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Vorwort.

Die gewaltigen Fortschritte, die die Nervenheilkunde in der zweiten
Hilfte des vergangenen Jahrhunderts gemacht hat, haben auch eine begreif-
liche Spezialisierung im Rahmen dieses Faches herbeigefithrt. Diese wurde
einerseits begiinstigt durch die verschiedene wissenschaftliche Herkunft der
fithrenden Forscher, unter denen sich von jeher psychiatrische und inter-
nistische Neurologen unterschieden; andrerseits war die Neurologie an sich
ein Feld, an das naturgemiB nicht wenige Grenzgebiete sich angliederten.

So ist es gekommen, daB heutzutage die Nervenheilkunde nicht nur
enge Fiihlung mit der Psychiatrie und der inneren Medizin, sondern auch
mit der Augen- und Ohrenheilkunde, der Dermatologie, der Bakterio-Sero-
logie und vor ‘allem mit der Chirurgie hilt und die Hilfe dieser Spezial-
wissenschaften immer mehr in Anspruch nimmt.

Wenn wir nun heute den Arzten und Studierenden ein neues Sammel-
lehrbuch der Nervenheilkunde unterbreiten, so folgen wir damit nicht blind-
lings der Mode, die diese Art der Lehrbuchproduktion in den letzten Jahren
auffillig bevorzugt hat, sondern entsprechen bis zu einem nicht geringen
Grade der eben charakterisierten Eigenart unsres Faches. Unsre Absicht
war, ein Altes und langst Gesichertes ebensowohl, wie neue und neueste
Erwerbungen der Nervenheilkunde zusammenfassendes Lehrbuch fiir
Studierende und Praktiker, also im wesentlichen fiir Nichtspezialisten, zu
schaffen. Es sollte diesen, denen die Zeit fiir ein einzelnes Spezialfach spir-
lich bemessen zu sein pflegt, ein das Wesentliche umfassendes, aber doch
auf die Fiille der Kasuistik verzichtendes, knappes und lebendig lehrendes
Buch geboten werden. Wie konnten diese Forderungen besser erfiillt werden,
als wenn man die einzelnen Abschnitte von Autoren bearbeiten lieB, die
durch eigene erprobte Arbeit mitten in den Ergebnissen und der Literatur
des Dbetreffenden Gebietes stehen! Sie konnen im engen Rahmen eines
Lehrbuches am ersten Kiirze mit Klarheit und Vollstdndigkeit mit der not-
wendigen Beschrinkung vereinen! Einige Beispiele mogen dies illustrieren:
Die Klinik der Kreislaufsstorungen des Gehirns, so sehr sie auch den Spezial-
neurologen therapeutisch angeht, verlangt in ihrem engen Zusammenhange
mit der Herz- und Kreislaufspathologie zweifellos die Darstellung durch
einen Internisten, dessen Spezialgebiet die pathologische Physiologie des
Kreislaufes ist. Auch die Bearbeitung der Meningitis wird dem Fachneuro-
logen weniger liegen, als dem in bezug auf Bakteriologie und Cytodiagnose
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erfahreneren inneren Kliniker. Dagegen bedarf die Darstellung des jetzigen
Standes der pathologischen Gehirnphysiologie in ihrem kompliziertem Auf-
bau und dem starken Fortschreiten in neuester Zeit unbedingt einer spezia-
listischen Bearbeitung. Es ist kein Zufall, dal dieses schwierige Sonder-
gebiet vielen internistischen Neurologen der bekannten Schulen fernerge-
riickt ist und auch von manchen Vertretern der klinischen Psychiatrie weniger
gepflegt wird. Und endlich: wer mdchte es von Neurologen, Internisten
und Psychiatern unternehmen, kurz und kritisch den jetzigen Stand der
Operationsmdoglichkeiten in der Nervenheilkunde darzustellen? Jeder von
ihnen wird dem Chirurgen dieses Grenzgebietes, als den wir den ersten
deutschen Hirnchirurgen zum Mitarbeiter zu haben uns gliicklich schétzen,
hier den Vorrang einrdumen.

Ich glaube, durch diese wenigen Beispiele gezeigt zu haben, dalB die
Bearbeitung eines auch die neuen Ergebnisse wiirdigenden Lehrbuches durch
mehrere Autoren sich wohl rechtfertigen 1a3t. DaB den Vorziigen dieser
Arbeitsweise auch Miangel gegeniiberstehen, ist nicht zu bestreiten und
entspricht den Erfahrungen, die mit Sammellehrbiichern auf andren Ge-
bieten der Medizin gemacht worden sind. Bei der Vielheit der Autoren
mul} naturgem&( die Einheitlichkeit der Darstellung etwas leiden, auch
lassen sich Wiederholungen nicht ganz vermeiden. Wir bitten also den
Leser, diese Méngel milde beurteilen zu wollen, und hoffen, einem Teile der-
selben in spéteren Auflagen abhelfen zu konnen.

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

Mainz im April 1909.
Der Herausgeber.
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I.

Allgemeine Diagnostik der Nervenkrankheiten.

Von
S. Schoenborn - Heidelberg.

1. Die Aufnahme der Anamnese.

Der Satz, daB die &drztliche Kunst am Krankenbette ihre beste Basis
verliert ohne eine gute Krankengeschichte, klingt heute sehr altmodisch, in
der Zeit der Orthodiagraphie und der Préicipitinreaktionen. Wenn ich behaupte,
daB jener Satz trotzdem richtig und fir kein Spezialgebiet richtiger ist
als fiir die Nervenkrankheiten, so mochte ich deswegen nicht als Kron-
zeuge fiir eine angebliche Riickstdndigkeit der Neurologie angerufen werden,
sondern im Gegenteil sagen, daB in dem Rahmen unseres Gebietes jene
unendliche Zersplitterung in Spezialerfahrungen, neue und neueste, noch
nicht zu verzeichnen ist, wie wir sie in manchen Zweigen der inneren Me-
dizin heutzutage sehen. Eine Zusammenfassung unserer Kenntnisse in der
Neurologie ist, trotz der auch hier von Jahr zu Jahr wachsenden Fille
neuer Beobachtungen und Tatsachen, fiir den einzelnen Arzt noch méglich,
er braucht vor der verwirrenden Masse von Separatwissenschaften noch nicht
den klaren Blick fiir das Ganze des Falles — das grofe Erbteil der ersten
Neurologen und Internisten des vorigen Jahrhunderts — zu verlieren. Da-
zu bedarf er aber neben und itiber dem modernen Riistzeug der Diagnose
vor allem das grobe Handwerkszeug jener Meister: die Krankengeschichte.

Die Krankengeschichte besteht nach dem iiberlieferten Schema aus
Anamnese, Status, Diagnose, Prognose und Therapie. Ich finde keinen
Grund, an diesem Schema irgend etwas zu &ndern; ein besser zusammen-
fassenderes kenne ich nicht. Die ,,geniale’* Methode der ,,Anhiebsdiagnosen‘
imponiert nur dem Anfinger. So sicher auch der Erfahrene aus dem
schleudernden Gange und der leicht sichtbaren Pupillendifferenz einen
Tabiker, aus Glotzaugen und Struma einen Fall Basedowscher Krankheit
schon par distance erkennen kann, er verlasse sich niemals auf seine
Empirie. Sehr oft korrigiert schon die genaue Anamnese die Siegesgewilheit
der ,.Diagnose auf den ersten Blick.

Ich sagte, daB der Wert einer genauen Krankengeschichte gerade bei
den Nervenkrankheiten ein besonders hoher ist. Das gilt gleich zu Beginn
von der Anamnese. Sie ist hier noch unentbehrlicher als bei den meisten
inneren Krankheiten, obwohl es andrerseits seltener als bei diesen gelingt,
die Diagnose allein aus der Anamnese zu stellen. Ein Nierenkranker kann
schon durch eine genaue Angabe der Krankheitsentwicklung und seiner Be-
schwerden dem Arzte zur richtigen Diagnose verhelfen, und andrerseits
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kann dieser bei ihm auch ohne jede Anamnese nur durch die Untersuchung
meist die Diagnose ermitteln. Beides ist bei den Nervenkranken selten
moglich. Er vermag spontan seine Beschwerden zeitlich und 6rtlich nicht
genau genug einzuordnen, um durch sie allein das Leiden erkennen zu
lassen, zumal der langsam progrediente Verlauf mit einer Unzahl kleinerer
und groferer Lokalsymptome bei den Nervenleiden die Regel ist. Fast
nie aber kann auch die genaueste Untersuchung allein iiber die Genese des
Leidens und die gerade therapeutisch so wichtigen Beschwerden des Kranken
Auskunft geben.

Bei Aufnahme der Vorgeschichte fragen wir zundchst nach der Familien-
anamnese. Liegen in der Ascendenz oder Descendenz Geisteskrankheiten,
charakterisierte Neurosen, Alkoholismus vor? Liegt Blutsverwandschaft der
Eltern vor? Ist Lues der Eltern nachgewiesen, wahrscheinlich oder mog-
lich? (Quecksilberkuren, Friithgeburten.)

Auch die leider so dehnbare Frage nach der ,,Nervositit in der Familie*
ist nicht zu umgehen und bringt oft wichtige Aufschliisse.

Alle genannten Faktoren lassen sich zusammenfassen nnter dem Be-
griffe der ,,neuropathischen Belastung‘. :

Dann folge die Frage nach den fritheren Erkrankungen des Patienten.
Zu beriicksichtigen sind hier vor allem: normale Geburt; Kinderkrankheiten,
namentlich nervéser Art (Krampfe, ,,Gichter, Migrine, Pavor nocturnus,
Enuresis usw.) und die dazu pridisponierenden Entwicklungsstérungen
(Rachitis); Infektionskrankheiten (Masern, Scharlach, Typhus, Diphtherie,
Influenza); chronischer Gebrauch mancher Gifte (Alkohol, Nicotin, Blei,
Morphium); Uberanstrengungen jeder Art (geistige, korperliche, speziell
auch sexuelle); Onanie. Besondere Aufmerksamkeit schenke man aber zwei
Punkten: einmal der Moglichkeit vorausgegangener Syphilis, nach der man
mit groBter Sorgfalt, aber auch gréBter Objektivitit fahnde (Schanker, Aus-
schlage, Quecksilberkuren, Symptome visceraler Lues, Fehlgeburten und
Aborte der Frau; auch der Beruf werde beriicksichtigt!); zweitens etwa iiber-
standene Unfille oder Verletzungen, wobei freilich im eignen Interesse der
Kranken ein zu deutlicher Hinweis auf das Trauma seitens des Fragenden
zundéchst zu vermeiden ist. Ferner erforsche man die geistige Entwicklung
(Schule) und notiere den Beruf des Kranken.

Den SchluB der Anamnese bilde die Vorgeschichte und Geschichte
des gegenwirtigen Leidens. Wihrend bei den vorigen Punkten der
Untersucher schematisch vorgehen kann, mufB} er hier, bei eingehender Be-
riicksichtigung aller Nervengebiete, doch oft vom Schema abweichend einer
bestimmten Idee folgen, die ihn in der Richtung fixierter Krankheitsbilder
zu leiten vermag; denn wie vorhin bemerkt, gelingt es fast nie dem Nerven-
kranken selbst, seine Symptome sinngeméiB einzuordnen, und auch vor dem
schematisch Fragenden liegt am Schlusse gewdhnlich ein Chaos von Einzel-
symptomen, eine Krankheitsgeschichte ,,ohne Kopf und Schwanz*“. Nament-
lich suche der Arzt den allerersten Beginn der Erkrankung zeitlich und
ortlich festzustellen; ist ja doch oft die richtige Diagnose von dem zeitlichen
Nacheinander der Symptome abhingig (z. B. spinale Atrophien). Man wird
deshalb bei dem Verdacht einer Tabes ausgehen von etwaigen Augen-
symptomen, lancinierenden Schmerzen, bei einer Myelitis von Paréithesien
in den Fiilen, Blasenstorungen usw.

Natiirlich miissen auch die Symptome seitens der inneren Organe
(Magen, Herz) Beriicksichtigung finden.
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Es muf3 im allgemeinen gelingen, alle Symptome eines Nervenleidens,
die iiberhaupt subjektiv wahrgenommen werden kdnnen, anamnestisch fest-
zustellen.

2. Der objektive Befund.
A. Allgemeines.

Bei der nun folgenden Untersuchung kann schon die Betrachtung des
Nervenkranken von groflem Werte sein. Gesichtsausdruck und Haltung,
namentlich bei bettligerigen Kranken, kdnnen manches verraten. Steife
Korperhaltung kann durch spastische Paresen (Myelitis, Systemerkrankungen,
Gehirnaffektionen), Paralysis agitans, durch Meningitis, Tetanus u. a. bedingt
sein. Schmerzen in bestimmten Nervengebieten bedingen oft Anomalien
der Korperhaltung, die meist eine Entspannung des betreffenden Nerven
bezwecken (Ischias), oder bedingen unfreiwillige Zuckungen der Muskulatur
in diesen Gebieten (Tic douloureux). Auch Asymmetrien fallen hier so-
fort auf, sowohl solche, welche die Muskulatur (vgl. weiter unten), als
namentlich solche, die den Knochenbau betreffen. Skoliosen und Kypho-
skoliosen lenken den Verdacht auf das Bestehen eines Ischias, Kompressions-
myelitis, Syringomyelie. Asymmetrien des Gesichts kénnen auf Hemiatrophia
fac. progr., Sympathicuserkrankungen, Akromegalie beruhen. Im letzteren
Falle finden wir die gleichen Asymmetrien an den Extremitéten. Asym-
metrie des Schidels kann durch Tumoren, Hydrocephalus erzeugt sein.
Nicht tibersehen werden diirfen auch kongenitale MiBbildungen (Schidel-
miBbildung, abnorme Ohrbildung, Hasenscharte, Polydaktylie usw.), doch
darf man sagen, daB dieser Zweig der neuropathischen Belastung mehr bei
Psychosen als bei Nervenkrankheiten wirkliche Bedeutung gewinnt (am
ehesten noch bei den sog. Neurosen).

Selten finden sich bei Nervenleiden beachtenswerte Veréinderungen an
Haut und sichtbaren Schleimhduten. Den Spuren der Lues ist hier wieder-
um aufs sorgfaltigste nachzugehen (Hutchinsonsche Trias, Narben tertidrer
Prozesse, Driisenschwellungen). Circumscripte — seltener diffuse — Rdétung
oder Cyanose, auch andmische Bldsse kann als Sympathicuserkrankung
selbstdndig oder bei spinalen oder cerebralen Leiden, auch bei Neurosen
vorkommend, zu deuten sein. Oedeme neurogener Art finden sich bei
Hysterie, seltener bei Spinalerkrankungen. Geschwiirige Verdnderungen
sehen wir gleichfalls bei Hysterie (meist durch Selbstbeschidigung), daneben
als schwere trophische Storungen, gewéhnlich mit gleichzeitiger Sensibilitéts-
storung verkniipft, namentlich bei Tabes und Syringomyelie, sowie endlich
als Decubitalgeschwiire bei jedem lingerdauernden lokalen Empfindungs-
verlust (auch auf Schleimhéuten: Keratitis neuroparalytica). Auch seltene
trophische Neurosen sui generis (Raynaudsche Krankheit) koénnen zu
geschwiirigen und gangridndsen Zerstorungen fiithren. Einem dermatologisch-
neurologischen Grenzgebiete gehoren die Bldscheneruptionen des Herpes
zoster an; sie sind fast stets mit Neuralgien in dem betreffenden Nerven-
gebiete verbunden. Wir werden auf all diese Punkte unten noch niher
einzugehen haben.

Die sonst iiblichen physikalischen Methoden der innern Medizin leisten
uns bei der Untersuchung Nervenkranker geringe Dienste. Die Perkussion
ist gelegentlich einmal verwendbar am Schidel bei Affektionen des Schidel-
innern; ein eigentiimlich flacher, blecherner Perkussionschall (an das bruit
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de pot félé erinnernd), das sogenannte ,,Schettern‘ findet sich auf der
kranken Seite bisweilen bei Hirntumoren. Die Palpation leistet uns ge-
legentlich Dienste zur Erkennung von anatomischen Verdnderungen an den
peripheren Nerven und Nervenscheiden. Sie kann auch wichtig sein, um
die Ursachen einer Dysbasia arteriosclerotica in dem Fehlen oder der
Kleinheit oder Hérte der peripheren Arterienpulse zu deuten. Awusculta-
torisch erkennen wir in seltenen Fillen das Vorhandensein gefélBireicher
Hirntumoren und Aneurysmen, der Arterien des Schédelinnern. Nur neben-
bei erwiahnt sei, daB natiirlich Auscultation und Percussion uns indirekt
auch in der Neurologie gute Dienste leisten kénnen, wie zur Erkennung
der Ursachen peripherer Lahmungen (Recurensléhmung bei Aortenaneurysma)
u. dgl., und daB die TFeststellung der Druckempfindlichkeit an
Knochen und Nervenstimmen (Caries, Neuralgien) von entscheidender Be-
deutung sein kann.

GroBles Gewicht miissen wir von vornherein auf die richtige Beurteilung
von Storungen des BewuBtseins und der Psyche legen. BewufBtseinstriibungen
sind ja im allgemeinen leicht zu erkennen, wir bezeichnen gewdhnlich die
leichteste Form mit Somnolenz, einen Zustand der Schlifrigkeit, aus dem
aber durch bloBes Zurufen noch ein Erwecken, eine Erzielung richtiger
Antworten moglich ist, den nédchst hoheren Grad als Sopor, mit erhaltenen
Reflexen, wo aber nur gewaltsame Erweckung (durch Hautreiz usw.) ge-
lingt, den hochsten Grad als Koma, mit erloschenen Reflexen. Hier ge-
lingt ein gewaltsames Aufwecken auch nicht mehr. Alle drei Formen
kommen bei den meisten Hirnleiden sowie bei allen das Zentralnerven-
system in Mitleidenschaft ziehenden inneren Erkrankungen vor.

Die Erkenntnis psychischer Storungen gehort in ihren Einzel-
heiten in das Gebiet der Psychiatrie, mufl aber wenigstens in den Grund-
ziigen jedem Neurologen vertraut sein. Wie wichtig sind schon die
leichtesten Formen dieser Storungen, wie typisch oft! Die Stimmung der
Kranken ist bisweilen charakteristisch fiir ihr Leiden; euphorische Stimmung
sehen wir meist bei multipler Sklerose, bei Friedreichscher Krankheit;
tritbe, morose Gemiitsverfassung bei Paralysis agitans; expansive (maniaka-
lische) Verstimmung bei der ja das rein neurologische Gebiet noch streifen-
den, progressiven Paralyse. Der Stupor, die fast reaktionslose depressive
Verstimmung findet sich bei rein Nervenkranken selten; haufiger die nicht
ohne weiteres in das Gebiet der maniakalischen Zustinde zu rechnende
Geschwiitzigkeit der meisten Neurastheniker. Ganz besonders typisch pflegt
sie zu sein bei den Unfallsneurosen, bei denen freilich die Ausschaltung
der Begehrungsvorstellungen und der bewuBten oder unbewuBten Simulation
zu den schwierigsten Aufgaben des Neurologen gehort.

Um ein klares Bild der Psyche der Nervenkranken zu bekommen, ist
es wichtig, ihr Vertrauen zu gewinnen, sie reden zu lassen.

Aliméhlich vermag der Untersucher dann durch geschickt gestellte
Fragen auch die schwereren psychischen Symptome: Sinnestiuschungen,
Wahnvorstellungen u. dgl. zu ermitteln. Storungen des Gedéchtnisses,
namentlich fiir die kiirzer entfernten Ereignisse, sind héufig und wichtig.
Die Intelligenz ist ebenfalls oft erheblich getriibt (Demenz, Imbecillitit,
Idiotie) sowohl angeboren als namentlich infolge von Erkrankungen
des frithen Kindesalters (Hydrocephalus, encephalitische Prozesse), etwas
seltener erworben im hdheren Alter (multiple Sklerose, Epilepsie, progressive
Paralyse usw.) Fiir manche Storungen von Gedichtnis und Intelligenz ist
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die Fahigkeit zu rechnen besonders wichtig; man stelle daher dem Kranken
Aufgaben in dieser Richtung. Fiir alle psychischen Zustdnde endlich kann
die Schrift des Kranken von Bedeutung sein, die daneben ja auch noch
zahlreiche Motilititsstosungen verrdt (Ataxie, alle Tremorformen, Schreib-
krampf usw.).

Alle leichteren Grade der psychischen Stérungen und einige schwerere
finden wir auf dem engen Gebiete der Neurologie, wenn wir die progressive
Paralyse mit der enormen Buntheit ihres psychischen Symptomenbildes
ausnehmen, bei allen entziindlichen Prozessen des Schédelinnern’ bei Hirn-
tumoren, Hydrocephalus, Verletzungen aller Art, bei multipler Sklerose, bei
einigen Systemerkrankungen (Friedreichsche Ataxie), bei der als Kor-
sakowsche Psychose bezeichneten wunderlichen Kombination einer mul-
tiplen Neuritis mit psychischer Erkrankung und bei zahlreichen Neurosen
(Neurasthenie, Hysterie, Epilepsie, Chorea, Paralysis agitans usw.).

Der allgemeinen Untersuchung des Nervenkranken in Hinsicht auf
sichtbare Verianderungen, auf die Ergebnisse der physikalischen Methoden
im engeren Sinne und auf die Psyche folgt die Priifung der Sinnesorgane.

B. Die Priiffung der Sinnesorgane, der Stimme und Sprache.
1. Auge.

Jede Priifung der Funktion des Sehorgans beginne mit der Unter-
suchung der Pupillen.

In der Norm sind beide Pupillen gleich weit; selten kommen ange-
borene Zustinde von Ungleichheit (Anisokorie) vor, die wir im Gegen-
satz zu anderen Autoren aber nicht als ein Zeichen neuropathischer Dispo-
sition auffassen mochten. Diese Ungleichheit ist in seltenen Fillen eine
zwischen beiden Augen wechselnde, jedes Auge zeigt abwechselnd mit dem
andern eine Miosis (Verengerung) oder Mydriasis (Erweiterung). Uber
die Ursache dieser ,springenden Pupillen® wissen wir ebensowenig etwas
Genaueres wie uber den sog. ,,Hippus®“, die rasch wechselnde Weite der
Pupille eines Auges ohne duBeren Reiz.

Fiir gewohnlich bedeutet aber eine Pupillendifferenz eine Erkrankung
der zur Erweiterung oder Verengung dienenden Bahnen mindestens auf
einem Auge. Dabei kann sowohl die weitere als die engere Pupille die
erkrankte sein (absolute Werte der Pupillenweite existieren nicht in einer
fiir den Neurologen verwendbaren Form). Zur Feststellung, ob beide Augen
oder welches von beiden das erkrankte ist, prifen wir die Pupillen-
bewegungen.

Sie bestehen in einer vom M. sphincter pupillae (Oculomotrius!) be-
herrschten Verengerung, die reflektorisch bei Lichteinfall und Akkommo-
dation, als willkiirliche Mitbewegung bei Konvergenz und bei starker
Kontraktion des Orbicularis oculi eintritt, und in der unter der Herrschaft
des M. dilatator pupillae (Sympathicus!) stehenden Pupillenerweiterung,
die reflektorisch in der Dunkelheit und bei Schmerzreizen sich &aufert,
(iiber die Theorie und Lokalisation der Pupillenbewegung vgl. im speziellen
Teil des Lehrbuches).

