Nervenverletzung erfolgten Lahmung nicht zu unterscheiden. LaBt die
Art der Verletzung nicht schon von Anbeginn eine Nervenverletzung ausschliefien,
so spricht positiv fir ischdmische Lihmung die besonders schwere Zirkulations-
storung der Extremitét, gegen Nervenverletzung die mehr diffuse Muskelatrophie
und ebenso diffuse Sensibilitidtsstérung, vor allem aber die bloB quantitative
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit, das Fehlen der EaR.

Nicht unbetrichtliche diagnostische Schwierigkeiten kénnen sich dort er-
geben, wo die Nervensymptome nicht im unmittelbaren Anschluf} an ein Trauma,
sondern scheinbar spontan allméhlich entstehen, also etwa bei Spatlahmungen
des Ulnaris, die oft Jahre oder Jahrzehnte nach einer vielleicht lingst vergessenen
oder seinerzeit gar nicht erkannten suprakondyliren Humerusfraktur auftreten.
In solchen Fillen wird immer die Mo6glichkeit eines zentralen Leidens, Syringo-
myelie, amyotrophische Lateralsklerose, Poliomyelitis anterior chronica in Be-
tracht kommen. Die Differenzierung wird sich meist aus der Feststellung des
Vorhandenseins oder Fehlens zweifellos zentraler Symptome ergeben.

Schlieflich mufl immer wieder auf die Moglichkeit von diagnostischen Irr-
timern durch psychogene Storungen hingewiesen werden. Insbesondere unter
den Fillen der Kriegszeit sah man hysterische Kontrakturen, Sensibilitéts-
storungen und Lahmungen, die durchaus den Typus einer peripheren Nerven-
verletzung imitierten. Vielfach handelte es sich um die psychogene Fixierung
einer frither tatsichlich vorhandenen Nervenstérung (Gewohnheitslihmung),
sehr oft aber auch um die spontane Produktion eines Krankheitsbildes, das
bei einem Kameraden im Lazarett gesehen und nachgeahmt wurde. Dieser Fall
ist nach unseren Erfahrungen sogar weitaus hiufiger. Zu den ,,dankbarsten‘
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Formen der traumatischen Nervenstérung vom Standpunkte der Imitation ge-

héren die Fallhand bei Radialislihmung und der SpitzfuB bei Peroneuslision

(Abb. 12). Wir konnten ihre Nachahmung in einem Fall vereinigt beobachten.

S. H., 22jahriger Bauer aus Bosnien, erlitt einen Durchschu des rechten Oberschenkels.

Im Spital sei er an Kopfschmerzen, Nasenbluten und Diarrhéen erkrankt, und als er das

Bett verlieB, konnte er rechts nur mit den Zehenspitzen auftreten. Spater trat im Anschluf

an eine Schutzimpfung mit nachfolgender Eiterung an der Injektionsstelle am Oberarm

eine Lihmung der rechten Hand ein. Die SpitzfuBstellung des rechten FuBes gab in einem

der Spitiler AnlaB zur Durchfithrung einer Tenotomie der Achillessehne. Aber nach wie

vor kann Patient rechts nur mit den Zehen auftreten und die rechte Hand nicht dorsal

flektieren. — Objektive Untersuchung ergibt folgen-

des: Die rechte obere Extremitét wird rechtwinklig

im Ellbogengelenk gebeugt gehalten und laBt sich

passiv nicht weiter strecken. Das rechte Handgelenk

ist in Fallhandstellung fixiert. Die Motilitit der

Finger beschrinkt sich auf leichte Extension des

kleinen Fingers und Abduktion des Daumens. Es

besteht Anasthesie der ganzen rechten oberen Ex-

tremitit fiur alle Qualititen. Die rechte untere Ex-

tremitdt 146t sich passiv im Kniegelenk nicht ganz

strecken. Ks besteht ausgesprochener Spitzfull, Knie-

und Sprunggelenk sind aktiv unbeweglich, die Be-

weglichkeit des Hiiftgelenks und der Zehen ist in

vollem Ausmafl erhalten. Der Achillessehnenreflex

ist rechts infolge der Kontraktur nicht auslésbar.

Das ganze rechte Bein ist andsthetisch. Elektrische

Untersuchung ergibt vollkommen normale Verhilt-

nisse. — Nach mehrmaliger Faradisation verschwan-

den samtliche Bewegungsstorungen der rechten oberen

und unteren Extremitdt ebenso wie die Anésthesie.

Die funktionelle Nachahmung zeigt alle

Kennzeichen einer Kontraktur. Es ist auch

kein Zweifel, dafl sie bei lingerem Bestehen

zu einer wirklichen Einschrinkung der Beweg-

lichkeit fithren kann, die allerdings in An-

betracht des Umstandes, dai die psychogene

Abb.12. Gewohnheitslihmung deslin-  Zwangshaltung im Schlaf niemals festgehalten
ken N. radialis. Anfangs bestand t . . A -

E(?]Il{.,gggeﬁargitignq%ﬁzlegilgﬁériggﬁég wird, nicht sehr betrachtlich werden kann. Daf}

e B omnsmary bie- hysterische Stellungsanomalien zu sekundéren

Gelenksverédnderungen fiihren kénnen, erwiahnt

auch MaYER. Die diagnostische Entscheidung ergibt sich sehr oft aus einer

Sensibilititsstérung, deren organische Natur ausgeschlossen werden kann, und

vor allem aus der elektrischen Untersuchung. Ist bei einer anscheinend so

schweren Lésion keine FaR nachzuweisen, so kann eine nennenswerte orga-

nische Nervenstoérung nicht bestehen. Auf verschiedene Tricks zur Entlarvung

vorgetiuschter oder psychogener Bewegungs- und Sensibilitatsstorungen muf3

hier nicht eingegangen werden.

Etwas schwieriger sind die Falle von organischer Nervenverletzung mit
psychogener Uberlagerung zu deuten. Es kommen psychogene Spasmen der Ant-
agonisten oder auch funktionelle Lahmung der Antagonisten vor (HEINICKE,
STorrFEL). Gewissermafien gehéren auch die algogenen Akinesien hierher. In
solchen Fillen vermag nur eine auf lingerer Erfahrung beruhende Beurteilung
zu entscheiden, ob und inwiefern die zweifellos objektiven Symptome den
Funktionsausfillen addquat sind.

Ist die Diagnose, daB eine periphere Nervenverletzung vorliegt, festgelegt,
so ist nunmehr die Frage zu beantworten, um welche Nervenstdmme es sich
handelt. Fiir die spezielle Pathologie der peripheren Nerven kann auf das dies-
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beziigliche Kapitel des Handbuches verwiesen werden. Hier seien nur einige
allgemeine Gesichtspunkte behandelt, die fiir diesen Teil der Diagnose von Be-
deutung sind.

Hinsichtlich der Motilitdt ist das weite Gebiet der Doppelinnervationen, der
vikariterenden Funktionen und der Scheinbewegqungen zu beriicksichtigen (,,moto-
rische Trugsymptome‘ nach Dmvitz). Eine moglichst eingehende Kenntnis der
Doppelinnervationen, die ja im einzelnen bekannt sind, ist fiir die Diagnose
unbedingt erforderlich. Sie geben den Anlaf} zur Ausbildung einer Untersuchungs-
technik fiir die Priifung der motorischen Funk-
tion, bei der sicher eindeutige Ausfallserschei-
nungen von solchen, wo Doppelinnervation még-
lich, und von solchen, wo Doppelinnervationen
die Regel sind, unterschieden werden. Am wich-
tigsten ist diese Frage bei Nervenverletzungen der
oberen Extremitdt. KEine 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 vor allem die Bewe-
gungen des Daumens, sind Pradilektionspunkte
der Doppelinnervation. Es sind dieselben Regionen,
wo vikariierende Funktionen eine wichtige Rolle
spielen. So wird der Opponens pollicis nicht selten
teilweise vom Ulnaris innerviert (Abb.13). Die
Abduktion des Daumens kann bei bestehender
Radialislihmung durch die Mm.abductor pollicis
brevis und flexor pollicis longus bewerkstelligt
werden (THOELE). Als Beispiele von vikariierender
Funktion in anderen Muskelgebieten seien ferner
genannt: Eintreten der Mm. pectoralis maior, su-
praspinatus und cucullaris fir den gelihmten
Deltoideus (Dimirz); des M. brachioradialis fiir den  Abb.13. Innervation aller Muskeln
Biceps und umgekehrt (Dimitz, THOELE) ; Pronation ~— des Daumenballens in einem Falle

s S N N von Totaltrennung des Medianus
durch den M. brachioradialis. Wéhrend die Doppel-  durch den Ulnaris. Die Oppo-

innervationen in der Regel sofort zutage treten, sition g?i}i%ﬁ‘%gﬁﬁ:ﬁé?mm'
pflegen sich die vikariierenden Funktionen erst
allméhlich auszubilden und sind daher bei dlteren Fallen am ausgesprochensten.

In dasselbe Gebiet gehdren die sog. Scheinbewegungen. Ausniitzung der
Schwerkraft, pendelartiger Schwingungen, Innervation und Relaxation von
Antagonisten, geschickte Innervation benachbarter Gelenke, durch welche der
gelihmte Gliedabschnitt mechanisch mitgenommen wird, spielen die Haupt-
rolle. So kann bei Radialislihmung eine Dorsalflexion der Hand durch ruck-
weises Kontrahieren und Nachlassen der Handbeuger vorgetduscht werden.
Durch extreme Fingerbeugung kann das Handgelenk passiv gestreckt werden.
Scheinbare Streckung der Daumenendphalange kann durch gleichzeitige Inner-
vation der Mm. abductor und flexor pollicis brevis erfolgen (OpPENHEIM). Man
muf} alle Méglichkeiten des Zustandekommens von Scheinbewegungen kennen,
um sie bei der Untersuchung mit Sicherheit ausschalten zu kénnen.

Ist auf diese Weise eindeutig festgestellt, welche Nervenstimme von der
Liésion betroffen sind, so erwichst als néichste diagnostische Aufgabe die Er-
mittlung des Grades der Verletzung. Sie ist fiir die Frage der operativen Be-
handlung von entscheidender Bedeutung.
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Hier spielt die Tatsache der dissoziterten (partiellen) Lihmungen eine wesent-
liche Rolle. Die blof} teilweise Lihmung eines Nervengebietes beweist natiirlich
immer, daf3 der Nerv nicht vollkommen durchtrennt sein kann, vorausgesetzt,
dafl man sich iiber die Topographie der abgehenden Muskeliste im klaren ist
und nicht etwa eine dissoziierte Lahmung dort annimmt, wo gewisse héher
abgehende Muskeldste in Anbetracht der Stelle der Lésion gar nicht betroffen
sein konnen. Umgekehrt kann der Umstand, dafl nicht selten oberhalb der
Lasionsstelle abgehende Aste des Nerven mithbeteiligt zu sein scheinen, einige
diagnostische Verwirrung stiften. Dies kann dadurch geschehen, dafl dasselbe
Projektil den Hauptstamm selbst und unabhéngig davon den héher oben ab-
gehenden Muskelast vor seinem Eintritt in den Muskel getroffen hat. Aber es
besteht auch die Moglichkeit einer Fernschédigung des zentralen Nervenab-
schnittes. Tatséchlich findet man sehr oft autoptisch einen sehr betrichtlichen
Teil des Nerven proximal von der Verletzung narbig veréindert. Auch entziind-
liche Vernarbungen, die den Nerven oberhalb der Lision umklammern, GeschoB-
und Knochensplitter spielen eine Rolle (RaNscHBURG). Selten sind Fille von
wirklicher Neuritis ascendens, die dann freilich den ganzen zentralen Abschnitt
aus der Funktion ausschalten kann.

Auch bei der Untersuchung der Sensibilitit spielen Doppelinnervation und
vikariierende Funktion eine wichtige Rolle. Die Tatsache, daBl das Versorgungs-
gebiet eines sensiblen oder gemischten Nerven ganz oder teilweise normale Sen-
sibilitit oder nur schwach gestorte Empfindlichkeit aufweist, kann daher nur
dann als zwingender Beweis fiir vorhandene Leitfahigkeit des Nerven ange-
sehen werden, wenn die erwdhnten Faktoren ausgeschaltet werden kénnen. Die
Moglichkeiten der Doppelinnervation sind aus der speziellen Physiologie der
peripheren Nerven bekannt. Die vikariierende Funktion tritt auch bei den
sensiblen Innervationen erst allméhlich in Aktion, und sie ist dadurch charak-
terisiert, daB das hypédsthetische 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 Stérung bestehen.

Natiirlich gibt es auch partielle Léisionen in dem Sinne, dafl gerade die sen-
siblen Fasern ausgespart sind. Und so findet man nicht selten etwa hochsitzende
Radialisldsionen bei ganz intakter Sensibilitdt, zumal da sich die sensiblen Fasern
iiberhaupt als resistenter erweisen. In solchen Fillen kann auch bei kompletter
motorischer Lahmung eine vollkommene Kontinuitdtstrennung ausgeschlossen
werden.

Hinsichtlich der diagnostischen Bedeutung der elekirischen Reaktion ist zu
sagen, dafl dieser in den meisten Féllen entscheidende Bedeutung sowohl nach
der positiven als auch nach der negativen Seite hin zukommt. Blof quantitative
Verdnderung der Erregbarkeit ist natirlich nicht verwertbar. Auch arthrogen
oder durch Inaktivitdt atrophische Muskeln zeigen héufig herabgesetzte Erreg-
barkeit. Partielle oder komplette EaR dagegen ist stets ein schliissiger Beweis
fir eine Storung des peripheren Neurons. Vorsicht ist nur dort am Platze,
wo eine in Wahrheit nicht bestehende Zuckungstrigheit vorgetduscht 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 grofier Kélte
pflegt die Muskelzuckung oft langsamer abzulaufen als normal.

Besteht keine EaR, so kann eine schwere Nervenlidsion mit Sicherheit aus-
geschlossen werden, vorausgesetzt, dal 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 Lision, wo manchmal das Promptwerden
der Zuckung der motorischen Besserung etwas vorauseilt. Hilt eine komplette
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Lahmung bei prompter Zuckung lingere Zeit an, so spricht dies mit Sicherheit
fiir funktionellen Uberbau, also fiir die Persistenz einer Gewohnheitslihmung
nach erfolgter Regeneration.

Diese diagnostischen Hilfsmittel vorausgesetzt, ergibt sich in der Praxis
immer wieder die Frage, ob sich aus dem Befund ein Schluff auf die Art der zu-
grunde liegenden Lésionen ziehen lift. Da ist nun festzustellen, dall sich stets
nur eine negative Diagnose stellen 148t in dem Sinne, daB sich die komplette
Kontinuitatstrennung zwar oft ausschlieBen, niemals aber aus dem klinischen
Befund positiv nachweisen 1aBt. Ist bei der Untersuchung der Motilitit, der
Sensibilitat und des elektrischen Verhaltens irgendein, wenn auch noch so geringer
Funktionsrest nachweisbar, so muf} die Kontinuitit wenigstens teilweise erhalten
sein. Doppelversorgung, vikariierende Funktion und Scheinbewegungen sind
dabei natiirlich sorgfiltig zu beriicksichtigen. Druckschmerz der Muskulatur
kann auch bei kompletter Durchtrennung bestehen. Eine Anzahl von Autoren
(HorrmanN, HEzEL, CASSIRER, TINEL u. a.) legt grolen Wert auf die Tatsache,
dafB in Fillen mit erhaltener oder durch Regeneration wieder hergestellter Kon-
tinuitdt Druck auf den Nerven distal von der Verletzungsstelle Parasthesien
erzeugen konne. Nach TINEL soll man daran, dafl diese Druckempfindlichkeit
distalwirts fortschreitet, das Fortschreiten der Regeneration verfolgen kénnen.
Ich fand dieses Symptom nicht zuverlissig. Es kann auch bei fortbestehender
Kontinuititstrennung scheinbar vorhanden sein. Dasselbe sagt auch FOERSTER,
der auf die Moglichkeit antidromer Leitung hinweist. Hyperidrosis kommt,
wie oben erwihnt, bei kompletter Durchtrennung im allgemeinen nicht vor (siehe
dagegen einen Fall von KarrrUs mit Hyperidrosis bei kompletter Durchtrennung
des Plexus, der allerdings dadurch erklirt werden koénnte, dal die Lésion ober-
halb jener Stelle lag, wo die Schweiifasern an den Plexus gelangen).

Damit sind eigentlich die diagnostischen Hilfsmittel zur Ermittlung der
anatomischen Lésion erschopft. Vor allem mufl betont werden, dafl auch
schwerste Lahmung und Anésthesie des gesamten Versorgungsgebietes, komplette
EaR, Muskelatrophie jeden Grades, jede Form von trophisch-vasomotorischen
Stérungen prinzipiell auch dann vorkommen kénnen, wenn der Nerv in seiner
Kontinuitéit teilweise oder selbst ganz erhalten und blofl durch duflere und innere
Narbenbildung schwer geschidigt ist. Fir eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose
kommt allerdings der Verlauf in Betracht. Je linger ein kompletter Funktions-
ausfall anhalt, desto groBer ist die Wahrscheinlichkeit einer kompletten Kon-
tinuitdtstrennung. Sie ist, wie erwidhnt, auch dann nicht ausgeschlossen, wenn
heftige Schmerzen bestehen.

Therapie der Nervenverletzungen.

Die operative Behandlung der Nervenverletzungen wird in dem Abschnitt
iiber die Chirurgie des Nervensystems von zustédndiger Seite behandelt. Uns
bleibt zur Besprechung die

Konservative Therapie und Nachbehandlung.

Die konservative Therapie der Nervenverletzungen hat vor allem den Zweck,
den in Muskeln und Gelenken vor sich gehenden Folgeerscheinungen der Lésion
entgegenzuwirken. Inwieweit sie auch direkt regenerationsfordernd zu wirken
vermag, steht noch dahin. Doch darf man wohl annehmen, da die MaBnahmen
der konservativen Therapie zum mindesten als unterstiitzender Faktor sowohl
bei der spontanen als auch bei der durch einen chirurgischen Eingriff bedingten
Restitution eine wichtige Rolle spielen, wenn dies auch nicht exakt nachweis-
bar ist.
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Wichtig ist vor allem die Lagerung der gelihmten Extremitit. Sie muB so
erfolgen, dafl die Insertionspunkte der gelihmten Muskeln einander genihert,
die Antagonisten gedehnt sind. Dadurch wird am ehesten der Entwicklung
von Kontrakturen vorgebeugt. Jede starre dauernde Stillegung ist aus demselben
Grunde zu vermeiden, damit die vorhandenen Bewegungsreste moglichst aus-
geniitzt werden koénnen.

Was die aktive Therapie anbelangt, so handelt es sich vor allem um physi-
kalisch-therapeutische Mafnahmen. Die als Folge der Nervenverletzung auf-
tretende Muskelatrophie gibt die Indikation zu einer sachgemifBen Massage-
behandlung, die der Atrophie durch Anregung der Blutzirkulation im Muskel
entgegenzuwirken vermag. Im Zusammenhang damit spielt aktive und passive
Gymmastik eine wichtige Rolle. Die passive Gymnastik wirkt nicht nur zirku-
lationsférdernd, sondern sie ist auch zur Beseitigung und zur Verhiitung von
Kontrakturen unentbehrlich. Sobald die ersten Zeichen der Restitution bemerk-
bar sind, muf} die wiederkehrende Beweglichkeit durch aktive Gymnastik fleiBig
geiibt werden. Dazu dienen auch die zur genauen Dosierung jeder Bewegung
eingerichteten Pendelapparate. Natiirlich muB man gerade bei in Restitution
befindlichen Muskeln jede Uberanstrengung vermeiden. Auch Schienenverbinde
und solche mit elastisch wirkenden Kréften (THOELE) werden zur langsamen
Uberwindung von Kontrakturen verwendet.

Die Tatsache, dafl viele Bewegungen im Wasser durch Ausschaltung der
Schwerkraft wesentlich erleichtert sind, gibt AnlaB, die aktive und passive
Gymnastik mit lauen Bddern zu kombinieren. Durch sie werden auch die Kon-
trakturen giinstig beeinfluBlt. Dasselbe gilt von Kataplasmen, Fangobdidern,
Heifluft, Sandbddern, Diathermie.

Als ein wichtiger Teil der konservativen Therapie gilt von altersher die
Elektrotherapie. Hier mull man wohl, was ihre Aussichten anbelangt, zwischen
grundsétzlichen Pessimisten und optimistischen Enthusiasten die Mitte halten.
Die Moglichkeit, einer direkt unterstiitzenden Wirkung der Elektrotherapie auf
den RestitutionsprozeB im Nerven kann nicht geleugnet werden, ist aber gewif3
nicht nachweisbar. Zweifellos erscheint uns jedoch die Tatsache, daff die durch
den elektrischen Strom bewirkten Kontraktionen im gelihmten Muskel den
Wert einer gewohnlichen Gymnastik wesentlich iibersteigen, schon dadurch, daf
man mit dem galvanischen Strom Kontraktionen in Muskeln erzeugen kann,
die spontan gar nicht beweglich sind. Das Prinzip, den gelihmten Muskel nicht
dauernd ruhen zu lassen, ist gewil richtig und kann nur mit Hilfe der Elektro-
therapie verwirklicht werden. — Ob die Elektrotherapie bei ginzlich fehlender
elektrischer Erregbarkeit sinnvoll ist, mag dahingestellt bleiben. Es diirfte Grenz-
falle geben, in welchen der galvanische Strom im gelihmten und scheinbar ganz
unerregbaren Muskel gewisse mit freiem Auge gar nicht wahrnehmbare Minimal-
kontraktionen auslést. Aber von entscheidender Bedeutung ist die Elektro-
therapie in solchen Féllen gewill nicht. Die lokale Hyperdmie, die man mit ihr
auf jeden Fall erreichen kann, und die der weiteren Atrophie entgegenwirken
konnte, 146t sich gewil ebenso gut durch Massage bewerkstelligen.

Was die Technik der Elektrotherapie anbelangt, so folgt sie nachstehenden
Grundsitzen: Uberall dort, wo eine indirekte elektrische Erregbarkeit besteht,
soll diese beniitzt werden. Man reizt also den Nerven an den typischen Reiz-
punkten entweder mit unterbrochenen galvanischen Strémen, wobei es wesent-
lich auf die Erzielung der Muskelkontraktion ankommt, oder mit dem Induk-
tionsstrom, falls der Nerv faradisch erregbar ist. Der konstanten Durchstrémung
des Nerven mit galvanischem Strom — fixe Elektroden, Anode zentralwérts —
kommt vielleicht mehr theoretische Bedeutung zu. Auf jeden Fall muf sich
dann die Behandlung auch auf die Muskeln selbst erstrecken, die allein 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. Uberwiegt
die ASZ, so soll die Anode auf den Muskel aufgesetzt werden. Immer muBl man
daran denken, daf} irgendeine konstante Durchstrémung 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 beriicksichtigen,
daBsie bei EaR nicht selten verschoben sind. Man bekommt zuweilen eine Zuckung
von der Sehne aus, nicht aber vom typischen Reizpunkt (AUERBACH).

Die Behandlung erfolgt téglich, ihre Dauer hingt von der Anzahl der zu be-
handelnden Muskeln ab. Jeder einzelne Muskel soll 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.

Schlieflich ist der Bedeutung von Stitzapparaten bei gewissen Lahmungen
— besonders nach Radialis- und Peroneusverletzung — zu gedenken. Es handelt
sich einerseits darum, Sehneniiberdehnungen und Kontrakturen zu verhiiten,
indem durch den Stiitzapparat die Insertionspunkte der gelihmten Muskeln
einander gendhert werden, andererseits soll die gelahmte Extremitit durch den
Stiitzapparat in die Lage versetzt werden, ihre nicht geldhmte Muskulatur
unbehindert durch Stellungsanomalien zu gebrauchen. Von den zahlreichen
Konstruktionen brauchbarer Stiitzapparate seien hier nur die Radialismanschette
nach Serrzy, die SpitzfuBapparate nach ScEMIDT, FLEISCHHAUER, STROEHMEYER
genannt. Bei der Radialislihmung handelt es sich darum, die Hand in leicht
dorsalflektierter Stellung, den Daumen in leichter Abduktion zu halten. Bei
Peroneuslahmung sollen FuBspitze und duBerer FuBirand gehoben werden.

Hier ist noch die Behandlung bestimmter Nervenlisionen mit spezifischer
Atiologie zu erwdhnen. Die Spétlahmungen des N. ulnaris geben, sobald die
Diagnose gestellt ist, unbedingte Indikation zur Freilegung und Neurolyse des
Nervenstammes im Sulcus n.ulnaris. Besteht die Mdglichkeit einer neuerlichen
Schadigung, dann ist Verlagerung des Nerven nach der Volarseite der Cubita
angezeigt. Die Resultate sind bei sorgfiltiger physikalischer Nachbehandlung
ausnahmslos giinstig.