Die Priifung der Lichtreaktion nehmen wir am besten im verdun-
kelten Zimmer vor, indem wir mit Hilfe eines Reflektors (Stirnspiegel,
Augenspiegel) aus einer hinter dem Kranken stehenden Lichtquelle konzen-
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triertes Licht in ein Auge werfen. Hierbei ist am besten die normale,
rasche und ausgiebige Verengerung der untersuchten Pupille zu konstatieren
und die Reaktionslosigkeit, die (licht-)reflektorische Pupillenstarre (das
Argyll-Robertsonsche Phinomen) ebenso wie alle Stufen des Uberganges,
von denen der wichtigste die ,,trige'‘ Reaktion darstellt, eine langsame,
mit einigen anderen pathologischen Reflexen (Babinskischer Zehenreflex)
in ihrem Ablaufe vergleichbare Kontraktion der Pupille.

Fast gleichzeitig mit dem beleuchteten Auge tritt auch auf dem nicht-
beleuchteten die sog. ,konsensuelle‘* Verengerung auf; ihre Beobachtung
kann wichtig sein zur Beurteilung, ob Reflexstérungen in der zentripetalen
(Opticus) oder der zentrifugalen (Oculomotorius) Reflexbahn zu lokalisieren
sind, da im letzteren Fall die nicht beleuchtete Pupille sich konsensuell
trotz Areflexie der beleuchteten Pupille kontrahiert, im ersteren nicht.

Theoretisch kann trige Reaktion und Lichtstarre der Pupille natiirlich
bei jeder Erkrankung eintreten, welche die Reflexbahn an irgendeinem
Punkte unterbricht. Praktisch ist dies aber nur bei relativ wenigen wohl-
charakterisierten Erkrankungen des Zentralnervensystems der Fall, von
welchen die metasyphilitischen (Tabes, Paralyse), dann Meningitis und Tumor
cerebri als die haufigsten genannt seien. Die Lichtstarre kann -einseitig
und doppelseitig sein; vollkommen lichtstarre Pupillen sind etwas haufiger
miotisch, verengt (oft bis auf ,Stecknadelkopfgr6Be), als mydriatisch,
erweitert.

Natiirlich kann die Priifung auf Lichteinfall auch -— und das wird
bei orientierenden Untersuchungen die Regel sein — bei Tageslicht statt-
finden; man 1aBt dann am besten den Kranken zum hellen Fenster hinaus
einen entfernten Gegenstand fixieren und verdeckt, was wir fiir alle Fille
empfehlen, gleichzeitig beide Augen, um dann durch Wegnehmen der Be-
deckung (Hand usw.) die direkte und die konsensuelle Lichtreaktion jedes
Auges isoliert zu priifen. Diese Priifung kann aber durch zu schwaches
Tageslicht, sehr dunkle Iris oder durch den Lichtreflex der Cornea sehr er-
schwert werden.

Unabhingig von der Pupillenkontraktion auf Lichteinfall kann die
Verengerung auf Akkommodation, bzw. Konvergenz eintreten. Nor-
malerweise kontrahieren sich beide Pupillen stark bei Akkommodation des
Auges fiir die Nahe (bei normalen Mm. interni mit gleichzeitiger Konvergenz).
Diese Verengerung kann erhalten sein bei fehlender Lichtreaktion (hiufig
bei Tabes) oder sie kann mit dieser zugleich fehlen (Tabes, Paralyse, Hirn-
tumoren), vollige Pupillenstarre (Ophthalmoplegia interna); der Fall einer
isolierten Akkommodationslihmung kommt sehr selten vor und kann praktisch
vernachlassigt werden.

Die willkiirliche Kontraktion der Pupille bei Innervierung des Orbi
cularis oculi ist zwar leicht zu priifen, hat aber bisher pathognomonische
Bedeutung nicht erlangt.

Die reflektorische Pupillenerweiterung tritt an Bedeutung weit
zurlick. Wir priifen sie durch Beschattung des Auges bei Tageslicht, sowie
durch Schmerzreize (Kneifen oder Stechen der Wangenhaut). Der zweifellos
berechtigte SchluB, daB ein Fehlen des Erweiterungsreflexes im allgemeinen
auf eine Sympathicusaffektion hinweisen muB, 1iBt sich bisher bei unserer
geringen Kenntnis der Vorginge im Sympathicusgebiet neurologisch nur aus-
nahmsweise verwerten. Dagegen finden wir dies Fehlen nicht ganz selten
bei gleichzeitigem Fehlen der Lichtkontraktion der Pupille bei Tabes, Paralyse,
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schweren Affektionen der Gehirnsubstanz; die Pupillen sind dann weder
hochgradig verengt noch erweitert, sondern mittelweit.

Abnorme Miosis kann sowohl auf Fehlen der Lichtreaktion als auf
Lihmung des Dilatator pupillae als auch (selten, fast nur bei Hysterie)
auf einem Sphincterkrampf beruhen. Abnorme Mydriasis sehen wir analog
bei Sphincterlihmung, Dilatatorkrampf und nicht selten als rein psychische
Reaktion bei Schreck, groflen geistigen Anstrengungen u. dgl. Neurastheniker
haben hiufig dauernd sehr weite Pupillen.

SchlieBlich wire noch zu erwédhnen, daf im Greisenalter alle Pupillen-
reflexe abzunehmen pflegen, und dal gewisse Gifte auf die Pupille erweiternd
(Atropin, Hyoscin), andere verengernd (Eserin, Morphin) wirken. In der
Chloroformnarkose sind die Pupillen in der Regel lichtstarr und weit.

An die Priifung der Pupillenreaktion schlieBen wir die der dufleren
Augenmuskeln an. In Frage kommen hierbei der M. rectus ext.
(N. abducens), Obliquus sup. (N. trochlearis), Obliquus inf., Rectus int.,
Levator palpelbrae (sdémtlich N. oculomotorius), wihrend der vom Facialis
versorgte Orbicularis oculi bei der Priifung der mimischen Muskulatur abzu-
handeln ist. ‘

Abgesehen von der Wirkung des M. levator palp., der das obere
Augenlid hebt, sind nur der M. rectus ext. und der Rectus int. auf
einfache Weise zu priifen, indem man den Kranken auffordert, energisch
nach rechts oder links zu sehen, bzw. am besten einem in dieser Richtung
bewegten Gegenstand bei fixierter Kopfhaltung moglichst lange mit den
Augen zu folgen. Ist einer dieser beiden Muskeln in seiner Wirkung behin-
dert, so folgt eben das betreffende Auge nicht in der Richtung seiner
normalen Kontraktion. Eine zweite notwendige Folge ist das Auftreten
von Doppelbildern (bei erhaltenem Sehvermébgen), die aber hiufig von dem
Kranken bewuBt oder unbewuBt unterdriickt werden, indem er nur mit
einem Auge fixiert. Bei geringeri Paresen eines Muskels ist die Priifung auf
Doppelbilder oft die feinere gegeniiber der der Augenbewegung; zu diesem
Zwecke 148t man den Kranken angeben, wann der langsam seitwirts be-
wegte Gegenstand von ihm doppelt oder verschwommen gesehen wird,
und wie im ersteren Falle die Doppelbilder zueinander stehen. Um das
Erkennen der beiden Bilder (von denen gewdhnlich eins heller, bzw. deut-
licher gesehen wird) zu erleichtern, kann man vor das eine Auge ein
rotes Glas bringen; das rote und das weile Bild kénnen dann, auch wenn
sie sich teilweise decken, gut voneinander getrennt werden. Bei Parese
eines Rectus int. stehen die Doppelbilder in gleicher Hohe und sind ,,ge-
kreuzt, d. h. das dem rechten Auge ,gehtrende Bild liegt auf der
linken Seite; bei Parese des Rectus ext. sind die Doppelbilder in gleicher
Hohe und ,,gleichnamig*‘.

Schwieriger ist die Prifung der Obliqui und des R. sup. et inf., da
ihre Wirkung stets eine irgendwie kombinierte zur Aufwirtswendung,
Abwirtswendung oder Raddrehung des Auges ist. Der Rectus inf. bewegt
den Bulbus nach unten und innen, der Obliquus sup. nach unten und
auBen und dreht ihn etwas; der Obliquus inf. nach oben auBen, der
Rectus sup. nach oben und innen bei gleichzeitiger Drehung. Bei diesen
Muskeln ist der Bewegungsausfall in der Regel sehr gering und schwer zu priifen;
man priift am besten die Doppelbilder, fiir welche folgendes Schema gilt:

Bei Lahmung der Rectus inferior treten die Doppelbilder nur bei Sen-
kung des Blickes ein, die Bilder sind gekreuzt und stehen schief und unter-
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einander; das falsche Bild liegt tiefer und entfernt sich bei Senkung des
betreffenden Gegenstandes von dem wahren, hoherstehenden.

Bei Lahmung des Obliquus superior treten Doppelbilder bei Senkung des
Blickes ein, die Bilder sind gleichnamig, schief und untereinander stehend.

Bei Léhmung des Obliquus inferior treten Doppelbilder auf bei
Hebung des Blickes; siec stehen schief und iibereinander und sind gleich-
namig.

Bei Lihmung des Rectus superior treten Doppelbilder auf bei Hebung
des Blickes; sie stehen schief iibereinander und sind gekreuzt; das falsche
obere Bild entfernt sich von den wahren unteren bei Hebung des zur Priifung
benutzten Objekts.

Die Schwéchezustinde der Augenmuskeln bedingen noch einige andere,
aber zu ihrer Erkennung fir den Nervenarzt meist weniger benutzbare
Ausfallserscheinungen. Dies sind fiir jeden einzelnen Muskel die sekun-
dire Contractur seines Antagonisten, die bei geradeaus gerichteten
Blicke eine abnorme Stellung, einen Strabismus bedingt (am deutlichsten
bei Parese des R.int. ~— Strabismus divergens, und bei Parese des R. ext.
— Strabismus convergens); ferner bisweilen die sekundéire Deviation des
unbeteiligten Auges, abnorme Kopfhaltung und endlich beim Versuch einer
Anstrengung des gelahmten Muskels einige Zuckungen des Bulbus im Sinne
der Wirkung dieses Muskels (sog. Paresen-Nystagmus, namentlich bei heilenden
Schwichezustinden).

Natiirlich kommen auBer den Liahmungen einzelner und den Lahmungen
simtlicher &uBerer (Ophthalmoplegia externa), bew. samtlicher Augenmuskeln
liberhaupt (totale Ophthalmoplegie) auch verschieden gruppierte Lahmungs-
zustinde mehrerer Muskeln vor Von diesen seien erwihnt die sog. kon-
jugierte Augenmuskellahmung, bei Aufhebung der Seitwirtswendung
beider Augen in einer Richtung (also nur je einen Rectus int. und ext.
jedes Auges betreffend); hierbei pflegt die Konvergenz der Bulbi trotz der
hierbei notwendigen Beteiligung des betreffenden gelihmten Internus er-
halten zu sein. Ferner die Konvergenzlahmung, das Gegenstiick der
eben genannten Stérung, mit erhaltener Seitwiirtsdrehung beider Bulbi, und
die seltene und schwer zu erkennende Divergenzlihmung (der Kranke kann
die zum Nahesehen konvergierten Bulbi nicht mehr in ihre normale Stel-
lung zuriickbringen).

Wir sprachen bisher nur von den Lihmungen der einzelnen Muskeln.
Es konnen auch die je von einem der genannten Hirnnerven versorgten
Muskelgruppen ein- oder doppelseitig gelahmt sein. Fiir den N. abdu-
cens und den N. trochlearis ergeben sich die hierbei auftretenden
Storungen aus dem eben Gesagten. Bei Oculomotoriusldahmung ist in der
Regel das erkrankte Auge nach auBen und unten fixiert, und es ist von
aktiven Bewegungen nur geringe Auswirtsdrehung des Bulbus mdoglich.
Ferner ist bei totaler Oculnmotoriuslihmung die betreffende Pupille erweitert,
und es ist infolge Léhmung des Levator palpebrae das obere Augenlid herab-
gesunken (Ptosis). Diese Ptosis kann auch isoliert eintreten (bei Hysterie,
bisweilen auch wie z. B. bei Tabes, durch organische Erkrankungen). Im
librigen kommen isolierte und gruppierte Augenmuskellihmungen bei sehr
zahlreichen zentralen und peripheren (Augenmuskelnerven-)Erkrankungen
im Zentralnervensystem vor, unter denen vor allem die syphilitischen und
metasyphilitischen (Tabes, Paralyse) sowie einzelne toxisch-infektitse Prozesse
(Diphtherie) genannt seien.
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Wie wir spéter sehen werden, ist bei allen Motilititsstorungen im
menschlichen Koérper neben der Léhmung eine zweite Hauptgruppe von
Storungen denkbar: die Hyperkinese, der Krampf, bei dem wir tonische
(stdndige Anspannung des erkrankten Muskels) und klonische Krdmpfe
(Wechsel zwischen Spannung und Erschlaffung, zuckende Bewegung) unter-
scheiden. Dies gilt auch fiir die Augenmuskeln, bei denen aber Krimpfe
auBlerordentlich viel seltener auftreten als Lahmungen. So ist ein auf
echtem Krampf beruhender Strabismus (meist convergens) sehr selten und
fast nur bei Hysterie beobachtet. Hierbei sei erwéhnt, daB die weitaus
grofite Mchrzahl aller Félle von Strabismus (des sog. muskuldren oder
konkomitierenden Schielens) nicht auf einer Muskelldhmung, sondern sozu-
sagen nur auf Schwichezustinden, einer sog. Gleichgewichtsstorung der
Muskeln beruht; daB er trotz der Stellungséinderung der Bulbi meist ohne
Doppelsehen und ohne Beweglichkeitsstorung einhergeht, und daB infolge-
dessen hierbei die typische Priffung der einzelnen Augenmuskeln gewdohnlich
ein negatives Ergebnis hat. Vgl. hieriiber die Lehrbiicher der Augenheil-
kunde. Als einen tonischen Krampf haben wir bisweilen die merkwiirdige
Erscheinung der konjugierten Deviation anzuschen, bei der beide Augen
nach rechts oder nach links gedreht fixiert gehalten werden (besonders bei
Hirntumor bestimmter Regionen, oft mit gleichsinniger Drehung des Kopfes).
In selteneren Fallen kann ihr auch eine eine Léhmung der Antagonisten zu-
grunde liegen.

Als klonische Krimpfe der Augenmuskeln diirfen die verschiedenen
Formen des Nystagmus aufgefalt werden: kurze, rascher oder langsamer
sich folgende Zuckungen eines oder beider Bulbi in Seitenrichtung (N. hori-
zontalis), vertikaler Richtung (N. verticalis) oder Drehung (N. rotatorius).
Wir beobachten ihn (s. oben) nicht selten bei Paresen einzelner Muskeln im
Sinne und der Richtung ihrer Wirkung (namentlich N. horizontalis, der
ibrigens bei ,,Endstellungen’ der Bulbi, bei extremer Seitenrichtung,
gar nicht selten auch bei Gesunden gefunden wird!), ferner angeboren (hier
oft schon sehr intensiv bei geradeaus gerichteter Blickachse), als Berufs-
krankheit (Bergleute), bei Erblindung und endlich — fiir den Neurologen
besonders wichtig — bei einer Reihe von Gehirnaffektionen, vor allem bei
der multiplen (zerebrospinalen) Sklerose.

Wihrend die Priifung der einzelnen Augenmuskeln zu den schwierigeren
Kapiteln der Nervendiagnostik gehort und hier und da die Unterstiitzung
des Ophthalmologen wiinschenswert macht, soll die Beurteilung des Augen-
hintergrundes jedem Nervenarzte in allen Hauptpunkten geldufig sein.
Wir diirfen hierbei absehen von den eigentlichen Affektionen der Retina
und Chorioidea, die den Nervenarzt seltener beschiftigen (hochstens bis-
weilen als Zeichen neuropathischer Disposition, wie bei der Retinitis pig-
mentosa u. a. kongenitalen Leiden), miissen aber daran denken, dal3 bis-
weilen die Diagnose eines Hirnleidens durch eine Retinaaffektion irrtiimlich
bestéitigt scheinen kann, wie- bei einer sich nur auf die Papille beschrankende,
eine Neuritis optica vortduschende Retinitis albuminurica.

Uns interessieren namentlich zwei ophthalmoskopische Befunde:

Die Neuritis optica, bzw. Stauungspapille und die Sehnerven-
atrophie.

Bei der Neuritis optica erscheint die Papille getriibt, gertet oder
graurdtlich gefarbt, die Venen erweitert, die Arterien der Papille verengert,
der Rand der Papille unscharf. Der Durchmesser kann erheblich vergrofert



10 S. Schoenborn:

sein. Bei ausgesprochener Stauungspapille besteht auflerdem eine ophthal-
moskopische, meist gut erkennbare Prominenz der Papille; die BlutgefiBe
scheinen am Papillenrande abgeknickt zu sein, verschwinden in dem diffusen
Rot der vergroBerten Papille.

Was die Abgrenzung zwischen Neuritis optica (Papillitis) und Stauungs-
papille betrifft, so ist dieselbe nach dem Gesagten um so schwieriger, als
noch keineswegs Einigkeit besteht iiber die Ursache der Affektion. Eine
mechanische Stauung (Hirntumor!) kann durch Zunahme des intrakraniellen
Druckes (Anhdaufung von groffen
Mengen von Liquor cerebrospinalis
im Schidelinnern) und Ansamm-
lung von Liquor in der Opticus-
scheide sowohl , Papillitis* als
,»Stauungspapille ““machen ; andrer-
seits vermogen toxische Produkte
bei Infektionskrankheiten u. a.
auBer der gew6hnlich entstehenden
Neuritis optica, bzw. Papillitis
auch eine Stauungspapille hervor-
zurufen. Im allgemeinen wird der
Ophthalmologe mehr zu einer
Trennung der beiden Zustinde,
der Neurologe zu ihrer Identifi-
kation neigen mit der Einschran-
kung, daB beide verschiedene
Grade derselben Affektion dar-
stellen.

Die Sehschirfe ist bei Neuritis

Abb. 1. Ophthalmoskopisches Bild der ent-

ziindlichen Papillitis.

(Aus Fuchs, Lehrbuch d. Augenheilkunde.)
Die Papille ist grauwei, triibe und erscheint
bedeutend grofler als sie wirklich ist, weil sie
sich von der umgebenden, gleichfalls grau ge-
triibten Netzhaut nicht abgrenzen liBt. In ab-
nehmendem MaBe erstreckt sich die Triibung
und radidre Streifung noch weiter in die Netz-
haut hinaus. Die Netzhautarterien a, @ sind
verdiinnt, die Netzhautvenen v, v dagegen sehr
erweitert und geschlingelt, beide sind stellen-
weise verschleiert. In der Netzhaut finden sich,
angrenzend an die Papille, radidr gestellte,

streifige, rote Flecken h, Hamorrhagien.

optica im Anfange fast immer und
auch spéter sehr haufig normal,
wenigstens das zentrale Sehen,
wahrend Gesichtsfeldeinengungen
(s. unten) spiter haufig eintreten;
der Anfinger darf aber nie ver-
gessen, daf selbst hochgradige
Stauungspapille bestehen kann,
ohne dem Kranken irgendwie zum
BewuBtsein zu kommen. Das oph-
thalmoskopische Bild entspricht
hierbei also keineswegs dem Grade
der Sehstorung.

Die Erkennung der Stauungspapille (Abb. 1) ist fast immer leicht; nur die
leichtesten Grade beginnender Papillitis kénnen Schwierigkeiten machen;
auch darf man sich natiirlich nicht durch die bei Refraktionsanomalien ein-
tretende scheinbare Unschirfe der Papillenrinder tduschen lassen.

Wir finden die Stauungspapille am héufigsten natiirlich bei Stauung
hervorrufenden Prozessen, in erster Linie beim Hirntumor. Hier ist sie
gewohnlich (aber keineswegs immer) doppelseitig. Lage und Grofe des
Tumors sind nicht ohne weiteres entscheidend fiir die Entstehung und die
Intensitdt der Stauungspapille, doch verlaufen immerhin sehr groBe Tu-
moren kaum ohne begleitende Papillitis, wéhrend andrerseits nicht vergessen
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werden darf, daB neuerdings nicht ganz seltene Fille typischer Tumor-
symptome mit Stauungpapille beobachtet wurden, ohne daf8 sich bei der
Operation oder Obduktion ein Tumor fand (Nonne). — Eine Menigitis jeder
Art kann Papillitis machen, besonders héufig finden wir sie bei Meningitis
serosa und bei Hydrocephalus. Bei allen Formen der zerebrospinalen Lues,
bei Bleivergiftung, bei akuten Infektionskrankheiten, bei Chlorose kommt
sie gelegentlich vor; auch eine der ,,rheumatischen Augenmuskellihmung
an die Seite zu stellende rheumatische Opticusentziindung wird beobachtet.
Dagegen finden wir sie selten oder nie bei Encephalitis und Apoplexien
jeder Art, und fast regelmiBig vermissen wir sie bei zwei von sehr typischen
Augenhintergrundsverdnderungen begleiteten Leiden, bei der Tabes und der
multiplen Sklerose. In beiden Fillen finden wir statt ihrer in der Regel
eine Sehnervenatrophie.

Die Atrophie des Sehnerven ist ophthalmoskopisch' erkennbar an
der abnormen Blidsse der Papille, die bis zu einer porzellanweillen Farbung,
bzw. Entfirbung fithren, aber auch nur eine leicht blassere Farbung einer
Papillenhélfte darstellen kann. Im letzteren Falle ist die Diagnose fast
immer schwer zu stellen, da bekanntlich normalerweise Differenzen in der
Helligkeit der einzelnen Papillenteile vorhanden sind, und gerade der hiufig
zuerst erkrankende Teil, die temporale Papillenhilfte, diesen Schwankungen
besonders unterworfen ist. In diesen beginnenden Féllen fehlt auch die im
Endstadium sehr charakteristische, scharfe, fast harte Abgrenzung der weilen
Papille gegen die rote Retina. Die Weite der GefidBe ist meist nicht erheb-
lich verdndert.

Die Opticusatrophie kann primér auftreten, und sie kann das End-
stadium einer Neuritis optica darstellen, also sekundédr sein. Der letztere
Fall, der bei allen obengenanntun Erkrankungen denkbar ist, geht gewohn-
lich mit erheblicher Sehstérung (namentlich Gesichtsfeldausfall) einher, wih-
rend die primére Atrophie lange Zeit ohne jede subjektive Storung verlaufen
kann und daher oft iibersehen wird (manchmal, besonders bei multipler
Sklerose, kommen zwar auch pldtzliche, voriibergehend hochgradige Seh-
storungen vor, ohne da das Augenhintergrundsbild etwas andres zeigt als
die immer gleiche leichte ,,temporale Abblassung* der Papille). — Die Opticus-
atrophie ist, auBer mnach Verletzungen, fast immer doppelseitig, wenn
auch oft in verschiedenem Grade entwickelt. Die primédre Opticusatrophie
finden wir fast nur bei Tabes und progressiver Paralyse und bei Selerosis
multiplex; im ersteren Fall ist sie gewohnlich eine totale und pro-
gressive, im letzteren eine partielle und mehr oder weniger stationdre. Ob
sie bei multipler Sklerose nicht haufig im Grunde eine sekundire ist, ent-
standen nach einer jenem leider so oft als ,Hysterie* verkannten Vorstadium
angehorenden Neuritis, mu3 wegen der spérlichen Untersuchungsbefunde aus
diesem Vorstadium dahingestellt bleiben.

Selten dem Nervenarzte, hiufiger dem Ophthalmologen vorkommend
sind die Fille der sogenannten Neuritis retrobulbaris. Sie sind ophthal-
moskopisch gar nicht oder durch eine (sekundére) Atrophie der Pupille,
mittleren Grades, erkennbar, zeigen dagegen die typische Sehstérung eines
zentralen Gesichtsfeldausfalles fiir Farben (Rot und Griin). Die retrobulbére
Neuritis ist meist eine toxische, bzw. toxisch-infektiése und kommt isoliert,
sowie mit einer der gleichen Quelle entstammenden Polyneuritis zusammen
vor. Die hiufigsten Ursachen sind chronische Alkohol- und chronische
Nicotinvergiftung, demnichst die Diphtherie. Auch eine medikamentdse
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Neuritis retrobulbaris kommt vor. Nicht selten ist die retrobulbdre Neu-
ritis optica als sehr frithe Prodromalerscheinung der multiplen Sklerose be-
obachtet worden (Uhthoff u. a.).

Die eigentliche Untersuchung der Sehstérungen bei Nervenleiden
unterliegt in der Hauptsache — der Priifung der Sehschirfe — dem Augen-
arzte. Selbstverstindlich wi:d deshalb doch kein Neurologe versiumen, mit
Hilfe dor Snellenschen Tafeln, des Fingerzahlens in bestimmter Entfernung
usw. eine ungefihre Bestimmung vorzunehmen. Sehr zu empfehlen ist eine
Aufnahme des Gesichtsfeldes, die sich meist leicht bewerkstelligen 1a83t.
Waiahrend man das eine Auge des Kranken verdeckt und ihn mit dem
andern geradeaus einen Punkt fixieren laft, bringt man in etwa !/, bis 1 m
Entfernung weille oder farbige Papierstiickchen in den Bereich des Gesichts-
feldes derart, daBl man die Papierstiickchen vom #uBeren Rande des Ge-
sichtsfeldes (also hinter bzw. iiber oder neben dem Kopfe des Patienten)
langsam in der Richtung des von dem Kranken fixierten Punktes bis dort-
hin bewegt und den Kranken angeben laBt, wann er sie zuerst erblickt und
und ob sie etwa auf dem Wege wieder verschwinden (zentrales Skotom!).
Praktischerweise wahlt man als Hauptrichtung dieser Bewegungen zuerst
die Hauptmeridiane, oben, unten, auBen und innen, dann eventuell noch
je einen dazwischen liegenden Meridian. Alles dies 148t sich sehr viel be-
quemer mit den verschiedenen, teilweise ganz billigen Perimetern besorgen,
bei welchen man die Grade (Breitengrade des ungefihr halbkugligen Ge-
sichtsfeldes) direkt ablesen kann. Man beriicksichtige dabei, daB das Ge-
sichtsfeld in den verschiedenen Meridianen normalerweise verschieden aus-
gedehnt ist (fur Weil nach oben 50 bis 60° unten 60 bis 70°, auBen 90°,
innen 60°, fir Farben bedeutend geringer) und daBl auch individuelle
Unterschiede vorkommen. Man versiume nie, namentlich bei Benutzung
eines Perimeters, die Befunde in vorgedruckte Gesichtsfeldschemata ein-
zutragen; nur so kann man sich ein genaues Bild des Gesichtsfeldes
machen (Abb. 2).

Gesichtsfeldstérungen kommen vor mit und ohne anderweitige
Sehstorungen und mit und ohne Augenhintergrundverdnderungen. Wir
unterscheiden die konzentrische Einengung, das periphere Skotom, das
zentrale Skotom und die Hemianopsie. Die konzentrische Einengung,
eine allseitige Verkleinerung (fiir Weil und fiir Farben gleichzeitig, oder nur
fiir Farben) des Gesichtsfeldes, sowie der fleckweise Ausfall, das Skotom,
das je nach dem Sitze des Flecks im Gesichtsfelde als zentrales (nahe
dem Fixierpunkte) oder als peripheres bezeichnet wird, finden wir in der
Regel bei Neuritis optica (Papillitis oder Neuritis retrobulbaris) oder bei
Sehnervenatrophie. Bei Einengung ist die Erkrankung der Nerven hiufiger
eine diffuse, bei Skotom betrifft sie oft nur einige Faserbiindel. Beide
Storungen treffen wir infolgedessen bei Tabes, multipler Sklerose, Polyneuritis,
bei den obengenannten zur Stauungspapille filhrenden Prozessen, und end-
lich auch isoliert; die konzentrische Einengung auBerdem noch hiufig bei
Hysterie.

Seltener ist die Hemianopsie, der Ausfall einer ganzen Gesichtsfeld-
hilfte. KEs handelt sich hierbei fast immer um den Ausfall der #uBeren
oder inneren (nicht der oberen oder unteren) Hilfte, und zwar iiberwiegend
auf beiden Augen zugleich, entsprechend der partiellen Faserkreuzung des
Sehnerven. Man spricht von homogener (bilateraler) Hemianopsie, wenn
die beiden rechten oder die beiden linken Hilften ausfallen, dagegen von
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bitemporaler, wenn die beiden &duBeren Gesichtsfeldhilften fehlen. FEine
binasale Hemianopsie kommt so gut wie nie vor. Die Erkennung der Hemi-
anopsie ist bei der angegebenen Gesichtsfeldpriifung leicht.

Hemianopsie findet sich bei L#sionen des Chiasma und des Tractus
opticus, und zwar fiihrt letztere zu homogener, dagegen die Lésion des
Chiasma (wenigstens cines mittleren, die Sehnervenfaserkreuzung enthalten-
den Stiickes) zur bitemporalen Hemianopsie. Chiasmaerkrankungen werden
in der Regel durch kleine Tumoren der Hirnbasis hervorgerufen, dagegen
kann der Tractus natiirlich durch jedes die Gehirnsubstanz schidigende
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Abb. 2. (Nach Kirschberg.)

Agens erkranken. Besonders wichtig sind die Fille, wo eine homogene
bilaterale Hemianopsie das einzige Zeichen einer Lision (Blutung, Tumor)
des Hinterhauptlappens, in dem das Sehzentrum liegt, darstellt.

Die Hemianopsie kommt meist dem Kranken, im Gegensatz zu der
konzentralen Einschrinkung, sehr deutlich zum BewuBtsein, zumal sie sich
nicht ganz selten mit anderen Stoérungen, mit konzentrischer Einengung
des Gesichtsfeldes, mit Gesichtshalluzinationen usw. kombiniert. Theoretisch
miiBte auBerdem jede dem Tractus opticus angehdrende Hemianopsie noch
ein objektives Symptom liefern: ein Pupillenreflex auf Lichteinfall diirfte,
wenn man nur die ,,blinde* Hilfte der Retina beleuchtet. nicht zu erzielen
sein (hemianopische Pupillenstarre). Diese kommt zwar gelegentlich vor, ist
aber technisch oft nicht leicht nachweisbar.
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Nicht zu den eigentlichen, organisch bedingten Stérungen des Seh-
organs gehoren die monokulare Diplopie — Doppelsehen auf einem
Auge allein, eine fast nur bei Hysterie vorkommende Abnormitit — und
der Exophthalmus, das Hervortreten eines oder beider Augen. Wir
finden diese Erscheinung einseitig bei Tumoren der Orbita oder — durch
Stauung — auch bei Tumoren des Schidelinnern, doppelseitig vor allem
bei Morbus Basedowii. Hier ist die Entstehung des Symptoms noch nicht
vollig gekldart; wahrscheinlich berubht es doch auf einer Schwellung des
retrobulbidren Gewebes, wie sie auch sonst — hier und da periodisch — bis-
weilen vorkommt.

2. Gehor.

So grol die Verwertbarkeit der Augenuntersuchung, so relativ gering
ist merkwiirdigerweise bisher der Wert des Ohrenbefundes fiir die neuro-
logische Diagnostik. Zum Teil liegt dies daran, daB in der Tat die eigent-
lich nervidsen Ohrerkrankungen selten sind, zum Teil auch an der Schwierig-
keit der Diagnose dieser Affektionen. Erst in allerneuester Zeit beginnt
man (Wittmaack) auch den Affektionen des inneren Ohres ein gréBeres
Interesse zuzuwenden.

Drei Symptomgruppen sind fiir die neurologisch-otiatrische Diagnostik
verwendbar: subjektive Horstorungen (Schwerhorigkeit, Hyperakusis, Ohren-
sausen usw.), objektive Verdnderungen der Horfahigkeit (Weberscher und
Rinnescher Versuch), Schwindel, Nystagmus, Gleichgewichtsstérungen.
Alle anderen Hilfsmittel des Ohrenarztes, speziell die ganze Otoskopie, sind
fiir den Neurologen hdochstens indirekt brauchbar, denn die ganze Gruppe
der Storungen des schalleitenden Apparates 148t keine Schliisse auf ein
Nervenleiden zu, wenn man von Kuriositdten, wie dem gelegentlichen Vor-
kommen von Trommelfellschlottern durch Atrophie des M. tensor tympani
bei vorgeschrittener Dystrophie, absieht.

Von den subjektiven Horstorungen ist das Ohrensausen, -klingen
usw. am schwersten zur Lokaldiagnose brauchbar. Es kommt zwar nament-
lich bei Affektionen des inneren Ohres zustande, diese konnen aber der
allerverschiedensten Art sein: Arteriosklerose, Neuritis acustica, voriiber-
gehende Storungen meist unbekannter Genese, wie das Ohrensausen der
Chlorotischen, das anfallsweise Klingen bei Meniérescher Krankheit usw.
Hyperakusis (Oxyekoia) findet man bei Facialislahmung (s. 0.) und bei
manchen Neurosen, namentlich bei Hysterie. Schwerhorigkeit jedes Grades
kommt bei Erkrankungen des inneren Ohres, den eigentlich ,,nervésen‘
(Labyrinth und Schnecke) ebensogut vor wie bei solchen des schalleitenden
Apparates (Tube, Paukenhohle, Trommelfell, Gehérgang), und gestattet bei
oberflachlicher Priifung die Differentialdiagnose dieser beiden Hauptgruppen
nicht. Diese erste Priifung der Horfahigkeit wird so gemacht, da8 man
den Kranken nach VerschluB des einen Ohres mit Fliisterstimme gesprochene
Worte oder Zahlen oder das Ticken einer Uhr héren lit und in Metern
(vom Ohr entfernt) die Grenze der Wahrnehmung fiir jedes Ohr ermittelt.
Eine feinere Priifung vermitteln der Rinnesche und der Webersche Ver-
such, die sich beide auf die Kopfknochenleitung beziehen.

a) Rinnes Versuch. Eine tiefténende angestrichene c-Stimmgabel
wird mit dem Stiel auf den Warzenfortsatz des erkrankten Ohres aufgesetzt.
Normalerweise ist, wenn der Schall bei dieser Art der ,,Knochenleitung:*
dem Kranken nicht mehr wahrnehmbar ist, die Wahrnehmung mittels der
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»» Luftleitung noch moglich, wenn man nun die Stimmgabel dicht vor das
Ohr hilt (,,Rinne positive). Dasselbe ist — meist in herabgesetzter
Intensitit der Wahrnehmung — der Fall, wenn eine vorhandene Schwer-
horigkeit nervéser, labyrinthérer Natur ist. Fillt dagegen ,,Rinne negativ¢
aus, d. h. ist der Schall vom Knochen aus linger wahrnehmbar als mittels
der Luftleitung — was nur bei Schwerhorigkeit vorkommt — so ist diese
Schwerhorigkeit auf den schalleitenden Apparat zu beziehen.

b) Webers Versuch. Eine Stimmgabel wird angestrichen und auf
die Mitte des Kopfes (Stirn, Occiput) aufgesetzt. Normalerweise wird nun
der Ton auf beiden Ohren gleich stark gehért. 1st bei einer einseitigen
Horstérung (nur hier ist der Versuch brauchbar) der Ton auf dem besser
hérenden Ohre deutlicher wahrnehmbar, so liegt die Stérung im perzipie-
renden (nervosen) Apparat des anderen, schlechter horenden Ohres. Loka-
lisiert der Kranke aber den Ton in das schlechter hérende Ohr, so liegt
die Stérung auf diesem, dem kranken, im Schalleitungapparat.

Bemerkt sei noch, daB bei Erkrankungen des inneren Ohres in der
Regel die Horschéarfe namentlich fiir die h6heren Tone herabgesetzt ist.

Gleichgewichtsstorungen, Nystagmus und Schwindel sind, so-
fern sie vom Ohre ausgehen, wohl immer auf das innere Ohr, den nervdsen
Apparat zu beziehen (auch indirekt bei Erkrankungen der Paukenhohle).
Erstere treten spontan namentlich bei den eigentiimlichen Anfillen auf, die
man frither als Charakteristikum des Sammelbegriffs: ,,Meniéresche Krank-
heit*‘ auffaBte, und sind auBerdem in pathologischen Fillen leicht hervor-
zurufen (Galvanisation mit schwachen Strémen). Schwindelgefiihl (,,Ohr-
schwindel*), sowohl anfallsweise als kontiniuerlich vorkommend, fehlt selten
bei Erkrankung des inneren Ohres. Ein echter Nystagmus wird in der
Regel bei Labyrinthaffektionen durch Drehung der Korperachse hervorgerufen.
Nach den neuesten Anschauungen gestatten diese Symptome auch eine
Differentialdiagnose zwischen Erkrankung des N. vestibularis, bzw. des
Labyrinthes und des N. cochlearis bzw. der Schnecke und des Cortischen
Organs: dem N. vestibularis gehéren Gleichgewichtsstorung und Schwindel-
gefithl, dem Cochlearis die nervése Horstorung sensu strictiori an.

,»Nervése Gehoérstorungen kommen vor bei Schidelbasisbriichen, Tumoren
der Basis, bei Arteriosklerose, bei der als ,,Otosklerose‘* bezeichneten Alters-
verinderung, bei multipler Sklerose, bei Tabes dorsalis (als echte, der
Opticusatrophie - vergleichbare Nervendegeneration), bei isolierter oder mit
Polyneuritis komplizierter Neuritis (Frankl-Hochwart), Hysterie, Neur-
asthenie und namentlich bei traumatischer Neurasthenie (die beliebte An-
nahme der ,,Labyrintherschiitterung ).

3. Geruch und Geschmack.

Der Geruchsinn besitzt die geringste neurologische Verwertbarkeit,
trotz seiner so haufigen Stérungen im téglichen Leben; diese beruhen eben
meist auf Katarrhen der Schleimhaut, nicht auf Erkrankung der Riechnerven
selbst. Vor allem muB man also bei neurologischer Untersuchung fest-
stellen, ob die Nagenginge wegsam, und ob kein Katarrh vorhanden ist.
Ist beides in Ordnung, so prift man die Riechschirfe durch vor-
gehaltene Riechstoffe (natiirlich fiir jede Nasenhilfte gesondert) von
denen man natiirlich diejenigen vermeidet, welche die sensiblen End-
organe des Trigeminus reizen (Ammoniak). Ich benutze in der Regel Asa
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foetida, Baldriantinktur, Nelkendl und Rosendl (oder Eau de Cologne). Eine
Abstufung der Riechschirfe fiir die verschieden Geriiche ist um so weniger
méglich, als ja die Feinheit des Geruches, die ,,gute Nase‘ schon normaler-
weise auflerordentlich schwankt und bei vielen Gesunden ungemein diirftig
entwickelt ist. Die genannten Riechstoffe sollen in der Rege] erkannt
werden.

Bei Hysterie kommen Hyperosmie (Uberempfindlichkeit) und An-
osmie (Unempfindlichkeit fiir Geruchseindriicke) vor. Bei Tumoren der
Basis cranii, des Siebbeins usw. finden wir bisweilen einseitige Herabsetzung
der Riechféhigkeit, ebenso bei Meningitiden und ¥rakturen.

Etwas brauchbarer ist die Prifung des Geschmackes. Vorbedingung
ist allerdings, dal der Geruchssinn nicht gleichzeitig gestort ist (Schnupfen).
Wir nehmen die Priifung folgendermaBen vor. Mit einem Glasstibchen
bringen wir nacheinander je einen Tropfen der die vier Hauptgeschmacks-
qualititen siif3, sauer, salzig, bitter vertretenden Losungen — Zucker, Essig,
Kochsalz, Chinin in Lésung — auf die herausgestreckte Zunge, und zwar

a) auf die vordere Zungenhélfte, rechts und links gesondert,

b) auf die hintere Zungenhélfte, rechts und links gesondert.

Nach jeder aufgetropften Losung wartet man einige Sekunden, wischt
dann mit einem trocknen Tuche die Stelle energisch ab, 148t den Kranken
die Zunge zuriickziehen und den betreffenden Geschmack angeben. Wir
verfahren aus folgenden Griinden so. Die vordere Zungenhilfte unterliegt
hinsichtlich des Geschmackes der Herrschaft der Chorda tympani bzw. des
N. lingualis, die hintere und der Gaumen der des N. glossopharyngeus.
Daher die gesonderte Untersuchung. Das Zuriickziehen der Zunge geschieht,
weil viele Menschen auf der herausgestreckten Zunge keine Geschmacks-
empfindung haben. Im allgemeinen wird Sauer besser auf der Zungenspitze,
Bitter besser auf der hinteren Zungenhilfte erkannt.

Geschmacksstorungen werden diagnostisch wichtig fast nur bei Er-
krankungen des N. facialis zur schérferen Lokalisation (Chorda tympani!),
allenfalls auch bei Stérungen im N. trigeminus III. Die an sich seltenen
Erkrankungen des Glossopharyngeus kommen nur ausnahmsweise in Be-
tracht. Paralyse und Neurasthenie (namentlich depressive Formen der-
selben) gehen nicht selten mit Geschmacksstérungen einher, die dann aber
die ganze Zunge zu betreffen pflegen.

4. Stérungen der Stimme und der Sprache.

Diese ins Bereich der Hirnnerven, wenn auch nicht der eigentlichen
Sinnesnerven gehdrenden Vorginge mogen kurz an dieser Stelle abgehandelt
werden.

Storungen der Stimme kommen hauptsidchlich in zwei Formen vor:
als Stimmlosigkeit (Aphonie) und als Heiserkeit; selten sind abnorm
hohe Stimmlagen (Piepstimme) u. dgl., die fast nur bei Hysterie vor-
kommen. Auch die Aphonie ist in der groBen Mehrzahl ihrer dem Neuro-
logen vorkommenden ¥iélle hysterischen, bzw. psychogenen Ursprungs,
aber selbst der an anderen Stigmaten usw. gefilhrte Beweis hiervon darf
den Untersucher nicht, wie es bisweilen geschieht, zur Unterlassung der
laryngoskopischen Untersuchung bringes. Denn wenn es auch wohl hiufiger
vorkommt, daB eine hysterische Aphonie wochenlang als chronische Laryn-
gitis behandelt wird, so ist doch bisweilen schon ein an Katarrhen leiden-
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der Patient als Hysteriker gebrandmarkt worden — die schlimmere Even-
tualitdt! Die laryngoskopische Untersuchung mufB8 daher dem Nervenarzt
vertraut sein wie die Ophthalmoskopie. Die Technik und die Einzelheiten
der laryngoskopischen Befunde gehdren nicht hierher, doch sind die ein-
gangs erwihnten Beschwerden (Aphonie, Heiserkeit) fast stets die Folgen
einer Lision des N. laryngeus inf. (recurrens), die je nach ihrer Schwere
sehr verschiedene laryngoskopische Bilder bietet! Von diesen seien die
drei hauptsichlichsten erwéhnt.

Abb. 3. Beiderseitige Posticuslihmung Abb. 4. Lihmung beider N. Thyreo-
im Moment der Inspiration. arytaenoidei interni.

Abb. 5. Linksseitige Recurrenslihmung Abb. 6. Arytaenoideuslihmung.
(Inspirationsstellung).

Abb. 7. Beiderseitige Léhmung der Thyreo-
arytaenoidei mit gleichzeitiger Arytaenoideusparese.
(Abb. 3—7 nach Ziemssen.)

1. Totale Recurrenslahmung 148t das betreffende Stimmband (bzw.
bei doppelseitiger Lihmung beide Stimmbénder) bei Phonation und In-
spiration in der gleichen unbeweglichen, in der Mitte zwischen Ad- und
Abduktion befindlichen Stellung verharren (Kadaverstellung).

2. Bei der sog. Internusldhmung (Liahmung des Thyreo-arytaenoidei
interni) schlieBen sich die Stimmbéinder bei der Phonation nicht véllig,
sondern lassen einen ovalen Spalt frei; sie bleiben schlaff, und es tritt infolge-
dessen Heiserkeit auf.

Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 2
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3. Bei der sog. Posticuslahmung (Léhmung des Crico-arytaenoidei
postici) ist die Phonation in der Regel normal, aber meist tritt inspirato-
rische Dyspnoe ein, da die genannten Muskeln Erweiterer der Glottis sind und
daher bei ijhrem Ausfall die Stimmbédnder einander pathologisch genihert,
angesaugt werden. Bei einseitiger Lahmung entsteht nur inspiratorischer
Stridor; doppelseitige Posticusparese kann besonders bei Anstrengungen und
dadurch forciertem Atmen zu schwerer Dyspnoe fithren (Abb. 3—7).

Alle diese Zustinde — es gibt noch eine Anzahl seltenerer Kehlkopf-
paresen, die hier nicht alle erdrtert werden kénnen — finden sich bei Re-
currens- bzw. Vagusaffektionen, die, haufiger peripher als zentral lokalisiert,
durch Tumoren, Verletzungen, Aneurysmen der Aorta u. a. m. hervor-
gerufen werden konnen. Die Hysterie kann jedes dieser Bilder nachahmen,
so dall eine hysterische von einer organisch bedingten (nervésen) Aphonie
schwer zu unterscheiden sein kann. Organische Recurrenslahmungen sind
hiufiger einseitig, hysterische gewshnlich doppelseitig; man beachte aber,
daB auch bei chronischen Katarrhen leichte Paresen der genannten Art
vorkommen koénnen.

Von den Sprachstérungen gehort die wichtigste Gruppe, der apho-
nische Symptomenkomplex, in ein Spezialkapitel (vgl. im speziellen Teil).
Uns beschiftigen hier nur die Stdérungen der Artikulation (,,Sprech-
storung®, Schuster), die gew6hnlich als ,,Anarthrie‘ bzw. ,»Dysarthrie‘ be-
zeichnet werden. Es handelt sich hierbei ausschlieSlich um Innervations-
storungen der zum Sprechen notwendigen Muskeln (Lippen, Zunge, Gaumen-
segel, auch Kehlkopf und Atmung) bzw. der sie versorgenden Nerven
(Facialis, Hypoglossus, Vago-Accesorius, Phrenicus), und man kann fiir viele
dysarthrische Stérungen direkt die Gruppe der ausgefallenen Muskeln beim
Sprechakt erkennen. Bei einer Beteiligung aller Zungen-, Gaumen- und
Lippenmuskeln kommt nur noch ein unverstindliches Lallen, die véllige
Anarthrie zustande, wie wir sie bei Bulbdrparalyse im Endstadium zu finden
pflegen. Diese Erkrankung zeigt aber meist eine allmihlich in Gruppen
zunehmende Beteiligung der einzelnen Muskeln, und auch diese lassen sich
gut voneinander trennen. Bei Zungenlihmung werden i und e, ferner d, 1,
r, s, t undeutlich gesprochen; Liéhmung der Lippenmuskeln macht die Aus-
sprache von u, o, b, f, p, w schwer oder unméglich. Gaumensegellihmung
macht die Sprache nasal (durch Entweichen eines Teils der Exspirations-
luft durch die Nase bei der Phonation), und einzelne Buchstaben (g, k, ch)
werden gleichfalls undeutlich.