Die Geburtslihmungen des Plexus brachialis bei Neugeborenen heilen zum
allergrofBten Teil (nach LaSSERRE 80—90%) spontan innerhalb der ersten drei
Monate. Die Extremitdt ist in der giinstigsten Position zu fixieren: in Elevation,
Supination und Dorsalflexion (Sprrzy). Dazu kommen Ubungen. Wenn nach
zwei Monaten keine Besserung eingetreten ist, empfiehlt Serrzy operative Frei-
legung im Bereiche des ErBschen Punktes. Doch ist Resektion und Nervennaht
mit Hinblick auf die weitgehende Regenerationsfihigkeit des kindlichen Nerven-
gewebes nicht zu empfehlen (LassErRRrE). Zur Behandlung der Funktionsstérungen
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 SehuBneuralgien.

Die Therapie der Nervenschmerzen nach SchuBverletzung der Nerven-
stdémme ist ein Kapitel fiir sich. Sie fallt vielfach mit der Neuralgiebehandlung
im allgemeinen (siehe diese) zusammen und ist zum Teil ebenso schwierig und
undankbar wie diese.

Im Anfang wird man immer versuchen, mit konservativen Mitteln das Aus-
langen zu finden. Kluge Verwendung der Antineuralgika unter sorgfiltiger
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Vermeidung des Morphingebrauchs 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, ersch&pft
wiren. An physikalischen Methoden kommen vor allem laue Bdder, vorsichtige
Massage, Elektrotherapie in Betracht, letztere vor allem in der Form der galvani-
schen Zellenbider und der Anodengalvanisation. Warme Umschlige, feuchte und
trockene Wrme, Diathermie, besonders die letztere, konnen wertvolle Hilfe
leisten, in manchen Fillen auch Blaulicht und Quarzlampenbestrahlung. Von
Rontgenbehondlung werden gelegentlich Erfolge berichtet. Medikamentos soll
in allen Féllen eine Reizkirpertherapie, etwa mit Vaccineurin, versucht werden.
Sie fiihrt gar nicht selten zu guten Erfolgen (THOELE, LOEWENSTEIN, MARBURG
und Raxzi, RoraHARDT, WICHURA, HEZEL).

Mit diesen konservativen Methoden werden in einer betrdchtlichen Anzahl
nicht allzu schwerer Fille 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 Schuf-
neuralgie den Anlal geben, den Eingriff, der nach den oben gegebenen Grund-
sitzen erst nach einer Wartezeit von 4—6 Monaten erfolgen sollte, schon
wesentlich frither vorzunehmen. Er wird zunichst, je nach dem anatomischen
Befund, in Neurolyse oder Resektion und Naht bestehen. Die Neurolyse, die ja
hier, wo es sich meist um anatomisch leichte Lésionen 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 Fillen 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, KAISER) oder Formalin-Infiltration (FOERSTER)
fithrt zuweilen zum Erfolg. RercEMANN empfiehlt bei Ischiadicusneuralgie die
epidurale Injektion wie bei der Ischias. Bei rein sensiblen Nerven ist die
Neurexhairese die Methode der Wahl (ForrsTeER). Wie bei den essentiellen
Neuralgien ist die Alkoholinjektion in den Nerven manchmal von Erfolg. Thr
gleichzuhalten ist die Vereisung des Nerven nach TRENDELENBURG. FOERSTER
hat allerdings mit ihr keine guten Erfolge erzielt.

In hartnickigen Fidllen muB man sich zu heroischeren Methoden ent-
schlielen: also etwa zur Resektion eines gemischten Nerven, auch bei geringen
motorischen Ausfillen. Als nédchste Stufe kommt die Durchschneidung der
hinteren Wurzeln nach FoERSTER in Betracht. Daf in manchen Fillen trotz
Durchschneidung der hinteren Wurzeln kein dauernder Erfolg erzielt wird,
liegt nach FoERSTER daran, dall auch die vorderen Wurzeln sensible Fasern
fiihren. Schlieflich mufl man sich in einzelnen, ganz hartnickigen Féllen zur
Chordotomie (Durchschneidung des kontralateralen Tractus anterolateralis nach
SPILLER, FOERSTER u. a.) entschlieBen. Sie diirfte sicherer sein als die Wurzel-
durchschneidung (Ktrr~er). An welcher Stelle dieser Stufenfolge der end-
giiltige Erfolg eintritt, bis zu welch heroischen Methoden man fortschreiten
mulf}, hingt natiirlich von der Schwere des Falles ab. Immerhin kann gesagt
werden, daB heute die ultima ratio fritherer 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 Fillen die von einem anderen patho-
genetischen Gesichtspunkt ausgehende Sympathektomie bewahrt. Sie ist ge-
wil auch die Methode der Wahl in den Fillen schwerer trophischer Storung
— mal perforant — mit und ohne Neuralgie.
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Verlauf und Prognose.

DaB auch in schweren Fillen 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 Féllen ohne Operation
bedeutende Besserung und Heilung in 21,8%, Besserung in 30,4%.

ForrsTER entlieB von 2160 nichtoperierten Fillen 1320 (60%) geheilt, 660 (30%) ge-
bessert, 180 (10 % ) ungebessert. HERZOG berichtet iiber 9,4 % Heilungen, 72,7 % Besserungen
bei Verletzungen an der oberen Extremitit, 6 % bzw. 24,2% bei Verletzungen an der unteren
Extremitét. Unser eigenes Material wies unter 189 Féllen 40 (21,2%) bedeutende Besse-
rungen und Heilungen, 111 (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 zentralwérts fortschreitet, zu beobachten
ist. Er ist gewiB nicht auf ein Auswachsen der Nervenfasern, sondern darauf
zuriickzufiihren, daB die Fasern an der Stelle der Lision wieder leitféhig
werden.

Hinsichtlich der speziellen Prognose gilt das Gesetz, dafl sie um so schlechter,
die Heilungsdauer um so linger ist, je proximaler die Lésion liegt. In unserem
Material an schweren, nicht operierten Nervenverletzungen sahen wir keine
Besserung bei Plexuslision, 33,3% Besserungen bei Verletzung in der oberen
Hilfte 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, dafl die Restitutions-
dauer der Strecke direkt proportional ist, die die neugebildeten Fasern zu durch-
wachsen haben. In der Regel schreitet also die Restitution distalwérts fort.
Allerdings gilt dieses Gesetz nicht ausnahmslos. Nach SPIELMEYER beginnt
die Restitution bei Plexusverletzungen manchmal proximal, manchmal distal.
Proximalwirts fortschreitende Besserung sah SPIELMEYER besonders oft beim
Peroneus. Uberdies gibt es gewisse Nervenlisionen, 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 AusrBacHsche Gesetz der Lihmungs-
typen, wonach jene Muskeln, die ihrer mechanischen Aufgabe am wenigsten
gewachsen sind (Verhiltnis 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 Radialislihmung (OPPEN-
HEIM). Weniger verstdndlich ist die von uns und anderen (z. B. KUNzEL) ge-
machte Beobachtung, daB ganz peripher gelegene Lésionen, etwa des N. ulnaris
am Handgelenk, verhiltnismiBig langsame und unvollkommene Restitution
aufweisen. Es konnte sein, daB bei solchen ganz peripher gelegenen Lésionen
dis Entfernung vom trophischen Zentrum doch schon zu groB ist, um eine rasche
Restitution zu erméglichen, die sonst infolge der kurzen Wegstrecke zwischen
Lision und Peripherie moglich wére.

Je spiter die Restitution beginnt, um so geringer ist im allgemeinen die
Wahrscheinlichkeit einer vollkommenen Heilung. Aber es ist bemerkenswert,
daB die spontane Restitution manchmal noch sehr spit — nach FoERSTER
zuweilen erst nach 2 Jahren — beginnen und gut fortscheiten kann.
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Auch Verschlechterungen kommen vor. Sie kénnen durch wachsenden
Callusdruck, Aneurysmen, sekundire Narbenschrumpfung oder Infektion ver-
ursacht sein.

Dieselben allgemeinen und speziellen Regeln gelten grundsétzlich auch fiir
Tempo und Aussichten der Restitution mach 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 durchgefiithrt 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 grof}, als
man erhofft hitte, aber immerhin grofl genug, um die Operation zu rechtfertigen.
Dazu kommt, daf} ja eine Beobachtungsdauer von 4 Monaten als Minimum, die
wir zur Zeit dieser Statistik anzusetzen gezwungen waren, um eine nur einiger-
malen verwertbare Gesamtanzahl zu haben, wirklich viel zu niedrig ist. Mit
jedem Monat, um den man die minimale Beobachtungsdauer vermehren wiirde,
millte sich der Prozentsatz der Besserungen nach Operation erhohen, wihrend
die Aussichten einer spontanen Besserung bei nicht operierten Féllen mit der
Zeit immer geringer werden. — Daf} die Resultate der Neurolyse viel besser
sind als die der Nervennaht, ergibt sich von selbst aus der Tatsache, dafB} es
sich dort um leichtere Fille handelt.

Im ganzen fanden wir unter 200 operierten Féllen 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 Fille, die sich wéihrend 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% ZErfolge bei Nervennaht, 47,1% bei partieller
Resektion und Naht, 70,2% bei Neurolyse, insgesamt 56,4 % Erfolge. Eine auf 2620 Fillen
beruhende Sammelstatistik aus dem Jahre 1919 (19 Autoren) ergab 55,32% Erfolge bei
Nervennaht, 58,00% bei partieller Naht, 64,07 % bei duBerer, 80,95% bei innerer Neurolyse,
im ganzen 58,89% Erfolge. Wesentlich besser, als diesem Durchschnitt der Autoren ent-
spricht, sind die Erfolge ForrsTERs: Unter 370 Nervennihten 55% geheilt, 42% gebessert,
3% MiBerfolge; die entsprechenden Zahlen bei Neurolyse sind 77,2%, 20,7% und 2,1%.
FoxrrsTER fithrt seine guten Erfolge auf die besonders sorgfiltige Nachbehandlung zuriick.

Der Einflul von Komplikationen wie Knochen- oder GefialBverletzung oder
gleichzeitige Lésion 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 hiufige Ursachen von MiBerfolgen.

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

Die Prognose bei den einzelnen Nerven 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, Ulnaris, Radialis, Peroneus, Ischiadicus. Nach der Zahl der bedeuten-
den Besserungen, die zum grofen Teil von der Schnelligkeit der Regeneration
abhéngt, lautet die Reihe folgendermafBen: 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 148t sich sagen, daB zwar viele un-
geheilt bleiben, daB aber die gutartigen Fille, wenn einmal die Regeneration
eingesetzt hat, rasche Fortschritte machen. In vollem Gegensatz dazu steht
der N.medianus, dessen Verletzungen zwar in %/; der Fille heilen, aber sehr
langsam.

SrorrEL fand die Reihe wie folgt: Radialis, Ischiadicus, Medianus, Ulnaris, Peroneus;
Hzzrr: Radialis, Tibialis, Peroneus, Ischiadicus, Medianus, Ulnaris; SPIELMEYER: Radialis,
Tibialis, Peroneus, Ischiadicus, Ulnaris, Medianus. Nach KUTTNER bietet der Radialis die
beste Prognose, der Ulnaris die schlechteste. Sehr hartnickig sind Axillarislihmungen
(Ktnzen). Auch die Wiederherstellung der kleinen Handmuskeln erfolgt sehr langsam
(CASSIRER).

Die Zeit bis zum Eintritt der ersten Besserung nach der Operation weist grofe
Differenzen auf. Im allgemeinen beginnen sich Neurolysen im ersten Monat,
Nervennéhte 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. Dall die Restitution auch noch ganz
spét einsetzen kann, beweist ein Fall unserer Beobachtung, wo 12 Monate nach
Abspaltung und Naht des Ischiadicus pl6tzlich 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 Fillen um hochsitzende Léisionen. Aber
noch nach mehr als 2 Jahren sind bei der unteren Extremitit Erfolge méglich.
Das endgiiltige Ergebnis der Nervennaht kann erst nach 2/, bis 3 Jahren be-
urteilt werden (STOFFEL). Dementsprechend kommt unseres Erachtens eine
Reoperation nach erfolglos gebliebener Nervennaht im allgemeinen erst im
dritten Jahr nach der Operation in Betracht, zu einem fritheren Zeitpunkt nur
im Falle der Verschlechterung. Je zentraler die Lision sitzt, um so linger wird
man zuwarten. Nach Neurolyse wird man natiirlich schon viel friiher, etwa
nach 6—12 Monaten, an eine neuerliche Operation denken kénnen. Denn wenn
eine Neurolyse so lange erfolglos geblieben ist, dann wird man mit groBer
Wahrscheinlichkeit annehmen diirfen, da8 die Lésion schwerer war, als man
glaubte, daB also Resektion und Naht angezeigt gewesen wiire.

Friihheilungen sind nach Neurolyse nicht selten. In einem Fall STRACKERs
trat 5 Stunden nach der Neurolyse des N. peroneus das erste deutliche An-
zeichen motorischer Besserung ein. Fille von Friihheilung nach Nervennaht
sind mehrfach beschrieben (THIEMANN, STOFFEL, BECK und REITHER, MARBURG
und RaANzI u. a.). Sie verdienen vor allem theoretisches Interesse. Die Moglich-
keit, daB3 hier die autogene Regeneration vom peripheren Stumpf eine Rolle
spielt, kann nicht geleugnet werden. Mindestens ebensoviel Wahrscheinlichkeit
hat jedoch die Annahme fiir sich, da durch den operativen Eingriff eine von
der Narbe ausgehende reflektorische Hemmung ausgeschaltet wurde, welche
bis dahin die Tétigkeit kollateraler Bahnen verhinderte (DoxatrE und MagAaT,
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, dal 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. Epinemrs Ersatztheorie kommt dieser Forderung
nach, indem sie die sog. Entziindung als eine Erndhrungsstorung des Nerven
auffaBt, die entweder durch Stérung der Zufuhr oder gesteigerten Verbrauch
von Nihrmaterial oder durch beide zugleich hervorgerufen ist. Als Typus der
ersten Gruppe kann die Neuritis nach Arsenvergiftung gelten: hier ist aus-
schlieBlich die toxisch bedingte Erndhrungsstérung als das pathogene Moment
zu betrachten. Umgekehrt ist es bei der Berufsneuritis nach tiberméBiger An-
strengung leicht ersichtlich, dafl die normale Zufuhr an Nahrstoffen den wesent-
lich gesteigerten Anforderungen nicht geniigt, und daB dies zur Erkrankung
fithrt. Fiir die dritte Gruppe, wo beide Faktoren, Stérung der Erndhrung und
gesteigerter Verbrauch, durch Summation zur Erkrankung fithren, 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 gestérter Nahrungszufuhr zuriickzufiithren ist.

Unbeschadet der Giiltigkeit der EpiNnerrschen Theorie spricht freilich
manches dafiir, daB die Wirksamkeit des Giftes mit der bloBen Ernihrungs-
stérung nicht erschopft ist. GewiB ist auch eine primér und unmittelbar toxische
Schidigung der spezifisch nervosen Elemente anzunehmen. Die vielfach beob-
achtete Elektivitit der Wirkung bestimmter Gifte ist, soweit sie nicht nach dem
Typus der Bleildhmung auf das Aufbrauchprinzip zuriickzufithren ist, ohne
eine ihrer Natur nach unbekannte spezifische Affinitdt bestimmter Nerven zu
bestimmten Schédlichkeiten wohl nicht zu erkléren.

Atiologie.

Die Vielfaltigkeit der Ursachen neuritischer und polyneuritischer Erkran-
kungen gestaltet eine dtiologische Systematik recht schwierig. Diese Systematik
soll womoéglich auch der vielfachen Interferenz mehrfacher Krankheitsursachen,
wie sie gerade auf diefem Gebiet eine grofe Rolle spielt, Ausdruck geben. Eine
streng dem konditionalen Denken angepalite Darstellung miiite eigentlich fast
jeden einzelnen Fall unter gesonderten #tiologischen Gesichtspunkten betrachten.
Mit Riicksicht darauf jedoch, dal eine derartige Betrachtungsweise den prak-
tischen Erfordernissen kaum gerecht werden konnte, schien uns die grundsitz-
liche Scheidung zwischen Ursachen im eigentlichen Sinne und Hilfsursachen
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notwendig. Die daraus sich ergebende Einteilung gilt freilich nur unter dem
Vorbehalt, 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 zweckmiBig, einer Gruppe der lokalen Neuritiden eine zweite gegeniiber-
zustellen, welche die Neuritiden durch allgemeine, den gesamten Organismus
betreffende Noxen umfaft. So wenig in der Praxis das ziemlich breite Grenz-
gebiet zwischen diesen beiden Formen zu iibersehen ist, so sehr hat man doch
den Eindruck, daB es sich hier um zwei prinzipiell verschiedene Mechanismen
handelt, so daB es gerechtfertigt erscheint, diese Unterscheidung der Systematik
zugrunde zu legen.

Aus diesen Uberlegungen ergibt sich folgende Einteilung:

I. Lokale Neuritis.

1. Traumatische Neuritis. 2. Toxikotraumatische Neuritis. 3. Neuritis durch
Uberanstrengung. 4. Injektionsneuritis. 5. Neuritis durch Erfrierung. 6. Neuritis
durch elektrische Schadigung. 7. Kontiguititsneuritis. 8. Neuritis ascendens.

II. Neuritis und Polyneuritis durch allgemeine Noxen:

1. Neuritis (Polyneuritis) durch Infektion. a) bakteriell; b) toxisch-infektids.
2. Toxische Neuritis (Polyneuritis). a) durch anorganische Substanzen; b) durch
organische Substanzen; ¢) durch biologische Gifte (Serum, Antitoxin). 3. Dys-
krasische Neuritis (Polyneuritis).

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

Bemerkungen zur Atiologie.

ad I 1. (traumatische Neuritis). Es ist bekannt, dal bei der Frage der Unter-
scheidung zwischen traumatischer Nervendegeneration und Neuritis die patho-
logische Anatomie im Stiche liBt (s. REMAR und Fraravu). Dasselbe Bild der
WarLERschen 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.
Wihrend also hier die Scheidung der Krankheitstypen nach rein dtiologischen
Gesichtspunkten erfolgt, 148t sich jedoch dieses Prinzip dort nicht mehr auf-
rechterhalten, wo von einer ,traumatischen Neuritis* die Rede ist. Im allge-
meinen versteht man darunter nach REmMax und Frarav Fille von Nerven-
verletzungen, wo ,,zu den unabinderlichen Folgen der Nervenlision Reizerschei-
nungen hinzutreten®. Dabei ist es jedoch schon lange bekannt, daf Reizerschei-
nungen durchaus keinen integrierenden Bestandteil der Symptomatologie der
Neuritis bilden, so da genau genommen diese nach symptomatischen Gesichts-
punkten erfolgte Trennung zwischen traumatischer Nervenlihmung und trauma-
tischer Neuritis kaum gerechtfertigt erschien. Nun vollends, da uns die Kriegs-
erfahrungen gelehrt haben, wie ungemein héufig 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 Nervenlihmung einzubeziehen.
Von einer traumatischen Neuritis werden wir vor allem dann sprechen, wenn
das MiBlverhdltnis zwischen einer geringfiigigen Verletzung und schweren Reiz-
erscheinungen ein derartiges ist, daf wir einen von dem Trauma blo8 ausgeldsten,
aber selbstdndig gewordenen Krankheitsproze3 im Nerven mit Recht vermuten
kénnen. Die Vermutung wird bestitigt, wenn in solchen Féllen der operative
Eingriff erfolglos bleibt. Hierher gehoren also vor allem die Fille von Schufi-
neuralgie im engeren Sinne, die im Rahmen dieses Handbuches jedoch um des
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dtiologischen Zusammenhanges willen in dem Kapitel iiber Nervenverletzungen
behandelt sind. Die Falle, die innerhalb dieses Abschnittes mit der Bezeichnung
,,traumatische Neuritis“ gemeint sind, lassen sich streng genommen von den
traumatischen Schidigungen peripherer Nerven iiberhaupt nicht trennen. Aber
sie finden ihren Platz besser hier, erstens weil es sich bei ihnen nicht um ein
duBeres Trauma im eigentlichen Sinne handelt, sondern um Druck, Zerrung,
Quetschung ohne dulere Gewalteinwirkung. Dies wiirde eigentlich von den
Schlafdruckléhmungen zum grofen Teil nicht gelten, die ja durch den Druck
einer harten Unterlage, also durch duflere Gewalt, entstehen. Diese aber sind
wiederum von den von OPPENHEIM so genannten toxikotraumatischen Léah-
mungen kaum scharf zu trennen, so daf wir es vorzogen, sie um dieses Zusammen-
hanges willen hier einzuordnen.

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

ad J 4. 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, wofiir iibrigens auch praktisch-klinische Griinde sprechen.

ad I7. Unter Kontiguitdtsneuritis verstehen wir Nervenerkrankungen, die
durch Ubergreifen 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 radikuliren und funikuléren
Ischias, bei der es zweifelhaft sein mag, ob es sich bloB um Druckschidigung
der Nervenfasern, ausgehend von pathologisch verdnderten Gelenken, handelt,
oder ob der an den Gelenken und den umgebenden Weichteilen sich abspielende
pathologische Prozefl im Sinne der Sicarpschen ,,Neurodocitis*“ auf das nervise
Gewebe selbst tibergreift. Haufig, vielleicht auch meistens, wird beides der
Fall sein.

ad ,,Hilfsursachen“. Bei jedem der drei hier angefiihrten ursichlichen
Momente 148t sich eine Unterteilung in ,,allgemein‘ und ,,lokal* durchfiihren.
Es gibt eine allgemeine Disposition zu Erkrankungen der peripheren Nerven,
und es gibt lokale dispositionelle Momente (etwa die Enge des Canalis Fallopii
in der Atiologie der Facialislihmung oder Sacralisation des 5. Lendenwirbels
beim Zustandekommen der Ischias). Es gibt allgemeine Refrigeration, die als
Hilfsursache den Organismus fiir eine bestimmte Infektion empfinglich macht,
und es gibt lokale Abkiihlung, die — etwa bei der rheumatischen Facialis-
lahmung — am Orte der Einwirkung die Nervenerkrankung herbeifiihren hilft,
gewill, wie wir heute annehmen, unter Mitwirkung eines infektitsen 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- oder Blutwege an den Nerven herankommen. — SchlieBlich gibt
es allgemeine Uberanstrengung — die vor allem im Kriege vielfach beobachteten
Erschopfungspolyneuritiden — und lokale Uberanstrengung im Sinne EDINGERs.

DaB es eine besondere Krankheitsbereitschaft fiir Neuritis sowohl wie fiir
Polyneuritis gibt, wird schon von OPPENHEIM betont. Gelegentliches familisres
Vorkommen der Polyneuritis weist darauf hin (VEracuTH), vor allem aber
die Falle von rezidivierender Polyneuritis, deren erster von EicmHORST be-
schrieben wurde (weitere Fille von Grocco, SHERW00D, DEJERINE-KLUMPKE,
Sorco, TRAGOVOL, SCHLIER, THOMAS, OPPENHEIM, WERTHEIM SALOMONSON,
Hicter, HoESTERMANN, OrLIivErRO, BREGMAN). MINKOWSKI beschreibt einen
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Fall von rezidivierender Alkoholpolyneuritis. OPPENHEIM bezeichnet ein Krank-
heitsbild, das rezidivierende Neuritiden verschiedener Lokalisation umfa@t,
und das er in zwei Fillen beobachtete, als Mononeuritis migrans s. disseminata.
Er meint, man konnte es auch als dissoziierte, zeitlich auseinandergesprengte
Polyneuritis auffassen. — In diesem Zusammenhang mufl auch auf die Félle
von periodischen Hirnnervenlihmungen (Oculomotorius, Facialis) und auf
Extremititenlihmungen mit angioneurotischem Odem hingewiesen werden,
wie sie von CASSIRER, STERTING, ULLMAN, KENNEDY, MELKERSSON beobachtet
wurden.

Fiir die Frage der Polyneuritis auf Grund von angeborener oder erworbener
Neurasthenie lieferte der Krieg wichtiges Material. Im Jahre 1915 publizierte
No~nNE 2 Fille von ausgesprochener subakuter Polyneuritis bei einem neuro-
pathisch belasteten, durch die Kriegsstrapazen schwer neurasthenischen Mann.
Charakteristisch fiir die Anamnese dieser Féille ist nach NoNNE das Fehlen der
sonst bei Polyneuritis iiblichen greifbaren Ursachen (Erkiltung, Infektion,
Intoxikation), dagegen sind jedoch der Erkrankung starke kérperliche und
seelische Strapazen vorausgegangen. NONNE faflt die Polyneuritis in diesen
Fillen als organische ,,Nach“-Erkrankung der Exacerbation der Neurasthenie
auf. OppENHEIM berichtet ebenfalls iiber derartige Félle seiner Erfahrung,
die jedoch ausschlieBlich die oberen Extremitdten betrafen. Auch Max~ falte
4 Falle, wo Polyneuritis als Begleiterscheinung nervéser Ersch6pfungszustinde
aufgetreten war, unter dem Namen ,,Polyneuritis neurasthenica‘ zusammen.
Er stellt sie pathogenetisch auf eine Stufe mit den Polyneuritiden bei dys-
krasischen Zustinden, 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, dafl wir zweifellos in vielen Fillen, auch bei Nichtneurasthe-
nikern, iiberhaupt kein &tiologisches Moment nachzuweisen vermégen, 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 Anschlul an kérperliche und seelische Strapazen auf-
treten, ohne da man deshalb ohne weiteres berechtigt wire, aus dem ,,post
hoc*‘ ein ,,propter hoc“ zu machen. Keinesfalls sind die Fille von ,,neurasthe-
nischer* Polyneuritis so haufig, dall man berechtigt wire, die Moglichkeit eines
rein zufilligen Zusammentreffens auszuschlieBen.