Eine andere Storung liegt dem Stottern zugrunde. Hier handelt es
sich um einen teils tonischen, teils klonischen Krampf in den beim Sprech-
akt beteiligten Muskeln, und zwar sind es nicht nur Lippen und Zunge,
sondern auch die Atemmuskeln, die bisweilen miterkranken. Hiufig ist es
nicht die krampfhafte Anspannung einer bestimmten Muskelgruppe, die den
Kranken nicht iiber das Hindernis des Anfangsbuchstabens (um den es sich
am haufigsten handelt) wegkommen 1iBt, sondern die gleichzeitige An-
spannung von verschiedenen, teilweise antagonistisch wirkenden Muskeln.
Im Gegensatz zur Anarthrie ist das Stottern als funktionelle Neurose auf-
zufassen und fast nie organisch bedingt.

Als Skandieren bezeichnen wir eine Sprachstorung, bei welcher die
einzelnen Silben sich langsam, taktmiBig, mit deutlichen Zwischenriumen
folgen. Es ist (mit seltenen Ausnahmen bei Hysterie) eine organisch be-
dingte zentrale Innervationsstérung, die fiir die multiple Sklerose charak-
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teristisch und mit der bei dieser Krankheit vorkommenden spastischen Starre
der Extremititenmuskeln zu parallelisieren ist.

Eine Mischung von Anarthrie auf motorischer und auf psychischer
Basis stellt das Silbenstolpern der Paralytiker dar. Beim Aussprechen
langer Worte — als besonders beliebt fiir die Priifung nennen wir ,,Dritte
reitende Artilleriebrigade®, ,,Dampfschiffahrtsgesellschaftsdirektor‘ — werden
die ersten Silben richtig, die folgenden stolpernd, verstiimmelt ausgesprochen
oder teilweise weggelassen. Offenbar spielt hierbei aulBer der reinen Arti-
kulationsstérung noch ein Vergessen einzelner Silben wéhrend des Sprech-
aktes oder ein Nichtverstehen des Wortes mit. Hé&ufig bemerkt der Para-
lytiker seine Sprachstérung nicht, im Gegensatz zu den sonst an Dysarthrie
erkrankten Personen, denen ihr Defekt meist sehr deutlich zum BewuBtsein
kommt.

AuBer den bereits erwihnten Krankheitsformen finden wir Anarthrie
bzw. Dysarthrie natiirlich auch bei peripheren Nervenleiden (Hypoglossus),
bisweilen angeboren, und hiufig bei GroBhirnrindenerkrankungen jeder Art
(Tumoren, Apoplexien), bei diesen gar nicht selten neben einer echten
Aphasie, was bei der Priifung namentlich frischer Apoplexien nicht iibersehen
werden darf.

Die totale Unféhigkeit zu sprechen, der Mutismus, kommt, auBer
angeboren, fast nur bei Hysterie vor und wird bei diesem Kapitel ab-
gehandelt werden.

5. Die Storungen im Bereiche der iibrigen Hirnnerven

gehdren zum kleineren Teile hierher, indem die motorischen Nerven (Facialis,
Trigeminus ITI, Accessorius, Hypoglossus) bei der Besprechung der Motilitét,
der sensible Trigeminus bei der Besprechung der Sensibilititspriifung, mit
deren Symptomen sich die Erkrankungsformen im wesentlichen decken, Er-
wiahnung finden werden. Doch empfehlen wir dem systematisch unter-
suchenden Arzte, stets die Untersuchung simtlicher Hirnnerven der des
peripheren Nervensystems vorauszuschicken. Erwidhnen wollen wir hier nur
noch die Gaumensegelstérungen und den einen komplizierten Mechanismus
darstellenden Schlingakt.

Das Gaumensegel (haupsichlich innerviert von der Vago-Accessorius-
Gruppe) ist beteiligt beim Sprechen, Schlucken (und bei der Offnung der
Tuba Eust.). Diesem entsprechen die Symptome seiner Storung: 1. Bei der
Phonation (man 1Bt den Kranken ein a intonieren) wird die erkrankte
Gaumensegelhilfte nicht gehoben, sie héngt schlaff herab, das Gaumensegel
und die Uvula stehen schief nach der gesunden Seite hin (die Uvula steht
auch beim Gesunden nicht immer voéllig gerade). 2. Beim Schlucken ge-
raten Speisen (besonders fliissige) durch ungeniigenden Abschlufl des Pharynx
in die Nase. 3. Bisweilen leichte Horstorung. — Die Gaumensegellihmungen
finden sich am hé#ufigsten bei Polyneuritis (Diphtherie!), demnéchst bei
zentralen Affektionen (Bulbdrparalyse).

Beim Schlingakt beteiligen sich die Muskeln der Lippen, Zunge, des
Gaumens, Rachens und Oesophagus. Dementsprechend sehen wir ver-
schiedene Schlingstérungen auftreten, je nachdem nur eine dieser Gruppen
beteiligt ist. Bei Schwiche der Lippen flieBt Flissigkeit aus dem Munde
wieder heraus, bei Schwiche der Zunge kann sie nicht in den Pharynx be-
fordert werden, oder die Speisen bleiben in den Héhlungen der Wangen stecken.

2%
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Da das ganze Schlucken von Fliissigkeiten durch den Druck der Zunge
gegen den harten Gaumen bewirkt wird, so konnen Kranke mit Zungen-
lahmung oft iiberhaupt keine fliissige Nahrung zu sich nehmen, Gaumen-
segellahmung 1a8t, wie gesagt, einen Teil der Speisen in die Nase iiber-
treten. Eine Lahmung der Muskeln des Pharynx und Oesophagus endlich
bewirkt nur eine Schlingstorung fiir feste Speisen, die in solchem Falle nur
sehr mithsam hinuntergedriickt werden bzw. von selbst hinabsinken. Ein-
seitige Schlinglahmung macht fast die gleichen Stérungen, auBerdem bewirkt
diese wie die meisten anderen Schlingstérungen noch ein ,,Sich Verschlucken,
das durch den Eintritt eines Teiles der Speisen in den Kehlkopf und dessen
reflektorische Reaktion bedingt ist.

Schlingstérungen finden wir gleichfalls am héufigsten bei Polyneuritis
toxischer und infektitser Art, demnéchst bei zentralen Nervenleiden (Bulbér-
paralyse usw.).

Andere Symptome der Glossopharyngeus-Vagus-Gruppe werden bei der
Besprechung der Neuritis der Hirnnerven im speziellen Teil Erwéhnung
finden.

Vorgreifend sei schon hier bemerkt, daB elektrische Verdnde-
rungen an den Hirnnerven mit Sicherheit nur am Facialis, Trigeminus III,
Accessoriug, Hypoglossus und dem Gaumensegel nachgewiesen werden kdnnen.

C. Motilitit.

Die Beschaffenheit und Tatigkeit der Muskulatur stellt die erste der
drei Hauptgruppen bei der Untersuchung des Nervensystems (speziell des
peripheren) dar.

Die Inspektion kann an der Muskulatur vor allem drei Dinge unter-
scheiden: Hypertrophie, Atrophie und — bis zu einem gewissen Grade —
den Tonus der Muskeln. Um sich {iber Hypertrophie oder Atrophie, speziell
iiber die pathologischen Grade beider, zu vergewissern, braucht man natiir-
lich eine genaue Kenntnis der normalen Ko&rperformen, bzw. der normalen
(oder noch normalen) Muskelformen. Nun gibt es ja kaum ein Kérper-
gewebe, das durch Ubung oder Mangel an Ubung, auch durch entkriftende
Krankheiten usw. groBere Verdnderungen durchmacht als die Muskulatur.
Die Muskelwiilste des Preisringers konnen mit den pseudohypertrophischen
Muskeln des an Dystrophie Erkrankten die groBte duBlere Ahnlichkeit haben,
und einen Kranken mit immobilisierten Gelenken kann man beim Aspekt
hinsichtlich des Aussehens seiner Muskeln sehr wohl fiir einen Fall von
schwerer Polyneuritis halten. KEtwas besser brauchbar ist auch ein weniger
geiibtes Auge, wo es sich um die Erkennung von Differenzen der Muskulatur
zwischen rechts und links, zwischen peripheren und zentralen Abschnitten
handelt. Aber auch hier darf nicht das Auge allein entscheiden, obwohl es
geringe Differenzen zweifellos am feinsten erkennt. Es muB daneben eine
genaue Messung angewandt werden, die, was die Muskulatur allein betrifft,
gewOhnlich nur als Umfangmessung an den Extremitdten Verwendung findet.
Zur Messung miissen natiirlich genau symmetrische Punkte (abgemessen in
Zentimetern der Entfernung von fixen Knochenpunkten) gewihlt, und es
mufB ferner beriicksichtigt werden, da@ bei Rechtshdndern der rechte Arm und
das rechte Bein etwa 1—2 cm mehr Umfang haben als die entsprechenden
Extremititen der linken Seite. — Dem Auge des Geiibten sind natiirlich
auch symmetrische Atrophien, namentlich auch an den Extremitiaten (Hinden)
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oft leicht erkennbar, doch bedarf man zur sicheren Feststellung auch dieser
Verdnderungen noch einer genauen Motilitdts- und elektrischen Priifung. —
Uber den Muskeltonus s. weiter unten.

Die Palpation der Muskeln bietet, abgesehen von der seltenen Fest-
stellbarkeit knotiger Verdickungen (Geschwulst, Pseudohypertrophie) oder
einer allgemeinen Erweichung der Muskelsubstanz keine besonderen Auf-
schliisse.

Um so wichtiger ist die Priifung der Motilitdt. Um diese zu be-
herrschen, bedarf man natiirlich einer genauen Kenntnis der Wirkung der
einzelnen Muskeln, die hier, soweit sie der Priifung der aktiven Bewegungen
zugénglich ist, kurz rekapituliert sein soll. (Ich folge im wesentlichen der
Strimpellschen Einteilung.)

1. Mimische Muskulatur (Nervus facialis).
M. frontalis.
Funktion: Runzelt die Stirn in Querfalten.
Priifung: Stark nach oben sehen! Augenbrauen hinaufziehen!
Ausfall bei Lihmung: Bei genannter Aufforderung Ausbleiben der Faltung
auf der kranken Seite.
M. occipitalis. An der Faltung von Stirn und Kopfhaut beteiligt.
Verhalten und Priifung wie vor.
M. corrugator supercilii.
Funktion: Runzelt die Stirn in Langsfalten.
Priifung: Stirnrunzeln!
Ausfall bei Lihmung: Bei einseitiger Lahmung ein oft wenig deutliches
Fehlen der Faltung bei der Priifung.
M. orbicularis oculi.
Funktion: AugenschluB.
Priifung: Augen fest schliefen!
Ausfall bei Lahmung: Lidspalte kann nicht véllig geschlossen werden. Lagoph-
thalmus.
M. compressor nasi, levator alae nasi, zygomaticus, risorius, levator
labii sup.
Funktion: Heben der Nasenfliigel und der Mundwinkel.
Priifung: Naseriimpfen!
Ausfall bei Lihmung: Entsprechend; vor allem Wegfall der Nasolabialfalte.
M. orbicularis oris.
Funktion: Spitzen des Mundes, Pfeifen.
Priifung: Entsprechende Aufforderung.
Ausfall bei Lihmung: Mehr oder weniger vollstindige Bewegungsunfihigkeit
der Lippen.
Atrophie der mimischen Muskeln fithrt zum Einsinken der betr. Gesichtspartie.

2. Kaumuskulatur.
Mm. masseter u. temporalis (N. Trigeminus III).
Funktion: Kaubewegung.
Priifung: Zihne fest aufeinander beiflen!
Ausfall bei Lihmung: Fiihlbare Liicke an Stelle der beiden Muskeln auf der
erkrankten Seite. Besonders deutlich bei gleichzeitiger Atrophie.

3. Gaumensegelbewegung, Schluckakt: S. oben unter ,,iibrige Hirnnerven.

4. Zungenmuskeln (N. hypoglossus).

Funktion: Simtliche selbstindige Zungenbewegungen.

Priifung: Zunge herausstrecken, nach rechts, links bewegen nach oben (und
unten) rollen!

Ausfall bei Lahmung: Bei einseitiger Léhmung weicht die hervorgestreckte
Zunge mit der Spitze nach der gelahmten Seite ab (infolge der eigentiim-
lichen radidren Ausbreitung der M. genioglossus). Die Zungenbewegungen
sind alle mehr oder weniger behindert, doch ist die isolierte Priifung der
iibrigen Zungenmuskeln (M. lingualis, M. transversus linguae) ohne erhebliche
Bedeutung. Bei doppelseitiger Lahmung (Bulbdrparalyse usw.) bleibt die
Zunge bewegungslos auf dem Boden der Mundhéhle liegen., Atrophie der
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Zungenmuskulatur fithrt zu dem ganz charakteristischen Bilde der gerunzelten
Zunge, die halb- oder beiderseitig Querfalten, unregelméifige Erhebungen und
Tialer aufweist und sich abnorm weich anfiihlt.

3. M. sterno-cleido-mastoideus (N. accessorius).
Funktion: Drehung und teilweise Vorwirtsbewegung des Kopfes.
Priifung: Kinn fest auf die untergelegte Faust des Untersuchers driicken !
Ausfall bei Lahmung: Der Kopf wird unvollkommen gedreht und schief nach
vorn gebeugt (Kinn weicht nach der gelihmten Seite ab). Bei der erwdhnten
Priifung springt der charakteristische Strang des Muskels nur auf der gesunden
Seite hervor.

6. Rickenmuskeln.
Mm. splenii, biventer, recti capitis postici (Cervicalnerven 1—4).
Funktion: Riickwirtshewegung des Kopfes und der Halswirbel.
Prifung: Kopf gegen die angestemmte Hand des Untersuchers nach hinten
tiber legen'!
Ausfall bei Lahmung: Schiefe und unvollkommene Ausfithrung dieser Be-
wegung.
7. Mm. sacrolumbalis, M. longissimus dorsi, M. spinalis dorsi (Spinalnerven).
Funktion: Streckung der Wirbelsiule.
Priifung: Aufrichten aus gebiickter Stellung gegen die Widerstand leistende
Hand des Untersuchers, ohne Zuhilfenahme der Hinde! (Vgl. aber bei 34.)
Ausfall bei Lahmung: Behinderung oder Unmoglichkeit des Aufrichtens bei
genannter Priifung. Bei einseitiger Lihmung: dorsolumbale Skoliose (oft mit
Lordose) mit Konvexitit nach der gelihmten Seite. Bei doppelseitiger Léhmung:
im Stehen starke lumbale Lordose (Gang der Dystrophiker!), im Sitzen oft
(nicht immer) Kyphose.

Bauchmuskeln (recti, obliqui, transversus abdom.; Dorsalnerven vom 8. an).

Funktion: Bauchpresse; Aufrichten des Korpers aus Riickenlage, Beugung der
Wirbelsdule nach vorn.

Priifung: Pressen wie zum Stuhlgang! Aufrichten aus Riickenlage ohne Hilfe
der Hénde!

Ausfall bei Lihmung: Unmoglichkeit des erwihnten Aufrichtens. Erschwerung
der Stuhl- und Urinentleerung. Lumbale Lordose, Hingebauch. Bei einseitiger
Lahmung bisweilen Verziehung von Linea alba und Nabel nach der gesunden
Seite.

9. M. quadratus lumborum (Plexus cruralis).
Funktion: Seitwirtsbewegung der Wirbelsiule.
Prifung: Entsprechend der Funktion.
Ausfall bei Lahmung: Entsprechend, gewdhnlich unerheblich.

10. Diaphragma (N. phrenicus von cervic. 4).
Funktion: Verlingerung des Thoraxraumes bei der Inspiration.
Priifung: Tief inspirieren!
Ausfall bei Lahmung: Fehlen der epigastr. Vorwdlbung, des Tiefertretens der
Baucheingeweide und des Zwerchfellphinomens (sichtbarer herabsteigender
Schatten bei seitlicher Beleuchtung) bei der Inspiration; Dyspnoe.

11. Schultergiirtel- und Armmuskeln.
M. Cucullaris s. Trapezius (N. accessorius),

Funktion: Hebt das Schulterblatt und nihert es der Mittellinie.

Priifung: Schultern heraufziehen (,,Achseln zucken)!

Ausfall bei Lihmung: Da nicht selten nur eine der drei Portionen des Muskels
gelihmt ist, kann das Bild ein verschiedenes sein. Das Charakteristikum der
Cucullarislihmung, die Beschrinkung der Schulterhebung, gehort eigentlich
der mittleren Portion allein an, wahrend die oberste (klavikulare) nur bei
fixierter Schulter den Kopf etwas nach hinten zieht und die unterste die
Schulter der Wirbelsiule nihert. Das typische Bild der kompletten Lahmung
des Muskels ist: Tiefstand des Akromion, Herabsinken der Schulter (und des
Armes) nach vorn unten, mehr oder weniger ausgesprochene Horizentalstellung
des Schliisselbeins und Entfernung der Scapula von der Wirbelsiule. Die
meist vorhandene Atrophie des Muskels fiihrt zu einer Abflachung der
Schulter-Nackenlinie und einem deutlicheren Hervortreten der Konturen der
Scapula (vor allem der Spina). Die erwihnte Stellung des Schulterblattes
wird als ,,Schaukelstellung bezeichnet.

w



Allgemeine Diagnostik der Nervenkrankheiten. 23

12. M. Levator anguli scapulae (1.—3. Cervicalis).
Funktion: Hebt den imnneren oberen Winkel der Scapula.
Priifung: Schulter heben! (Meist bei erhaltenem Cucullaris nicht gut erkenn-
bar); ersetzt teilweise bei gelihmten Cucullaris dessen Wirkung.
Ausfall bei Lihmung: Gering (sofern sie isoliert ist). Bei Kombination mit
Cucullarislihmung: Unmdglichkeit der Hebung der Scapula.

13. Mm. Rhomboidei (4.—5. Cervicalis),
Funktion: Nihern die Scapula der Wirbelsiule (besonders den unteren Winkel).
Priifung: Schultern hinten zusammennehmen !
Ausfall bei Lihmung: Abstehen des inneren Schulterblattrandes vom Thorax
(deutlich fast nur bei gleichzeitiger Cucullarislihmung).

14. M. serratus anticus major (N. thoracicus longus, vom Cervicalis 5).

Funktion: Dreht die Scapula um die Sagittalachse nnd fixiert sie bei vertikal
erhobenem Oberarm, dient iiberhaupt mit zur Fixation der Scapula am Thorax
auch in der Ruhelage.

Prifung: Arm iber die Horizontale heben! Arm vorwirts gegen einen Wider-
stand driicken (stofen)!

Ausfall bei Lahmung: In der Ruhe héufig eine Schiefstellung der inneren
Kante der Scapula, die sich unten der Wirbelsdule ndhert und dabei etwas
vom Thorax abhebt. Der Arm kann wegen der mangelnden Fixation der
Scapula nicht mehr iliber die Horizontale erhokten werden. Beim Vorwirts-
stoBen des Armes riickt der innere Scapularrand fliigelformig vom Thorax
ab: ,Fliigelschulter. Die meist gleichzeitig bestehende Atrophie 1iBt die
Fliigelstellung deutlicher werden und das Fehlen der sonst gut sichtbaren
Serratuszacken an der seitlichen Thoraxwand erkennen.

15. M. deltoideus (N. axillaris),
Funktion: Hebt den Arm bis etwas liber die Horizontale.
Priifung: Arm bis zur Horizontale heben (ev. gegen Widerstand)!
Ausfall bei Lihmung: Der Arm kann nicht gehoben werden. Die gleich-
zeitig meist bestehende Atrophie charakterisiert sich durch Wegfall der
SchulterwSlbung und Hervortreten von Akromion und Caput humeri.

16. M. pectoralis major und minor (N. thoracici ant. vom Cervicalis 5 und 6).
Funktion: Ziehen den Arm an den Thorax heran.
Priifung: Die vorwirts ausgestreckten Arme gegen einen Widerstand (Hinde
des Untersuchers) zusammenpressen !
Ausfall bei Laihmung: Meist nur Schwiche in der genannten Adduktions-
bewegung, da Deltoideus und teres major teilweise Ersatz liefern. Bei starker
Atrophie konnen die oberen Rippen deutlich hervortreten.

17. M. latissimus dorsi (N. subscapularis vom Cervicalis 5 und 6).
Funktion: Zieht den Oberarm nach hinten und unten.
Priifung: Mit horizontal erhobenem Oberarm die untergelegte Hand des Unter-
suchers nach unten hinten driicken!
Ausfall bei Lahmung: Kraftlosigkeit bei der genannten Priifung.

18. Mm. supraspinatus, infraspinatus, teres minor (N. suprascapularis).
Funktion: Rollen den Arm nach auBen.
Priifung: Den ausgestreckten Arm nach auBien rollen (gegen Widerstand)!
Ausfall bei Lahmung: Kraftlosigkeit der genannten Bewegung. Manchmal
Schreibstérung. Die hiufige gleichzeitige Atrophie ist an der Abflachung
der hinteren Schulterblattwolbung zu erkennen.

19. M. subscapularis, teres major (N. subscapularis).
Funktion: Rollen den Arm nach innen.
Priifung: Den ausgestreckten Arm nach innen rollen (gegen Widerstand)!
Ausfall bei Lahmung: Kraftlosigkeit der genannten Bewegung.
20. Mm. biceps, brachialis internus (N. musculocutaneus).
Funktion: Beugung des Unterarms gegen den Oberarm ohne nennenswerte
Drehung des Unterarms (leichte Supination).
Priifung: Beugt den Unterarm in supinierter Stellung (gegen Widerstand).
Ausfall bei Lihmung: Unmdglichkeit der Beugung in dieser Stellung, es tritt
dann sofort eine Pronation des Vorderarmes ein. Atrophie dieser Muskeln
ist durch den Wegfall der Bicepswilbung leicht erkennbar, der Umfang des
Oberarmes nimmt merkllch ab.
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21. M. supinator longus (N. radialis).

Funktion: Beugt den Unterarm gegen den Oberarm in halb pronierter Stellung
(die Mittelstellung zwischen Pronation und Supination).

Priifung: Unterarm gegen Widerstand beugen bei halb pronierter Hand
(Handflichen nach innen stehend).

Ausfall bei Lahmung: Beim Versuch der Beugung wird die Hand sofort
supiniert. Atrophie leicht erkennbar an einer auffallenden Liicke der
Muskulatur an der radialen Seite der Ellenbogenbeuge.

22, M. triceps (N. radialis).

Funktion: Streckt den Vorderarm.

Priifung: Den gebeugten Arm gegen Widerstand strecken !

Ausfall bei Lahmung: Unmdéglichkeit genannter Bewegung bei Widerstand.

23. Mm. extensores carpi (rad. et uln., N. radialis).

Funktion: Streckt (bzw. iiberstreckt) die Hand gegen den Vorderarm.

Priifung: Hand gegen Widerstand (am Metacarpus) strecken!

Ausfall bei Lihmung: Unmdoglichkeit genannter Bewegung; Hand hingt bei
ausgestrecktem, proniertem Unterarm schlaff herab.

24, Mm. ext. digit. comm., indicator, ext. digiti V (N. radialis).

Funktion: Strecken die Grundphalangen des 2.—5. Fingers.

Priifung: Streckung der Finger gegen Widerstand (an den Grundphalangen).

Ausfall bei Lihmung: Unmdglichkeit genannter Bewegung. — Die Atrophie
aller unter 23 und 24 genannten Muskeln bewirkt eine gewdhnlich miBige
Abmagerung der Dorsalseite des Unterarmes.

25. Mm. interossei ext. et int.,, Mm. lumbricales (N. ulnaris, auch Medianus).

Funktion: Diese Muskelgruppen spreizen und adduzieren die Finger (nur die

Interossei), beugen gleichzeitig die Grundphalangen und strecken die End-
phalangen der Finger.

Priifung: Die gestreckten Finger gegen Widerstand (am besten gegen die
wie beim ,,Handefalten* dazwischengelegten Finger des Untersuchers) spreizen
und zusammenpressen! Finger gegen Widerstand (an den Grundphalangen)
beugen und gegen Widerstand (an den Endphalangen) strecken!

Ausfall bei Lihmung: Unméglichkeit der genannten Bewegungen, vor allem
Unmoglichkeit des Festhaltens diinner Gegenstinde (Nadel, Miinzen) zwischen
den Fingern. Abweichen des 4. und 5. Fingers in Ruhestellung nach der
Ulnarseite. Héndedruck ohne erhebliche Kraft. Atrophie sehr typisch
durch das Einsinken der Spatia interossea und durch die infolge des Uber-
wiegens der Antagonisten (der langen Strecker und Beuger) eintretende Hyper-
extension der Grundphalangen bei gleichzeitiger Flexion der Endphalangen.
Abmagerung der Hohlhand. Der als ,,Krallenhand* oder ,,Klauenhand* be-
zeichnete Handtypus (Ulnarislihmung)!

26. M. palmaris, Mm. flexores carpi (rad. et uln, N. medianus u. N. ulnaris).

Funktion: Flexion der Hand gegen den Unterarm.

Priifung: Hand gegen Widerstand (am Metacarpus) beugen!

Ausfall bei Lihmung: Meist gering; Schwiche der genannten Bewegung.

27. Mm. flexores digit. long. subl. et profund. (N. medianus).

Funktion: Beugung der Mittel- (sublimis) und Endphalangen (profundus).

Priifung: Hindedruck (unter Mitwirkung der Lumbricales und Interrossci);
ev. isolierte Priifung des profundus: Einhéingen der Fingerspitzen in die
Fingerspitzen der umgedrehten Hand des Untersuchers (,,hackeln*¢).

Ausfall bei Lihmung: Schwiche des Hindedruckes. Zu beachten ist, daf
gleichzeitige Schwiche der Extensores carpi auch schwachen Hindedruck vor-
tduscht, da bei herabhéingender Hand die genannten Flexoren nicht wirken
kénnen. Die Priifung darf daher bei gleichzeitiger Radiulislihmung nur bei
passiv fixiertem Handgelenk vorgenommen werden. — Atrophie von 26 und
27 zusammen macht Abmagerung des Vorderarmes (gewohnlich miBig)

28. M. flexor brevis et abductor digiti minimi (N. ulnaris).

Funktion: Beugung der Grundphalanx und Abduktion des kleinen Fingers.

Prifung. Kleinen Finger gegen Widerstand (eingehingter Finger des Unter-
suchers) beugen!

Ausfall bei Lihmung: Schwiche der genannten Bewegung. Atrophie
dieser Muskeln bewirkt hauptsichlich die charakteristische Abflachung des
Kleinfingerballens bei Ulnarislshmung.
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Mm. extensor pollicis brevis et longus, M. abductor pollicis (N.

radialis).
Funktion: Streckung, bzw. Abduktion des Daumens und des Metacarpus.
Priifung: Den gebeugten Daumen gegen Widerstand strecken und abduzieren!
Ausfall bei Liahmung: Schwiche der genannten Bewegung. Daumen fillt

in die Hohlhand.

M. adductor pollicis (N. ulnaris).
Funktion: Adduziert den Daumen (Metacarpus) gegen den Zeigefinger.
Priifung: Daumen gegen Widerstand gegen den fixierten Zeigefinger andriicken!
Ausfall bei Lahmung: Schwiche der genannten Bewegung.

M. opponens, Abductor brevis u. Flexor brevis pollicis (N. medianus).

Funktion: Beugung und Opposition des Metacarpus I und des Daumens
(I Phalanx).

Prifung: Hindedruck!

Ausfall bei Lihmung: Schwiche des Hindedrucks. Oft Schreibstorung.
Die meist gleichzeitige Atrophie flacht den Daumenballen in charakteristi-
scher Weise ab und bringt allméhlich den Daumen in die ,.gleiche Flucht'
mit den iibrigen Fingern, in deren Ebene er dann zu liegen kommt: ,,Affen-
hand* der Medianusléhmung !

2. Beinmuskeln.

M. ileopsoas (N. cruralis), M. tensor fasciae latae (1. u. 2. Lumbalis).

Funktion: Heben das Bein im Hiftgelenk.

Prifung: In Riickenlage das gestreckte Bein (gegen Widerstand) heben!

Ausfall bei Lihmung: Gehstérung; das Gehen ist meist ganz unmdglich,
die Hebung des gestrekten Beines in Riickenlage desgleichen.

. M. sartorius (N. cruralis).

Wirkung und Priifung im wesentlichen wie bei 32. Nicht ganz selten bleibt
der Sartorius bei Lahmung der Oberschenkelbeuger und Unterschenkelstrecker
allein erhalten.

Mm. glutaei (Sakralnerven).

Funktion: Streckung und leichte Abduktion des Beines im Hiiftgelenk.

Prifung: In Riickenlage den gehobenen Oberschenkel gegen Widerstand
herabdriicken! Im Stehen aus gebiickter Stellung gegen Widerstand auf-
richten! Oberschenkel gegen Widerstand nach auflen driicken!

Ausfall bei Lihmung: Erschwerung des Aufstehens vom Sitzen, des Treppen-
steigens, des Aufrichtens aus gebiickter Stellung (gemeinsam mit 7) wat-
schelnder Gang.

Mm. adductor brevis, longus, magnus, pectineus, gracilis (N. obtura-
torius).

Funktion: Adduktion des Oberschenkels im Hiiftgelenke.

Priifung: Oberschenkel gegen Widerstand zusammenpressen.

Ausfall bei Lihmung: Ausfall der genannten Bewegung. Mangelnder Schlufl
beim Reiten.

M. extensor cruris quadriceps (N. cruralis).

Funktion: Streckt den Unterschenkel im Kniegelenk.

Priifung: In Riickenlage den Unterschenkel gegen Widerstand strecken, wih-
rend der unter das Knie des Kranken gelegte Arm des Untersuchers den
Oberschenkel in leichter Beugstellung fixiert!

Ausfall bei Lihmung: Unmdoglichkeit der Streckung des Unterschenkels in
der genannten Weise. Schwere Gehstdrung, doch ist das Gehen mdglich
mit ausgestrecktem Bein, solange sich der Kranke gleichsam nur auf die
Kniegelenkfliche des Unterschenkels stiitzt und die Beuger des Unterschenkels
nicht innerviert. Treppensteigen ist in der Regel unmoglich.

M. biceps, semitendinosus, semimembranosus (N. ischiadicus).
Funktion: Beugen den Unterschenkel und strecken das Hiiftgelenk.
Prifung: In Riickenlage den Unterschenkel (gegen Widerstand) gegen den

Oberschenkel heranziehen!
Ausfall bei Lihmung: Unmdglichkeit der genannten Bewegung, mifige
Gehstorung, Unmoglichkeit des Springens und Laufens.

M. tibialis anticus (N. peroneus).

Funktion: Hebt den innern FuBrand und streckt (dorsalflektiert) den Fuf.
Priifung: Isoliert kaum moglich.
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Ausfall bei Lahmung: Unerheblich bei isolierter Lihmung. Die Atrophie
bewirkt ein charakteristisches Einsinken eines Muskelstreifens unmittelbar
neben der Tibiakante. H&ufig springt die Sehne des iiberangestrengten ext.
hallucis stark hervor, die GroBzehe wird dorsalflektiert.

39. M. peroneus longus et brevis (N. peroneus).
Funktion: Hebken den &duBleren Fufirand und flektieren (plantarflektieren) den
Fub leicht.
Priifung: Isoliert nur elektrisch mdoglich.
Ausfall bei Lahmung: Beim Versuch der Streckung tritt Adduktion des
FuBes auf; die groBe Zehe stieift beim Gehen etwas den Boden; es entwickelt
sich ein Plattfull.

40. Mm. extensor digit. comm. longus, ext. hallucis longus (N. peroneus).

Funktion: Heben die Zehen und damit die FuBspitze.

Priifung: Zehen (gegen Widerstand) heraufziehen!

Ausfall bei Lihmung: Zehen hédngen schlaff herunter. Die Teilnahme dieser
Muskeln bewirkt hauptsichlich, aber im Verein mit 38. und 39. das Bild der
Peroneuslahmung: die Fullspitze hangt schlaff herunter, gewohnlich steht ihr
Innenrand am tiefsten; sie steift infolgedessen beim Gehen stets den Boden;
um dies zu vermeiden, hebt der Kranke beim Gehen den Oberschenkel iiber-
miBig, es entsteht das Charakteristische des ,.Stepperganges (Steppage).
Durch sekundire Kontraktur der Antagonisten (Wade) entwickelt sich
hiufig ein Pes equinus, bzw. Varo-equinus. Atrophie der Vorderfliche des
Unterschenkels.

41. M. triceps surae (M. gastrocnemius, plantaris, soleus — N. tibialis).

Funktion: Plantarflexion des FuBes.

Priifung: FuB gegen die Hand des Untersuchers nach unten driicken! Auf
den Zehenspitzen stehen!

Ausfall bei Lahmung: Aufhebung der Beugung des Fufles. Unmoglichkeit,
auf den Fullspitzen zu stehen, zu tanzen. Haufig entwickelt sich ein Pes
calcaneus. Atrophie dieser Muskelgruppe verursacht die stirkste melBbare
Atrophie des Unterschenkels.

42. M. flexor dig. comm. longus, brevis, flexor hallucis longus et brevis
(N. tibialis).
Funktion: Plantarflexion der Zehen.
Priifung: Zehen gegen Widerstand nach unten beugen !
Ausfall bei Lihmung: Unerheblich.

43. Mm. interossei (N. tibialis).
Funktion: Beugung der Grundphalangen.
Priifung: Isoliert kaum moglich.
Ausfall bei Lahmung: Nicht erheblich, doch kann sich durch die Atrophie
dieser Muskeln und sekundire Kontrakturen der Antagonisten Abmagerung
der Planta pedis und ein ,,KrallenfuB** entwickeln.

Die in dieser Weise vorgenommene Priifung der Funktion wird immer
ein vollstindiges Bild der Kraftleistung der einzelnen Muskeln ergeben. Fiir
einzelne Muskelgruppen 148t sich auch die Kraftleistung direkt messen durch
die Verwendung der sog. Dynamometer (Charriére, Duchenne, Stern-
berg), die indessen nur fiir den Héndedruck eine ausgedehntere Verwen-
dung gefunden haben. Hier geben sie namentlich gute Vergleichswerte,
zwischen beiden Hénden und beim Vergleiche der Kraft in verschiedenen
Stadien derselben Krankheit.

Der Grad der Lahmungen ist fiir ihre Erkennung wichtig. Wahrend
totale Paralysen auch nur einzelner Muskeln dem Untersucher kaum ent-
gehen werden, sind einfache Schwichezustinde, Paresen, oft recht schwer
zu erkennen, am besten noch bei einseitigen Lihmungen durch den Ver-
gleich mit dem betr. Muskel der gesunden Seite. Besondere Schwierigkeiten
kann die Erkennung natiirlich bei Storungen des Sensoriums machen; hier
ist manchmal der Tonus (s. unten) von entscheidender Bedeutung: bei
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frischen Apoplexien féllt der aufgehobene Arm auch bei benommenen
Kranken auf der gelahmten Seite viel schlaffer, wie tot, herab gegeniiber
der gesunden. Bei kleinen Kindern ist die Feststellung auch kompleter
Lahmungen oft schwierig. Wo es sich nicht um die leichter erkennbaren
Gehstorungen handelt, fiihrt oft die Reaktion des Kindes auf Schmerzreize
zum Ziel: man kneift oder sticht die Haut etwa in der Gegend des Ant-
agonisten derjenigen Muskelgruppen, die man priifen will; der Fluchtreflex
wird meist dariiber Auskunft geben, ob eine Schwiche besteht oder nicht.

Uber die Art der Léhmung ist natiirlich mit der Feststellung ihres
Vorhandenseins nichts ausgesagt. Hier mufB3 festgehalten werden, dafl fast
jede Muskellibmung organischen oder ,,funktionellen‘ (psychogenen,
meist hysterischen) Ursprungs sein kann. Aber auch unter den organischen
gibt es fast keinen Punkt des gesamten Nervmuskelapparates, der nicht zu
Muskellihmungen AnlaB geben kann: Erkrankung des Muskels selbst (Myo-
sitiden, vielleicht Dystrophie und Myotonie), peripherer Nerv (Neuritiden),
Riickenmark (Strangerkrankungen, Poliomyelitis usw.), Medulla oblongata
und Gehirn (Bulbarparalyse, Apoplexien usw.). Die Laihmung kann ferner,
wie wir unten sehen werden, schlaff oder spastisch (mit Herabsetzung
oder Erhohung des Tonus) sein, mit Atrophie oder Hypertrophie einher-
gehen usw. Um welche Form es sich im einzelnen Falle handelt, vermag
ofters die elektrische Untersuchung, manchmal nur die Beobachtung des
gesamten Krankheitsbildes zu entscheiden.

Bei der Besprechung der einzelnen Muskeln ist iiberall erwadhnt, wenn
die Atrophie eines Muskels charakteristische Formverdnderungen
ergibt. Noch hiufiger als fiir einzelne Muskeln trifft dies nun zu fiir ganze
Muskelgruppen, deren Volumabnahme sowohl charakteristische Bilder gibt,
welche dem Erfahrenen eine Diagnose auf den ersten Blilk gestatten, als
auch meist fiir ein bestimmtes wohlfixiertes Leiden typisch ist. Wir er-
wahnten die ,,Krallenhand® der Ulnarislihmung, die ,,Affenhand* bei
(hochgradiger) Medianuslahmung, die Dorsalflexion der groBen Zehe bei
Lihmung des Tibialis anticus usw.). Diese Bilder treffen wir am haufigsten,
namentlich isoliert, bei peripherer Neuritis, etwas seltener (und fast nie
eines allein) bei Poliomyelitis, Syringomyelie, Bulbirparalyse. Fiir die pro-
gressive neurotische Muskelatrophie ist der periphere Beginn der Atrophien
kennzeichnend; die Extremititen bekommen die eigentiimliche Zuspitzung
nach der Peripherie, die als ,,Vogelbein* bezeichnet wird. Demgegeniiber
befillt die progressive spinale Muskelatrophie zwar auch die Peripherie zu-
erst, aber die Atrophie ist hier eine viel hochgradigere. Bei Syringomyelie
sehen wir, wie in der Regel nur die oberen Extremititen eine Muskelatrophie
zeigen; fiir Poliomyelitis ist die scheinbar wahllose Beteiligung aller mdog-
lichen Muskelgruppen ,kreuz und quer am ganzen Korper charakte-
ristisch. Die mannigfachsten und leichtest einpréigbaren Bilder gibt vielleicht
die Dystrophie: die diinnen Oberarme bei kriftigem Unterarm, die Fliigel-
schultern, die lumbale Lordose, bei Gesichtbeteiligung die Tapirlippe, den
Lagophthalmus. Die Zahl der Bilder lieBe sich leicht vervollstindigen,
namentlich wenn man alle durch Kontrakturen (s. unten) mit oder ohne
gleichzeitige Atrophien gesetzten Formverdnderungen einrechnet. Der Ein-
fachheit halber schlieBen wir hier gleich noch die Erwidhnung einiger andrer,
mit Muskellihmung und Atrophie nicht direkt zusammenhingender Bilder
von Gehstéorungen an. Wir erwidhnten soeben den Steppergang, den
watschelnden Gang, Stelluing und Gang hei der Dystrophie. Diese
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Geharten rechnen zu den einfach paretischen. Als spastisch bzw.
spastisch-paretisch sind alle mit Lision der Pyramidenbahnen einher-
gehenden Gehstorungen zu bezeichnen. Ihnen gemeinsam sind die Spasmen
oder Spannungen (s. unten Hypertonie); die Beine werden beim Gehen
wie Holzer vorgeschoben, in der Hiifte wenig, im Knie gar nicht gebeugt,
die FuBspitzen streifen den Boden, die Schuhsohlen werden stets an einer
bestimmten Stelle durchgewetzt. So der Gang bei spastischer Spinalpara-
lyse, Lateralsklerose, Myelitis, meist auch bei Syringomyelie und multipler
Sklerose. Der ataktische, ,,schleudernde‘ oder groBspurige Gang der
Tabiker, der ,taumelnde’ Gang der Cerebellarataxie finden unten bei der
Ataxie Erwidhnung. Die an Paralysis agitans Leidenden gehen zwar
steif, meist mit gekriimmtem Riicken und gesenktem Kopfe, mit kleinen
Schritten, ,kleben auch wohl! am Boden, und doch ist der Gang kein
eigentlich spastischer, vielmehr treten unter Umstinden sehr rasche, un-
aufhaltsam vorwirts oder riickwérts strebende trippelnde Schritte auf,
dann ndmlich, wenn man den Kranken mit einem leichten StoBe vor- oder
riickwirts treibt oder ihm aufgibt, zu laufen. Er kann dann seine Be-
wegungen nicht hemmen (Symptom der Pro- und Retropulsion), was
bei Spastikern niemals vorkommt. Die bei Hysterie nicht seltene, als
»Abasie* (Astasie) bezeichnete totale Gehunfihigkeit wird im Spezialteil
Erwéhnung finden.

Mit den Gangstdrungen laBt sich in eine gewisse Parallele bringen
das vielgestaltige Bild der Schreibstdrungen motorischer Art. Die ein-
fach paretischen Stérungen, wie sie bei isolierter Medianus-, Ulnaris-
lihmung bestehen, bringen wenig Charakteristisches; die Kranken schreiben
langsam, mit Miihe, aber die Schrift wird nicht charakteristisch verandert,
behilt sogar bisweilen ihren friiheren Charakter durchaus. Die Schwer-
filligkeit nimmt natiirlich zu bei komplizierten Paresen (spinale Muskel-
atrophie, multiple Neuritis), es kann vollige motorische Schreibunfihigkeit
(motorische Agraphie) eintreten. Bei spastischen Zustinden wird die
Schrift in der Regel kleiner, sehr miihsam, die einzelnen Buchstaben laufen
ineinander, die Schrift wird oft unleserlich. Die ataktische Schrift (Tabes
superior) bildet den Typus der ausfahrenden Bewegungen auf dem Papier
ab; die Buchstaben werden verschieden lang, einzelne Striche fahren in die
zuvor geschriebenen Buchstaben hinein, die Zeilen sind schief und stehen
in verschiedener Hohe. Sehr #hnlich ist die Schrift der meisten Schreib-
krampfkranken. Bei multipler Sklerose laufen die Buchstaben nicht
ineinander, aber die Schrift ist zitterig und es finden sich oft regelmiBige,
dem Tremor entsprechende Exkursionen um die richtig festgehaltene Strich-
richtung herum. Von den echten Tremorformen hat die Paralysis
agitans die typischste Schriftverinderung, die sog. Blumenschrift: die gut
leserlichen Buchstaben zeigen in allen Teilen statt der geraden Striche
kleine, aus millimeterlangen Exkursionen bestehende gezakte Linien. Uber
die Schrift der Paralytiker usw. siehe im Spezialteil.

Pathologische Hypertrophien sind ungleich seltener; in Betracht
kommen eigentlich nur Akromegalie und die Pseudohypertrophie bei Dys-
trophie. Beide geben gleichfalls typische Bilder.

Ein Symptom von grofier Wichtigkeit, oder vielmehr der Kernpunkt
mehrerer groBer Symptomgruppen, ist der Tonus der Muskulatur. Als
solchen bezeichnet man den Zustand einer gewissen permanenten Angst-
lichkeit des gesunden Muskels (auch im Ruhezustand), den wir als einen
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reflektorischen, in den Vorderhornganglienzellen des Riickenmarks lokali-
sierten ProzeB auffassen diirfen. Hierbei stellen die Vorderhorner gewisser-
mafen eine elektrische Kraftstation (Schuster) dar, die sowohl von den
uiibergeordneten Zentren des GroBhirns, als von der Peripherie aus beeinfluBt
wird. Periphere sensible Reize koénnen den Tonus der Muskeln (eben auf
dem Wege iiber diese ,Kraftstation®) ebensowohl voriibergehend erhohen,
als es der vom GroBhirn ausgehende Willensimpuls, der die gewollte Be-
wegung hervorruft, tut, andrerseits bestehen zwischen GroBhirn und Vorder-
hérnern zweifellos auch hemmende Einfliissse, da bei Unterbrechung dieser
Leitung der Tonus steigen kann.