Allgemeine Symptomatologie.

Symptomatologisch wird der Klinik der Neuritiden und Polyneuritiden
gewohnlich das von REMAK und Fratauv stammende Einteilungsschema in
Mononeuritis, Mononeuritis multiplex und Polyneuritis zugrunde gelegt. Es
hat sich praktisch gewil vielfach bewihrt. Gleichwohl sind Zweifel an der
Richtigkeit dieser Einteilung nicht abzuweisen. Schon die strenge Absonderung
der Mononeuritis wird nur fiir die Falle zutreffen, die wir unter dem Titel der
lokalen Neuritis dtiologisch zusammengefafBt haben. In allen Fillen aber, wo
eine allgemeine Noxe klinisch zur Erkrankung eines einzelnen Nerven fiihrt,
wird, wenn lokale Noxen dabei sicher ausgeschaltet werden kénnen, 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 Koérperregionen, die diesen
Verdacht bestitigen. Von jenen lokalen Noxen kann man allerding sehr oft
gar nicht absehen: bei der Typhusneuritis kann der Druck — analog der Schlaf-
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druckldhmung —, bei der rheumatischen Facialislihmung 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 FrAaTaUu darin,
daBl die Polyneuritis symmetrisch beide Korperhalften befalit, die Mononeuritis
multiplex jedoch wahllos auf ganz verschieden im Kérper verteilte Nervengebiete
sich erstreckt. Erstere wire also eine Art Systemerkrankung, wihrend die
letztere eigentlich die Summation mehrerer sozusagen zufillig nebeneinander
auftretender Mononeuritiden darstellt. Ziehen wir in Betracht, daB sich bei
beiden Gruppen eine spezifische Affinitat der Noxe fiir bestimmte Nervenstdmme
nachweisen 148t, nur daB diese Affinitdt sich in dem einen Fall auf die Nerven
beider Korperhilften 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 alle Uberginge gibt — mehr oder weniger symmetrisch
lokalisierte Polyneuritiden bis zu Grenzfillen, wo die Symmetrie nur bei darauf
gerichteter Untersuchung eben angedeutet erscheint — s0 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 Polyneurltls auch asymmetrlsoh
lokalisierte Polyneuritiden gibt.

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

1. Motilitat.

Wie bei den traumatischen Lahmungen peripherer Nerven treten die Reiz-
erscheinungen auf motorischem Gebiete auch bei den Neuritiden sehr hinter
den Ausfallserscheinungen zuriick. Intensitdt und Verbreitung der Lihmung
ist je nach der Art der Erkrankung auBlerordentlich wechselnd. Von der leich-
testen Parese bis zu kompletter Lahmung kommen alle Abstufungen vor. Es gibt
Fille von rein motorischer Neuritis, vor allem dort, wo rein motorische Nerven
befallen sind, aber auch bei Erkrankung gemischter Nerven, und von rein moto-
rischer Polyneuritis. Die Léhmung zeigt alle Kennzeichen der Unterbrechung
des peripheren Neurons. Als motorische Reizerscheinungen sind vor allem
Kontrakturen anzufiihren, die in manchen Fiallen schon im Frithstadium auf-
treten, in anderen, wie etwa bei der Facialislihmung, erst im spiteren 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 Lihmung
einer Muskelgruppe zunichst in der Verkiirzung der gesunden Antagonisten,
dann in Verdnderungen des Gelenk- und Béanderapparates bestehen. Weiter
sind als motorische Reizerscheinungen beschrieben: Zuckungen in der Gesichts-
muskulatur bei Facialislihmung, tonische Spasmen im M. palmaris brevis bei
Medianusneuritis, im Flexor hallucis brevis bei Neuritis tibialis (WERTHEIM
Saromonson). Auch fibrillire und fasciculire Zuckungen kommen vor, besonders
in den Muskeln der unteren Extremitit. Sie sollen bei sensibler Polyneuritis
hiufiger sein als bei motorischer (Biro). Die von WERTHEIM SALOMONSON
erwihnte reflektorische Hypertonie in Muskeln auBerhalb des erkrankten
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Gebietes diirfte im wesentlichen mit der gesetzmiBigen Kontraktur der Antago-
nisten, von der wir oben sprachen, identisch sein. Das Uberwiegen der einen
Antagonistengruppe iiber die andere fithrt dann zu typischen Kontrakturbildern,
etwa zu der von RYBALRIN beschriebenen FuBbildung bei Arsenpolyneuritis,
die in starker Plantarflexion der Zehen besteht. Héufiger sieht man Pes equino-
varus (WERTHEIM SALOMONSON). — Auf die Storung des funktionellen Gleich-
gewichtes zwischen antagonistischen Muskelgruppen wird auch das vielfach
beobachtete Auftreten von Wadenkrimpfen (Crampi) bei Parese der Peroneal-
muskulatur und relativ intakter Tibialismuskulatur zuriickgefithrt. CurscH-
MANN beschreibt Fille von Mononeuritis mit Crampi und sekundirer Hyper-
trophie der krampfenden Muskeln. Er setzt sie in Beziehung zu OpPENHEIMS
Myohypertrophia kymoparalytica.

In einer verhiltnismaBig groBen Anzahl von Fallen, die teilweise auch &tio-
logisch einheitlich sind, tritt lokomotorische Ataxie auf. Die ataktische Form
der Polyneuritis wurde zuerst von JoFFrROY, dann 1884 von DHJERINE be-
schrieben. Sie ist von der Koordinationsstorung, wie man sie bei der tabischen
Erkrankung der Hinterstringe beobachtet, durchaus nicht zu unterscheiden,
weshalb manche Autoren (wie WERTHEIM SALOMONSON) in diesen Fillen eine
Beteiligung der Hinterstringe annehmen. So spricht man in Fillen, wo die
Ataxie ganz im Vordergrund steht und bei geringfiigiger Parese fast das einzige
motorische Symptom darstellt, auch von Pseudotabes peripherica. Fir die
Pathogenese der neuritischen Ataxie wird vielfach die Stérung der Lage- und
Bewegungsempfindung in Anspruch genommen. Die Ataxie wire demnach
nur die Folge der Unterbrechung der zentrifugalen Leitung, insoweit sie mit
der Wahrnehmung der Gelenkstellungen und Gelenkbewegungen im Zusammen-
hang ist. Diese Theorie a8t sich kaum aufrechterhalten. Wir sahen Fille von
rein ataktischer Polyneuritis ohne jegliche Stérung der Oberflichen- und Tiefen-
sensibilitdt, andererseits aber sahen wir auch Falle mit Stérung der Tiefensensi-
bilitdt ohne Ataxie. Es mufl wohl angenommen werden, dafl die Stérung der
Tiefensensibilitdt weder eine notwendige, noch eine hinreichende Bedingung
fiir das Zustandekommen der Ataxie darstellt, wenn sie auch in der Mehrzahl
der Fille mit Ataxie gemeinsam vorkommen mag.

In schweren Féllen von ataktischer Polyneuritis treten, dhnlich wie bei der
Tabes. Spontanbewegungen in den Extremititen auf, die ein wenig an Athetose
erinnern (LOWENFELD, REMAK, KORSAKOFF, PaL, BERNHARDT, RoSsoLIMoO,
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 oder mit der gleichzeitig
meist vorhandenen Stérung der Tiefensensibilitdt in einem gesetzmiBigen Zu-
sammenhang stehen, ist nicht ersichtlich.

Schlieflich sei auf gelegentliches Vorkommen von Inientionstremor bei der
Polyneuritis hingewiesen (eigene Beobachtung).

Hinsichtlich der Lokalisation der motorischen Ausfallserscheinungen bei der
Polyneuritis ist zu betonen, dal mit groBer RegelméaBigkeit die distalen Glied-
abschnitte stirker oder auch ausschlieBlich betroffen sind. Dieser Umstand
ist fiir die Unterscheidung von der Poliomyelitis anterior von diagnostischer
Bedeutung.

Wir fanden dieses Verhalten in der Mehrzahl unserer Fille nachweisbar. In einem Fall
waren die stirkeren Erscheinungen an den oberen Extremititen proximal, an den unteren
Extremititen distal vorhanden, in einem anderen war an allen Extremititen eine proximal
stédrkere Beteiligung unverkennbar. Auffallend schien uns die verhéltnismaBig hiufige
Beteiligung der Schultergiirtelmuskulatur, im Gegensatz zu REmMax und Fraravu, die sie
selten sahen. Meistens fanden wir den Deltoideus beteiligt, einmal auch den M. pectoralis
major, ein anderes Mal den M. serratus anterior. Auch die Muskulatur des Stammes ist
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anscheinend doch h#ufiger betroffen, als vielfach angenommen wird. Wir sahen in drei
schweren Fillen eine unverkennbare Beteiligung der Bauchmuskulatur, was nach REMAR
und FraTavu nur bei Lanpryscher Paralyse vorkommen soll. Die Bauchmuskelparese
auBert sich in Hypotonie der Bauchwand, Unméglichkeit des Aufsetzens, Hustens und
Pressens bei fehlender oder mangelhafter Kontraktion der Bauchmuskulatur und Herab-
setzung oder Fehlen der Bauchdeckenreflexe. Dadurch kann auch gelegentlich eine Parese
des Mastdarms und der Blase vorgetduscht werden. -— In einem unserer Fille schien be-
stehende Dyspnoe bei rein costalem Atemtypus auf eine Phrenicusparese hinzuweisen.
Sie ist im Rahmen der Polyneuritis selten, als isolierte Neuritis haufiger anzutreffen. —
Avrasouaning, Tuomas und GoroewrrcH beschreiben eine pseudomyopathische Form
der Polyneuritis mit vorwiegendem Befallensein der lumbodorsalen Muskeln.

Wesentlich hédufiger sind die Hirnnerven betroffen. Insbesondere bei be-
stimmten &dtiologisch einheitlichen Formen der Polyneuritis (Lues, Diphtherie)
sieht man Hirnnervenbeteiligung in typischer Weise mit groBer RegelméBigkeit.

‘Wir saken in einem Fall von idiopathischer Polyneuritis rechtsseitige Facialisparese
und Atrophie der Zunge mit Bewegungseinschrinkung und fibrilliren Zuckungen. In
einem anderen Fall soll durch 3 Wochen am Beginn der Erkrankung eine Aphonie bestanden
haben, die moglicherweise als voriibergehende Recurrenslihmung zu betrachten war. Ein
dritter zeigte Druckempfindlichkeit der Trigeminusaustrittsstellen. Relativ haufig sahen
wir leichte einseitige Facialisparese.

GUumLAIN und BARRE beschreiben einen Typus der Polyneuritis mit Beteiligung der
Hirnnerven und Hyperalbuminose im Liquor (s.a.HEeNDRICKS). Hier handelt es sich
moglicherweise um eine periphere Form der Encephalitis epidemica. — LAURANS sammelte
1908 19 Fille von doppelseitiger Facialislihmung bei Polyneuritis. Parrick fiigte 1916
weitere 29 Falle hinzu.

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

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

SchlieBlich ist es unverkennbar, daB sich bei der Polyneuritis, auch abgesehen
von den erwdahnten GesetzméBigkeiten, eine Pridilektion fiir bestimmte Nerven-
gebiete zeigt, welche iiberhaupt vulnerabler als andere zu sein scheinen. Hierher
gehort schon die Tatsache, dafl im allgemeinen die unteren Extremititen stirker
betroffen zu sein pflegen, eine Regel, die freilich viel Ausnahmen dulden muB.
Bekannt ist ferner die besondere Vulnerabilitit des N. peroneus, insbesondere
in seinem tiefen Ast, die sich ja auch bei traumatischen Schidigungen des
N. ischiadicus immer wieder zeigt. Im Radialisgebiet ist der Ast fiir die Finger-
und Daumenstrecker am empfindlichsten, im Ulnarisgebiet die Interossei.
Von AurrBacHE wird dieser Sachverhalt im Sinne seines Gesetzes der Lih-
mungstypen verwertet, wonach jene Muskeln am leichtesten erlahmen, die
unter den ungiinstigsten mechanischen Bedingungen (Verhiltnis des Muskel-
querschnittes zu der 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 der Muskeln, wie sich auf Grund systematischer Untersuchungen an
groflem Material ergab, mit dem AUERBACHschen Gesetz durchaus nicht ganz
in Einklang zu bringen ist. Hs diirften also zum mindesten noch andere — etwa
trophische — Momente mit eine Rolle spielen.
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2. Sensibilit:it.

Die sensiblen Ausfallserscheinungen pflegen im allgemeinen bei der Poly-
neuritis wie auch bei der Mononeuritis (sofern es nicht die Neuritis eines Haut-
nerven ist) an Intensitit und Extensitit gegeniiber den motorischen zuriick-
zutreten. Andererseits werden mehrfach Fille von rein sensibler Polyneuritis,
wo Parasthesien, Schmerzen und Hypésthesien die einzigen Symptome sind,
beschrieben. LEYDEN identifiziert die sensible Polyneuritis mit der ataktischen.
O. B. MEYER betont hingegen bei den von ihm beobachteten Fillen von
sensibler Polyneuritis ausdriicklich das Fehlen ataktischer Erscheinungen.
Seine Fille zeigten nur Paristhesien an Handen und Fiien, leichte Hyp-
dsthesie der Haut daselbst und Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe
(s. auch F. ScuurrzE). MarcULis fand bei abortiven sensiblen Formen ob-
jektive Verdnderungen der elektrischen Erregbarkeit, Linksverschiebung im
Blutbild, Auftreten tonischer und Schmerzreflexe. Aber auch in den Fillen,
wo die Stérung der Sensibilitdit im Vordergrund steht, halten sich die Aus-
fallserscheinungen gewohnlich in méBigen Grenzen. Im allgemeinen sind sie,
ebenso wie die motorischen, vorwiegend peripher lokalisiert. Zum mindesten
nimmt die Intensitit der Empfindungsstorung, wenn diese auch in den zentral
gelegenen Abschnitten nachweisbar sein sollte, gegen die Peripherie deutlich
zu, meist jedoch ohne bis zu kompletter Anéisthesie zu gehen. Dies gilt im
allgemeinen auch fiir die amyotrophischen Fille mit kompletter motorischer
Lahmung. Die groflere Resistenz der sensiblen Fasern zeigt sich hier noch
viel deutlicher als bei den Verletzungen der peripheren Nerven.

Hinsichtlich der einzelnen Qualititen gilt fiir die Polyneuritis und Neuritis
dasselbe, was im allgemeinen dariiber zu sagen ist, und was auch im Abschnitt
iiber traumatische Nervenerkrankungen gesagt wurde. Die einzelnen Quali-
taten sind alle betroffen, wenn auch mit verschiedener Intensitit und in ver-
schiedenen Grenzen. Neben der Hypisthesie und unabhingig von ihr findet
man Hyperalgesie im Bereiche der erkrankten Nerven, die zuweilen sehr be-
trachtliche Grade erreichen kann. Auch Anaesthesia dolorosa kommt vor.
Manchmal sieht man dissoziierte Empfindungslihmung. Zuweilen besteht im
Zentrum des betroffenen Gebietes ein fiir alle Qualitdten anisthetischer Fleck,
wihrend die Empfindungslihmung an der Peripherie dissoziiert ist. Nicht
selten sind bei ungestértem Schmerzgefiihl Temperatur- und Tastsinn gestort
(WERTHEIM SALOMONSON).

Praktisch wichtig sind vor allem die sensiblen Reizerscheinungen. Schmerzen
und Parésthesien stehen bei neuritischen Erkrankungen oft ganz ausschlieBlich
im Vordergrund. Sie pflegen auch in Fillen mit ganz geringen motorischen
Funktionsstérungen sehr intensiv und quilend zu sein, sie sind es ja auch, die
den Patienten in der Regel zum Arzt fiithren, zu einer Zeit, wo die motorischen
Symptome noch ganz unbedeutend sind. Auch hier 148t sich jedoch eine all-
gemeine Regel nicht aufstellen. Gewisse &tiologisch einheitliche Gruppen von
Neuritis und Polyneuritis sind unter anderem durch besonders starkes Hervor-
treten der Schmerzen und schmerzhaften Paristhesien im Krankheitsbild ge-
kennzeichnet (etwa die Arsenpolyneuritis), in anderen spielen sie eine geringe
oder gar keine Rolle (postdiphtherische Lihmung). Schmerzen von so uner-
triglicher Intensitit und Hartnickigkeit, wie man sie etwa bei den Kausalgien
nach Nervenverletzung oder bei der Trigeminusneuralgie sieht, kommen bei
Neuritis und Polyneuritis nur sehr selten vor. — Die Schmerzen haben stechen-
den, brennenden, bohrenden oder pardsthetischen Charakter und bestehen in
der Regel mit Tagesschwankungen kontinuierlich. Sehr charakteristisch ist
ihre Exacerbation bei Nacht, etwa in den ersten Stunden nach Mitternacht.
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Storungen der T'iefensensibilitdt kommen nicht selten vor, am ausgespro-
chensten, wie oben erwihnt, bei ataktischer Polyneuritis.

Zu den Kardinalsymptomen der Neuritis und Polyneuritis gehort die Druck-
empfindlichkeit der erkrankten Nervenstimme, die am erkrankten Nerven iiberall,
wo er der Palpation zugénglich 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 Parésthesien im Versorgungsgebiet hervorruft. — Dort wo dies
mechanisch moglich ist, 148t 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-
déren Myositis. Auch SENATOR nimmt Beziehungen zwischen Polyneuritis und
Polymyositis an.

3. Mechanische und elektrische Erregbarkeit.

Die mechanische Erregbarkeit der neuritisch gelihmten Muskulatur fand
WERTHEIM SALOMONSON héufig erhéht, mit Neigung zur idiomuskuliren Wulst-
bildung.

Was die elekirische Erregbarkeit anbelangt, so entspricht sie der Gesetz-
méBigkeit der degenerativ atrophischen Léhmungen durch Unterbrechung des
peripheren Neurons. REin strenger Parallelismus zwischen Léhmungen und
elektrischer Erregbarkeitsverinderung besteht hier noch weniger als bei den
traumatischen Nervenlidsionen. Bei kompletter Lihmung 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 Fille mit partieller EaR. oder selbst nur quantitativer Herab-
setzung der Erregbarkeit bei schwerer Lihmung. Andererseits besteht nicht
selten partielle EaR. oder herabgesetzte Erregbarkeit in Muskeln, die motorisch
wenig oder gar nicht betroffen sind. Zum Teil erkliren sich derartige Befunde
aus der Tatsache, daBl die EaR. einerseits wesentlich spiter als die Lihmung
auftritt, dafl sich andererseits im Stadium der Restitution die Motilitit in der
Regel — aber nicht ausnahmslos — rascher zuriickbildet als die elektrische
Erregbarkeit.

4. Reflexe.

Wie bei den anderen Formen der Erkrankung peripherer Nerven zeigt sich
auch bei den neuritischen Erkrankungen, daf die reflexvermittelnden Fasern
besonders empfindlich sind. Im Gegensatz zu den traumatischen Lisionen
spielen hier Reflexsteigerungen als Ausdruck von Reizerscheinungen eine groBere
Rolle. Sie wurden besonders von STrRUMPELL, M6BIUS, RAYMOND, WERNER,
BrissauD beobachtet. WErTHEIM SaroMoNsoN sah wiederholt Reflexerh6hung
unmittelbar iiber oder unter dem geschidigten 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
Ischias kann das Fehlen des Achillessehnenreflexes das einzige objektive Zeichen
sein. Die Sehnenreflexe sind es auch, die sich am langsamsten restituieren.
Sie kénnen in der Rekonvaleszenz nach einer Neuritis oder Polyneuritis noch
lange fehlen, wenn die motorische und sensible Regeneration lingst abge-
schlossen ist. Selbst Jahre nach vollkommener Heilung einer Polyneuritis
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sahen wir Areflexie der Achillessehnen, und es ist anzunehmen, daB3 der Reflex
sich in manchen Féllen tiberhaupt nicht mehr restituiert. Dies gilt gewil vom
Achillessehnenreflex bei schweren Fillen von Ischias.

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

5. Vegetative Erscheinungen.

Vasomotorische Stérungen als Folgeerscheinung der Neuritis und insbesondere
der Polyneuritis sind nicht selten. Insbesondere sieht man zuweilen Odem-
bildung bei Polyneuritis. Wir sahen in einem unserer Fille die Odeme an den
distalen Abschnitten der Extremitédten 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 hiufige Vorkommen von Odemen charakteristisch, —
Odem der gelihmten Muskeln besteht nach WERTHEIM SALOMONSON zuweilen
in den ersten Tagen der Erkrankung.

Hypersekretion der Schweifdriisen sieht man bei Polyneuritis sowohl all-
gemein als auch auf einzelne Nervengebiete beschrinkt (VERAGUTH).

Unter den trophischen Storungen ist vor allem die Muskelatrophie anzu-
filhren. Man findet sie bei der Neuritis und Polyneuritis ziemlich proportional
dem Ausmaf der Lihmung, natiirlich nur in &lteren Féllen, wo die Atrophie
Zeit hatte, sich auszubilden. Sie erreicht, insbesondere bei sehr chronisch ver-
laufenden Féllen von Polyneuritis, nicht selten dieselben hohen Grade wie
etwa bei kompletter traumatischer Nervenunterbrechung. Thre Riickbildung
erfolgt im allgemeinen viel langsamer als die motorische Restitution. Cursch-
MaNNs Fille von Polyneuritis mit Crampi (s. oben) zeigten Muskelhypertrophie
(s. auch HerLICH).

Trophische Stérungen der epidermalen Organe findet man bei neuritischen
Erkrankungen seltener als bei traumatischen Nervenlisionen, am ausgesprochen-
sten bei der Arsenpolyneuritis. Man sieht Réte und Abschilferung der Haut,
glossy skin, Hyperkeratose am Anfang, spidter Hautatrophie (VERAGUTH),
Blasenbildung, trockene ekzemartige Hautverdnderung, Hypertrichosis (WERT-
HEIM SALOMONSON), Hypotrichosis. STIEFLER beobachtete Alopecia universalis
bei Polyneuritis. In Féllen 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 DESCOMPES (zit. nach
VERAGUTH) beschriebene Anderung der Fingerabdriicke bei Neuritis zu betrachten.
Trophische Stérungen der Ndgel sieht man vor allem bei Arsenpolyneuritis:
Querfurchung, Abplattung, weille Flecke, braune Verfirbung werden beschrieben
(PrrrES, VAILLARD, REMAK).

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

Schlieflich findet man gelegentliche Beobachtungen von Mal perforant auf
neuritischer Basis (ROMBERG, DIEFENBACH, 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
Hor~NERrschen Symptomenkomplexes.

6. Liquor cerebrospinalis.

Verdanderungen des Liquor cerebrospinalis wurden zum ersten Mal von
RoOnNmELD bei diphtherischer Polyneuritis beschrieben. In gréferem Ausmaf(e
wurde der Liquor bei Neuritis und Polyneuritis von QUECKENSTEDT untersucht.
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Er fand bei der Mehrzahl aller Fille von diphtherischer Polyneuritis Eiweil-
vermehrung ohne Zellvermehrung. Derselbe Befund ergab sich in 3 Fillen von
Polyneuritis anderer Atiologie. Im allgemeinen, meint QUECKENSTEDT, diirfte
der Liquor bei Polyneuritis nur selten wihrend der ganzen Dauer der Erkrankung
normal bleiben, wohl nur zu Beginn und im Riickbildungsstadium. Auf der
Hohe der Erkrankung jedoch findet man meist positive Verinderungen, die
dem Kompressionssyndrom analog sind (von den Franzosen als dissoziierte
EiweiBvermehrung bezeichnet). Als Ursache nimmt QUECKENSTEDT Zirkula-
tionsstérung und nichtentziindliches Odem der Meningen in den Umbhiillungen
der Wurzeln und in den angrenzenden GefiBversorgungsgebieten des Riicken-
marks an. — Bei Ischias fand QUECKENSTEDT unter 28 Fillen 11mal normalen
Liquor, 6mal den Eiweilwert an der oberen Grenze, 11mal EiweiBvermehrung.
NonNE-APELT war nur in einem Teil der Fille mit EiweiBvermehrung positiv.
Auch hier nimmt QUECKENSTEDT vasomotorische Stérungen im Bereiche der
Wurzeln oder Stauungsédem an. — Die Franzosen, insbesondere Sricarp, be-
trachten die Eiweilvermehrung im Liquor als charakteristisch fiir die Wurzel-
ischias, die iibrigens o6fter, als vielfach angenommen wird, luetischen Ursprungs
sein soll. — Wir fanden die Eiweillvermehrung bei normaler Zellzahl in einem
Fall von ganz leichter ataktischer Polyneuritis, bei dem die Differentialdiagnose
gegeniiber der Tabes in Betracht kam.

7. Psychische Storungen.

Die Korsakorrsche Psychose, von Korsakorr 1887 erstmalig beschrieben,
die vielfach mit Polyneuritis vergesellschaftet auftritt, kann gewiss nicht als
Symptom der Polyneuritis aufgefaBBt werden, sondern stellt ein ihr koordiniertes
Syndrom dar, das auf die gleichen Schéidlichkeiten wie sie zuriickzufiihren ist.
Man findet sie am héufigsten bei alkoholischer Polyneuritis, wo sie nach KrAE-
PELIN nicht durch den Alkohol selbst, sondern durch Autotoxine erzeugt wird,
die mit der durch den Alkohol bedingten Stoffwechselstérung in urséichlichem
Zusammenhang stehen (Ptomaine und Leukomaine nach BroNcHARD, CHARRIN
u. a.). Bemerkenswert ist, daB die Korsaxorrsche Psychose, trotz der iiber-
wiegenden Haufigkeit des Alkoholismus bei Minnern, haufiger bei Frauen
beobachtet wird (nach KRAEPELIN bei Minnern 109/, bei Frauen 33/, aller Alko-
holiker). — AuBer bei Alkoholismus findet man gelegentlich die Korsagorrsche
Psychose auch bei Arsen-, Blei-, Typhus-, Kohlenoxyd- und Graviditétspoly-
neuritis (WERTHEIM SALOMONSON). — Sie beginnt mit einem neurasthenischen
Vorstadium, Unruhe, Depression, Angst, Schlaflosigkeit. Dann setzt ein Ver-
wirrtheitszustand ein, der durch Verlust der értlichen, zeitlichen und persénlichen
Orientierung, schwere Stérung der Merkfihigkeit, Neigung zur Konfabulation,
Suggestibilitat, retrograde Amnesie gekennzeichnetist. Ein gewisser Ratlosigkeits-
affekt ist oft unverkennbar. Die Suggestibilitdt bezieht sich vor allem auf die
konfabulatorische Ausfillung der Erinnerungsliicken. Halluzinationen spielen
im Krankheitsbild keine Rolle. — Die Psychose dauert 4 Monate bis 2 Jahre.

Verlauf und Prognose.

Sieht man von der Gruppe der Druckneuritiden, der toxikotraumatischen
und der Uberanstrengungsneurlt1den, die sich naturgemaﬁ allméhlich ent-
wickeln, ab, so erfolgt das Einsetzen einer Neuritis so gut wie immer akut oder
subakut. Eine Ausnahme bildet die alkoholische Polyneuritis, die sich gewshn-
lich im Laufe von 1—2 Monaten allméhlich entwickelt. Den infektiésen — idio-
pathischen — Polyneuritiden gehen gewshnlich Prodromalerscheinungen voraus,
die denen anderer Infektionskrankheiten gleichen: allgemeines Unbehagen,
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Kopfdruck, Mattigkeit, nicht selten Magen-Darmerscheinungen. Dann pflegt
sich innerhalb weniger Tage rasch progredient das Krankheitsbild zu entwickeln.
In diesem Stadium incrementi treten bei den meisten Formen von Neuritis
und Polyneuritis die Schmerzen am stédrksten hervor.

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

Die Prognose quoad vitam ist im allgemeinen giinstig, mit Ausnahme jener
Fille, in welchen lebenswichtige Nervengebiete (Vagus, Phrenicus) ergriffen
sind. In den letztgenannten — am héaufigsten handelt es sich hier um diphthe-
rische Polyneuritis oder Beriberi — kann der Tod durch Atemlihmung, Schluck-
pneumonie oder Herzstillstand erfolgen. Auch die Prognose quoad sanationem
ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille 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 Fille von Polyneuritis. W. ALEXANDER beschreibt
sie als Polyneuritis ambulatoria. Bei ihnen wird das Leiden oft zufillig an-
laBlich einer érztlichen Untersuchung entdeckt, die Areflexie zutage fordert.

Hinsichtlich des Verlaufs und der Prognose der typischen Mononeuritiden
(Facialislihmung, 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 angehéren. Sie kann nie per exclusionem gestellt werden,
etwa derart, daBl man bei bestehenden Schmerzen dann, wenn sich keinerlei
sonstige Anhaltspunkte fiir irgendeine Organerkrankung finden, eine , Nerven-
entziindung annimmt. Ebenso wie man fiir die Annahme einer Gelenks-
erkrankung bestimmte Symptome voraussetzt, die auf das Gelenk eindeutig
hinweisen, sind derartige positive Anhaltspunkte auch fiir die Nervenstimme
erforderlich. Der bloBe Nachweis der Druckempfindlichkeit geniigt in der Regel
nicht. Zwischen der Druckempfindlichkeit eines Nervenstammes und der um-
gebenden Weichteile 148t sich sehr oft nicht scharf trennen, und ein wenig
Suggestion bei der Untersuchung des Kranken geniigt oft schon, um den Anschein
einer circumscripten Druckempfindlichkeit des Nervenstammes vorzutduschen,
wo bei unvoreingenommener Untersuchung vielleicht die umgebenden Muskeln
ganz ebenso druckempfindlich gewesen wiren.

Differentialdiagnostisch kommen in solchen Fillen, wo Schmerzen im Vorder-
grund stehen, alle mit Schmerzen verbundenen Erkrankungen der Nachbar-
organe in Betracht. Insbesondere spielen hier Erkrankungen der Gelenke und
der Muskeln eine wichtige Rolle. Was die Gelenke anbelangt, so spricht Be-
wegungseinschrankung derselben und Zunahme der Schmerzen bei gewissen
extremen Exkursionen fir Erkrankung der Gelenke und gegen Neuritis, sofern
es sich nicht um Bewegungen handelt, die zur Dehnung des etwa erkrankten
Nervenstammes fithren kénnen. Myositische und rheumatische Muskelerkran-
kungen lassen sich in der Regel durch Druckempfindlichkeit der Muskeln und
durch den palpatorischen Nachweis etwaiger Héarten und Schwellungen in der
Muskelsubstanz nachweisen. Wichtig ist der Umstand, daB auch arthritische
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Erkrankungen ohne jegliche Affektion der Nervenstimme zu hohen Graden
der Muskelatrophie filhren kénnen. 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 Verénderungen der
elektrischen Erregbarkeit, die bei einigermaBen betrichtlicher neuritischer
Muskelatrophie nie fehlen werden.

Schwieriger ist die Abgrenzung der Neuritis und Polyneuritis von Erkran-
kungen des Zentralnervensystems. Was die Polyneuritis anbelangt, so besteht
in sehr vielen Fillen die Moglichkeit einer Verwechslung mit Poliomyelitis
anterior. Sowohl diese wie die idiopathische Polyneuritis setzen in der Regel
akut, oft unter Fieber ein. Schmerzen gehéren auch zum Bilde der Poliomyelitis
im ersten Stadium des Leidens. Und insbesondere bei schweren Fillen beider
Erkrankungen, die da wie dort innerhalb einiger Tage zu kompletter Lihmung
aller 4 Extremitdten fithren kénnen, wird die Diagnose anfangs zuweilen in der
Schwebe bleiben. Dann pflegt sich allerdings das Bild zu kliren. Bestehen
Sensibilitatsstorungen, so sprechen diese unbedingt fiir Polyneuritis. Der teil-
weise Riickgang der Lahmung, der bei der Poliomyelitis verhaltnismafig bald
einsetzt, 1laft sodann die durchaus regellose Verteilung der dauernd gelihmten
Muskeln erkennen im Gegensatz zu der mehr oder weniger deutlich ausgepragten
Symmetrie bei der Polyneuritis. SchlieBlich sprechen Beteiligung der Hirn-
nerven und anhaltende Schmerzen fiir Polyneuritis, Beteiligung der Blase und
des Mastdarmes fiir Poliomyelitis.

Ebenso kann mitunter die Unterscheidung zwischen afaktischer Polyneuritis
und Tabes dorsalis auf Schwierigkeiten stoBen. Hier hilft oft schon die Anamnese :
ein subakutes Auftreten schwerer ataktischer Stérungen, wie es bei der Poly-
neuritis die Regel ist, kommt bei der Tabes nur sehr selten vor. Im Krankheits-
bild der ataktischen Polyneuritis werden mehr oder weniger deutliche Paresen
einzelner Muskelgruppen doch selten feblen. Druckempfindlichkeit der Nerven-
stdmme, die bei der ataktischen Polyneuritis allerdings oft fehlt, spricht natiirlich
fur diese. Am wichtigsten ist Vorhandensein oder Fehlen des ARGYLL-ROBERT-
soxschen Phénomens: es gehért 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. Schlieflich ist auf anamnestische
Mitteilungen iiber vorausgegangene Magen- oder Kehlkopfkrisen zu achten, die
ebenfalls nur der Tabes zukommen. — Trotz dieser vielfaltigen Unterscheidungs-
merkmale gibt es Fille, in denen erst die Lumbalpunktion entscheidend ist.
Eiweiflvermehrung ohne Zellvermehrung ist bei der Polyneuritis hiufig. Da-
gegen findet man bei ihr nie das fiir die luetischen Erkrankungen charakte-
ristische Liquorsyndrom mit Eiweif3-, Globulin- und Zellvermehrung, positiver
Goldsolreaktion und positivem Wassermann. Allerdings darf die Tatsache nicht
iibersehen werden, daf} einerseits Fille 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. Schliefilich gibt
es aber auch eine luetische Polyneuritis mit vorwiegend ataktischen FEr-
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, mul immer die Moglichkeit einer Syringomyelie mit in
Betracht gezogen werden. Da es sich um eine Wurzelneuritis handelt, wird
die Abgrenzung der Sensibilitétsstorung auch bei peripherer (radiculirer) Lokali-
sation durchaus dem spinalen Typus folgen. In solchen Fillen spricht nach-
weisbare Dissoziation der Sensibilitédtsstérung fiir Syringomyelie, ebenso natiir-
lich der Nachweis sonstiger Symptome — Nystagmus, spastische Reflexe an
den unteren Extremitéten, Babinski.

Myopathien 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
Muskelgruppen, 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 Extremititen, wihrend bei der
Polyneuritis zuerst und am stérksten die Beine befallen sind. SchlieBlich ver-
laufen die Myopathien ohne Schmerzen und ohne Sensibilitdtsstérungen.

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

Schlieflich muf} hier wie bei fast jedem anderen Leiden auch die Moglichkeit
einer Verwechslung mit rein funktionellen Stérungen im Auge behalten werden.
Derartiges ist selten, kommt aber doch gelegentlich vor. Wir sahen z. B. einen
Fall von zweifellos hysterischer Facialislihmung. 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 blo8 Ruhe und Wadarmebehandlung angezeigt. Die Wirme-
behandlung kann in der Form von warmen Bédern, Glihlichtbddern, Dampf-
duschen, Diathermie erfolgen. Bei gewissen Formen der Neuritis verwendet
man ausgesprochene Schwitzkuren. — Im weiteren Verlauf kommt dann Resz-
korpertherapie in Betracht [Polyvalente Staphylokokkenvaccine, Typhusvaccine
(STiEFLER), Vaccineurin, Neuro-Yatren, Milch], fiir gewisse Neuritiden auch
die Anwendung von Hautreizmitteln wie Senfpflaster, Kantharidenpflaster.
Hierher ist auch die Anwendung der Quarzlampe zu rechnen. KxaPp empfiehlt
Einreibungen mit Jodvasogen, Ichthyolvasogen oder Rheumasan. — Im Stadium
der Rekonvaleszenz ist Galvanisation angezeigt, sowohl zur Behandlung der
Schmerzen als auch fir die Lihmungen. Sie wirkt im allgemeinen besser als
Diathermie, die man vielfach als Ersatz fiir die galvanische Behandlung einzu-
filhren versucht hat. Faradische Behandlung kommt erst nebst Massage und
Ubungsbehandlung bei der Therapie von residuiren Lihmungen in Betracht.

In der Rekonvaleszenz sowohl wie auch im Stadium der Residuirerschei-
nungen sind balneotherapeutische Anzeigen gegeben. An erster Stelle sind hier
die Akratothermen zu nennen (Gastein, Wildbad, Ragaz), die eigentlichen
Radiumwésser wie Brambach oder Joachimsthal, dann Schwefelbiader (Aachen,
Baden bei Wien) und Solbéder (Wiesbaden, Baden-Baden usw.).
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Spezieller Teil.

I. Lokale Neuritiden.

1. Traumatische Neuritis.

Der dtiologisch wirksame Faktor in der Gruppe der mechanisch bedingten
Neuritiden ist, wenn wir von den traumatischen Lésionen durch duBlere Gewalt
absehen, vor -allem der Druck. Hier spielt wahrscheinlich in erster Linie die durch
den Druck behinderte Blutzufuhr zum Nerven eine pathogenetische Rolle. Als
Typus der reinen Drucklihmung kann die Schlafléhmung gelten. Sie entsteht
immer dann, wenn ein Nervenstamm wihrend des Schlafes durch abnorme
Lagerung der Extremitdt stundenlang einer mechanischen Schéidigung aus-
gesetzt ist. Am hiufigsten geschieht das so, dafl der Schlifer, auf einer Seite
liegend, den Arm durch sein Koérpergewicht gegen eine harte Unterlage preft,
oder dafl 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. DaBl man nachts mit
einer ,.eingeschlafenen Hand‘ erwacht, ist keine Seltenheit. Sie macht sich
durch Parese, Vertaubungsgefiithl und Paristhesien meist im Radialisgebiet
geltend. Doch pflegen diese ganz leichten Druckschiddigungen schon nach einigen
Minuten zu verschwinden. Um eine Dauerschidigung zu bewirken, ist schon eine
langere Einwirkung des Druckes vonnoten. Nun piflegt ja die unbequeme Lage,
zumal dann, wenn sich Paristhesien in der Hand bemerkbar machen, an sich
schon als Weckreiz zu wirken. Zur Druckschidigung wird es daher im allgemeinen
nur dann kommen, wenn eine ungewdhnliche Schlaftiefe als konkurrierendes
Moment hinzutritt, so dal sich der Schlaf gegeniiber dem Weckreiz als resistent
erweist (s. auch WERTHEIM Saromonsow). Diese abnorme Schlaftiefe kann
gelegentlich durch verschiedene Momente bedingt sein: etwa durch Erschépfung
im Laufe des Tages, durch eine vorhergehende Reihe schlaflos verbrachter
Nichte, schlieflich auch durch Trunkenheit (s. auch SiNcER). Alle diese Momente
spielen auch in der Richtung eine Rolle, dafl bei hochgradiger Ermiidung auf
die Beschaffenheit der Schlafstelle kein Wert gelegt wird, und daBl man ansonsten
auf dem harten Erdboden, auf einer Pritsche oder auf der Holzbank eines Eisen-
bahnzuges nicht so leicht fest einschlafen wiirde. Im Falle der Trunkenheit
mag es zweifelhaft sein, ob man es mit einer reinen Drucklihmung zu tun hat,
oder ob das toxische Moment der Alkoholvergiftung hinzukommt. Tatsache ist,
daB Drucklihmungen bei Alkoholikern besonders héufig sind. Im 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 wegfillt.

Symptomatologisch bieten die Fille das Bild, das sich aus der Art der Schadi-
gung ergibt. Es handelt sich in der Regel um leichte bis mittelschwere Lésionen
des N.radialis. Entsprechend der Lisionsstelle sind Triceps und Supinator
longus verschont, nur die Strecker der Hand und der Finger betroffen. Objektive
Sensibilitatsstérung ist in einem Teil der Fille nachzuweisen (SingER). Die
elektrische Erregbarkeit ist meist gar nicht oder nur quantitativ gestort, zuweilen
besteht partielle EaR.

Der N.radialis ist zwar der am hiufigsten, aber nicht der ausschlieBlich
geschidigte Nervenstamm. Nicht selten sind die Nn. ulnaris oder peroneus
betroffen, die am Epicondylus medialis bzw. am Fibulaképfchen dem Druck
exponiert sind. Auch der Plexus brachialis kann geschadigt sein. Dies geschieht
in der Regel so, daB der Schlifer den Arm nach oben und iiber den Kopf gebeugt
halt. Dabei wirkt entweder der Druck des Humeruskopfes auf den Plexus

6%
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(BraUN), oder der Raum zwischen Clavicula und 1. Rippe, durch welchen der
Plexus hindurchzieht, wird so verengert, dafl einzelne Stringe des Plexus einem
starken Druck ausgesetzt sind. In einem unserer Fille hatte der Schlifer die
Arme iiber der Brust gekreuzt und schlief in Bauchlage. Dabei lastet der Druck
des Kérpers vor allem auf den Unterarmen und kann neben der senkrechten
auch eine kranialwirts 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 mégen individuelle Eigenheiten des Skeletbaues eine Rolle
spielen. In anderen Féallen wird der Plexus in der Weise geschidigt, dafl der
Schlifer, auf einem Stuhl sitzend, den Arm iiber die Lehne hingen 148t, so daB
die Axilla auf der Lehne aufruht und ein Teil des Koérpergewichts 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 Drucklihmungen der unteren Extremitdt. Immerhin kann
die bekannte und alltdgliche Erscheinung des ,,eingeschlafenen Fulles*, die dann
entsteht, wenn der N.ischiadicus durch einseitige Belastung im Sitzen gegen eine
harte Unterlage geprel3t wird, gelegentlich bei lingerer Dauer auch zur Druck-
lahmung fithren. Das wird manchmal bei sitzenden Schlifern der Fall sein,
ofter vielleicht im Falle einer durch andere Momente bedingten Zwangshaltung,
etwa bei Reisen im Wagen oder im Schlitten, wo die Reisenden enggedringt
nebeneinander sitzen, so daBl zeitweise Lageverdnderung nicht mdéglich ist.

Nicht selten sieht man Krickenlihmungen durch Schidigung 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 Ulnarislision kombiniert.
Hier ist der M. triceps, wie es sich ja aus der Stelle der Lésion versteht, mit-
betroffen. — Die relative Seltenheit der Kriickenlahmungen driangt zu der
Annahme, daf} allgemeine oder lokale Disposition vermutlich eine Rolle spielt.
Es mag sich wie in einem unserer Fille um Alkoholabusus oder wohl auch um
abnorme Lagerungsverhdltnisse des Plexus brachialis in der Axilla handeln.

Drucklahmungen durch steife Verbdnde sind mehrfach beschrieben. Wir
sahen eine Plexusschidigung durch steifen Verband. VERAGUTH erwidhnt einen
Fall von Radialislihmung durch die Esmarcusche Binde, MAYR eine Peroneus-
lahmung durch Gipsverband, GriGorEsco und Jorpanesco Radialislihmung
durch zu fest angelegten Verband am Handgelenk.

In neuerer Zeit wurde die Aufmerksamkeit vielfach auf Drucklihmungen
gelenkt, die durch ein in der Nachbarschaft des Nervenstammes liegendes und
krankhaft vergrofertes Organ hervorgerufen sind. In diesem Sinne ist vor allem der
N.recurrens gefihrdet. Mehrfach sieht man linksseitige Recurrenslihmung bei
Mitralstenose, durch den Druck des dilatierten linken Vorhofs entstanden (REICHE,
TARTAKOVSKIJ), bei Aneurysma aortae (auch beiderseitig) (s. CorLET, DODIN),
bei Thymusvergroferung (HERRMANN). Durch Krankheitsprozesse in der Nihe
des Foramen jugulare kénnen die Hirnnerven IX, X und XTI geschidigt werden,
ein Syndrom, das als VERNETsches Syndrom bezeichnet wird (VERNIEUWE).

Eine angeborene Drucklihmung infolge ungiinstiger Lage des Fétus im Uterus be-
schreibt pE ToNI.

AuBer dem Druck spielt auch Uberdehnung eine gewisse Rolle. Hierher
gehoren Klimmzugverletzungen (Serratuslahmung: SEHERWALDT), Verletzungen
durch Treibriemen. Besonders gefihrdet sind nach Gurrrainy die Wurzeln C 7
und C 8, weniger C 4 und C 5, am wenigsten C 6. Auch der Axillaris kann durch
Zerrung verletzt werden (Raymonp). Bei Cubitus valgus sind die Armnerven
der Uberdehnung ausgesetzt (VEracuTH). WOLTMAN beobachtete Peroneus-
lasion durch Uberdehnung bei Genu recurvatum infolge von Syringomyelie.
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Selten sind Fille von Quetschung eines Nerven durch plétzliche heftige
Muskelkontraktion. So wurde Radialislision durch briske Kontraktion des
M. triceps beobachtet (VERAGUTH).

2. Toxikotraumatische Neuritis.

Zu den toxikotraumatischen Nervenlidsionen, bei welchen neben dem Druck
ein toxisches Moment eine wesentliche Rolle spielt, gehéren schon die oben
erwihnten Schlaflihmungen der Alkoholiker. Sie haben mit der spiter zu
besprechenden Alkoholpolyneuritis wahrscheinlich nichts zu tun. Dagegen sind
sie wesensgleich mit den sog. Narkoseléhmungen. Diese sind nach OPPENHEIM
darauf zuriickzufithren, da3 die Arme wéihrend einer langdauernden Operation
nach hinten und oben geschlagen werden. Dadurch kommt es zu einer Zerrung
der Riickenmarkswurzeln oder, im Sinne BraUNs, zu einer Schidigung des
Plexus brachialis in der Axilla durch den Druck des Humeruskopfes. Nach
SineeRr fithrt der BrauNsche Mechanismus insbesondere zu Ulnarislihmungen.
Disponierend wirken nach OppPENHEIM die Muskelerschlaffung wéahrend der
Narkose, Alkoholismus, ferner nach Gritsca Fettarmut, Schlaffheit der Gelenk-
kapsel und dadurch bedingte Subluxation des Humerus (Mechanismus nach
BrauN). VERAGUTH sah Narkoselihmungen besonders bei Patienten, die in
Beckenhochlagerung ihr Eigengewicht auf der Schulter-Halslinie trugen. Auch
Druck durch Stitzen kommt vor, ferner isolierte Radialislihmungen durch
Druck der Tischkante auf die Umschlagsstelle (s. SiNgER). Weitere bei den
Autoren angefiihrte Mechanismen sind die Kompression des Plexus zwischen
der Clavicula und den unteren Halswirbeln oder zwischen 1. Rippe wund
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 jingster Zeit von SCHULTZE, wie uns
scheint, mit Unrecht, abgelehnt. SINGER erwihnt einen Fall von CassEg, bei
dem es zu einer postnarkotischen kompletten Medianus- und Ulnarislihmung
kam, obwohl der Arm wihrend der Operation parallel zur Léngsachse des
Korpers gelegen hatte. Experimentelle Untersuchungen von VERHOOGEN,
STEFANOWSKY und JoTETZKO sprechen ebenfalls fiir die neurotrope Wirkung
narkotischer Mittel. Besonders aber spricht fiir die Bedeutung des Narkotikums
die Tatsache, daf die Lahmung, wie wir es einige Male beobachteten, allméhlich
progredient einsetzen kann, sowie der Umstand, daB die Prognose relativ un-
glinstig (s. auch WERTHEIM SALoMONSON), der Verlauf sehr schleppend ist.
Einer unserer Félle 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 Lésionen, etwa Zerreillung
von Nervenstdimmen, in diesen Fillen kaum anzunehmen sind, bleibt nur die
toxische Wirkung als Erklirung fir den schweren Verlauf. — Symptomato-
logisch handelt es sich meist um kombinierte Plexuslisionen (WERTHEIM SALO-
MONSON, PARAVICINT, MOLINARI), vor allem solche des oberen Plexus, die durch
Kompression zwischen Clavicula und 1. Rippe entstehen, zum Unterschied von
den Lisionen des unteren Plexus, die auf Uberdehnung zuriickzufiihren sind
(MoriNARI). — Wir sahen in zwei Fillen reine Ulnarisparese. Axillarislision
ist von SKUTSCH, ANFANGER u. a. beschrieben. OpPENHEIM beobachtete Phre-
nicuslihmung durch Narkose.

Erwihnt sei ein Fall von Schlaflihmung des Plexus nach Einnahme von

Schlafmitteln (F. STEIN). Auch wir sahen eine leichte Ulnarislision nach Suicid-
versuch mit Veronal.



86 E. WexBERG: Klinik der Neuritis und Polyneuritis.

Unter den zur Druckldhmung disponierenden Momenten ist auch die T'abes
dorsalis zu erwihnen (REMAK und FrATAU, SINGER, eigene Beobachtung). Man
konnte an eine Dyskrasie oder an eine trophische Minderwertigkeit des kranken
Nervensystems denken. Am wahrscheinlichsten scheint uns zwischen der
tabischen Hypalgesie und der Drucklihmung ein Zusammenhang zu bestehen,
derart dafl der bei lingerer Dauer gewill ziemlich schmerzhafte Druck vom
Tabiker ebenso wie vom Berauschten und im tiefen Schlaf nicht empfunden
wird oder die Reizschwelle nicht iibersteigt, die zum Erwachen fithrt. Es ist
bezeichnend, daf unter den Riickenmarkserkrankungen aufler der Tabes auch
die Syringomyelie zuweilen Drucklihmungen nach sich zieht.