Uber den Tonus der Muskulatur konnten wir uns schon etwas bei der
einfachen Priifung der Muskulatur orientieren, ja teilweise sogar durch das
bloBe Betrachten des Kranken. Liegen dessen Glieder schlaff da, in ihrer
ganzen Linge die Unterlage berithrend, eventuell noch mit iiberstreckten
Gelenken, so liegt im allgemeinen eine Abnahme des Muskeltonus vor;
liegen sie starr in mehr oder weniger gezwungenen Stellungen, ohne daB
Gelenkfixationen nachweisbar sind, so handelt es sich meist um eine Zu-
nahme des Muskeltonus. Ersteren Zustand bezeichnen wir als Hypotonie,
letzteren als Hypertonie der Muskulatur. Noch deutlicher wird der Unter-
schied bei der Priifung der gewollten, aktiven, und namentlich bei der
Priifung der passiven Bewegungen. Man gibt dem Kranken auf,
seine Glieder moglichst zu erschlaffen und fithrt dann die einzelnen Teile
der Extremititen in bald rascherer, bald langsamer, bald briisker und bald
sanfter passiver Bewegung in alle physiologisch mdglichen Stellungen.
Hierbei fithlt man zuerst fast immer einen Widerstand, der zum Teil als
reflektorische Zunahme des normalen Tonus zu deuten ist, zum Teil von
dem Kranken aktiv, wenn auch unbewuBt, hervorgerufen wird. Dieser
Widerstand 148t aber in der Regel beim Gesunden rasch nach. Manchmal
nun, eben in den Fillen von Hypertonie, findet diese Abnahme nicht statt;
vielmehr spannen sich bei jedem Versuch einer briisken Bewegung die
Antagonisten, also die Muskeln des Kranken, deren Wirkung fiir die be-
absichtigte passive Bewegung unterdriickt werden soll, leicht hart an und
stellen einen fast uniiberwindlichen Widerstand der Bewegung entgegen.
Dagegen liBt sich der Widerstand bei langsamerem vorsichtigen Bewegen
nicht selten iiberwinden, aber nun stellt sich hiufig ein zweiter pathologi-
scher Zustand ein: eine unwillkiirliche krampfhafte Anstrengung des Ago-
nisten (also im Sinne der gewollten Bewegung), die nun pldtzlich die Ex-
tremitat, die vorher in unbeweglicher Starre dalag, scheinbar spontan, zwar
trage aber ausgiebig in Bewegung setzt. Diese Symptome der Hypertonie
gehoren mit in die groBe Gruppe der spastischen Zustinde, zu denen wir
als zweites Hauptsymptom noch zu rechnen haben die Steigerung der
Sehnenreflexe, von welcher weiter unten bei Besprechung der Reflexe
die Rede sein wird. Trotz der oft, wie gesagt, fast uniiberwindlichen An-
spannung der Muskulatur ist ihre aktive Kraft in den meisten spastischen
Zustinden herabgesetzt, es besteht die sog. spastische Parese. Als
Folgezustand langandauernder spastischer Parese finden wir hiufig bleibende
tonische Zustinde der Muskulatur, Kontrakturen, fast immer mit Ver-
steifung der regioniren Gelenke. Diese Kontrakturen der angespannten,
aktiven (wenn auch bisweilen aktiv paretischen) Muskulatur sind theoretisch
(praktisch oft schwieriger) wohl zu unterscheiden von der paralytischen
Kontraktur, bei der es sich um ein einfaches Uberwiegen der Kraft der
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Antagonisten gegeniiber dem gelahmten, ausgefallenen Agonisten handelt
(Abb. 8). .

Abnahme des Muskeltonus, Hypotonie, treffen wir namentlich
dort, wo die Reize von der Peripherie zu der , Kraftstation (s. oben) des
Vorderhorns mehr oder weniger vollstindig fortfallen, also bei Lésion der
sensiblen Bahnen in erster Linie. Hier sind die passiven Bewegungen ab-
norm leicht ausfithrbar, die Glieder lassen sich infolge der Erschlaffung der
Muskeln (meist auch der Gelenkbinder usw.) in die iibertriebensten, ver-
zerrten Stellungen bringen, die Kniegelenke werden beim Gehen iiberstreckt
(Genu recurvatum) usw. Die
schwersten Formen von Hy-
potonie sehen wir bei Tabes
dorsalis. Dabei kann die
motorische Kraft vollkom-
men normal sein. DieSehnen-
reflexe sind gleichzeitig oft
(aber keineswegs immer) ab-
geschwécht oder fehlen. Hier-
her gehorig ist die merk-
wiirdige, von Oppenheim
zuerst, spidter auch von
Bernhardt u. a. beschrie-
bene Affektion, die als Mya-
tonie bezeichnet wird: im
frithen Kindesalter zeigt sich
eine abnorme Schlaffheit der
ganzen Muskulatur, eine
hochgradige Hypotonie, bei
gleichzeitig fehlender dichter
und indirekter faradischer
Erregbarkeit. Der Zustand
stellt wohl eine verzogerte
Entwicklung des Zentral-
nervensystems dar und ist
heilbar.

Kehren wir noch einmal
zur Priiffung der aktiven
Abb. 8. Spastische Lihmung (Littlesche Krankheit). Motilitdt zuriick, so sehen

wir nicht selten bei Nerven-
kranken eine Storung, die sich nicht in einer Abnahme der Kraft oder des
Volumens, nicht in der Liahmung eines Muskels #duBert, sondern in der
Inkorrektheit der gewollten Bewegung: die Bewegung wird unkoordiniert,
wir haben eine Koordinationsstérung vor uns. :

Der Begriff der Koordinationsstérung ist folgendermaBen zu definieren.
Bei jeder Bewegung unseres Korpers (mit ganz wenigen Ausnahmen) setzen
wir nicht einen, sondern mehrere Muskeln gleichzeitig in Bewegung. Das
Zustandekommen einer korrekten Bewegung ist daher an ein auBerordentlich
feines Zusammenarbeiten dieser als »Synergisten* zu bezeichnenden Muskeln
gebunden; fillt nur ein einzelner Muskel sozusagen aus seiner Rolle durch
zu geringe oder zu ausgiebige Kontraktion, so ist die ganze Bewegung ge-
stort. Noch komplizierter ist der Vorgang, wenn man sich (mit der Mehr-
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zahl der Autoren) vorstellt, daB auch die Antagonisten bei jeder gewollten
Bewegung der Agonisten mitspielen, sei es durch eine besonders feine Ab-
stufung ihrer Erschlaffung oder in einer andren Weise. Wenn nun aus
irgendeinem Grund ein Muskel ausfillt, so kommt es natiirlich zu einem
Uberwiegen der andern; der betreffende Korperteil wird dann also — viel-
leicht nur fiir die Dauer eines Bruchteils der ganzen Bewegung — in einer
anderen als der gewollten
Richtung bewegt, bis ihn
ein neuer Impuls irgend-
eines zur Korrektur dien-
lichen Muskels wieder in
die alte Richtung reilt.
So entsteht eine Zickzack-
bewegung, ein Ausfahren
oder Schleudern der be-
treffenden Extremitit; wir
bezeichnen die Bewegung
als  unkoordiniert oder
ataktisch. Diese Storung
ist vom Willen des Kran-
ken ziemlich unabhingig,
1a8¢ sich aber durch Ubung
einigermalen  beseitigen
und tritt bei einem Kran-
ken, der jede seiner Be-
wegungen mit dem Auge
kontrolliert und bei jedem
,,Ausfahren‘ sofort korri-
gierende Muskeln eingreifen
1aB8t, oft nur wenig hervor,
nimmt aber stets zu, wenn
man denKrankendie Augen
schlieBen sclieBen 1463t und
dadurch die ,,Augenkon-
trolle** beseitigt.

Die Priifung auf Ata-
xie gestaltet sich deshalb im
Einzelfalle  folgendermaflen.
Zundchst 1a8t man den Kran-
ken in Riickenlage mit den
Hinden kompliziertere Be-
wegungen machen: mit dem
Zeigefinger an die Nase fahren; Abb. 9. Schlaffe Lihmung.
eine Nadel einfideln; den
sog. ,,Fingerspitzenver-
such* (die seitlich weit zu-
riickgefithrten Arme werden
mit ausgestreckten Zeigefingern langsam aufeinander los gefiihrt bis zur Berithrung) aus-
fihren. Hierbei treten dann sehr deutlich ausfahrende Bnwegungen auf, die um die
Achse der gewollten Bewegung vollig ungeregelte, verschiedenartige, in verschiedenen
Ebenen liegende zuckende Exkursionen darstellen (im Gegensatze zu den geregelten
Bewegungen der meisten Tremorarten). Doch kann der Kranke mit Hilfe des kon-
trollierenden Auges meist den betreffenden Punkt noch erreichen. Hat sich hierbei
keine deutliche Ataxie gezeigt, so 1Bt man den Kranken die gleiche Bewegung bei
Augenschlufl ausfiihren, wobei die Ataxie gewdhnlich stark zunimmt. Zur Priifung der

(Periphere Peroneuslihmung; das Gebiet der gleichzeitigen
Haut hypisterie ist umrandet.)
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Beine auf Ataxie verwendet man im Liegen am besten den ,,Kniehackenversuch<:
der Kranke wird aufgefordert, mit der Ferse eines FuBes das Knie des andern Beines
zu beriihren, wobei er das bewegte Bein durch die Luft fithren (nicht neben dem
liegenden heraufziehen) soll. Dann lasse man ihn mit dem gestreckten Bein Buch-
staben, Ziffern (3) oder Kreise in der Luft zeichnen. Alle diese Bewegungen lasse man
mit geschlossenen Augen wiederholen. Auch eine Ataxie der Gesichtsmuskeln 148t sich
gelegentlich mit entsprechenden Priifungen feststellen. — Dann soll der Kranke sich
aufsetzen. Hierbei tritt nicht selten ein Schwanken des Oberkérpers bei ruhigem Sitzen
ein (das beim Stehen noch zunimmt), vergleichbar etwa mit einem vom Winde ge-
schiittelten Baum, das sich gleichfalls bei AugenschluB steigert (statische Ataxie).
Nun lasse man den Kranken sich aufstellen und die Fersen und FuBspitzen eng neben-
einander setzen (,,Fiile schlieBen”). Sehr vielen Ataktikern miBlingt schon diese Be-
wegung) sie kommen ins Schwanken und miissen einen FufB} seitwirts stellen, um nicht
umzufallen; die Stérung wird deutlicher, wenn man den Kranken auf einem FuB3 stehen
1aB8t, was der Gesunde nach anfinglichem leichten Schwanken gewdhnlich leicht fertig
bringt, und namentlich wenn man ihn, beim Stehen mit geschlossenen FiiBen zunichst,
die Augen schliefen laft. Dieses ungemein charakteristische Symptom (Rombergsches
Phinomen) stellt eine der feinsten und die raschest ausfilhrbare Priifung auf Koordi-
nation dar, und zwar ist die Art des Ablaufs bemerkenswert und etwas verschieden
bei verschiedenen Formen der Ataxie,

Bei der (hidufigsten) Ataxie der Tabiker versucht der Kranke zunichst mit
kleinen FuBbewegungen das Wackeln zu bekimpfen, dann stellt er die FiiBe etwas
seitwirts und Offnet schlieBlich die Augen. Bei der cerebellaren Ataxie (s. unten)
nimmt das schon vorher hochgradige Schwanken bei AugenschluB nicht zu. Bei der
Ataxie der Hysterischen (hauptsichlich bei traumatischer Hysterie) tritt das
Schwanken erst bei AugenschluB auf, wird dann sofort ganz exzessiv, die Kranken
unternehmen garnichts, um die interessante Stdrung zu hemmen und stiirzen nicht
selten scheinbar riicksichtslos (in Wirklichkeit sehr vorsichtig) zu Boden.

Beim Gehen wird die Ataxie in der Regel nicht hochgradiger als beim Stehen,
aber sie nimmt besondere Formen an. Der ataktische Tabiker geht (bei den schwersten
Fillen) breitbeinig, stiitzt sich sozusagen mit den moglichst weit seitlich eingestemmten
Beinen gegen das ihn ergreifende Schwanken, wie ein Matrose auf schwankendem
Schiffsdeck, benutzt gern daneben noch einen Stock, den er gleichfalls meist weit von
sich abstellt, um ein moglicht groBes Dreieck als feste ,,Unterlage*c zu gewinnen.
Andere Tabiker halten zwar die Richtung ihrer Bewegungen ein, aber sie heben die
(gewdhnlich gestreckt gehaltenen) Beine unnétig hoch und setzen sie stampfend wieder
auf, eine Gangart, die an die &lteren Formen des militirischen ,,Stechschritts** erinnert,
gewohnlich als ,,schleudernder Gang bezeichnet wird. Ganz anders geht der ,,Cere-
bellar-Ataktische“. Er taumelt wie ein Betrunkener; die Wirkung der zum Gehen
notwendigen Synergismen ist normal, aber die Bewegungen werden falsch aneinander-
gereiht; der Gang sieht aus, als ob den Kranken plotzlich ein Schwindel packte (der
ja auch oft mit dieser Form der Ataxie verbunden ist). Zur Gruppe der cerebellaren
Ataxie gehdrt auch die von Babinski als ,,Asynergie bezeichnete, bisweilen halb-
seitig auftretende Stérung. Ataktische Tabiker gehen in der Regel im Dunkeln viel
schlechter als bei Tage; charakteristisch ist auch oft die Angabe, daB ihre Ataxie ihnen
zuerst morgens, wenn sie vor dem Waschtisch stehend zum Gesichtwaschen die Augen
schlossen, aufgefallen sei.

Die zur Koordination der Bewegungen nétige Regulierung wird ver-
mittelt durch zentripetale, also in der Hauptsache sensible Reize und er-
fahrt jhre Umsetzung in Zentren des GroB- und Kleinhirns; wieweit das
zweifellos der Erhaltung des Gleichgewichts dienende System der Bogen-
ginge des Labyrinthes der Koordination dient, ist noch unsicher.
Storungen der Koordination, Ataxie wird sich also einstellen konnen, sobald
die regulierenden Bahnen oder die Regulationszentren selbst unterbrochen
sind: Tabes, Friedreichsche Krankheit und vielleicht ataktische Poly-
neuritis einerseits, Kleinhirnaffektionen und (sehr selten) GroBhirnaffektionen
andrerseits filhren zu Ataxie, merkwiirdigerweise aber niemals reine Affek-
tionen der zentrifugalen Bahn, also reine motorische Lihmungen mit Aus-
nahme der seltenen polyneuritischen Ataxie. Wir wiederholen iibrigens hier
nochmals, dafl die Ataxie mit der Stérung der groben Kraft nichts zu tun
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hat, wenn auch bisweilen neben der Ataxie motorische Schwéchezustinde
vorkommen konnen (ataktische Polyneuritis).

Stellt die Ataxie gewissermaBen ein ,,zuwenig® an Reizerscheinungen
der motorischen Sphére verbunden mit ungeregelter motorischer Innervation
dar, so kommen wir nun zu mehreren Symptomengruppen, denen ein ,,Zu-
viel* an Reizerscheinungen motorischer Art gemeinsam ist.

Als Tremor bezeichnet man regelméaBige, sich rasch folgende, in
kleineren oder groBeren Exkursionen um eine Achse und stets in einer
Ebene sich vollziehenden unwillkiirlichen Bewegungen, die durch unfrei-
willige Muskelkontraktionen hervorgerufen werden, an denen sich abwechselnd
Agonisten und Antagonisten beteiligen. Man unterscheidet ein feinschligiges
und ein grobschligiges Zittern je nach der GréBe der Exkursionen, eventuell
auch noch ein rasch- und ein langsamschliagiges. Prinzipiell unterschieden
werden muB} ferner ein Tremor, der sich nur bei Bewegungen und ein
solcher, der sich nur in der Ruhe &uBert. Die beiden Extreme sind das
Zittern der Sclerosis multiplex und das der Paralysis agitans.

Der an multipler Sklerose leidende Kranke ist in der Ruhe véllig frei
von Zittern. Auch bei einfacher tonischer Innervation, etwa wenn er die
Hénde ruhig vorwérts ausgestreckt hélt, tritt kein Tremor ein. Sobald er
dagegen komplizierte Bewegungen zu machen beabsichtigt, etwa bei dem
Aufeinanderzubewegen des Fingerspitzenversuchs, tritt der Tremor auf, der
anfangs Kkleine, und je mehr sich die Bewegung ,zuspitzt**, verfeinert, je
groBere Anforderungen an das Treffen des betr. Punktes gestellt werden,
wie eben beim Fingerspitzenversuch im Moment des Aufeinandertreffens
der Fingerspitzen, dann um so groBere Exkursionen macht, was sich schema-
tisch etwa folgendermaBen veranschaulichen 1Bt (Abb. 10):
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Abb. 10. Schema des Intentionstrumors der multiplen Sklerose.

LiaBt man die gleiche Bewegung von einem Ataktiker ausfithren, so wiirde
das Schema etwa so ausfallen (Abb. 11)

Abb. 11. Schema der Intentionsataxie bei Tabes.
Die einzelnen Striche der Linie liegen oft in ganz verschiedenen Ebenen.

wobei noch zu beriicksichtigen ist, da die ausfahrenden Bewegungen der
Ataxie in ganz verschiedenen Ebenen liegen konnen.

Zweifellos ist es also nicht angingig, den ,Intentionstremor der
multiplen Sklerose mit der ,Intentionsataxie® etwa der Tabiker zu
identifizieren, wenn auch Ahnlichkeiten bestehen. Auch die zugrunde
liegende Innervationsstérung dirfte eine verschiedene sein.

Ganz anders der Tremor der Paralysis agitans (Parkinsonsche
Krankheit). Hier besteht bei intendierten, gewollten Bewegungen kein oder
nur ein sehr geringer Tremor; laBt der Kranke aber seine Extremititen
ruhig liegen oder hingen, legt er die Hénde in den SchoB8 usw., so tritt

Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 3
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ein gewohnlich sehr feiner und raschschligiger Tremor auf, der in schweren
Fillen im Schlafe nicht aufhoért und im Beginne oft nur eine Extremitat,
dann etwa eine Korperhilfte, zuletzt meist den ganzen Korper ergreift,
Er hat an den Hinden meist noch einen sonderbaren, als ,,Miinzenzihlen‘
bezeichneten Typus, der in kleinen eben an die genannte Bewegung er-
innernden Bewegungen des Daumens vor den tibrigen Fingern besteht.

Die meisten anderen Tremorformen sind kleinschligig, meist in der
Ruhe nur schwach aber doch vorhanden, bei Bewegungen zunehmend, wie
der neurasthenische und der hysterische Tremor, der alkoholische,
der senile Tremor und das Zittern der Basedowkranken. Schwachen
Tremor kann man dadurch deutlich machen, daBl man auf die ausgestreckten
Finger des Kranken ein Blatt Papier legt.

Einen ,,Intentionstremor der Augenmuskeln stellt, wie oben erwihnt,
der Nystagmus dar. Manche Formen tonischer Krimpfe, wie z. B. der
Blepharospasmus (Lidkrampf), der Hysterischen sind gleichfalls mit leichtem,
kleinschldgigem Zittern der beteiligten Muskeln verbunden.

Einen ganz andern Vorgang stellen die sog. ,fibrilliren® oder
.faszikuldren® Zuckungen von Teilen eines Muskels dar. Hierbei sehen
wir an verschiedenen Stellen der Kérperoberfliche kleine, meist ohne jeden
Bewegungseffekt ablaufende Zuckungen einzelner Muskelbiindel auftreten,
die bisweilen rhythmisch sind und dann besonders an das Zittern bei Kilte
erinnern konnen, héufig aber arhythmisch verlaufen, auch immer abwechselnde
Muskelbiindel derselben Gegend ergreifen, ja bis zu einem vollkommenen
,,Muskelwogen“ (Myokymie) fiihren koénnen. Die echten fibrilliren, also
kieinsten Muskelzuckungen dieser Art sieht man nur bei organischen Er-
krankungen des zentralen Nervensystems. Alle anderen Muskelgruppen
sind bei genligender Ubung von diesen zu unterscheiden. Ubrigens muf
hierzu erwahnt werden, dafl bei Vorderhornaffektionen usw., die mit Muskel-
atrophie einhergehen, diese Zuckungen sich iiberwiegend an die atrophischen
Gebiete halten, bisweilen auch, der Atrophie vorausgehend, das Ubergreifen
des Prozesses auf andere Muskelpartien andeuten.

In das Gebiet der unfreiwilligen Bewegungen gehoren ferner die Mit-
bewegungen. Kleine Kinder machen Greifbewegungen usw. fast niemals
mit einer Hand allein, sondern innervieren beide Hénde und Arme gleich-
zeitig; auch komplziertere Vorginge, Weinen, Lachen gehen sehr hiufig
unter Mitbewegungen der Extremitéten vor sich. Diese Mitbewegungen
verlieren sich bei fortschreitender Entwicklung bis auf Spuren, sind aber
gelegentlich auch im hoheren Alter noch nachweisbar und kehren in sehr
ausgesprochener Weise wieder bei organischen Lihmungen, namentlich cere-
bralen Ursprungs. Die meisten Hemiplegiker z. B. vermdgen energische
Bewegungen des gesunden Arms nicht ganz ohne Mitbewegungen des ge-
léhmten auszufiihren, und dies Symptom bildet ein wichtiges differential-
diagnostisches Kriterium zwischen organischen und psychogenen, hysterischen
Lahmungen, bei welchen letzteren es stets fehlt (Hans Curschmann).

Eine gewisse Ahnlichkeit untereinander weisen endlich die drei letzten
Gruppen unfreiwilliger Hyperkinese auf, die wir als die choreatische Be-
wegungsstérung, als Tic und als Athetose bezeichnen. Jede ist in ihrer
Art wohl charakterisiert, jede aber stellt eine besondere, meist noch zu den
Neurosen gerechnete Erkrankungsform dar, kann also ohne irgendwelche
»organischen‘‘ Symptome verlaufen. Darum ist ibre Kenntnis und ihre
Erkennung besonders wichtig. Die Chorea kennzeichnet sich durch in
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der Ruhe auftretende, aber bei Bewegungen nicht voéllig sistierende, plotz-
liche, heftige, zuckende Exkursionen ohne jeden Rhythmus und Regel. An
diesen Bewegungen nehmen sowohl einzelne Muskeln als auch Muskelgruppen,
ganze Extremitéten teil; als allgemeiner Eindruck iiberwiegt der der ,,Glieder-
unruhe®, zumal einzelne der heftigen Bewegungen durchaus als zweckmiBige
erscheinen konnen: der Kranke fiahrt sich mit der Hand an die Nase, spitzt
den Mund zum Pfeifen, greift nach einem Gegenstand usw. Haufig ist das
Leiden zuerst halbseitig, meist aber tritt es im ganzen Koérper auf und be-
teiligt namentlich meist das Gesicht (Grimassieren, Augenrollen usw.), da-
neben sehr hdufig auch die Psyche
(Abb. 12). In den schwersten
Fillen folgen sich die Zuckungen
unaufhorlich, der Kranke wirft
sich im Bett herum, rauft sich
die Haare, zerreift Bettuch und
Kleider, ist auch mit Hypnoticis
kaum zur Ruhe zu bringen und
kommt nicht selten in diesem Zu-
stande ad exitum. Leichter sind
die ziemlich seltenen choreatischen
Bewegungen bei organischen Hirn-
leiden. — Demgegeniiber stellt der
Tic eine insofern geregelte Be-
wegung dar, als sie immer nur
bestimmte Muskelgruppen ergreift,
meist allerdings in derselben
kurzen, zuckenden Weise wie bei
der Chorea. Die Bewegung kann
beim ersten Anblick als eine ge-
wollte, zweckmifBige erscheinen;
der Kranke zuckt die Achseln,
wirft den Xopf nach hinten,
schligt mit der Hand auf den
Tisch. Aber dieselbe Bewegung
wiederholt sich, zwar nicht rhyth-
misch, aber zu allen Zeiten und
Ge'legenhelten, nimmt b?sond‘ers Abb. 12. Klonische Krimpfe bei Chorea
bei Aufregungen zu und 1a8t sich hereditaria (Huntington).
von den Kranken mit dem besten
Willen nicht unterdriicken. Wenn die Bewegungsstdorung Muskelgruppen
des ganzen Korpers ergreift, spricht man von der ,Maladie des Tics®,
die indes in ihrem Wesen mit dem einfachen Tic nicht véllig zu iden-
tifizieren ist (Gilles de la Tourette). Chorea und Tic gehen nicht selten
mit psychischen Stromungen einher. Die Athetose tritt bisweilen auch
als selbstindige Neurose, hier und da aber auch nach Hemiplegie in
den gelihmten Gliedern auf, verbindet sich héufig mit Kontrakturen und
ergreift fast immer nur Finger oder Zehen. Hier sind die Bewegungen
trige, wurmartig, aber dabei stets mit erheblichem Bewegungseffekt und
von oft sehr wunderlicher Form. In der abenteuerlichsten Weise dehnen
und strecken, iiberstrecken und kriimmen sich die Finger und nehmen die
unwahrscheinlichsten Stellungen an. Wiahrend bei der Chorea und namentlich
3‘
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dem Tic zwischen den einzelnen Bewegungen meist groBere oder kleinere
Ruhepausen liegen, ist die Athetose eine fast andauernd (nur im Schlafe
meist nicht) bestehende Hyperkineso.