3. Neuritis durch Uberanstrengung.

Die Uberanstrengung spielt zweifellos bei Neuritiden der verschiedensten
Atiologie, vor allem auch bei geW1ssen Erkéltungsneuritiden, die Rolle einer
Hilfsursache. Im Vordergrund steht sie bei den vielfaltigen Formen von lokaler
Neuritis, die als gewerbliche Neuritis beschrieben werden. Bei ihnen spielt gewi3
neben der Uberanstrengung auch noch andauernder oder oft wiederholter Druck
und — bei manchen Gewerben — ein toxisches Moment eine gewisse Rolle.
Unter Beriicksichtigung dieser gemischten Atiologie sei hier angefiihrt, was

in der Literatur an gewerblichen Neuritiden beobachtet wurde.

Wir folgen

teilweise den Zusammenstellungen von VERAGUTH und WERTHEIM SALOMONSON
und erginzen sie durch neuere Feststellungen auf diesem Gebiete:

Radfahrer, Motorradfahrer (Ulnaris: Hugr,
Destor, Harris, STIEFLER; Radialis:
KircEGASSER; FuBmuskeln: Smveson).

Glatterinnen (Medianus: DuvaL und Guir-
LAIN, VULPIAN, BERNHARDT).

Lasttriger, Xohlentriger, Dockarbeiter
(besonders Plexuslahmungen, Erpsche,
Kromeresche Léahmung, Serratus:
Sovques, GERULANOS, GOWERS, OSANN,
GERHARDT, OPPENHETM ; Ischias: BUSIK).

Zimmerleute (Serratuslihmung: MooRr-
STADT, WIESNER, SOUQUES).

Kesselschmiede (Serratus,
SovqQuEs und Duvar).

Zigarettenmacher (Plexus :
KOSTER, BERNHARDT).

TroMMLER (Daumenmuskeln : BRUNS, ZaN-
DER, STEUDEL u.a.).

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

Schreiner (Ulnaris, Suprascapularis: BERN-
HARDT, Hurr, HERZOG, MUTHMANN).

Monteure (Plexus: HEerzog).

Soldaten (Tornisterdruck, Serratus, Plexus:
STEINHAUSEN, TROMBERG; Granaten-
werfen: VERAGUTH).

Glasbliser (Ulnaris: TELERY, REMAK).

Glasschleifer, Glasschneider (Ulnaris: Bax-
LET, CHAZANOV, AFONSKLS und SANDO-
MIRSKIJ).

Telephonisten (Ulnaris: MENz).

Glithlampenarbeiterinnen  (Ulnaris: TE-
LEKY).

Xylographen (Kompression der Rami des
N.ulnaris des Kleinfingerballens: BRUNS).

Nahmaschinenarbeiter (Peroneus: VERA-
GUTH).

Netz- und Mattenflechter (Ulnaris: WERT-
HEIM SALOMONSON).

Trapezius :

Di~NaBURG,

Diamantenspalter .und -schleifer (Ulnaris:
STEPHAN).

Jaterinnen (Peroneus).

Kartoffelbuddlerinnen (Peroneus).

Arbeiter in Zuckerritbenfeldern (Peroneus).

Torfsetzer, Asphaltarbeiter, StraBenmacher,
Pflasterer (alle durch Arbeiten in hocken-
der Stellung: Peroneus).

Kristallschneider (Ulnaris: GANGOLPH).

Zuschneider, Schneider (Ulnaris: Knapp,
JANZER).
Weiligerber (Suprascapularis: HoEFL-

MAYER).

Juwelenfasser (Ulnaris, Medianus: CuRSCH-
MANN).

Cellospieler (Ulnaris: BuzzArD).

Fischer (mit schwerer Angelrute, Ulnaris:
Buzzarp).

Metalldreher (Ulnaris: WALTON u. CARTER).

Uhrmacher (Ulnaris: BERNHARDT, BARAK-
Dotuipsky, Orr).

Hutbiigler (Ulnaris: SCHAEFER).

Farber (Ulnaris: LEUDET, CURSCHMANN).

Gerber (Ulnaris: Pauri).

Schuhmacher (Ulnaris: LEuDpET, CURSCH-
MANN).

Stenographen (Ulnaris: LEUDET, HARRIS).

Graveure (Ulnaris: REMAK).

Stahlfedernarbeiter, Drechsler (Ulnaris:
REMAK).

Mikroskopiearbeiter (Ulnaris: MARTINI).

Beobachter am Scherenfernrohr (Ulnaris:
SCHUSTER).

Krautschneider, Friser (CURSCHMANN).

AuBlerdem Melker, Weber, Goldpoliere-
rinnen, Athleten, Briefsortierer, Kut-
scher, Feilenhauer (nach WERTHEIM
SALOMONSON).
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4. Injektionsneuritis.

Die besondere Héufigkeit von Ulnarislihmungen ist auf die Arbeit in Berufen
zuriickzufithren, in denen der Arbeiter stundenlang mit aufgestiitzten Ellenbogen
zu arbeiten hat.

Vielfach spielt bei diesen beruflichen Neuritiden die Kombination mit
Alkoholismus, Infektion, Marasmus, mit sonstigen Intoxikationen eine Rolle
(toxiko-professionelle Paralysen nach OppENHEIM). Hierher gehéren auch Saxrs
,,statische Neuralgien®, die unter dem EinfluB der Belastung als Begleit-
erscheinungen eines statischen Defektes der Wirbelsdule entstehen, entweder
primér, wenn ein Nerv direkt durch die Forménderung des betroffenen Korper-
teils geschidigt wird, oder sekundér durch Vermittlung einer aus der Belastung
entstandenen Gelenksschidigung.

Die ersten Fille von Injektionsneuritis wurden 1882 von ARN0zAN beschrieben,
dann 1885 von REmMaAR. Hier handelte es sich vor allem um Lésionen des Ramus
profundus N. radialis durch subcutane Atherinjektionen. Nach BARDELEBEN
wirkt die Atherinjektion nur dann schéidlich, wenn dabei die Fascie durchbohrt
wird. Auch Schidigungen durch Injektionen mit Ather camphoratus sind beob-
achtet (WERTHEIM SAL.OMONSON). Intramuskulire Atherinjektionen ins GesiB
oder in den Oberschenkel fithrten in Fillen von MARQUE zu Neuritiden beider
unteren Extremitéiten. Intramuskulire Alkoholinjektion kann Ischiadicus-
lahmung zur Folge haben (Fiscaer). SirTic sah Fille von Radialislihmung
nach Arsen-, nach Betilon- und nach Alttuberkulininjektion, Tibialislihmung
nach intramuskulirer Sublimateinspritzung, Medianuslision nach intravendser
Calciuminjektion (s. auch Tyczka und SNAIJDERMANN, ZUTT). Auch nach
paravenoser Neosalvarsaninjektion treten Medianuslihmungen auf (TOROXK).
ZutT empfiehlt, zur Verhiitung solcher Geschehnisse als Injektionsstelle 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 Ellenbeuge im Sulcus injizieren. — In einem Fall von T6rOK fand sich
ein durch Neosalvarsaninjektion geschidigter, nach drei Monaten freigelegter
Medianus durch einen Bindegewebsstrang stranguliert.

Am ernstesten sind Fille von Ischiadicuslihmung nach intramuskulédrer
Chinininjektion zu bewerten (F.DI1orENTINI, BicGaM u.a.). Sie sind sehr
schwer, zuweilen sogar irreparabel. Auch Radialislihmung nach Solvochin-
injektion ist als Chininschidigung zu betrachten (Voss).

5. Neuritis dureh Erfrierung.

Bei den — nicht allzu hiufigen — Fillen von echter Neuritis durch lokale
Kailteeinwirkung handelt es sich zweifellos um eine direkte Schadigung des
peripheren Nerven durch die tiefe Temperatur. Die gewohnliche, schon bei
méBiger Kalteeinwirkung auftretende Sensibilitdtsstorung der Haut ist natiir-
lich noch nicht als Neuritis aufzufassen. Bei ihr handelt es sich um eine kiirzer
oder linger andauernde Funktionsausschaltung der peripheren sensiblen Apparate
in der Haut (Tastkoérperchen), sei es durch direkte Kilteeinwirkung, sei es sekun-
dér durch die mit der Erfrierung einhergehende vasomotorische Schidigung.
Damit es zu einer Kilteschiddigung eines Nervenstammes komme, ist offenbar
verhdltnismaBig langdauernde und intensive Abkithlung vonnéten. Falle
dieser Art wurden wihrend des Krieges beobachtet. HErrz und DE JoNe be-
schreiben Erfrierungen mit Sensibilitdtsstérungen an den Zehen, meist bis zum
Metatarsus hinaufreichend, in vielen Fillen bei fehlendem Fufisohlenstreich-
reflex, zuweilen war auch der Achillessehnenreflex nicht auslésbar. Mag die
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neuritische Natur dieser Fille immerhin zweifelhaft sein, so gilt dies nicht mehr
von den Beobachtungen C.MavEers (3 Fille von Neuritis nach Lawinen-
verschiittung). Hier lieBen sich die erkrankten Nervenstimme unzweifelhaft
feststellen. Auch Neuritis multiplex kommt vor.

6. Neuritis durch elektrische Schiidigung.

Bei der durch Stromverletzungen hervorgerufenen Neuritis handelt es sich
nur um vereinzelte sichere Beobachtungen. Die durch den elektrischen Strom
oder den Blitz hervorgerufenen Lihmungen sind ja meist zentraler Natur.
Immerhin beschreibt JELLINEK eine isolierte Medianuslihmung nach Stark-
stromverletzung, SCHUMACHER (zit. nach VERAGUTH), eine solche der unteren
Extremitaten. Multiple Neuritis nach Blifzschlag beschreibt Urechia.

7. Kontiguititsneuritis.

Mit der Bezeichnung ,,Kontiguitdtsneuritis* sind jene durchaus nicht seltenen
Falle gemeint, wo eine entziindlicher ProzeB3 auf den in seiner Nachbarschaft
verlaufenden Nervenstamm iibergreift oder durch Thrombosierung der Gefife
zur Nervenschidigung fithrt. Eine strenge Trennung zwischen der bloBen
Druckschadigung durch die gewéhnlich raumbeengenden entziindlichen Vorginge
und einem Ubergreifen der Entziindung 148t sich klinisch nicht fiihren. Zwischen
den héufig vorkommenden Druckschiddigungen peripherer Nerven durch den
Druck von Tumoren (Schidigung des Recurrens oder des Phrenicus durch
Mediastinaltumoren, des Recurrens durch Struma u. dgl.) und durch die Ein-
wirkung entziindlicher Prozesse 148t sich nicht prinzipiell unterscheiden, auch
wenn ein Ubergreifen des Prozesses meist nur im zweiten Fall in Betracht
kommen mag. Gefidhrdet sind vor allem die am Halse verlaufenden Hirnnerven X,
XI, XII und Plexusiste durch Lymphadenitis und Driisenlues der Nachbar-
schaft oder durch Periphlebitis jugularis, ebenso der Plexus brachialis durch Druck
einer Struma (McGLANNAN) oder in der Axilla. Auch die Mediastinitis kann auf
Vagus oder Phrenicus iibergreifen. Lungenaffektionen kénnen zur Erkrankung
der Intercostalnerven fiihren, Tuberkulose der Bronchialdriisen zu Schidigungen
des Recurrens und des Phrenicus (ArwstEIN, BrRUIN, Riccr), wobei der linke
Recurrens durch die groBere Néhe der Driisen mehr gefihrdet ist (BARTELS).
Schliefllich gibt es Lésionen des Cruralis und des N. cutaneus femoris
lateralis durch Lymphdriisenerkrankungen in der Leistengegend, Ulnaris-
und Medianusschiddigungen durch Synoviacysten (FINAGUERRA - DE SANCTIS),
Schidigungen des Plexus lumbosacralis durch Eiterungen im kleinen Becken,
vor allem im Puerperium (HOssLIN und PINELES, SKUBISZEWSKI), des N. ob-
turatorius durch Uteruscarcinom (BONNET).

Haufiger und praktisch wichtiger sind jedoch die Wurzelneuritiden, die sich
an Erkrankungen der Wirbel und Wirbelgelenke anschlieBen. Caries, Lues,
Tumoren der Wirbel, Spondylarthritis rheumatica, Spondylarthritis deformans,
Spondylarthritis ankylopoetica kommen hier vor allem in Betracht. In allen
diesen Fillen handelt es sich einerseits um den Druck des arthritisch verinderten
Gelenks oder des deformierten Wirbels auf die durchziehenden Wurzeln, anderer-
seits aber gewil auch teilweise um ein direktes Ubergreifen entziindlicher Vor-
ginge auf die Wurzelhiillen und sodann auf die Wurzeln selbst. Die Folgen sind
neuralgische und neuritische Schmerzen und Ausfallserscheinungen im Bereiche
der betroffenen Segmente, also etwa des Plexus cervicalis, des Plexus brachialis,
der Intercostalnerven, des Plexus lumbosacralis. SICARD bezeichnet solche
Prozesse, welche von der entziindlich verdnderten Umgebung auf die Nerven
iibergreifen, als ,,Neurodocitis‘‘. Soweit sie fiir die Klinik der 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 fiir die Pathogenese neuritischer Stérungen
erortert werden.

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

8. Neuritis ascendens.

Aufsteigende Neuritis ist eine seltene Erkrankung. Die meisten Fille von
sog. Neuritis ascendens sind gar keine Neuritiden, sondern ausstrahlende Neur-
algien (CLAUDE und LEERMITTE). Trotzdem kann das Vorkommen einer echten
aufsteigenden Neuritis nicht geleugnet werden. CLAUDE und LHERMITTE unter-
scheiden zwischen extensiver Neuritis, wo ein entziindlicher ProzeB von der
Peripherie auf den ganzen Nervenstamm bis zu den Wurzeln iibergreift, und der
echten Neuritis ascendens, wo der neuritische ProzeB auch noch auf andere
Gebiete — in einem von diesen Autoren beschriebenen Fall nach Verletzung
der Hautéiste der Nn. cruralis und obturatorius auf simtliche Nerven beider
unteren Extremitéiten — tiibergreift. Hier handelt es sich stets um das direkte
Fortschreiten pathogener Keime entlang der Nervenscheiden. Demgemaf ist
die Neuritis ascendens meist abhéingig von einer Phlegmone oder einer nahe-
gelegenen Lymphadenitis oder Lymphangitis. Gewohnlich schliet sich der
infektiose ProzeB an eine offene Wunde an. Die Wunde kann sehr geringfiigig
sein wie in den Fillen von ELpE. 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
‘'soll es nach Ansicht einiger Autoren auch Neuritis ascendens ohne offene Wunde
geben. In einem Fall von Wurzellihmung C7-—D1 nach Zeckenbil nimmt
Pactrico eine Neuritis ascendens toxica an.

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

I1. Neuritis und Polyneuritis durch allgemeine Noxen.
1. Neuritis und Polyneuritis durch Infektion.

Idiopathische Polyneuritis. Die Fille von Polyneuritis, die wir als idio-
pathische (spontane, symmetrische, amyotrophische Polyneuritis nach REmMaAK
und FrAaTAU) bezeichnen, bilden wahrscheinlich durchaus keine é#tiologische
Einheit. Da iiber die wesentlichen urséichlichen und pathogenetischen Momente
nichts bekannt ist, ist man kaum berechtigt, a priori vorauszusetzen, daf allen
derartigen Fillen, 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 iiber die Patho-
genese noch nicht viel mehr als eine Vermutung ausgesprochen. Nur aus der
Analogie mit atiologisch klaren Formen der Polyneuritis — der posttyphdsen,
der postdiphtherischen — konnen wir schlieBen, daBl, wenn ein infektitses
Agens im Spiele ist, nicht dieses selbst, sondern gewisse von ihm hervorgerufene
Stoffwechselprodukte die direkte Ursache der polyneuritischen Erkrankung
sein dirften.



90 E. WexserG: Klinik der Neuritis und Polyneuritis.

Die Moglichkeit, dai auch dispositionelle Momente in der Pathogenese der
idiopathischen Polyneuritis eine Rolle spielen, kann nicht geleugnet werden;
nicht so sehr im Sinne einer Polyneuritis auf neuropathischer Grundlage, wie
sie von OPPENHEIM, MANN und NoNNE angenommen wurde, sondern im Sinne
einer ihrer Art nach unbekannten spezifischen Organdisposition. BAUER weist
auf Falle 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 wire, 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 Arva-
JoUANINE, THUREL und Mauric im Verlaufe einer Purpura rheumatica beob-
achtete periphere Liahmung der unteren Extremitdten war auf Blutungen
in den Nervenstdmmen zuriickzufithren und hatte mit der idiopathischen Poly-
neuritis gewiBl nichts zu tun.

Bei den Autoren wird der Erkiltungsfaktor vielfach hervorgehoben. REMAK
und FrLATAU 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 SaroMoNsoN und OPPENHEIM schildern das Einsetzen
gewisser Polyneuritiden &hnlich dem einer akuten Infektionskrankheit: Mattig-
keit, Schiittelfrost, Fieber, belegte Zunge, EBunlust, Delirien, Milzschwellung,
Albuminurie, Erbrechen, Durchfille, in vereinzelten Fillen Ikterus. Auch
ScrULHOF vermutet als Ursache der sog. rheumatischen Polyneuritis eine krypto-
gene Infektion und 148t die Frage, ob es sich um bacilldre Invasion oder Tox&mie
handelt, offen. Doch hilt er es fir moglich, dall auch exzessive thermische
Reize unmittelbar eine multiple Nervenentziindung zu erzeugen vermogen.

Wir fanden unter 15 Féllen neunmal Erkéltung als Ursache angegeben.
Doch ist die Vorgeschichte dieser Fille im allgemeinen durchaus nicht so préagnant,
daf der thermische Reiz als wesentliche Krankheitsursache wirklich unzweifel-
haft feststiinde. Unter den Begleitumsténden der Erkrankung spielten Néchti-
gung im Freien und Durchnissungen — es handelte sich um Kriegsmaterial —
eine grofe Rolle. Die meisten erkrankten wéhrend der kalten Jahreszeit. Ganz
evident erscheint die refrigeratorische Ursache nur in einem Fall, wo die Poly-
neuritis in unmittelbarem Anschluf an eine mehrstiindige Wagenfahrt im Winter
lings der Donau auftrat.

Eine zweite Gruppe bilden jene Fille, bei welchen Stirungen der Magendarm-
titigkeit von nicht spezifischem — oder nicht nachgewiesen spezifischem —
Charakter in der Vorgeschichte eine Rolle spielen, ein &tiologisches Moment,
auf das auch REMAK und FraTaU hinweisen. Auch wir sahen einige Fille dieser
Art. Aber schlieBlich ist nicht zu tbersehen, daB es eine durchaus nicht kleine
Gruppe von Fillen (in unserem Material 20%) gibt, bei denen iiberhaupt kein
atiologisches Moment, weder Infektion, noch Erkéltung, 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. KEs dauert von einem bis zu 18 Tagen (Caspari),
meist 4 Tage oder noch weniger. Oft weisen Urobilinurie und Indikanurie auf
konkomitierende Verdauungsstérungen, 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 Héhe. Wir fanden diese akute Entwicklung
am ausgesprochensten bei Féllen mit Erkidltungsitiologie, wihrend Fille mit
Magendarmkatarrh oder ohne ersichtliche Atiologie mehr subakut einsetzten.
Initiale Schmerzen findet man mehr bei den akuten als bei den subakuten
Erkrankungen.

Die Lihmung kann bis zu kompletter Paralyse simtlicher 4 Extremititen
gehen. Beteiligung von Hirnnerven — nach der Héufigkeit geordnet des VIL.,
VI., II1., 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, dafl wir
keinen Fall von ataktischer Polyneuritis mit Erkéaltung in der Anamnese, dagegen
mehrere nach Magendarmerkrankungen sahen. Freilich ist das Material zu klein,

um daraus irgendwelche Schliisse zu ziehen. — Sensibilitatsstorungen fanden wir
nur in knapp der Hélfte der Félle. Sie fehlten auch vollkommen in einem Fall
von rein ataktischer Polyneuritis. — Vasomotorische, trophische und sekre-

torische Storungen sind selten und wenig ausgesprochen.

Der Verlauf der Erkrankung weist groe Verschiedenheiten auf. Das Stadium
der Acme bewegte sich in unseren Fillen zwischen den Grenzen von einem halben
bis zu 6 Monaten, dauerte aber meist 1!/,—2!/, Monate. Etwa ebensolange
dauert das Stadium der Restitution. Doch war einer unserer Fille auch nach
10 Monaten noch lange nicht geheilt, ein anderer zeigte noch nach 20 Monaten
geringe, aber deutliche Reste. Nach WerTHEIM SaromoxsoN ist die Heilung
um so unvollkommener, je linger sie auf sich warten laBt. Es gibt also Defekt-
heilungen bei der idiopathischen Polyneuritis (s. auch REmMAR und FraTAU).
Bei der Riickbildung pflegt der Typus der distalen Lokalisation erst recht
deutlich zu werden, da die Restitution distalwérts fortschreitet. Zuerst pflegen
etwa vorhandene Stérungen der Hautsensibilitdt zu schwinden. Dann folgt die
Riickkehr der motorischen Funktion, welche die trophische Wiederherstellung
der Muskulatur und die Rickbildung etwaiger ataktischer Stérungen kurz
nach sich zieht. Wesentlich linger verharren die Verdnderungen der elektrischen
Erregbarkeit, so dafl wihrend der Restitution jene Inkongruenzen zwischen
dem motorischen und dem elektrischen Verhalten zustande kommen, von denen
oben die Rede war. Die Areflexie, insbesondere der unteren Extremititen,
scheint jedoch die letzten Reste aller anderen Symptome zu iiberdauern (s. auch
REMAK und FraTav).

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 FraTtav und WERTHEIM SarLoMoNSON wurden mehrfach bei atakti-
scher Polyneuritis Hinterstrangsverinderungen gefunden. Auch die von
QUECKENSTEDT gefundene Eiweilvermehrung im Liquor (s.oben) weist in
diese Richtung.

Wihrend demnach die ataktische Polyneuritis zu pathologischen Prozessen
in den Hinterstridngen in Beziehung gebracht wurde, muBlte fiir die typische
Polyneuritis mit Léhmungserscheinungen eine etwaige Beteiligung der Vorder-
hornzellen in Betracht kommen. Tatsédchlich wurden von EISENLOHR und MEDIN
Beziehungen zwischen Polyneuritis und Poliomyelitis anterior vermutet, ins-
besondere mit Hinblick auf das von EISENLOHR und BONDURANT beobachtete,
lokal und zeitlich geh#ufte 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
Fillen Bezichungen zur HriNe-MEeDpINschen Krankheit. WIcEMAN beschreibt
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eine neuritische Form der Poliomyelitis mit starken Schmerzen und Druck-
empfindlichkeit der Nervenstimme, eine Erkrankung, die bei Ausgang in
Genesung von der Polyneuritis kaum zu unterscheiden ist. Wéhrend STRUMPELL
und WERTHEIM SALOMONSON diese neuritisihnlichen Erkrankungen bei Polio-
myelitis ausschlieBlich auf Riickenmarksverinderungen bezogen wissen wollen,
nehmen MEDIN und WickMAN eine Miterkrankung der peripheren Nerven an
(s. auch OppENHEIM). REDLICHE und MoENKEBERG fanden positive neuritische
Verinderungen bei der Poliomyelitis, die von WickMAN durch ein Ubergreifen
der Entziindung des Riickenmarks lings der LymphgefiBe auf die Wurzeln
und die peripheren Nerven erklirt werden. WickmaNs Annahme, dal alle
Falle von akuter fieberhafter Polyneuritis mit sofort einsetzender Lahmung
atiologisch der Hrrne-MEepINschen Krankheit zugehoren, scheint uns jedoch
zu weitgehend.

Einen besonderen Typus der idiopathischen Polyneuritis hat 1893 OsLER
zuerst beschrieben. Weitere Beobachtungen stammen von LAURrRANs, PATRICK,
GorpoN HoLMES, BrRADFORD, BasgrorD und WiLsoN, Skooa, THOMSON,
TarcowLa, THOMAS. Das Leiden ist gekennzeichnet durch schwere Lahmung,
bei der die proximalen Muskeln stdrker betroffen sind als die distalen, beider-
seitige Facialislihmung (nach FraeNiTo kdénnen auch Trigeminus, Vagus und
Hypoglossus beteiligt sein), wenig sensible Erscheinungen, hiufige Beteiligung
der Sphincteren. Die Erkrankung verlduft oft dhnlich wie die Lanprysche
Paralyse, kann auch tédlich enden. Heilung erfolgt in 1—2 Jahren. Hierher
gehéren auch von GRIMBERG beschriebene Fille. Hier gelang die Ubertragung
der Krankheit auf Affen. Anatomisch fand sich auBler den Verinderungen in den
peripheren Nerven Chromatolyse in den Vorderhornzellen und in den Facialis-
kernen (VieTs). Hier wire auch die von DECHANNEL beschriebene ,,Septineuritis
mit neurotropem, schwannophilem Virus‘“ anzufithren, die klinisch durch gleich-
méBige Beteiligung der distalen wie der proximalen Gliedabschnitte, Hirn-
nervenlihmungen, Dissoziation im Liquor, relativ langsame Entwicklung,
anatomisch durch interstitielle infiltrative Neuritis mit kndétchenférmigen
Herden und starker Wucherung der ScEWANNschen Zellen gekennzeichnet ist.

Polyneuritis nach Diphtherie. Bei der postdiphtherischen Polyneuritis
handelt es sich zweifellos um eine Schidigung der peripheren Nerven durch
das Diphtherietoxin. Eine direkte Invasion des Erregers in den peripheren
Nerven wird im allgemeinen nicht angenommen. Nur BumL will LorrLERsche
Bacillen in den Nervenscheiden gefunden haben. Bemerkenswert ist, daB die
postdiphtherische Polyneuritis auch bei Bacillentrigern vorkommt (GERsON,
Kon1e, CrAUTRIOT). MARGULIS nimmt primére 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, der sich eine Polyneuritis und Myelitis anschlieBen.

Uber die Héufigkeit der Polyneuritis bei Diphtherie gehen die Angaben
recht weit auseinander. WOODHEAD berechnete aus einem Material von
7832 Fillen von Diphtherie 17%, RorLresToN bei 1500 Fillen 22,3%, RoTHE
bei 774 Fillen 8,7%. Wie RorLEsTON hervorhebt, sind die diphtherischen
Labmungen seit Einfiihrung der Antitoxinbehandlung nicht seltener, sondern
eher hiufiger geworden, was daraus leicht erklirlich ist, daB die Mortalitit der
Diphtherie durch die Antitoxinbehandlung herabgedriickt wurde und daf
infolgedessen eine groflere Anzahl von Fillen die postdiphtherische Lihmung
erlebt.

Man unterscheidet eine Frihform, die in der 1.—2. Woche nach Beginn
der Erkrankung auftritt, und eine Spditform, die einige Wochen nach der Ent-
fieberung beginnt. Die Friihform beschriankt sich meist auf Léhmung des
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Gaumens, der Uvula und zuweilen des Phrenicus. Es kommen auch einseitige
Lahmungen vor. Die Liahmung des Gaumensegels und der Schlundmuskulatur
macht sich in néselnder Sprache bemerkbar (Nasolalia aperta), beim Trinken
regurgitiert Flissigkeit durch die Nase, schlieflich ist der Schluckakt erschwert,
der Patient verschluckt sich leicht. Bemerkenswert und von groer praktischer
Bedeutung ist die Beteiligung des Herzvagus bei der Frithform. Im Zusammen-
hang mit der postdiphtherischen Myokarderkrankung kann die Erkrankung
des Vagus zu plotzlichem Tode fithren. Anfangs duflert sie sich in Bradykardie
bis zu 17 Schlidgen in der Minute (AUBURTIN), spéter folgt dann Irregularitét
und Tachykardie. Die gefdhrlichste Zeit ist der 7.—9. Krankheitstag (ROLLE-
sToN). AuBler der Herzlahmung droht noch Zwerchfellihmung — 13,6% der
Todesfille in der Statistik LuTHERS werden auf Zwerchfellihmung zuriick-
gefithrt — und schlielich Schluckpneumonie. An ihrem Zustandekommen
sind die zuweilen zu beobachtenden Erscheinungen der Anésthesie des Pharynx
und des Larynx und der Epiglottislihmung (WERTHEIM SALOMONSON) beteiligt.

Auch die Spdtform beginnt meist mit Nasolalia aperta und kann sich auf
die Erscheinungen im Bereiche des Rachens und des Kehlkopfes beschrénken.
Ofters jedoch schlieBen sich polyneuritische Erscheinungen anderer Art an
die Gaumenlihmung an, vor allem die neuritische Erkrankung der Augen-
muskelnerven, insbesondere in der Form der postdiphtherischen Akkommo-
dationsldhmung. Es handelt sich also hier um eine elektive Erkrankung der
zum Akkommodationsapparat fithrenden 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 Akkommodationslihmung. WiprowrTrz beschreibt als charak-
teristisch fiir die postdiphtherische Léhmung das ,,Puppenauge’: leichter
Exophthalmus, seltener, monotoner, schachteldeckelihnlicher Lidschlag. Die
Erscheinungen werden auf die Schwéiche und Hypotonie der Muskeln zuriick-
gefiihrt.

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

Neben diesen vorwiegend auf einzelne Hirnnerven, vor allem auf den Vagus
beschrinkten Formen der postdiphtherischen Lahmung gibt es eine generali-
sierte Form, die postdiphtherische Polyneuritis im eigentlichen Sinne, die immer
nur als Spédtform auftritt, also mehrere Wochen nach der Entfieberung und
gewohnlich im Anschluff an die Hirnnervenerscheinungen. Meist zeigt sie die
Symptome der ataktischen Polyneuritis, wobei die paretischen Erscheinungen
sehr in den Hintergrund treten, meist blof 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 Parésthesien.
Die Nervenstimme sind nicht druckempfindlich. Was die Sensibilitdt anbelangt,
so tritt meist die Storung der Tiefenempfindung sehr in den Vordergrund.
Manchmal sieht man Stérung der Stereognose.

Therapeutisch ist hier vor allem auf die Serotherapte hinzuweisen. Thre
Wirksamkeit bei postdiphtherischer Liahmung ist nicht unbestritten. Gleich-
wohl gibt man das Antitoxin, und zwar sowohl subcutan als auch intralumbal.
Daneben wird Strychnin in der Behandlung der Léhmungen sehr empfohlen.
DrEYFUS empfiehlt Enucleation der Tonsillen. — Die neuritischen Erschei-
nungen als solche gelangen wohl immer, wenn der Patient iiberlebt, zur
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Ausheilung. Aber insbesondere die generalisierte Form kann sehr hartnickig
sein und viele Monate, selbst Jahre zur Heilung ben&tigen.

Neuritis und Polyneuritis nach Typhus abdominalis. Die Lihmungen nach
Typhus wurden 1872 von NOTHNAGEL als peripher, 1875 von LEYDEN als neuri-
tisch erkannt und 1885 von PITrRES und VAILLARD anatomisch bestitigt. Nach

WERTHEIM SALOMONSON betrigt ihre Frequenz
0,5% aller Typhen. Wéahrend in unserem, aller-
dings kleinen Material dreimal der N. peroneus
und einmal der N. ulnaris betroffen ist, scheint
im allgemeinen die Ulnarisneuritis den Typus
der posttyph6sen Mononeuritis darzustellen.
ReEMAR kannte 1900 10 Fille aus der Literatur,
dazu zwei eigene. Daneben fiihrt er einige Fille
von Serratus- und Ischiadicuslahmung an. Nach
OppENHEIM folgt in der Frequenz auf den N.
ulnaris der N. peroneus, hierauf der N. thora-
calis longus. Dagegen fand ZapEk ebenso wie wir
eine Pradilektion fiir den Peroneus (s. Abb. 1).
Einzelne Fille von Ulnarisneuritis nach Typhus
sind von FrRANK und LAIGNEL-LAVASTINE und
von (JOUGEROT beschrieben. SINGER stellt 1911
25 Falle von Ulnarisneuritis nach Typhus aus
der Literatur zusammen. STERTZ bringt 1917
39 eigene Falle. Die Peroneuslihmung fand
STERTZ meist doppelseitig und symmetrisch auf-
tretend. Ferner sah er 6 isolierte Lihmungen
einzelner Schultergiirtelmuskeln, 6 kombinierte
Plexuslihmungen und 3 doppelseitige Lihmungen
im Plexusgebiet. Besonders hiufig ist der N.
suprascapularis betroffen, dagegen kommen iso-
lierte Lahmungen der Nn. radialis, medianus,
cruralis und tibialis nicht vor. Im allgemeinen
besteht eine Tendenz zur Erkrankung des proxi-
malen Anteils des peripheren Systems. —
Selten ist Recurrenslihmung (Fall von Roy
mit Posticusldhmung, 2 Fille von ROSENBLATT).
Die Entstehung der Lihmung fillt meist in
die akute Krankheitsperiode, nur zuweilen erst
in die Zeit der Rekonvalescenz. Die Nerven
. ) sind sowohl in ihrem sensiblen als auch in
Tophus ﬁﬁ‘é&‘%ﬁiﬁi&ﬁ’é‘é‘i}i}\?@r’i@ﬂ? ihrem motorischen Anteil befallen. Schmerzen

heilanstaltMaria-Theresien-Schléssel, ; aufi
Wien XIX. - Priviasiog: Deog sind selten. Sehr hz_xuflg sah ST.ERTZ ”Vas.o-
Dr. JOSEF GERSTMANN.) motorenparese. — Die Prognose ist giinstig.

Polyneuritis nach Typhus ist ebenfalls schon
lingere Zeit bekannt. REMAX und FLATAU erwéihnen eine Beobachtung von
BAUMLER aus dem Jahre 1880, einen Fall von Mononeuritis multiplex betref-
fend. Es kommen schwere symmetrische Polyneuritiden vor. In den leichteren
Fillen sind fast ausschlieBlich die beiden Peronei beteiligt. Die Lokalisation
in den unteren Extremititen wiegt vor (s.a. AFrrcHARD). Die Sensibilitéits-
storung tritt sehr zurtick, nur die tiefe Sensibilitdt ist manchmal grob gestort
(STERTZ). Auch ataktische Polyneuritis kommt vor, doch sind die oberen
Extremititen, wie STErRTZ angibt, an der Ataxie selten beteiligt. In einem
Fall unserer Beobachtung war es allerdings gerade umgekehrt.
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Pathogenetisch wird von den meisten Autoren (s. VINCENT) Toxinwirkung
angenommen. Und fiir einen Teil der Fille ist auch zweifellos die Toxinwirkung
als die einzig mogliche Ursache anzusehen, insbesondere fiir die Polyneuritiden
und die Lahmungen im Bereiche der Schultergiirtelmuskeln. Anders verhilt
es sich mit den ‘Ulnaris- und Peroneusneuritiden, deren toxische oder nur
toxische Genese von mancher Seite bestritten wird. LLoyp nimmt Kompression
des Nerven infolge ungiinstiger Lagerung des benommenen Kranken an. Ahn-
lich duBert sich LasarEw, doch erkennt dieser die schweren Fille mit Atro-
phien und EaR. als Neuritiden an. Nach SINGER spricht fiir die Annahme einer
Druckléhmung das Vorwiegen der subjektiven Sensibilitdtsstorungen (das von
STERTZ bestritten wird) bei geringen objektiven Erscheinungen, gegen dieselbe
die sehr lange Dauer. — Wir méchten die Ulnaris- und Peroneusneuritiden als
toxikotraumatische Léhmungen analog den Narkoselihmungen auffassen und
mit SINGER die hochgradige Abmagerung der Typhuskranken als bedeutsames
Hilfsmoment hervorheben. Die Tatsache, daB Beteiligung des N. ulnaris bei
den Polyneuritiden nach Typhus selten ist, spricht gegen eine besondere Affini-
tat des Typhustoxins zum N. ulnaris. Deshalb scheint das mechanische Moment
zur Erklirung der Neuritis ulnaris unentbehrlich. — Eine direkte bacillire
Erkrankung der Nervenstimme kommt wohl kaum in Frage, obwohl Ausser
den Typhusbacillus in den Nervenscheiden selbst gefunden haben will.

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

Neuritis nach Paratyphus A. Neuritiden bei Paratyphus A sind selten.
VERAGUTH erwihnt Fille von Augenmuskellihmung, AUBRIOT einen Fall von
Recurrenslihmung. In einem Fall von CoHEN, der einen Siugling betraf,
waren Deltoideus, Triceps und die Flexoren des Vorderarmes betroffen. Wir
sahen 2 Fille von Ulnarisneuritis bei durchaus typhusihnlich verlaufenden
Fillen, auch hier diirfte also die toxikotraumatische Deutung zutreffen.

Neuritis und Polyneuritis nach Typhus exanthematicus. Ross und Bury
(zit. nach REMAR und FraTav) fanden bei Fleckfieber atrophische Lihmungen
mit Sens1bﬂ1tatsst0rung, oft eingeleitet durch Schmerzen und Paristhesien.
In einem Fall MurcHISONs waren der M. deltoideus und die Muskulatur des
Unterschenkels betroffen. BERNHARDT und OPPENHEIM sahen Radialislihmung,
RaACkHEMANINOFF 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. Félle 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 fiir Dysenterie charakteristische, vorwiegend sensible Form der
Polyneuritis, die meist die unteren Extremititen betrifft. ROTHMANN sah
Ulnarisneuritis, LAIGNEL-LAVASTINE und GoueEroT Neuritis axillaris, HENNE-
BERG schwere Polyneuritis nach Ruhr. Aus der letzten Zeit stammt eine Beob-
achtung von MENzZEL. 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 Lihmungserschei-
nungen einhergehende Ischiadicusneuritis, die wohl als abortive Polyneuritis
zu deuten war.
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Uber die Pathogenese sagt SCHLESINGER, daB es sich wahrscheinlich um
toxische Entstehung handle, da die Neuritis in der Regel zu einer Zeit auftrete,
zu welcher in den Faeces Dysenteriebacillen nicht mehr nachweisbar seien.
MtUrLLER-DEHAM vermutet, daf die dysenterische Neuritis nicht spezifischer
Natur sei. Vielmehr fiihre wahrscheinlich die Geschwiirsbhildung im Darm als
solche zur Neuritis, etwa analog den tuberkulésen Geschwiiren.

Neuritis nach Cholera. VERAGUTH fiihrt einen Fall von Vagusneuritis nach
Cholera asiatica an.

Unspezifische Gastroenteritis. ROSENBLATT sah Recurrenslihmung nach
Icterus infectiosus. LIEBERS einen Fall von Polyneuritis nach Pseudodysenterie.
FarNeELL 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 nach Sepsis. Die Literatur kennt vereinzelte Fille
von Polyneuritis und Neuritis, die im Anschlufl an eine von Hautwunden aus-
gehende Septicimie aufgetreten sind. Nach REmak und Frarav, die sich auf
Fille von BArRrs, WHITE, BURY und GERHARDT beziehen, setzen die neuritischen
Symptome erst einige Wochen oder Monate nach dem Beginn des Eiterungs-
prozesses ein und nicht immer an dem primér erkrankten Glied. Auch nach
Eiterungen der Pleura und der Lunge (MARTINS, FIESSINGER), eitriger Bronchitis
(Mmnkowskr), eitrigem Blasenkatarrh (Daxa) sind Félle beobachtet. Nach
WERTHEIM SALOMONSON ist meistens der Peroneus betroffen — dies war auch
in einem von uns beobachteten Fall septischer Neuritis nach Schufverletzung
so —, vereinzelt die kleinen Handmuskeln. — F.H.Lewy berichtet iiber
20 Beobachtungen von akut auftretender Brachialneuralgie mit Symptomen
der Allgemeininfektion. Die Nervenstimme sind druckempfindlich und ge-
schwollen, die Haut heil, gerétet, geschwollen, oft stark schwitzend, iiber-
empfindlich. Es bestehen Paristhesien, Schwiche und Atrophie der kleinen
Handmuskeln, erh6hte elektrische Erregbarkeit, subikterische Verfirbung.
Leber und Milz sind tastbar. Im Anschlufl daran treten schwere Organerkran-
kungen auf, Nierenentziindung, Appendicitis. Das Blut zeigt Monocytose von
8—30%. In 50% der Fille lielen sich Streptokokken aus dem Blut ziichten. —
Es handelt sich um eine Mischung von Erscheinungen der Neuritis, Myositis
und Neuralgie.

NusseN beschreibt einen Fall von septischer Polyneuritis mit KORSAKOFF-
scher Psychose. — Draganesco, FagoN, JorpanEsco und VASILESco beob-
achteten Polyneuritis mit Dissociatio cyto-albuminurica im Liquor nach peri-
analem Abscef3.

Hierher gehoren ferner Fille von Neuritis bei Puerperalfieber. VERAGUTH
erwihnt Félle von Axillaris- und Serratuslihmung. Besonders hiufig sollen
Medianus-Ulnarisneuritiden vorkommen (HOSSLIN).

Bei Hrysipel wurden Falle von Facialislihmung (GARNTER, SOPTER, PICHLER,
zit. nach VERAGUTH) und Recurrenslihmung (ROSENBLATT) beobachtet. Be-
merkenswert ist ein Fall OPPENHEIMs von ataktischer Polyneuritis mit Gaumen-
und Stimmbandléhmung bei Erysipelas faucium. Man darf also aus dieser Form
der Polyneuritis nicht ohne weiteres auf vorausgegangene Diphtherie schlieen.

Nach Angina wurden Fille von Facialislihmung (Gowrrs, OPPENHEIM),
Hypoglossuslihmung (VErRAGUTH), Serratuslihmung (GUiLraiN, zit. nach
VeEraGUTH) und Gaumensegellihmung (FABRONI) beobachtet (s. auch WILDER).

Zu den septischen Féllen sind wohl auch die Beobachtungen von Neuritis
nach Appendicitis zu zédhlen: Ulnarisneuritis (MARCON, zit. nach VERAGUTH),
Cruralisneuritis (RAYMOoND 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 (Omm), Meralgia par-
aesthetica (VERAGUTH), Facialislihmung (RemNHOLD) und Plexusneuritis
(DONATH).

Neuritis und Polyneuritis nach Influenza. Neuritis und Polyneuritis nach
Grippe ist verhéltnismiBig hdufig. WERTHEIM SarOoMONSON erwihnt Fille
von ScEMipT, KRARAUER, RErHI, LAHR, CURSCHMANN, MARCUS, PICHLER,
einen Fall von Hirnnervenlihmung von BETTIN, VERAGUTH sah je einen Fall
von Serratus- und von Vaguslihmung, RrcETER einen Fall mit Trigeminus-
und Vagusneuritis, C. WEzss Falle von Ersscher Lihmung und Radialislihmung,
GerGELY Ophthalmoplegia interna, Trigeminusneuralgien, Vestibularis- und
Cochlearisneuralgien, Vagusneuritis. Meist handelt es sich um motorische
Lasionen und Pardsthesien. Objektive Sensibilitdtsstérungen kommen nicht
vor. Nach Serr ist Polyneuritis viel seltener als Neuritis. Er zitiert Fille von
OrPENHEIM, REMAKR, EisENvoHR, Purwam, Dremrr, BonxoT, LEYDEN.
0. Kurix gibt an, daf} die postgrippdse Polyneuritis immer als Nachkrankheit,
etwa 3 Wochen nach der Entfieberung auftritt. Gelegentlich erinnert sie an
Lanprysche Paralyse. Sie beginnt immer in den Beinen. Auffallend sind
starke vasomotorische Erscheinungen: Hyperidrosis, Hautrétung, erhohter
Turgor der Haut, Odem an Kndcheln und FuBriicken, glossy skin. Bei Beginn
der Nachkrankheit machen sich oft gastrointestinale Stérungen bemerkbar.
Frawg sah einige Fille von Polyneuritis nach Grippe im friihen Kindesalter,
die immer erst einige Tage nach Abklingen des Fiebers auftraten. Einen Fall
von Polyneuritis beschreiben Darra ToRRE und CHINAGLIA, einen anderen, in
welchem nur die Beine betroffen waren, FrRiBouRrRG-Braxc und KyrIiaco.
LazAREW sah rein sensible Polyneuritis. — Gerade bei der Grippe ist die Mannig-
faltigkeit der Erscheinungen und sind auch die sehr verschiedenen Angaben
iiber die Héufigkeit des Auftretens peripherer Nervenerkrankungen aus der
groflen Verschiedenheit der einzelnen Epidemien verstindlich. So fand C. WErss,
daB gerade die 1927 im Ruhrgebiet auftretende Epidemie eine besondere Affini-
tét zu den peripheren Nerven hatte.

Polyneuritis nach SchweiBfriesel. CroUzoN, JUSTIN-BESANCON und DE Shze
beschreiben einen Fall von Polyneuritis nach SchweiBfriesel, LozZAREW sensible
Neuritis multiplex mit Meralgie, Paréisthesien und Hypésthesien an den FiiBen
sowie Recurrenslihmung.

Neuritis und Polyneuritis nach Pneumonie. Neuritis nach Pneumonie ist
selten. REMAK und FraTAU erwihnen Fille von KraFrr-EBING und LESZYNSKI
(Plexusneuritis), OppENEEIM, LEECH und CHARCOT. Weitere Beobachtungen
stammen von BIERMANN (Plexusneuritis und Neuritis multiplex), Bopex
(Plexusneuritis), VEraGUTH (Vagus), CAMAUER und Sacon (Serratus). In
einem eigenen Fall sahen wir Polyneuritis beider unteren Extremititen.

Polyneuritis nach WoLnynischem 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 WerLrscher Krankheit (Fiinf-Tage-Fieber). ALEXANDER
beschreibt einen Fall von Wurzelpolyneuritis nach Werrrscher Krankheit,

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

Neuritis nach Scarlatina. Bei Scharlach sind vorwiegend Neuritiden der
Hirnmerven beobachtet (je ein Fall von Vagus- und Hypoglossuslihmung von
VErAGUTH, Trigeminus- und Vaguslihmung beobachtet von Coro).

Handbuch der Neurologie. IX. 7
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Neuritis nach Morbilli. VeEracUTH erwihnt Vagusneuritis nach Masern.
DARLEQUE und BAIXE sahen einen Fall von Polyneuritis mit bulbiren Erschei-
nungen. CorDA beobachtete Augenmuskellihmungen, Peroneusneuritis, poly-
neuritische Erscheinungen. In 21 von 195 Masernféllen, also in 10,8%, traten
in seinem Material Gaumensegellihmungen auf, von leichter Deviation der
Uvula bis zu schwerer Schluckstérung mit Beteiligung der Pharynx- und Kehl-
kopfmuskulatur.

Polyneuritis nach Parotitis epidemica. Bei den seltenen Fillen von Poly-
neuritis nach Mumps handelt es sich um besonders schwere Erkrankungen.
Surzer sah einen Fall mit Lanpry-artigem Verlauf und letalem Ausgang,
CoLLENS und RABINOWITZ einen Fall von schwerer Polyneuritis mit Facialis-
diplegie, Schluckbeschwerden und meningitischen Erscheinungen.

Neuritis nach Pertussis. Crauss zitiert 7 Fille aus der Literatur und fiigt
einen eigenen hinzu.

Variola, Varicellen, Rubeola, Meningitis cerebrospinalis,. WERTHEM SALO-
MONSON erwéhnt vereinzelte Beobachtungen von peripher-neuritischer KEr-
krankung bei diesen Infektionskrankheiten.

Neuritis und Polyneuritis nach Enecephalitis epidemica. DalB es auch eine
periphere Lokalisation der Encephalitis epidemica gibt, ist schon seit langerer
Zeit bekannt (LILIENSTERN, ArAJOUANINE und MAURIC u. a.). LAIGNEL-
LAvasTINE und BoNNARD beschrieben einen Fall von Brachialis-Neuritis und
anschliefender Abducensldhmung mit Nystagmus. Von TroMas und RENDU,
die einen gleichen Fall beobachteten, wird die Zugehérigkeit dieser Fille zur
Encephalitis epidemica allerdings bestritten. RocH und Bioker sahen 5 Fille,
epidemisch aneinandergereiht, mit leichten meningitischen Erscheinungen,
Schwiche, allgemeiner Lymphocytose und Hyperalbuminose im Liquor. STERTZ
spricht von einer neuralgischen Varietit der epidemischen Encephalitis. STERN
beschreibt einen Fall mit Atrophie der Schultermuskeln, vor allem des Serratus.
Hier kommt freilich spinale Lokalisation sehr in Betracht. SCHARNKE und
Moo sahen in ihrem Material meist die oberen Extremititen betroffen, bald
einseitig, bald doppelseitig, oft mehrere Nerven, auch der ganze Plexus betroffen.

Eine ausfiihrliche Beschreibung stammt von Bfrier und Divic, die Be-
teiligung der Wurzeln und der peripheren Nervenstimme auch anatomisch
nachweisen konnten. In einem Fall bestand neben den Erscheinungen der
Encephalitis allgemeine Muskelschwiiche mit Aufhebung aller tiefen Reflexe.
Der Beginn ist gewohnlich allméhlich, manchmal jedoch plétzlich. Beteiligung
der Hirnnerven ist hdufig. Infolge der vorwiegend proximalen Lokalisation
erinnern die Fille ein wenig an Myopathien. Die spontanen Schmerzen sind
selten stark. Es bestehen keine Anisthesien, dagegen Hyperisthesien und
Paristhesien. Die Sphincteren sind oft beteiligt. Im Liquor findet man starke
Eiweilivermehrung bei geringer Zellvermehrung. Der Verlauf ist im allgemeinen
giinstig, von einzelnen LaNDRY-artigen Fillen abgesehen. Vermutlich handelt
es sich um eine Erkrankung des ganzen motorischen Neurons, einschlieflich
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 #hnliches gesehen haben.