AlsHyperkinesen im engeren Sinne werden vielfach die Krampfe (Crampi)
bezeichnet, zu welchen man mit einem gewissen Recht auch die eben er-
wahnten Bewegungsstérungen rechnen kann (speziell den Tic). Wir unter-
scheiden die Hauptgruppen der tonischen und klonischen Krampfe.
Als tonischen Krampf bezeichnen wir langandauernde Kontraktionszustinde
in der gleichen Muskelgruppe; die schwersten Formen werden tetanischer
Krampf, Tetanus genannt. Klonische Krimpfe sind kurze, rasche Zuck-
ungen, die sich meist mit einer gewissen Rhythmicitdt wiederholen und in
ihren hochsten Graden den ganzen Korper ergreifen kénnen (Convulsionen).

Abb. 13. Hysterie (groBer hysterischer Anfall).
Man beachte die gedffneten und gut fixierenden Augen!
(Nach Schoenborn-Krieger, Klin. Atlas der Nervenkrankheiten.)

Als isolierten klonischen Krampf haben wir bereits den Tic kennen gelernt.
Er tritt nicht selten als Reflexkrampf auf (Tic convulsif des Facialisgebiets).
Die Mehrzahl der in dies Kapitel geh6renden Krampfformen aber sind unter
den Necurosen oder Psychoneurosen einzureihen, und diirften wahrscheinlich
alle in der Hirnrinde zu lokalisieren sein. Sicher gilt dies von den Krampfen
der Jacksonschen Epilepsie, wo infolge eines eine bestimmte Stelle der
Rinde treffenden Reizes (Callus, Tumor) tonische oder hiufiger klonische
Krimpfe stets einer bestimmten Muskelgruppe, meist nur einseitig an der
gegeniiberliegenden Korperhilfte, mit oder ohne BewuSBtseinsverlust ausgeldst
werden. Analog diirfen wir wohl annehmen, daB auch die Convulsionen
der gemeinen Epilepsie der Hirnrinde entstammen diirften. Schwieriger
ist die Frage der Lokalisation fiir die groBen hysterischen Krampfanfille
zu beantworten (Abb. 13). Dem Aspekt nach unterscheiden sich zwar
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epileptische und hysterische Anféille nur wenig, konnen auch ineinander
ibergehen. Uber die Differentialdiagnose wird im Speziellen Teil noch zu
sprechen sein. Im allgemeinen iiberwiegen bei der Epilepsie die tonischen
Zustinde; meist tritt volliger Verlust des Bewulltseins auf; bei der Hysterie
mischt sich auch der ,,groBe Anfall“ gewdhnlich aus Perioden tonischer
Starre und klonischer Zuckungen und das Bewulitsein ist nicht vollig ge-
schwunden, mindestens 148t sich bei 4ulerer Einwirkung, namentlich schmerz-
hafter Art, meist eine psychische Reaktion erzielen. Der epileptische
Kranke fillt, gewohnlich ohne nennenswerte Vorboten (Aura) des Anfalles
zu Boden, zuckt ein wenig mit Armen und FiiBlen, beilt krampfhaft die
Zihne zusammen, und bald tritt eine hochgradige tonische Anspannung
des ganzen Korpers mit kleinschligigen klonischen Vibrationen der ange-
spannten Muskeln ein; die Atmung wird oberflichlich, der Kranke rochelt,
wird cyanotisch, es tritt Schaum vor den Mund, nicht selten geht Urin
unwillkiirlich ab, bis sich nach einigen Minuten (selten linger) die Spannung
I6st und das BewuBtsein in der Regel mit der Wiederkehr der verschwunden
gewesenen Reflexe (auch der Pupillen!) auch bald zuriickkehrt. Der ganze
Anfall macht den Eindruck des Echten, Ernsthaften; nicht selten verletzen
sich die Kranken beim Hinstiirzen, beilen sich auf die Zunge. Beim
hysterischen Anfall ist gewdhnlich die Halfte ,, Theater. Der Anfall
tritt selten auf, wenn die Kranken ganz unbeobachtet sind; haufig ,kront
er die Demonstration eines leidenschaftlichen Gefiihlsausbruchs. Der hyste-
rische Kranke arbeitet mit viel groberen Effekten als der Epileptiker; der
ganze Korper wirft sich in Zuckungen auf und nieder, nimmt ,,Attitudes
passionelles wie die Stellung eines Gekreuzigten, erotische Positionen u. dgl.
ein, stellt sich als ,,Kreisbogen‘ im Bette auf, so daB nur Hinterkopf und
Fersen die Unterlage berithren. Irgendein suggestiver Einflu, ein Druck
auf ,hysterogene* Zonen, Faradisation, in leichtern Fillen Anspritzen mit
kaltem Wasser und Anrufen, vermag den Anfall zu unterbrechen, der sonst
stundenlang dauern kann. Stiirzt der Kranke zu Boden, so fillt er meist
so vorsichtig, dal er sich nicht verletzt. — Trotz aller dieser Erkennungs-
zeichen kann, wie gesagt, die Unterscheidung der beiden Krampfformen
recht schwierig sein. — Uber einige seltnere Krampfformen, wie die haupt-
sichlich an den Extremititen lokalisierten tonischen Krampfe der Tetanie,
iiber die Myoklonie, die Beschaftigungskrimpfe, sowie den traumatischen
Tetanus siehe im Speziellen Teil.

Bei der Priifung der Motilitdt bzw. der groben Kraft haben wir noch
zwei Erscheinungen zu erwdhnen. In manchen Féllen ist bei der ersten
Priifung der Muskeln, dem priifenden Héndedruck usw. die Kraft des Pa-
tienten sehr gut, er vermag aber nicht, den angespannten Muskel wieder
zu erschlaffen. Wiederholt er aber die gleiche Bewegung mehrere Male
hintereinander, gleichsam zur ,,Einiibung®, so geht die Kontraktion und Er-
schlaffung immer rascher und rascher, schlieBlich in normaler Geschwindig-
keit vor sich, der Hindedruck, der zuerst wie eine Klammer, trotz aller
Bemiihungen des Kranken selbst die Hand des Untersuchers nicht loslassen
wollte, ist nun von dem des Gesunden nicht zu unterscheiden, bis nach
einiger Zeit der Ruhe wieder der erste Zustand auftritt. Bei dieser Er-
krankung, der Myotonie (Thomsensche Krankheit), die in der Regel den
ganzen Korper ergreift und mit guter grober Kraft, sogar hypertrophischer
Muskulatur einhergehen kann (selten sind die Fille der Atrophie), spielen
wahrscheinlich abnorme anatomische Verhéltnisse und Umsetzungen im
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Muskel selbst die &tiologische Hauptrolle. Im gewissen Sinne einen Gegen-
satz hierzu bildet die Myasthenie oder myasthenische Paralyse, das
Bild einer abnormen Ermiidbarkeit der sonst anscheinend normalen Mus-
kulatur. Hier vermag der Kranke zwar die ersten Male die geforderte Be-
wegung rasch und kraftvoll vorzufithren; nach dem fiinften, zehnten Male
aber 1it die Kraft nach und bald vermag der Kranke trotz aller An-
strengung die Bewegung tiberhaupt nicht mehr zu machen, bis nach einiger
Zeit der Ruhe sich die Muskeln wieder erholt haben. Fiir dies noch nicht
eindeutig erklirte Krankheitshild wie fiir die Myotonie existieren ibrigens
analoge elektrische Verdnderungen (s. unten).

Eine durchaus notwendige Ergénzung jeder Priifung der motorischen
Sphiare stellt die elektrische Untersuchung dar. Ilhr voraus aber gehe
die mit ihr in manchen Punkten vergleichbare Priifung der mechanischen
Erregbarkeit der Muskeln und Nerven. Wir verstehen hierunter na-
tiirlich nicht etwa die Haut treffende Schmerzreize, sondern fiir die Haut
moglichst indifferente, die darunterliegenden Gebilde moglichst isoliert treffende
Druck-, Klopf- oder Streichbewegungen. Fiir sie eignet sich fast nur der
Finger des Untersuchers oder der Schlag des Perkussionshammers.

Veranderungen der mechanischen Muskelerregbarkeit sind nachweisbar
fast nur in Form einer Zunahme der Erregbarkeit oder der qualitativen
Anderung derselben. Denn fiir den Effekt des Beklopfens eines gesunden
Muskels besteht keine Norm. KEs bildet sich wobhl der lokale Muskel-
wulst, die ,,idomuskulidre Kontraktion*, diese kann aber sehr unbedeutend
sein und, wie in der Regel der Fall, sofort wieder verschwinden, sie kann
auch recht ausgesprochen sein und eine Weile bestehen bleiben. Diese Zu-
nahme der mechanischen Muskelerregbarkeit finden wir bei Tuber-
kulose, bei Typhus, bei den meisten Kachexien, hie und da bei Ischias und
bei Vorderhornaffektionen. Recht h#ufig und bisweilen klassisch ist da-
gegen die qualitative Erregbarkeitsdnderung, der mechanische Nachweis der
Entartungsreaktion (s. unten) oder richtiger die ,,mechanisch trige Zuckung®,
wie wir sie bei den degenerativen Atrophien namentlich im frischen Stadium
oft finden. Bei Ulnarisneuritis, Bulbérparalyse usw. kann z. B. das Be-
klopfen des Kleinfingerballens, des Daumenballens die schonste ,,trige
Zuckung‘‘ hervorrufen. Auch fiir die Thomsensche Krankheit ist die der
myotonischen Reaktion (s.unten) entsprechende mechanisch tonische Zuckung,
das ,,Stehenbleiben‘ der Kontraktion, typisch nachweisbar. Die fiir schwere
alte Lihmungen, fiir Myasthenie usw. eigentlich theoretisch geforderte
Herabsetzung der mechanischen Erregbarkeit ist dagegen in der Regel
nicht festzustellen. — Auch fiir die mechanische Erregbarkeit der
Nerven — in unserem Sinne hier nur fiir motorische Nerven brauchbar —
gilt der Satz, daB nur eine gesteigerte Erregbarkeit sich demonstrieren
laBt; Abnahme und qualitative Anderung entgehen dem Nachweis. Die
mechanisch gesteigerte Nervenerregbarkeit zeigt sich am besten an einigen
oberflichlich liegenden Nerven: Ulnaris (am Ellenbogen), Peroneus (Capit.
fibulae), Facialis (in seinen meisten Asten sowie dem Stamme). Diese
Steigerung finden wir eigentlich nur bei einer einzigen Krankheit: der
Tetanie, wo dann Beklopfen des Ulnaris sofort Zuckungen in den Muskeln
des Kleinfingerballens, Beklopfen oder Streichen der Facialisiste einseitige
Zuckungen der mimischen Muskeln hervorruft (Chvosteksches Symptom).

Sehr viel umfangreicher sind die durch die Priifung der elektrischen
Reaktion der Muskeln und Nerven zu liefernden Aufschliisse. Aber
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auf diesem in der modernen Medizin, auch selbst der Neurologie, etwas
stiefmiitterlich behandelten Gebiete ist, wie auf wenig anderen, gute Beob-
achtung, Erfahrung und genaues Vertrautsein mit der Technik (vor allem
mit dem eigenen elektrischen Apparat) notwendig. Darum untersuche man
moglichst alle Kranken elektrisch nur mit dem im eigenen Besitz befind-
lichen oder wenigstens stets mit dem gleichen Apparat, der eine faradische
(mit moglichst variablem Rollenabstand) und eine galvanische Batterie mit
einem guten Galvanometer sowie mehrere Elektroden, eine Knopfelektrode
und einige Platten (von 10 bis etwa 60 qem Fliche) umfassen soll.

Gegend der
Zentralwindungen

M. frontalis ~_

Oberer Facialisast Gegend der 3. Stirn-
windung u. Insel
(Sprachzentrum)

—

M. corrug. supercil. ——-

" M. temporalis
M. orbic. palpebr.
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M. orbicul. oris] —

Mittlerer Facialisast  —
M. masseter

M. levator menti :

M. quadr. menti —
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N. hypogloss.

Unterer Facialisast

N. auricul. post.

Mittlerer Facialisast

Unterer Facialisast

M. splenins

M. sternocleido-
mastoideus.

N. accessorius

M. levator anguli
scapul.
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M. omohyoidens — Wy \ N. axillaris

. . e S N. thoracic. long.
N. thoracie. anter. __— ¥ B i (M. serratus antic.
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PN ——

————— ———
N. phrenicus  Supraclavicular- Plexus
punkt. (Erbscher brachialis
Punkt. M. deltoid.,
biceps, brachial. in-
tern. u. supinat.
long.)

Abb. 14 (nach Erb).

Wir arbeiten in der Regel mit zwei Elektroden verschiedener GroSe,
einer groBen von etwa 60 gem, der sog. indifferenten, und einer kleinen,
,,differenten, der Erbschen Normalelektrode von 10 qem (rund oder
quadratisch) méglichst an Fliche gleichkommenden Platte. Die groBe wird
auf einen indifferenten Punkt (am besten das Sternum) gesetzt und kann
dort vom Kranken selbst fixiert werden, die kleine wird auf die zu priifen-
den Muskeln und Nerven aufgesetzt. Fiir das notwendige Offnen und
SchlieBen des Stromes bedient man sich praktisch der Unterbrechungs-
elektrode, an deren Stiel ein Druck auf einen Knopf oder dgl. die Strom-
unterbrechung herbeifiihrt.
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Welche Punkte untersucht man nun — wo setzt man die Platte
auf? im allgemeinen auf die empirisch festgestellten Eintrittspunkte der
Nerven in den Muskel — fiir die elektrische Priifung der Muskulatur —
und auf die Stellen der Nervenstimme, wo diese der Hautoberfliche nahe

N

TSl ML deltoideus
/ (vord. Halfte)

M. triceps teaput longum) =
Nerv, museulo-
cutaneus

M. triceps (eaput intern.)

= M. biceps brachii

g M. brach. internus
Nere. ulnaris)

Nerv medianus
- M. supinator longus

M. tlexor earpi nlnaris M. pronator teres

M. tlex. digitor. commun.

profund. M. flex. earpi radialis

. gitor. subli
M. flex. digitor. sublim. M. flex, digitor. sublim.
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- M. flex. pollicis longus
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M. palmaris brev,
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~—- M. adductor pollic. brev.

M. il‘.inhru';llrs:

Abb. 15 (nach Erb).

k.ommen. Diese ,,Muskel- und Nervenpunkte* sind von Erb auf Grund
eingehender Untersuchungen festgelegt worden (Abb. 14—19). Die Bedeu-
tung der einzelnen Punkte ist ohne weiteres ersichtlich; sie geben an, daB,
wenn man die groBe Elektrode auf das Sternum und die kleine auf eine
der hier bezeichneten Stellen der Kérperoberfliche aufsetzt und einen geniigend
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starken Strom (faradisch) anwendet oder (galvanisch) den Strom 6ffnet und
schlieBt, dann der auf den Tafeln genannte Muskel (bzw. bei Nervenpunkten
die von diesem Nerv versorgten Muskeln) zuckt, also sich momentan (gal-
vanisch) oder tonisch, dauernd (faradisch) zusammenzieht. Handelt es sich
um eine diffuse Erkrankung, so sind sdmtliche, bei lokalen Affektionen die
regioniren Muskel- und Nervenpunkte in dieser Weise durchzugehen. Und
zwar nimmt man zuerst die faradische, dann die galvanische Untersuchung vor.

M. deltoidens (hintere

g = v
Hiilite)
M. triceps (ecaput longum)
:.\I. triceps (eaput extern.)
N. radialis
M. brachial. intern.
M. supinator long.
M. radial. ext. long.
M. radial. ext. brev,
M. extenszor digit. t'trllllilllhi\: M ilinars  xteen,
M. supinat. brev.
M. extensor indicis
M. extens, digiti minim.
M. abductor pollic. long. M. extens. indicis
M. extensor pollie. brev,
}.\'I. extens. poll. long.
M. abduct, digit. min.
M. inteross. dorsal I et 11)
\ . inteross, dorsal. 111 et IV

)

Abb. 16 (nach Erb).

Bei Priifung der faradischen Erregbarkeit stellt man fest, welche minimale
Stromstérke noch geniigt, um eben eine Muskelzuckung hervorzurufen, und
zwar (theoretisch) sowohl bei der indirekten Prifung — der Reizung der
Nerven — als der direkten, der Muskelreizung. Diese minimale Strom-
stirke wird nun, da alle MeBapparate des faradischen Stromes unzuverlissig
sind, in Millimetern des Rollenabstandes angegeben, ist aber fiir keine
zwei Apparate vollig gleich und daher von absolutem Wert nur da, wo
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man am gleichen Kranken den erkrankten (Muskel und) Nerven mit dem
gesunden der andern Seite vergleichen kann, den Leitungswiderstand der
Haut einigermaBen beurteilen kann und mit einem selbst erprobten Apparat
arbeitet. Gewisse normale Mittelzahlen fiir diese Schwellenwerte sind nun
aber von Erb, Stintzing u. A. festgestellt worden und kénnen als unge-
fahre Anhaltspunkte dienen; gewoéhnlich werden Stintzings Zahlen benutzt.
Doch kommen dem ungeiibten Untersucher (zumal bei den teilweise schwer
auffindbaren Nervenpunkten) oft erhebliche Abweichungen von diesen Mittel-
werten vor. Von diesen Mittelwerten seien einige hier nach der Stintzing-
schen Rolle wiedergegeben. Es muB aber gleich betont werden, daf bei
der direkten Muskelreizung die Erregbarkeit in so weiten Grenzen schwankt,

N. eruralis \

f M. tensor fasciae latae

N. obturator

M. pectineus M. sartorius

M. adductor magnus M. quadriceps femoris
(gemeinschaftl. Punkt)
M. adduet. longus
M. rectus femoris
M. cruralizs -
}}[, vastus externus
M. wvastus internus

Abb. 17 (nach Erb).

da man gewohnlich sich mit der zahlenméBigen Wiedergabe der Grenzwerte
der indirekten (Nerven-) Erregbarkeit begniigt.

Nerv oder Muskel Rollenabstand der Minimalzuckung
(mm)

N. facialis 132—110
N. medianus 135—110
N. ulnaris 130—107
N. peroneus 127—103
N. cruralis 120—103
N. radialis 120—90

N. accessorius 145—130
N. musculocutaneus 145—125
N. axillaris 125—-93

N. thoracicus ant. 145—110
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Die Stromrichtung ist bei dieser Priifung gleichgiiltig. Bei der faradi-
schen Reizung tritt bei Stromunterbrechung (,,0ffnungsschligen‘) eine
momentane Zuckung, sonst fiir die Dauer der Applikation des Stromes
eine tonische Kontraktion ein.

Etwas anders ist das Verfahren bei der Priifung der galvanischen
Erregbarkeit der Muskeln und Nerven. Auch hier kommt die groBe,
indifferente Elektrode aufs Sternum (event. Nacken oder Lendenwirbelsiule),
die kleine, differente auf die zu priifenden Punkte. Nur Offnung und

. glutaeus maximus

Nerv. ischiadicus

. adductor magnus

M. biceps fem. (cap. long., semitendinosus

semimembranosus

M. biceps fem. (cap. brev.)

N. peroneus L
¥ . tibialis

M. gastrocnem. (cap. extern.)

. gastroenem. (cap. int.)

M. soleus . soleus

. flexor digitor. comm. longus

V. tibialis

Abb. 18 (nach Erb).

SchlieBung des Stromes ruft Zuckung des Muskels hervor, nicht die Strom-
dauer. Die Zuckung ist normalerweise kurz, blitzartig, nur bei sehr
starken Stromen stellt sich ein Tetanus ein, nie aber eine ,trige Zuckung*
(s. unten). Hier ist nun aber die Stromrichtung von Wichtigkeit. Wir
beginnen stets damit, daB wir als differente Elektrode die Kathode, den
negativen Pol, nehmen.

Wir konstatieren nun, bei welcher Stromstérke die Minimalzuckung fiir
direkte und fiir indirekte Reizung auftritt. Als MaB der Stromstirke dient
jetzt ausschlieBlich das Galvanometer, dessen Ausschlag direkt die Strom-
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stirke in Milliampéres angibt. Das Galvanometer wird am besten bei jeder
Untersuchung von vornherein in den Stromkreis eingeschaltet, da der
Widerstand, den es stets fiir den Strom darstellt, bei vorhandener Aus- und
Einschaltung das Ergebnis der Priifung storen wiirde; bei ausgeschaltetem
Galvanometer wird stets eine geringere Elementenzahl zur Erzielung der
gleichen Stromstdrke und der Minimalzuckung erforderlich sein. Ferner hat
man darauf zu achten, daBl die Elektroden, wie iiberhaupt bei der elektri-
schen Untersuchung, mit warmem Wasser (Salzwasser ist unndtig) gut
durchfeuchtet sind, und daB bei der galvanischen Priifung der Widerstand
der Haut fiir den Strom mit der Dauer der Applikation abnimmt.

Nerv. peroneus

M. gastrocnem. extern.

M. tibial. antic. "
M. peroneus longus
M. extens. digit. comm. long
]- M. soleus
M. peroneus brevis
M. exten=or hallucis long M. flexor hallueis long
M. extens. digit. comm. brevis
Mm. interossei llur-.:llv:e'

M abduetor digiti min.

Abb. 19 (nach Erb).