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

Erythrodem-Polyneuritis. Der infektisse Charakter dieser seltenen, vor-
wiegend bei kleinen Kindern beobachteten Erkrankung ist zweifelhaft. Sie ist
unter verschiedenen Namen beschrieben: Akrodynie, Pellagra-Akrodynie,
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Erythrédem, Dermato-Polyneuritis, epidemisches Erythem. FoErsTER und
HarRY nehmen Infektion an. Das Leiden beginnt mit Reizbarkeit, Schwellung
und Roétung der Hinde und FiiBe, Pardsthesien, Sensibilitdtsstérungen und
Hautverinderungen am ganzen Kérper. Dazu kommen Muskelatonie, Hyper-
idrosis, Lichtscheu, Schlaflosigkeit, gastrointestinale und respiratorische St&-
rungen. Die Krankheit entwickelt sich allmahlich, verlduft protrahiert und
neigt zu Rezidiven. — Byrrerp, der 17 Fille dieser Art beschreibt, nimmt
nicht Infektion, sondern Nihrschaden an, also eine Art Avitaminose. Auf
Besserung der Ernihrung erfolgte in seinen Fillen 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 iiber ihre
Atiologie noch gar nichts bekannt ist. Sie ist gekennzeichnet durch das Syndrom:
schwere Magen-Darm-Erscheinungen, Nephritis, ,,chlorotischer Marasmus*
(Kussmaur) und Polyneuritis, wohl auch Polymyositis. Eingehende Beschrei-
bungen liegen von ScEHREIBER (1904), aus jiingerer Zeit von GRUBER (1926)
vor. Die Magen-Darm-Erscheinungen beruhen auf Darmnekrosen infolge von
GefiBembolien und fiihren sehr oft zum Tode. Auch die Nephritis ist emboli-
scher Natur. So ist anzunehmen, dafi auch bei der Erkrankung der peripheren
Nerven die Erkrankung der Vasa nervorum das Primire ist und nicht, wie
FERRARI meint, umgekehrt eine Erkrankung der nervisen Zentren des Gefa(-
systems der GefdBerkrankung zugrunde liegt. Atlologlsch nimmt man eine In-
fektion an, vielleicht von den Tonsillen aus (Brum). Ob ein spezifischer Erreger
anzunehmen ist, erscheint zweifelhaft. Das Blutbild zeigt Leukocytose mit
Verschiebung nach links, hiufig Eosinophilie (Baxsi). Auch Milzschwellung
und parenchymatése Degeneration der inneren Organe (BALO) weisen auf infek-
tisse Genese hin. Kine Beziehung zur Lues besteht nicht. FisEBERG nimmt
an, daB es keinen spezifischen Erreger gibt. Brum vermutet individuelle Préadis-
position des GefidfBsystems.

Die Polyneuritis ist nicht in allen Féllen gleich stark ausgeprigt, kann aber
das typische Bild der symmetrischen Polyneuritis mit vorwiegend peripherer
Lokalisation aufweisen. Anatomisch findet man typische Erkrankung der peri-
und endoneuralen GefiBle und Abbau der Markscheiden (PETTE). Nach BaLS
tritt Polyneuritis nur in Fillen mit Pankreasinfarkten auf, so daf die Annahme
einer endotoxischen Genese naheliegt.

Neuritis und Polyneuritis bei Syphilis. Die Beteiligung der peripheren Nerven
an der luetischen Erkrankung ist am hiufigsten im Friihstadium und im Sekun-
darstadium, nur im 1. Jahr nach der Infektion zu beobachten (PETREN). Sie
ist gewil syphilotoxischer Natur (OpPENEEIM). In spiteren Stadien auftretende
Neuritiden und Polyneuritiden (M&naRD will sie auch im Tertidrstadium gesehen
haben, s.auch No~NNE), 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), Facialislihmung,
diese besonders im Frithstadium, sogar noch vor dem Exanthem, und gar nicht
selten beiderseitig (HassiN und REaD); ferner Hypoglossus (LEWIN) Radialis
(Huer, MAssArY u. a.), Recurrens (REBALLU), Meralgia paraesthetica, Ischia-
dicus (VERAGUTH). Hie und da sind die Nn. ulnaris, Axillaris, Saphenus, Cruralis
oder der Plexus brachialis ergriffen (WERTHEIM SATOMONSON). ROSENHAGEN
sah Radiculitis als Komplikation bei luetischer Spinalmeningitis.

Wesentlich seltener ist luetische Polyneuritis. Hier iiberwiegen die atak-
tischen Formen (STEINERT, OPPENHEIM). DEMANCHE und MENARD zéhlen 1911

T*
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20 sichere Fille. Bemerkenswert ist die héufige Beteiligung der Hirnnerven,
besonders des Facialis. VERAGUTH fand die oberen Extremitdten meist stirker
befallen als die unteren. Bemerkenswert ist ein Fall von KERL mit nur rechts-
seitigen Erscheinungen (rechte obere und untere Extremitét und rechter Facialis).
Der Liquor zeigt gar keine oder nur mittelmdBige Verdnderungen, vor allem
negative Goldsolreaktion (MATTAUSCHEX), was zur Unterscheidung von der
Neurorezidive wichtig ist. :

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

Mononeuritiden bei Tabes dorsalis sind lange bekannt (Fille von PITrEs
und VATLLARD, MARIE, DEJERINE, MUNZER, zit. nach VErRAGUTH). Am hiufigsten
sind Abducens und Oculomotorius betroffen. Die besondere Disposition der
Tabiker zur Akquisition von Drucklahmungen wurde schon oben erwihnt.

Neuritis und Polyneuritis bei Gonorrhge. Gonorrhoische Mono- und Poly-
neuritiden sind mehrfach beschrieben. REMAK und FLATTAU zdhlen 1900 5 Fille
auf, WERTHEIM SAroMONsON weitere fiinf. Einzeln betroffen sind etwa Facialis,
Vagus, Musculocutaneus, Axillaris, Ischiadicus, Plexus brachialis (TYPoGRAF,
Kunos), die Intercostalnerven (Kunos). Die Polyneuritis tritt nach VERaAGUTH
entweder ganz frith auf (nach GrLysEr am 9. Tag) oder noch sehr spit (2. bis
7. Monat). Vorwiegend sind die unteren Extremititen betroffen — auch in
einem Fall unserer Beobachtung —, doch beschreibt Kunos 2 Fille, wo nur
die oberen Extremitéten befallen waren. Hirnmnervenbeteiligung kommt vor
(in unserem Fall beiderseitige Facialislihmung). In einem Fall von WEISSEN-
BACH, FraNQoN, PERLES und Brisser erkrankte der Peroneus im Anschluff
an eine gonorrhoische Gonitis.

Neuritis und Polyneuritis bei Malaria. Nach Malaria sind Mononeuritiden
verhaltnisméBig haufig, Polyneuritiden selten beschrieben (letztere bei RAYMOND,
Luzzato, CoMBEMALE, GOWERS, CHAUFFARD, HUBER und CLEMENT, PAISSEAT,
ScHAEFFER und ALCHEK). Mononeuritis findet man am h#ufigsten bei der
Sommer-Herbstform der Malaria (FioreNTINI). Sie tritt meist gleich nach den
ersten Fieberanfillen auf, zuweilen auch schon vor dem Fieber, manchmal
aber auch erst viel spiter (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 Extremitétennerven, dhnlich wie bei Typhus
(ForsTER, SAENGER und KROEBER): Plexus brachialis, Glutaeus inferior
(JanvUscH), Serratus (SAENGER), Musculocutaneus (FORSTER), aber auch Ischia-
dicus, Ulnaris, Peroneus (MANGIACAPRA), letzterer nach FIORENTINI am hiufig-
sten. Nicht selten treten die Neuritiden beiderseitig auf (FIORENTINT).

Neuritis bei Lepra. Die Lepraneuritis ist die einzige, bei der der Erreger
(ArMAUER HaNsENscher Bacillus) regelmi8ig in den Nervenscheiden gefunden
wird. Sie findet sich, wenn auch in verschiedenem MaB, bei fast allen Lepra-
fallen, steht bei der makulo-andsthetischen Form im Vordergrund des Krank-
heitsbildes. Anatomisch handelt es sich um eine Neuritis interstitialis chronica
mit infiltrativen Erscheinungen von seiten der GefiBle und Nervenscheiden
(PyamNiTzrY). Die Nervenstimme sind perlschnur- oder spindelférmig verdickt.
Was die Lokalisation anbelangt, so besteht der Reihe nach Pradilektion fiir
Ulnaris, Peroneus, Auricularis magnus (Kirx). Schon in den Frithstadien konnen
Trigeminus und Facialis ergriffen sein (MoNrRAD-KROHN). An den Extremititen
sind die distalen Teile am meisten betroffen (Ulnaris, Medianus, Peroneus).
Nach EsposkL schreitet die Erkrankung nach peripherem Beginn zentralwirts
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vor, ergreift den Plexus und schlieBlich die Nervenwurzeln. Der Liquor zeigt
schwache Eiweilvermehrung.

Neuritis bei multipler Sklerose. Beteiligung der peripheren Nerven an der
multiplen Sklerose ist vielleicht héufiger, als man gemeinhin annimmt. Von
MinEeA wird sie anatomisch nachgewiesen. Klinisch sind es die Fille 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 Fille von Kontiguitdtsneuritis
bei tuberkulésen Prozessen — Wurzelneuritis bei Caries, Hirnnervenerkrankung
bei basaler Meningitis, Plexusneuritis bei Lymphdriisentuberkulose — gehéren
streng genommen nicht hierher. Neuritiden auf tuberkulSser Basis im engeren
Sinne wurden von PrTREs und VAILLARD anatomisch nachgewiesen. Sie treten
bei fast allen langsam verlaufenden, durch starke Abmagerung gekennzeichneten
Fillen von Phthise auf, obhne klinische Erscheinungen zu machen. Bei den
mehrfachen Beobachtungen von Polyneurifis auf tuberkuléser Basis ist vielfach
Alkoholismus als Mit- oder Hauptursache vorhanden (WERTHEIM SALOMONSON).
Dies war in dem von CroUzZoN und CHAVANY klinisch und anatomisch be-
schriebenen Falle auszuschlieBfen. Der Fall bot Paresen anfangs bloB der unteren,
dann auch der oberen Extremitéten, Schmerzen, keine objektiven Sensibilitéits-
storungen. Anatomisch fand sich Degeneration der Markscheiden, von Nerv
zu Nerv sehr wechselnd, Auftreten von Abraumzellen. Es bleibt schlieBlich
nur mehr die SceEwANNsche Scheide iibrig. Entziindliche Infiltrate wurden nicht
gefunden.

2. Toxische Neuritiden und Polyneuritiden.

a) Anorganische Gifte.

Die Bleilihmung. Die Bleilihmung tritt vor allem als gewerbliche Ver-
giftung auf. Die Produktionsgebiete, in welchen Blei in Verwendung ist, und
die daher Anlaf zur Bleivergiftung geben konnen, sind sehr mannigfaltig.
VeraGUTH fithrt an: Akkumulatoren, Telefon, Kabel, Siphonknépfe, Flaschen-
verschliisse, Zeichenutensilien, kiinstliche Blumen, Glasperlen, Wachsperlen,
Kitte, Sikkative, Lacke, Gummischuhe, Loterei, Posamenterien, Spitzenindu-
strie, Filz- und Hutindustrie, Farbenindustrie. Dazu kommen noch Arbeiter
in Bleibergwerken und Schriftsetzer. Im téglichen Leben ergibt sich die Mog-
lichkeit der Bleivergiftung durch Trinkwasser aus bleihaltigen Leitungsréhren,
bleihaltige TrinkgefsfBe, Bleiglasuren bei Tépferwaren (WENGLER), bleihaltige
Kinderspielzeuge (Mundstiicke von Kindertrompeten), Einatmung der Luft
bei Bleiheimarbeitern, bleihaltigen Schnupftabak, bleihaltige Salben, bleihal-
tiges Efbesteck (PaeN1EZ und LEROND), bleihaltigen Obstwein (STIEFLER). —
Nach dem Kriege wurde von verschiedenen Seiten iiber Bleivergiftung nach
Steckschiissen berichtet. Eine genaue Uberpriifung des Materials durch Hass
ergab nur 8 einwandfreie Fille dieser Art, im Verhéltnis zu der ungeheuren
Zahl von Steckschiissen gewiss eine sehr bescheidene Zahl. In einem derartigen
Fall von HaAGEN traten die ersten Symptome erst 22 Jahre nach der Ver-
letzung auf. Nach NEumanx kann die Latenzzeit sogar bis zu 45 Jahren be-
tragen (s.auch TArrTavurL). Voraussetzungen fiir die SteckschuBivergiftung
sind nach LonDRrEs die leichte Dissoziierbarkeit und Absorbierbarkeit des
Projektils, abhéngig von der Art der Legierung, ferner seine Lokalisation,
schlieBlich individuelle Uberempfindlichkeit oder die Loésung begiinstigende
humorale Verhéltnisse.

Die Frage der gewerblichen Bleivergiftung war mit Riicksicht auf ihre prak-
tische Wichtigkeit Gegenstand eingehender Untersuchungen. ApLER-HERZMARK
und SELINGER fanden unter 255 in Druckereien, Akkumulatorenfabriken und
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Blejhiitten beschiftigten Arbeitern ein Drittel mit einseitiger Streckerschwiche.
VAJINSTEIN dagegen unter 1209 Bleiarbeitern nur 32 mit Neuritis und Poly-
neuritis. Die grofe Differenz ist wohl auf Unterschiede in der Untersuchungs-
technik zuriickzufithren ebenso wie der Gegensatz zwischen TELERYs Befunden,
der auf die pathognomonische Bedeutung und die groBe Verbreitung der
Streckerschwiiche bei Bleiarbeitern hinweist, und den russischen Autoren, ins-
besondere ViaporTscHIK und KoJraNsKkY, die dies bestreiten und die Strecker-
schwiche als Frithsymptom nicht anerkennen wollen.

Die neurologische Symptomatologie der Bleineuritis ist durch 2 Momente
gekennzeichnet: erstens dadurch, daB sie in der Regel rein motorische Erschei-
nungen macht, und zweitens durch ihre vorwiegende Lokalisation in den oberen
Extremitédten, vor allem in den Streckern des Handgelenkes und der Finger.
Die haufigste Form ist der sog. REMARsche 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 linger verschont als die anderen Muskeln (WERTHEIM SAT.OMONSON),
Diese Lokalisation wird gewdhnlich im Sinne der EpingErschen Aufbrauch-
theorie dahin gedeutet, daB es sich um die Muskeln handelt, welche bei der
Arbeit am meisten in Anspruch genommen werden. Ob jedoch diese Erkldrung
an sich schon hinreicht, ist fraglich. Sie-wiirde schlieflich fiir die meisten
gewerblichen Neuritiden zutreffen, ohne dafl 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, dafl die Bleilahmung bei Kindern diese typische Lokalisation
vermissen laBt. Aber unseres Erachtens wird eine ihrer Art nach unbekannte
Pridilektion des Giftes fiir die distalen Radlahszwelge zur Erkldrung heran-
gezogen werden miissen.

Ein zweiter, minder hiufiger Typus der Bleilihmung bes’ceht in der Lahmung
der von den Nn.medianus und ulnaris innervierten Fkleinen Handmuskeln.
Diese beiden Formen der Bleilihmung an den oberen Extremitidten kénnen
natiirlich auch kombiniert auftreten. In der Regel findet man sie beiderseitig,
wenn auch der Intensitidt nach nicht symmetrisch. — Von anderen Nerven ist
verhéltnismaBig haufig noch der Axillaris betroffen. In atypischen Fillen findet
man auch andere Lokalisationen, etwa Neuritis des N. phrenicus. Wenn aus-
nahmsweise die unteren Extremititen befallen sind, so erstreckt sich die Lih-
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 Bleilihmung, von D&JERINE-KLUMPKE be-
schrieben, pflegt nach OppENHEIM unter Fieber aufzutreten. Sie schlieft sich
gewohnlich an eine Encephalopathia saturnina an. So findet man als Friih-
symptome fibrillire Zuckungen, Ataxie, Nystagmus, gesteigerte Reflexe. Die
Eigenart der Bleilihmung macht sich bei den polyneuritischen Erkrankungen
in der Regel insofern bemerkbar, als die oberen Extremititen meist stirker
betroffen sind als die unteren, und als sich auch hier die Priadilektion fiir die
Strecker des Unterarms zeigt. Wir konnten dies in einem unserer Fille 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 Anfillen 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 Extremitdten und ausgesprochenen
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Sensibilitdtsstorungen. Der Fall war auch wegen seines protrahierten Verlaufes
bemerkenswert — er zeigte noch im dritten Monat der Erkrankung Erscheinungen
der Progredienz. Dieser auferordentlich schleppende Verlauf dirfte fir chronische
Vergiftungen — Blei, Arsen — mit Neigung zur Kumulation charakteristisch sein.
Er ist gut mit dem Umstand zu vereinen, daf diese Gifte auch dann, wenn
ihre Zufuhr ldngst unterbrochen ist, oder wenn es sich — wie etwa bei vielen
Arsenvergiftungen — um einmalige akute Intoxikation handelt, noch viele
Monate lang in den Korperausscheidungen nachweisbar sind. Der &uBerst
protrahierten Elimination des Giftes entspricht der protrahierte Verlauf.

Auch bei der generalisierten Form pflegen Sensibilitdtsstorungen zu fehlen.
Ausnahmen kommen natiirlich vor (OpPENHEIM, DfJtrINE-KLUMPKE, BURY,
Kurrow). Nicht selten findet man nach VAINSTEIN den HorNERschen Sym-
ptomenkomplex. Im Liquor besteht manchmal Lymphocytose (KurLkow:
5 unter 16 Fillen). 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, hartnéickige Obstipation,
Druckempfindlichkeit des Bauches. Der Kranke liegt mit Vorliebe auf dem
Bauch. Die Zihne zeigen den charakteristischen Bleisaum, der iibrigens bei
Kindern zu fehlen pflegt (VERAGUTH). Dazu kommen Blutdrucksteigerung, wohl
im Zusammenhang mit der hiufig als Komplikation hinzutretenden Nephritis,
Schwinden der Rhodanate im Speichel, basophile Kornelung der Erythrocyten.
Fiir die praktisch wichtige Friithdiagnose hebt VasiLsev 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 gefihrdet 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 Ubererregbarkeit in Untererregbarkeit umschlagt. —
Die sonstige Therapie fillt mit der allgemeinen Therapie der Neuritis und Poly-
neuritis zusammen.

Polyneuritis arsenicosa. Die Arsenpolyneuritis, zum ersten Mal 1875 von
LeyDpEN 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 verzégerte Ausscheidung mufl auch bei akuten Vergiftungen
von einer chronischen Einwirkung gesprochen werden. Von kriminellen und
Suicid-Vergiftungen abgesehen, gibt es mannigfache gewerbliche Intoxikations-
moglichkeiten. VErRAGUTH fithrt Maler, Elektrolysearbeiter, Arbeiter bei der
Fabrikation von Ballongasen, von Feuerwerkskérpern, 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 prépariert 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, kénnen, wenn sie der Feuchtigkeit ausgesetzt
sind, durch Inhalation zur Vergiftung fithren, wahrscheinlich durch Bildung
von AsH,.

Recht hiufig sind medikamentose Vergiftungen mit Arsen. Eine individuell
gesteigerte Empfindlichkeit kann dazu fithren, dal selbst die harmlose Solutio
Fowleri zur Intoxikation und, wenn die Ursache nicht sogleich erkannt und



104 E. WexBERG: Klinik der Neuritis und Polyneuritis.

die weitere Zufuhr des Giftes eingestellt wird, zur Polyneuritis fiihrt (IBRAHIM).
ScHARFETTER beschreibt zwei Fille 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 gewill der von vielen Arzten noch heute gepflegte
Aberglaube eine Rolle, dal man Arsenkuren auch dann, wenn schon Vergif-
tungserscheinungen aufgetreten sind, nicht plétzlich 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 (Mirravu) sind bekannt.
SPILLMANN sah zwei Fille von Facialislihmung nach Salvarsan. PELINIER
fand unter 126 Fillen 25 mit Beteiligung des Facialis. Ein Fall von Hassin
und READ zeigte doppelseitige Facialislihmung. Nach OLIVET tritt die neurotrope
Wirkung des Neosalvarsans nur bei bestehender Leberschidigung ein, setzt
also hepatogene Nervenschiddigung voraus.

Erwahnt sei noch die Sitte des Arsenessens in Steiermark, eine Art Ver-
jlingungsmittel, 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 Pardsthesien und Schmerzen, vor allem in den unteren Extremitédten,
auf. Die danach subakut sich entwickelnde Lahmung ergreift zuerst und am
stidrksten die unteren Extremitdten 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 FraTAU, 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 Sensibilitdtsstorungen,
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,
Mé6B1US, SCHARFETTER). Stérker als bei anderen Formen der Polyneuritis
sind hier trophische Storungen der epidermalen Organe ausgepriagt. Man sieht
Hyperkeratose, Glanzhaut, Pemphigus, Herpes, Haarausfall (VEracUTH), Ulcera-
tionen an Zahnfleisch und Gaumen. Starke vasomotorische Stérungen 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 iiber
Nacken, Hals, Gesicht und Héinde ausbreitet, zuweilen auch auf die Brust
ibergeht. Nach einigen Tagen geht es dann in die Braunfirbung iiber. Die
Pigmentierung, besonders ausgesprochen in der Supraclaviculargegend, an der
Brust — die Schleimhaut der Wangen und Lippen ist manchmal frei — erinnert
an Addison. — Trophische Stérungen der Ndgel sind fiir Arsenpolyneuritis
charakteristisch. Man sieht weiBle Querstreifen an den Négeln, die durch Im-
prignation mit Arsensdure hervorgerufen sein sollen (MEEss, RAUDKEPP und
WiBUre).

Manchmal sieht man neben den polyneuritischen Erscheinungen solche von
seiten des Zentralnervensystems: ein Korsarorr-dhnliches Bild, selten epilepti-
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forme Attacken und Amaurose. Wir fanden in einem Fall positiven Babinski.
Kopfschmerzen bestehen regelmiBig.

Der Nachweis der Arsendgtiologie gelingt, vom klinischen Bild abgesehen,
durch die chemische Untersuchung des Harns und der Haare. Es ist bemerkens-
wert, da 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 FErkrankung koénnen betrachtliche Ausfallser-
scheinungen vorhanden sein. Manchmal kommt es blo8 zur Heilung mit Defekt.
Als Residuum der irreparablen Arsenpolyneuritis sieht man dann bisweilen
schwere Kontrakturen, besonders Extensionskontraktur des Beins mit Plantar-
beugung des FuBles und der Zehen.

Sonstige Metallvergiftungen. Die Klinik der Vergiftungen mit anorganischen
Substanzen beschrinkt sich, von Blei und Arsen abgesehen, auf vereinzelte
Beobachtungen. Am hé#ufigsten scheinen noch Polyneuritiden nach Queck-
silbervergiftung zu sein. Da es sich hier meistens um medikamentése Schadi-
gungen bei der Behandlung von Luetikern handelt, sind etwa auftretende neuri-
tische Erscheinungen kaum mit Sicherheit auf das Quecksilber zu beziehen
(s. VErRaGUTH). Als iiberzeugend hinsichtlich des merkuriellen Ursprungs be-
trachtet WERTHEIM SAr.oMONSON die Fille von LEyDEN, ForESTIER und CRrOOQ.
Kosransky und BrNEDIKTOVA fanden Streckerschwiche bei Quecksilber-
arbeitern fast so héufig wie bei Bleiarbeitern. OppENHEIM beschreibt eine
ataktische Form der merkuriellen Polyneuritis.

Mehrfach wurde Polyneuritis nach Thalliumvergiftung beschrieben, zuerst
von GREVING und GAGEL, dann von SHORT. Thallium ist in der Tortilla (mexi-
kanisches Gerstenbrot) enthalten, dem es zwecks Rattenvertilgung beigemischt
wurde (GINSBURG und Nixox), ferner in Enthaarungsmitteln, kennzeichnend
ist der fiir 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 Kupfer (einige Fille von Radialis-
und Ulnarislihmung, 2 Fille von Polyneuritis (Suckring), 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 GOowERs; Gold: 3 Fille von motorischer Poly-
neuritis nach Gebrauch von Sanocrysm das in der Tuberkulosebehandlung
eine Rolle spielt (BEYERHOLM); rein sensible Polyneuritis nach Chrysalbin
(JacoB, ALATOUANINE, MAURIE und FAUVERT, TZANCK, PAUTRAT und Krorz);
schliefilich Bismuth: ein Fall von Polyneuritis (CRITCHLEY).

b) Organische Gifte.

Alkoholpolyneuritis. Die Alkohollihmung wurde zuerst 1822 von James
Jackson beschrieben. 1864 wurde von DUMESNIL ihre periphere Lokalisation
erkannt. Sie gehort zu den hiufigsten Begleiterscheinungen des chronischen
Alkoholismus. AuBer der chronischen Alkoholvergiftung durch den GenuB
alkoholischer Getrinke, wobei besonders hochkonzentrierte Alkoholgetrinke —
auch Absinth — eine Rolle spielen, gibt es auch gewerbliche Vergiftungen.
Methylalkohol wird bei der Darstellung von Lacklésungen 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 VeracurH). Nach REMAR werden 3% der Alkoholiker von Neuritis
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befallen. Wenn nun einerseits die &tiologische Bedeutung der chronischen
Alkoholvergiftung fiir die periphere Nervenerkrankung ganz zweifellos ist,
so ist andererseits nicht zu verkennen, daB gerade hier eine Mehrheit von
ursdchlichen Momenten sehr oft eine Rolle spielt. Zunichst weist schon die
Tatsache, daB doch die iiberwiegende 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 —, fiir 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 Schidlichkeiten eine bedeutende Rolle. Wie
schon oben erwihnt, sind Druck- und Schlaflihmungen bei Trinkern wesentlich
haufiger als bei anderen Menschen. Man darf annehmen, daB3 die peripheren
Nerven durch den chronischen Alkoholabusus in ihrer Trophik geschidigt sind,
so daB sie mechanischen Einwirkungen, die fiir einen normalen Nerven noch
indifferent wéren, unterliegen (EpINGER). Die durch den Alkohol hervorgerufene
Dyskrasie wire also die dispositionelle Basis, auf Grund deren die mechanische
Schidlichkeit zur Wirksamkeit gelangt.

Eine andere Ursachenkombination, die in der Pathologie der peripheren
Nerven verhdltnisméBig hiufig anzutreffen ist, ist die zwischen Alkohol und
Lues. In manchen Fillen kommt noch ein drittes Moment hinzu, etwa Blei-
schidigung, Erkéiltung oder akute Infektion. SchlieBlich ist auch die Kom-
bination Alkoholismus-Diabetes in der Ursachenlehre der peripheren Nerven-
affektionen nicht ganz selten.

DemgeméB 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 fiir die Schlaflihmung auf alkoholischer Basis, die den mechanisch
geschiadigten Nerven, fiir die Bleilihmung der Alkoholiker, die die Streck-
muskeln des Unterarms befdllt. 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 lingeres Initialstadium, gewohnlich mit Magen-
Darmerscheinungen, kann ihr vorausgehen. Das progressive Stadium schwankt
zwischen einigen Wochen und Monaten. Im Initialstadium pflegt die charakte-
ristische Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur schon lange vor dem
Auftreten schwerer Symptome das Nahen der Polyneuritis anzukiindigen.
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 Anschlu an Delirium oder KorsakorFsche
Psychose.

Im ausgebildeten Krankheitsbild kann man eine hyperisthetische und
sensible, eine paralytische und eine ataktische Form unterscheiden. Rein
motorische Polyneuritis sieht man bei Lebercirrhose (KuipPEL, LEERMITTE).
Sie beféllt vorwiegend die unteren Extremitdten, viel weniger die oberen.
Beteiligung der Hirnnerven ist nicht selten, insbesondere des Facialis, gelegent-
lich des Trigeminus, des Acusticus (STrROMPELL, HicQUET und CAMBRELIN),
des Vagus und Hypoglossus (VERacUTH). Etwa auftretende Augenmuskel-
lihmungen diirften meist nuclesiren Ursprungs sein (Polioencephalitis superior).
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LOFrLER beschreibt einseitige Stimmbandlihmung. An den unteren Extremi-
titen sind besonders elektiv die Strecker des Unterschenkels betroffen, die
Beuger meist verschont (OpPENHEIM). In einem Fall NoxnEes bestand Obtura-
toriuslihmung, in einem anderen Phrenicusparese (s. auch LOFFLER). VERA-
cuTH erwihnt Meralgia paraesthetica. An den oberen Extremititen befillt
die Lahmung einzelne Zweige des Radialis, wobei Supinator longus und Abductor
pollicis verschont bleiben kénnen. Recht oft wird Pupillendifferenz gefunden,
vereinzelt auch reflektorische Pupillenstarre in Fillen, wo Lues in keiner Weise
nachweisbar ist. Sie ist wohl ebenfalls auf eine konkomitierende Polioencephalitis
superior zu beziehen. — Sehr héaufig sind Wadenkridmpfe.

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

Sehr hiufig entwickelt sich die ataktische 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 Korsakorrsche Psychose an erster Stelle. Thre Sympto-
matologie wurde oben schon geschildert. Dafl der Alkoholismus bei weitem
die haufigste Ursache dieser Psychose ist, ist bekannt. — Daneben gibt es cere-
brale Herderschéinungen, wie JAcKsoN-Anfille (KxaPp und KUTTNER).

Die Prognose der alkoholischen Polyneuritis ist an sich giinstig, voraus-
gesetzt, daB die Schédlichkeit 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 Erdrterungen zu verweisen.
Vielfach wird gerade hier auf die Bedeutung des Strychnins hingewiesen.

Sonstige neuritische Erkrankungen nach Vergiftung mit Narkotizis der
Alkoholgruppe. Vereinzelt wurden Lihmungen 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 grofien Mengen nahm, und bezieht sich auf
bis dahin bekannte 2 Falle dhnlicher Art. WERTHEIM SALOMONSON erwihnt
Fille von Neuritis nach Sulfonal- und Trionalvergiftung, RaAvymoxDp und CoTTE-
~oT einen Fall von Neuritis nach Chloroformvergiftung, bei dem es sich wahr-
scheinlich um Drucklihmung handelte. Uberhaupt diirfte ein Teil der hierher-
gehorigen Kasuistik unter die oben dargestellten toxikotraumatischen Neuri-
tiden einzuordnen sein.

Polyneuritis und Neuritis naech Kohlenoxydvergiftung. Periphere Nerven-
erkrankungen nach Vergiftung mit Kohlenoxyd wurden zum erstenmal 1843
von BoURDON, spéter 1865 von LEUDET beschrieben. Sie sind nicht sehr hiufig:
GUNTHER berechnet sie auf hochstens 1% der Félle von Vergiftung. Auch
hier spielt wie bei anderen narkotischen Giften die Kombination mit mechani-
schen Ursachen eine wichtige Rolle. Sehr oft sind Nervenstdmme ergriffen,
die wihrend der tiefen BewufBtlosigkeit dem Druck ausgesetzt waren. Daf}
es sich aber dabei nicht um reine Drucklihmungen handelt, geht einerseits
daraus hervor, daBl sehr oft neben den mechanisch geschiadigten Nervenstdmmen
noch andere ergriffen sind (Félle von multipler Neuritis beschrieben von LoNa
und Wickr, WinsoN, WINKELMANN), bei denen Druck keine Rolle spielen
konnte, andererseits daraus, daB die Lihmung sehr oft, wie iibrigens bei den
Narkoselihmungen auch, sich erst in den nichsten Tagen nach der akuten
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Vergiftung progredient entwickelt (s. z. B. MENDEL). Anatomisch findet man
an den Nerven circumscripte perineuritische und sekundéir neuritische Prozesse
sowie perineuritische hdmorrhagische Infiltrationen (LEUDET, ArLBERTI, ROKI-
TANSKY). Diese Befunde wurden in neuerer Zeit von CLAUDE iiberpriift und,
wie es scheint, mit Recht dahin gedeutet, daB die primire Wirkung des Giftes
in einer Schidigung der GefiBwinde mit konsekutivem BluterguBl besteht
(s. auch BrouarRDEL und LaNDovuzy). Die sich daraus ergebende Ischimie
des Nerven und seine Schidigung durch das Extravasat, das sich zuweilen
wie in Fillen von MANKOWSKY palpatorisch nachweisen 148t, macht den Nerven-
stamm fiir mechanische Schidigung empfindlicher, kann aber auch fiir sich
allein schon zu den Erscheinungen der Neuritis fithren. Der Umstand, daf} die
neuritischen Erscheinungen zuweilen auch erst nach Wochen und Monaten
auftreten, spricht nicht unbedingt gegen die CLaubpzsche 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 gewi8 schon kurze Zeit nach der Vergiftung abgelaufen,
wihrend eine Schidigung der Gefiflwinde im Sinne CLAUDES auch noch spéiter
zu Hamorrhagien fithren 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 VEracUTH). Fille 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 Fille 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 (K¥app). Nach
FrangL-HoCEWART, 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, Dinifrobenzol. VEracuTH sah 2 Fille von
Polyneuritis bei Chauffeuren, die er auf chronische Benzinvergiftung zuriick-
fiihrt, LaNDE und KarinowskY Benzolneuritis des Medianus. Fille von Neuritis
nach Vergiftung mit Nitrobenzol und Dinitrobenzol erwihnt WERTHEIM SALO-
MONSON. KoLIK sah bei Arbeitern der Nitrobenzolindustrie Sensibilitéts-
stérungen mit Areflexie.

Sehwefelkohlenstoff. Schwefelkohlenstoff wird als Extraktionsmittel fiir
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 (VErRAGUTH). 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, Giror und THEVENARD.) —
Kurkow sah Erkrankungen bei gemischter Schwefelkohlenstoff- und Schwefel-
wasserstoffvergiftung.

Triorthokresylphosphat. Polyneuritiden durch Phosphorkreosotverbindungen
— Triphenylphosphat, Triorthokresolphosphit — wurden schon in friiherer
Zeit als Folgeerscheinungen der Verabreichung von Kreosotpriparaten bei
Lungentuberkulose beschrieben (LOWENFELD, CHAUMIER, HUET, PaL, WERT-
HEIM SALOMONSON, SANZ u.a.). JARSCH-WARTENHORST weist auf die in Ver-
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gessenheit geratenen Vergiftungen mit Phophotal und Phosphot hin (s. auch
RogER). CARILLO nimmt in solchen Fillen eine Phenolestervergiftung vom
Colon aus an. In neuerer Zeit wurde die Aufmerksamkeit auf die neurotrope
Wirkung dieses Giftes von zwei verschiedenen Seiten her gelenkt, wobei sich
erst nachtriglich die pathogenetische Identitit dieser untereinander und beider
mit den alten Beobachtungen von Phosphorkreosotvergiftung herausstellte:
durch die zur Zeit der Prohibition in Nordamerika beobachteten Massenver-
giftungen mit Ingwerschnaps (,,Ginger polyneuritis*) und durch die in mehreren
Landern Europas ziemlich gleichzeitig auftretenden Vergiftungen mit Apiol,
einem aus Petersilie hergestellten Abortivum. Beim Jamaika-Ginger handelt
es sich um einen spiritudsen Ingwerextrakt mit 80—90% Alkohol, der Triortho-
kresylphosphat als Verunreinigung enthilt. Die ersten diesbeziiglichen Beob-
achtungen stammten von BENNETT, HARRIS, MERRITT und MoorE. Dann folgte
eine sehr betrichtliche Literatur iiber dieses Thema, aus der nur einzelne Namen,
wie BurrLEy, SMiTH und Lizrie, SmiteE und ELvovE, hervorgehoben seien.
BurLEY schitzt die Anzahl der in den Vereinigten Staaten beobachteten Fille
von Ginger-Polyneuritis auf 15000! Nach Aufhebung der Prohibition kommt
diesen Tatsachen wohl nur mehr historische Bedeutung zu. — Die ersten 4 piol-
polyneuritiden wurden in Holland festgestellt. TErR BraAK beschrieb eine Reihe
von Féllen. Es handelte sich hier um ein franzdsisches Priparat. Es folgten
weitere Beobachtungen aus Holland (Bovwmax und LossTeIN, ESVELD u. a.),
Deutschland (REUTER, RECHNITZ, WITTKE, SCHULTZ, JAGDHOLD, MANN, HELL-
MUTH und GRUN, GUTTMANN u. a.), Frankreich (ITarrie, RocER, NETTER u. a.),
Jugoslavien (STaNoJEvIé und Vuii6), Siudamerika (Carrmro). Nahm man
urspriinglich an, daB es sich blo8 um eine Verunreinigung des franzdsischen
Erzeugnisses handle, so zeigten die vielfdltigen Beobachtungen aus den ver-
schiedensten Landern bald, daBl die toxische Substanz — Triorthokresylphos-
phat — einen wesentlichen Bestandteil der Droge bildet. Das Mittel wurde
darauthin in den meisten Landern verboten. So gehért wohl auch das Krank-
heitsbild der Apiol-Polyneuritis heute schon der Vergangenheit an, und von
Vergiftung mit Triorthokresylphosphat diirfte bald wieder kaum mehr die
Rede sein — es sei denn, daf} 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 Vergiftungssymptomen, welche in einer Gastroenteritis bestehen,
entwickelt. Die Prognose scheint giinstig zu sein.

Tetrachloriithan, Triehlorithylen. Tetrachlordthan, ein Firnis, der bei der
Fabrikation kiinstlicher Perlen verwendet wird, fiihrte in einigen von L#RI
und BREITEL beobachteten Féllen zu Polyneuritis: Parese der Interossei der
Hinde und Fiile, Sensibilitidtsstorungen daselbst, Parese des Gaumensegels,
der Augenmuskeln, Verlust der Sehnenreflexe.

Trichlorithylen wird als Fettlosungsmittel gewerblich verwendet. Infolge
seiner Zugehorigkeit zu den Narkoticis der Fettreihe besitzt es besondere Affini-
tat zum Nervensystem. STUBER beobachtete Stérungen im 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. Anlidflich der Phosgenmassenvergiftung in Hamburg sah TROMNER
einen Fall von Polyneuritis.

Cyankali. CarrAU, BERAZA und MoURIGAN sahen in einem Fall von Cyan-
kalivergiftung cerebrale und periphere Erscheinungen kombiniert.
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Stovain, Novoecain. Bei Lumbalaniisthesie sieht man gelegentlich Abducens-
lahmung auftreten (VERAGUTH, SATANOWSKY). Lokalanisthesie vomn Damm
her kann Schidigung 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
LeiNngr wurde eine neuritische Form der Encephalitis postvaccinatoria be-
schrieben. Auffillig ist, daBl sie bei subcutaner und intracutaner Vaccination
nicht vorzukommen scheint. KaTo beschreibt einen Fall von Recurrenslihmung
nach Vaccination. Sonst wurde mehrfach Augenmuskellihmung gesehen
(HERRENSCHWAND, zit. nach VERAGUTH).

Am hiufigsten ist Neuritis und Polyneuritis nach Tetanusschutzimpfung.
Nach LecmeLLE, THEVENARD und Lacavu, LErr und Escaurer, Mazer und
DECHAUME u. a. sind die Erscheinungen fast immer an den oberen Extremititen
im Bereiche der 5. und 6. Cervicalwurzel lokalisiert. Es bestehen geringe Sensi-
bilitatsstorungen, aber heftige Schmerzen und Lihmung vom DUCHENNE-
ErBschen Typus. Gewohnlich setzt zuerst das urtikarielle Serumexanthem
ein, dann folgen die Schmerzen, schlieBlich die Lahmung (RoGER, MATTEI und
Patras, LAVERGNE). Die Atrophie betrifft besonders den Deltoideus. Die
Besserung der motorischen Erscheinungen erfordert Monate bis zu 2 Jahren.
MazeL und DEcHAUME sammelten 23 Fille aus der Literatur, RoGER, MATTEI
und Parrras 1931 schon deren 70. Karz sah einen Fall von rein peripherer
Neuritis an der Injektionsstelle mit starken Schmerzen, typischem Druck-
punkt, geringer Sensibilitdtsstorung. Er zitiert Kasuistik von MARCHAL,
CHiarI, GAMPER. In einem Fall von VAccarREzzZA war der Trigeminus betroffen,
in einem andern von BAupoUIN und HErvy der Serratus. CroUzoN und DELA-
FONTAINE sahen auch Polyneuritis nach Tetanusschutzimpfung. VERGER,
AUBERTIN und DrrMAs beobachteten Fille, die an Syringomyelie erinnerten,
und halten die periphere Genese fiir fraglich. Bemerkenswert ist, daf fast alle
Beobachtungen aus Frankreich stammen. — Als Erklirung der Pradilektion
fiir die Wurzeln C5 und C6 wird die niedrige Chronaxie dieser Wurzeln angefiihrt
(Boupouix und HErvi, zit. nach WiLsoN und HappeN, Kixo).

Auch nach Diphtherieschuizimpfung ist Neuritis und Polyneuritis nicht ganz
selten (MazeL und DEcuAUME, WiLsoN und HaDDEN, RocER, MATTEI und
Pamrras). Weitere Beobachtungen beziehen sich auf Scharlachantitoxin (GorDON,
Kivo), Strepiokokkenserum (Kixo). Nach Lyssaschutzimpfung sah VOLTERRA
Polyneuritis auftreten, die in ihrem Verlauf an LaNDRYsche Paralyse erinnerte.
Falle von Facialislihmung nach Lyssaimpfung beobachteten BaBrs, Pawm-
POUTLLIS, PFEILSCEMIDT, MARINESCO (zit. nach VERAGUTH). KnNaPP sah Neuritis
an der Stelle der Injektion nach T'yphusschutzimpfung im Kriege (s. auch HirscH,
JUMENTIE).

EisNer berichtet in einer Selbstbeobachtung iiber eine Neuritis nach
Impfung mit Heufieberpollenewtrakt. SchlieBlich ist hier je ein Fall von Poly-
neuritis nach Schlangenbif} (RoBERTSON) und von Plexuslihmung nach Skorpion-
schutzimpfung (PacaEco und Sirva) anzufiithren.

Pathogenetisch wird von manchen eine Allergiereaktion, von anderen eine
Immunitatssenkung, wieder von anderen Aktivierung eines sekundiren 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 (PacHECcO und
Smva 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 dlteren Literatur findet man Berichte
iiber amyotrophische Neuritiden, meist neuralgiform beginnend, den Cruralis,
den Obturatorius betreffend (s. auch W. M. Kraus, Bruns), Meralgia par-
aesthetica, Ischias (VERAGUTH), Axillaris (OPPENHEIM), Facialis (NAUNYN, BERN-
HARDT, HATSCHEK), dullere Augenmuskeln (DiEULAFOV, VERAGUTH, GUTMANN,
ComuxN, Scaick und SILBERMANN u. a.). HIRSCHBERG beschreibt Akkommoda-
tionsldhmung. Die viel seltenere Polyneuritis beginnt mit lebhaften neuralgischen
Schmerzen in den Beinen. LEYDEN unterscheidet eine hyperédsthetische und
eine amyotrophische Form, bei der vorwiegend die unteren Extremitéten, aber
auch die oberen Extremitdten und die Hirnnerven befallen sind, und die sehr
langsam verlauft (CEARCOT, BUZZARD, BRUNS u. a.). Auch atakiische Formen
kommen vor (ROSENSTEIN, HOSSLIN).

Aus neuerer Zeit stammt eine Untersuchung von W.M. Kravus. Er fand
unter 450 Diabetesfillen fehlenden PSR in 30%, fehlenden ASR in 50% (diese
Verhiltniszahlen sind so hoch, da man an der Untersuchungstechnik zweifeln
muf), neuralgische Schmerzen in 25%. Echte Polyneuritis fand Kraus sehr
selten. In vielen Fallen ist Alkohol mit im Spiele. Fille mit Reflexstérung,
Sensibilititsstorung, Neuralgie und Ataxie seien auf eine Erkrankung der hin-
teren Wurzeln zu beziehen. Anatomisch ist, wie Kraus feststellt, das Vor-
kommen einer primdr peripherischen Neuritis bei Diabetes nicht nachgewiesen.
Es diirfte sich entweder um Erkrankungen der Vorderhornzellen und motorischen
Wurzeln oder um Erkrankung der sensiblen Wurzeln und ihrer Fortsetzung im
Riickenmark handeln. Dementsprechend gibt es rein sensible und rein motorische
Falle. Ob eine ataktische Form vorkommt, hilt Kraus fir zweifelhaft.

Die Haufigkeit der Ischias, insbesondere der beiderseitigen Ischias, beim
Diabetes wird nach HoLMDAHL weit tiberschitzt, Unter 195 Fillen von Diabetes
war kein einziger mit Ischias (s. auch PETREN), unter 12 Fillen von beiderseitiger
Ischias keiner mit Diabetes. — Das letztere kénnen wir bestitigen. Wir fanden
auch das angeblich so hiufige 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 dafiir.
Wichtig ist, daB bei Zuckerfreiheit durchaus nicht immer Besserung der Neuritis
eintritt (NOLTING, SEPICH und Rarro, SmitH). Die Intensitit der Nerven-
erkrankung lauft dem Zuckergehalt des Harns nicht parallel (Biro).

Neuritis bei Arthritis urica. Neuralgiforme Neuritiden bei uratischer Diathese
sind vor allem von englischen Autoren beschrieben (GowERs, DUcKWORTH, Ross,
BUzARD u. a.). Betroffen sind vor allem Ischiadicus, Plexus, Ulnaris (GOwERs),
Thenar (WERTHEIM SALOMONSON). Als auffallend hebt WERTHEIM SALOMONSON
das Auftreten einer atrophischen, diinnen, stark glinzenden Haut ohne Ab-
schilferung und mit verminderter Schweilsekretion hervor. Eine Beobachtung
von Mackx wird von diesem als chronische Polyneuritis uratica gedeutet.

Polyneuritis bei Graviditit und Puerperium. Fille von Schwangerschafts-
polyneuritis wurden zuerst durch DEsNos, JorFroy und PINARD 1888 be-
schrieben. HOssLiN konnte bis 1905 500 Fille sammeln. Es handelt sich zum
Teil um lokalisierte Formen, die hauptsdchlich den Medianus und Ulnaris,
gelegentlich auch die Nn. suprascapularis und axillaris (s. auch Hossrix), Pero-
neus, Facialis (MOBIUS) betrafen. Hiufiger ist generalisierte Polyneuritis, die
dann vielfach den ataktischen Typus aufweist (SETT u. a.). Mehrfach wird tiber
aufféillige Bradykardie berichtet (Vagus). Auch Korsarorrsche Psychose kommb
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hier vor (ROUILLIER, SEMON, ALEXANDROFF, WEILL-HALLE und LAavant). Bemer-
kenswert sind Beobachtungen von BaYLE und von Pirozpy, in welchen es
sich um Schwangerschaftspolyneuritiden handelte, die auflerhalb der Graviditét
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 der Schwangerschaftspolyneuritis ist wichtig, daB sie
sich sehr oft an besonders schwere Hyperemesis anschlieft. Die Ansicht der
meisten Autoren, wie TURNEY, MOBIUS, CLIFFORD-ALBUTT, MEYER, KORSAKOFF
u. a. geht nun dahin, daB sich im Verlaufe der Schwangerschaft Toxine bilden,
die fiir Erbrechen und Polyneuritis in gleicher Weise verantwortlich sind. Je
stirker das Erbrechen, um so stirker und ausgebreiteter ist auch meist die
nachfolgende Lihmung. Andere nehmen eine kausale Beziehung zwischen dem
Erbrechen und der Polyneuritis an, entweder so, dafl die durch die Hyperemesis
bewirkte Hinfilligkeit (EvLENBERG, REMAK) oder so, dall Ansammlung von Stoff-
wechselprodukten bei Herabsetzung des Stoffwechsels infolge des Erbrechens
(KOsTER) zur Polyneuritis fithre. Aber es gibt Fille, 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 Fille, in
welchen das Erbrechen gar nicht aufgetreten ist. In neuerer Zeit wird die Gravi-
ditdtspolyneuritis vielfach als Mangelkrankheit durch Fehlen des Vitamins B
aufgefalt, also in Beziehung zur Beriberi gebracht (STraUss und McDoNALD,
Luirart). Freilich wurden mit Zufubr von Vitamin B keine eindeutigen Resul-
tate erzielt (Prass und MENGERT).

Im 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 erwihnt, 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 Linder, wo sie einheimisch
ist, sind nach MusGRAVE und CrowELL: Malaiischer Archipel, Indien, Birma,
Ceylon, China, Japan, Philippinen, Hollindisch-Indien, Korea, Siam, Neusee-
land, Australien, Afrika, Siidseeinseln, Siidamerika. Bemerkenswert ist, daB
Rassendisposition und Rassenimmunitét 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, wihrend MusGrAVE und CROWELL angeben, daB sie
besonders bei feuchten Wetter auftritt, das ja in den Tropen vielfach mit dem
Winter zusammentféllt. — Die Atiologie der Beriberi ist noch nicht geklirt. Der
Praktiker des Ostens nimmt Infektion an (SCHNEIDER). Andere denken an gastro-
intestinale Intoxikation oder Infektion (WrieHT); Toxine im Reis werden be-
schuldigt in Analogie zum Ergotismus (SCHNEIDER). Auch als Erschopfungs-
krankheit wird sie aufgefaBt. — Im Vordergrund der Vermutungen steht die
Annahme einer Mangelkrankheit. Tatsichlich stimmen die Symptome der
Beriberi mit denen der B-Avitaminose im allgemeinen iiberein (SHIMAZONE),
insbesondere das Symptom des Appetitschwundes, weniger deutlich das der
Herzhypertrophie. Die experimentelle Polyneuritis gallinarum soll also mit
Beriberi identisch sein. Da das B-Vitamin in der duBeren Hiille des Reiskorns
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