Auch fiir die galvanische Minimalzuckung sind eine Reihe von Normal-
werten angegeben worden; einige der wichtigsten sind nach Stintzing:

T Minimalstromstirke in Milliamp.
Nerv ' (Mittelwert) P
N. facialis 1,0—-2,5

accessorius 0,01—0,44

medianus 0,3—1,5

ulnaris 0,6—2,6

radialis 0,9-2,7

cruralis 0.4—1,7

peroneus 0,2—2,0

tibialis post. 0,4—2,5
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Die Werte schwanken also auch beim Gesunden nicht ganz unbedeutend.
Nun muB aber folgendes bemerkt werden: Diese Werte, und iiberhaupt
die Schwellenwerte der galvanischen Reizung der gesunden Nerven gelten
fiir die KathodenschlieBungszuckung (KaSZ), d. h. fiir die Zuckung,
welche eintritt, wenn die Kathode als differente Elektrode auf dem zu
priifenden Punkte aufgesetzt ist und nun der Strom eingeschaltet, geschlossen
wird. Nach dem Zuckungsgesetz ist dies die zuerst eintretende Zuckung
beim normalen Nerven. Wenn wir nun den Strom 6ffnen und ihn dann
mittels des bei jeder galvanischen Batterie benédtigten Stromwenders (Kom-
mutator) umkehren und jetzt wieder abwechselnd unterbrechen (6ffnen und
schlieBen), wihrend also jetzt der vorher Kathode gewesene differente Pol
zur Anode geworden ist, so erleben wir bei der gleichen Stromstirke wie
vorhin noch keine (weitere) Zuckung. Verstdrken wir aber langsam den
Strom, so sehen wir zunichst, da neben der KathodenschlieBungszuckung,
welche die stirkste bleibt, sich eine Zuckung einstellt bei Offnung des
Stromes an dem zur Anode gewordenen Pol: die Anodendffnungs-
zuckung, gleichzeitig (bisweilen auch etwas vorher) eine Anoden-
schlieBungszuckung (AnOZ bzw. AnSZ). Verstirken wir weiter, so
folgt bei SchlieBung des Stroms an der Kathode statt der vorherigen
kurzen Zuckung ein Tetanus (KaSTe) fiir die Dauer der StromschlieBung,
bei noch weiterer Verstarkung eine Kathodendffnungszuckung (KaOZ)
und ein AnodenschlieBungs-Tetanus (AnSTe). — Natiirlich ist es theoretisch
moglich und kommt auch vor, daB an der als indifferente Elektrode be-
nutzten Platte auch Zuckungen ausgelost werden gleichzeitig mit denjenigen
am differenten Pol (besonders bei Facialislihmungen bisweilen storend).
Diese Stoérung, die das Bild unklar machen konnte, sucht man eben zu
vermeiden, indem man an der Stelle, die man als indifferente wiinscht (an
der also moglichst keine Zuckungen sichtbar werden sollen), eine groBe
Elektrode nimmt, die also geringere Stromdichte besitzt, und indem man
diese Elektrode eben an indifferente Stellen (Sternum, Wirbelsdule) setzt,
wo keine Nerven dicht unter der Hautoberfliche liegen. Wirklich stérend
konnen diese ,,Stromschleifen von der indifferenten Elektrode her werden,
wo es darauf ankommt, genau die Lisionsstelle eines Nerven elektrisch fest-
zustellen, und man also mit der indifferenten Elektrode dem Stamme der
Nerven folgt, wihrend die differente auf den Muskel sitzt, so dal unter
Umsténden die beiden Elektroden sehr nahe zusammenkommen.

Kurz erwihnt sei, daB auch eine elektrische (in der Regel nur gal-
vanische) Priifung der Sinnesnerven ausgefithrt werden kann. Die Unter-
suchung fiir das Auge wird so vorgenommen, daB die indifferente grofe
Elektrode auf Sternum oder Nacken, die differente, kleine (Normal-) Elek-
trode, am besten mit Schwammiiberzug versehen, auf das geschlossene
Augenlid gesetzt und nun der Strom natiirlich mit schwachen Stromstérken
geschlossen wird Das Zuckungsgesetz bleibt wie oben, die Reaktion des
Nerven ist eine intensive Licht- (manchmal auch Farben-) Empfindung;
die Reizschwelle pflegt sehr niedrig zu sein. Fiir das Ohr wird als differente
Elektrode am besten eine Normal- oder eine Knopfelektrode benutzt und
diese auf den Tragus gesetzt; es treten summende oder pfeifende Gehors-
sensationen auf (die Methode ist fiir otologische Priifungen auf Labyrinth-
schwindel, sog. Voltaschwindel jetzt sehr viel verwendet). Endlich lif3t
sich der Geschmack prifen (differente kleine Knopfelektrode auf Zunge
oder Wange), wobei an der Anode der stirkere, sduerliche, an der Kathode
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der schwichere, salzige Geschmack auftritt. Diese Tatsache ist iibrigens
benutzbar zur Feststellung der Pole, wenn man iiber deren Lage im un-
klaren ist; man setzt je eine Elektrode auf eine Wange und li8t einen
schwachen Strom hindurchgehen; die Seite, an der zuerst eine gewdhnlich
deutlich saure Geschmacksempfindung auftritt, entspricht dem positiven
Pol, der Anode.

Die Verdnderungen der elektrischen Erregbarkeit der Mus-
keln und Nerven unter krankhaften Verhiltnissen sind bei Anwendung
des faradischen Stroms nur quantitative, Nerven und Muskein werden
schlechter oder besser erregbar als in der Norm; beim galvanischen Strom da-
gegen quantitative und qualitative. Wir gehen zuniichst auf die ersteren ein.

Herabsetzung bei Aufhebung der faradischen Erregbarkeit findet sich
fiir Muskel wie Nerv bei allen méglichen Erkrankungen des peripheren
Neurons. Wo sie sich mit qualitativen Verinderungen der galvanischen
Erregbarkeit verbindet, wie bei der Entartungsreaktion, wird weiter unten
zu erwihnen sein. Reine Herabsetzung findet sich bei allen einfachen
(d. h. nicht degenerativen, s. unten) Atrophien, bei einigen cerebralen und
spinalen Léhmungen, bei der Dystrophie, gelegentlich auch bei sonst zu
degenerativer Atrophie fiihrenden Leiden (Neuritiden, Poliomyelitis ant. usw.),
und zwar dann in der Regel als erstes oder letztes Stadium der elektrischen
Verinderung; endlich auch bei der seltenen Myotonie (s. oben). Eine
Steigerung der faradischen Erregbarkeit findet sich fast nur bei der
Tetanie und auch dort nicht konstant. Zunahme oder Abnahme der fara-
dischen Erregbarkeit werden einfach an der Zunahme oder Abnahme des
Rollenabstandes fiir die Minimalzuckung gegeniiber den Mittelwerten erkannt.

Zunahme der galvanischen Erregbarkeit findet sich (auBer im Be-
ginne der EaR, s. unten) gleichfalls nur bei der Tetanie, und zwar hier
konstant fiir die Erregbarkeit der motorischen, hiufig fiir die der sensiblen
und der Sinnesnerven (besonders des Acusticus); sie wird erkannt an der
geringen, zur Erzielung der Minimalzuckung notwendigen Stromstirke.
Abnahme der galvanischen FErregbarkeit findet sich gleichzeitig mit
solcher der faradischen bei den oben genannten Krankheiten (wenigstens
fiir die indirekte, die Nervenreizung).

Wichtiger und bei bestimmten Leiden auch sehr viel haufiger ist das
Auftreten der Entartungsreaktion (EaR). Bei dieser miissen wir scharf
unterscheiden zwischen dem elektrischen Verhalten der Nerven und dem
der Muskeln. Bei der ,kompletten® Entartungsreaktion ist

a) der Nerv weder faradisch noch galvanisch mehr erregbar;

b) der Muskel zwar faradisch nicht erregbar, dagegen bei direkter
galvanischer Reizung gesteigert erregbar (nur im Anfange des Leidens);

auflerdem ist fir den Muskel das Zuckungs-
gesetz derart verdndert, daB als erste Re-
aktion (auf den schwiichsten Reiz) eine

Normaale Zztuny P Zuckung bei AnodenschlieBung, als zweite

' g eine Zuckung bei KathodenschlieBung oder

Abb. 20. Schema der normalen und sogar bei Anodendffnung eintritt (,,Umkehr
der trigen Zuckung bei SchlieBen des “

galvanischen Stromes. de?s Z_uckungsgesetzes ). Al'lBerdem

wird die Zuckung trige, d. h. die Kon-

traktion steigt langsam bis zu ihrer Hohe und sinkt dann langsam, trige

wieder ab, der Unterschied der Zuckungskurve ist bei direkter Muskelreizung

etwa dann der in Abb. 20 veranschaulichte.
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Es gibt auch eine partielle Entartungsreaktion, im allgemeinen bei
leichteren Lasionen oder als Vor- oder Nachstadium der kompletten ; hierbei
ist nur die faradische Muskelerregbarkeit herabgesetzt bis erloschen und
die trige Zuckung nachweisbar, dagegen kann die Erregbarkeit der Nerven
fiir beide Stromarten erhalten sein. Die Unterscheidung der kompletten von
der partiellen EaR kann sowohl diagnostisch als auch prognostisch wichtig
sein, da die letztere Affektion wesentlich rascher heilt.

Die Entartungsreaktion kommt {iiberall dort vor, wo degenerative
Prozesse in den Vorderhérnern, Nerven oder Muskeln bestehen. Hierzu ge-
héren Poliomyelitis ant., Syringomyelie (Tumoren, Myelitis), Bulbirparalyse,
spinale Muskelatrophie, amyotrophische Lateralsklerose; alle peripheren Nerven-
lisionen; endlich in seltenen Fillen einige Muskelleiden, iiber deren Genese
noch nicht vollige Klarheit besteht (Dystrophie).

Zu beachten ist, daB, durch die schonen Untersuchungen von Grund
sichergestellt, Kélteeinwirkung das Bild der partiellen Entartungsreaktion
(trage Zuckung, Gleichwerden und sogar Uberwiegen der Anode iiber die
Kathode) hervorrufen kann (,,Abkiihlungsreaktion‘). Die Kurven dieser
Zuckungen sind mit denen der EaR nicht nur identisch, sondern iibertreffen
sie sogar an Trigheit. Diese Abkiihlungsreaktion kann bei gesunden Menschen
spontan an den kleinen Handmuskeln auftreten und sehr lange (stunden-
lang auch im warmen Raum) anhalten, durch besondere Abkiihlung auch
an den groBen Korpermuskeln sich #duBern, und sie kann gerade in dia-
gnostisch wichtigen Fillen sich zeigen, wo dann zur Sicherstellung, ob etwa
partielle EaR vorliegt, eine Erwirmung der Muskeln notwendig ist.

Trotz dieser Moglichkeit einer Verwechslung ist der diagnostische Wert
der EaR ein sehr groBer; namentlich ist die Wichtigkeit der Erkennung
triger Zuckung nochmals hervorzuheben.

Eine besondere Abart der Storung der elektrischen Erregbarkeit stellt
die myotonische Reaktion der Thomsenschen Krankheit (Myotonia con-
genita) dar. Hierbei tritt bei direkter galvanischer und faradischer Reizung
der Muskeln schon mit schwachen Stromen eine ,,stehenbleibende‘‘, tonische
Kontraktion von sehr betrdchtlicher Nachdauer ein; die MyR ist besonders
auffallend bei schwacher galvanischer Reizung. Stirkere faradische Stréme
bewirken auch von Nerven aus eine tonische, nachdauernde Kontraktion.
Die Erscheinung ist sowohl an den (wie gewdhnlich) hypertrophischen als
auch (bei den seltenen Fillen dieser Art) an den atrophischen Muskeln der-
artiger Kranker nachweisbar, bisweilen der EaR recht #hnlich, aber stets
ohne Umkehr des Zuckungsgesetzes.

Als ,,myasthenische Reaktion‘ (MyaR) bezeichnet man eine bei der
Myasthenia gravis pseudoparalytica auftretende abnorme Ermiidbarkeit
fiir den faradischen Strom vom Nerven wie vom Muskel aus. Wieder-
holt man gleichstarke faradische Reize in kurzen Intervallen, so ist nach
einigen (vielleicht 8 oder 10) Reizungen eine rasche Abnahme, sogar ein
Verschwinden der Erregbarkeit zu bemerken. Bei Ruhe ,,erholt*“ der Muskel
und Nerv sich bald wieder. Bei dauernder Faradisation 148t die Kontraktion
von Sekunde zu Sekunde nach und verschwindet schlieBlich (Jolly).

MyR und MyaR entsprechen durchaus den analogen Verdnderungen
der aktiven und der mechanischen Erregbarkeit bei Myotonie bzw. Myas-
thenie. — Einige seltene elektrische Verdnderungen werden im Speziellen
Teil Erwdhnung finden.
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D. Sensibilitét.

Die Storungen der Sensibilitdt in ihren verschiedenen Formen konnen
subjektiver und objektiver Art sein. Bei keinem Vorgange im menschlichen
Korper aber besteht eine gréBere Disharmonie zwischen den subjektiven
Beschwerden der Kranken und den objektiven Befunden als bei den Sensi-
bilitdtsstérungen ; nirgends treten die Mingel unserer Untersuchungstechnik
greller hervor als hier. (Abb. 21 —26.)

N, cutan. bra-

chii  lateralis”™

(N, axillaris)

N. eut. brachii

1 osterior (N, 3

radialis)

N.cutan.anti
hirachii latera
lis (N, mus-
culo-cutaneus)

Ram. cut. pal-
maris des N,
medianus
Ram. super-
ficial. des N.

racdialis

Nn. (lll;_fifllll':-'

- L
volares des N.

medianus

Nn. :-&IJ||!':11'|;[-
vieulares

Rami eutanci
literales Nn.
intercostalinum

N. cutaneus
brachii medial.

Rami ent. bra-
chii anteriores
des N.eut.anti-
brachii me-
dialis

Ram. wvolaris
des N. cutan.
antibrachii
medialis

Ram. eutan,
palmaris des
N. ulnaris

- Ram. superfi-

cialis des N.

ulnaris

Nn. supracla- --

viculares

Ram. cut. la--

terales N.
intercostalinm

N. cutan, bra---.-§

chii medialis

Ram. ulnaris.

des N. eutan.

antibrachii-
medialis

Ram. dorsalis
manus des N.
ulnaris

Nn.digital. vo-
lares proprii
des N. ulnaris

=

N
\

_\__. N.eut. brachii

lateralis (N.
axillaris)

N. eut. brachii
posterior (N,
radialis)

_N. eut. anti-
brachiilatera-
lis (N. muscu-
locutaneus)
N. ent. anti-
brachii dorsa-
lis(N. radialis)

. Ram. =super-
ficial. des N.

radialis

Nn. digitales
volares  pro-
prii des N.

medianns

Abb. 21 u. 22. Verbreitung der Hautnerven an den oberen Extremititen.
(Nach Toldt.)

Ein Blick iiber die Priifung der Sensibilitdt wird dies bestitigen.
Wir sondern zunichst ganz grob die Priifungsmethoden der einzelnen ,,Emp-
findungsqualitédten‘ (die Bezeichnung Qualitdt ist allerdings keineswegs in
jeder Richtung als berechtigt festgestellt); allen gemeinsam ist natiirlich
der groBe Mangel, daB wir zu ihrer Ermittelung durchaus (mit wenigen
Ausnahmen) auf die Angaben des Kranken bei der Priifung angewiesen sind.

Wir priifen zunichst die Tastempfindung. Wir lassen den Kranken
die Augen schlieBen oder bedecken diese und beriihren nacheinander die
verschiedenen Bezirke der Korperoberfliche mit der Fingerspitze. Ich halte
diese einfachste aller Methoden deshalb fiir die feinste, weil sie allein eine
sichere Kontrolle des Untersuchers fiir den dabei ausgeiibten Druck und
auch allein eine stets gleichstarke Beriihrung gew#hrleistet. Bei der sonst
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Abb. 23 u. 24, Verbreitung der Hautnerven am Rumpf.

(Nach Toldt.)
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Lehrbuch der Nervenkrankheiten.

(Nach Toldt.)

4



50 S. Schoenborn:

viel geiibten Pinselberithrung ist zwar die Beriilhrung an sich stets eine sehr
leichte, aber eine feine Abstufung der Stdrke der Beriihrung ist dabei fast
unmdoglich, und doch miissen oft sehr feine Differenzen der Tastempfindlich-
keit festgestellt werden. Die Priifung der ,Tastkreise der Haut durch
gleichzeitiges Aufsetzen der verschieden weit voneinander entfernten Spitzen
eines Zirkels — gleichzeitig eine Prifung auf den ,,Ortssinn‘‘; der Kranke
mufll angeben, ob er bei bestimmtem Abstand der Zirkelspitzen eine oder
zwei Berithrungen empfindet — ist gleichfalls entbehrlich, zumal sie schon
an der normalen Haut in weitem Umfang schwankende Ergebnisse hat.

Am besten berithrt man zuerst zuverldssig gut fithlende Bezirke des
Korpers, dann erst die schlechter fithlenden, und 148t den Kranken jede
empfundene Berithrung mit ,Jetzt‘‘ beantworten. Hierbei ist es aber not-
wendig, zwischendurch auch einmal fernabliegende Hautteile zu beriihren,
ein Aufeinanderfolgen symmetrischer Punkte an den Extremititen (die der
Kranke unbewuf3t selbst meist vergleicht) und einen bestimmten Rhythmus
der Berithrungen zu vermeiden, da durch alle diese Prozeduren die Auf-
gabe des Kranken zu sehr erleichtert, seine Aufmerksamkeit zu wenig be-
schiftigt wird. Auch empfehle ich, von Zeit zu Zeit zu fragen: Fiihlen Sie
das? das? das? — und hierbei gelegentlich auch die Frage zu stellen, ohne
dal man wirklich die Haut beriihrt; nichts schirft die Aufmerksamkeit
besser. Hat man weniger gut fithlende Partien gefunden, so suche man
diese gegen die normal empfindenden Teile abzugrenzen und achte gleich
darauf, ob die Abgrenzung einen segmentiren, einen der Verbreitung der
einzelnen Hautnerven folgenden oder einen hysterischen (handschuh-, #rmel-
formig, halbseitig usw.) Charakter trdgt. Auch achte man, ob die Beriihrung
zwar iiberall empfunden, aber vielleicht an manchen (von Pardsthesien
ergriffenen) Bezirken ,,anders* empfunden wird als an den normal fiihlenden,
was nicht selten der Fall ist. Fiir diese Félle und fiir die leichtesten ob-
jektiven Sensibilitédtsstorungen empfiehlt sich auch, den Kranken unter-
scheiden zu lassen, ob er mit ,,Spitze*‘ oder ,Kopf“ (spitz oder stumpf)
einer nicht allzu spitzen Nadel beriihrt wird; bei einiger Ubung lassen sich
die leicht hierbei stérenden Momente der Schmerzerzeugung und des Druckes
vermeiden.

Die Schleimhéute, die im ganzen eine etwas geringere Sensibilitit zeigen
als die Haut, lassen sich in &hnlicher Weise priifen, doch ist dies Ergebnis
weniger zuverldssig (vgl. unten).

Die normale Hautempfindung ist am XKorper verschieden fein, am
besten etwa an Fingerbase und Zungenspitze, am schlechtesten (bis zur
Anisthesie) an den schwiclenbedeckten Teilen der FuBsohle.

Haben wir so die Tastempfindung untersucht und die etwa gefundene
Storung in ein Korperschema eingetragen (was warm zu empfehlen ist), so
schreiten wir zur Prifung der Temperaturempfindung, richtiger: der
Warm- und der Kaltempfindung. Dazu benutzen wir Reagensgliser, die
mit warmem und kaltem Wasser gefiillt sind (keine extremen Hitze- und
Kéltegrade! Durch sie werden Schmerzempfindungen ausgelost!), allenfalls
auch zur raschen Priifung die warme Hand und das kalte Metall etwa des
Perkussionshammers, und verfahren in der gleichen, oben angegebenen Weise.
In der Regel werden die dabei festgestellten Storungen sich mit denjenigen
des Tastgefiihls ungefihr decken, allerdings an den Grenzen gewdhnlich
nicht vollstdndig. Das liegt zum Teil daran, daB, wie Goldscheider
neuerdings auf Grund sorgfiltiger Untersuchungen festgestellt hat, die Haut
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besondere Druckpunkte, Kiltepunkte und Wéarmepunkte besitzt, d. h. Stellen
(und besondere Nervenendigungen), wo jeweils Beriihrung, Kalt oder Warm,
am besten empfunden werden. Doch konnen wir uns (was auch Oppen-
heim gebiithrend hervorhebt) am Krankenbett schwerlich darauf einlassen,
die von Goldscheider genau in Bezirke verschiedener Empfindlichkeits-
grade eingeteilte Hautoberfliche nun nach diesem Schema zu durchsuchen,
zumal das Ergebnis fast nie bedeutend mehr AufschluBl gibt als die ge-
wohnliche Priifung.

Auch in einem andern Punkte empfehle ich eine praktische Ab-
weichung von Goldscheiders Vorschligen, nédmlich in der Priifung der
Schmerzempfindung. Zugegeben, dall besondere Schmerzpunkte und also
auch Schmerznerven an der Haut nicht auffindbar sind, und daB andererseits
durch Steigerung fast jedes einer Gefiihlsqualitdt zugehorenden Reizes Schmerz-
empfindung erzeugt werden kann, so konnen wir doch klinisch den Begriff
der Schmerzempfindung nicht entbehren, erstens wegen der meist auf den
Begriff des Schmerzes besonders fein eingestellten Psyche des Patienten
(wenn auch zweifellos Verlust des Schmerzgefiihls oft erst spdt bemerkt
wird), zweitens weil gar nicht selten bei Sensibilitatsstorungen funktioneller
und auch organischer Art nur diese schmerzerzeugenden intensiveren Reize
einen Ausfall zeigen. Wir priifen die Schmerzempfindung am besten einfach
mit einer spitzen Nadel und durch Kneifen aufgehobener Hautfalten, allenfalls
noch durch den faradischen Strom unter Anwendung feiner Elektroden. Die
Nadelspitze bildet auch das Prinzip eines der zahlreich angegebenen Schmerz-
messer (Algesimeter), indem aus der flachen Kuppe eines Stiftes eine spitze
Nadel mehr oder weniger weit herausgeschraubt werden kann; bei geringer,
die Epidermis nicht durchbohrender Nadellinge wird das Aufsetzen des
Stiftes nur als Berithrung, allméahlich bei Verlingerung der Nadel als Schmerz
empfunden. Die sdmtlichen Algesimeter diirfen fiir den klinischen Dienst
als unbrauchbar bezeichnet werden.

Ob das von Veraguth beschriebene, psycho-galvanische Reflexphénomen
(ein in die Korperleitung eingeschaltetes Galvanometer zeigt Ausschlige bei psychischen
Vorgéngen, also auch bei Schmerzen; bei Reizung analgetischer Zonen zeigt sich kein
Ausschlag) imstande sein wird, die Liicke auszufiillen, erscheint auch noch recht zweifel-
haft; mangels eigener Erfahrungen enthalte ich mich aber einstweilen des Urteils. Fiir
bestimmte Zonen des Korpers gibt es iibrigens schon verwertbare Reflexphénomene zur
Beurteilung der Schmerzempfindung, so z. B. die bei schmerzhafter Reizung der Wangen-
haut eintretende Pupillenerweiterung, die bei Analgesie der Wange fortfillt.

Die Schmerzempfindlichkeit der Haut ist nicht iiberall am Korper die
gleiche; am groften ist sie an der Stirnhaut, am geringsten in der Gesif
gegend. Bei jeder Priifung des Schmerzsinnes muf, auller auf die Intensitit
der Empfindung, auch auf die Latenzzeit zwischen Berithrung und Empfindung
geachtet werden, da bei keiner der andern Qualititen so erhebliche ,,Ver-
spatung‘‘ vorkommt (s. unten). Die Priifung kann im allgemeinen (besondere
Fille ausgenommen, s. unten) zur Schonung des Kranken auf die Korper-
teile beschrankt bleiben, wo eine der vorigen Priifungen eine Storung er-
geben hat.

Die Prifung des Ortssinnes, d. h. die Schirfe der Erkennung der be-
riihrten Hautstellen, 148t sich ohne Miihe mit der der Tastempfindung
vereinigen, indem man den Kranken bei feinen Beriihrungen angeben laGt,
wo er beriihrt wurde. In der Regel weichen die Resultate nicht wesent-
lich von denjenigen der Tastempfindung ab. (Die Priifung mittels des
Tasterzirkels — s. oben — ist streng genommen auch eine Priifung der

4*
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Lokalisationsempfindung.) Zu den Untersuchungen der eigentlichen Haut-
sensibilitdt gehort noch, nach einigen Autoren, die Haarempfindung, d. h.
das Gefiihl fiir eine leise, nur die Behaarung und nicht die darunterliegende
Haut treffende Berithrung. Angeblich sind die Bezirke feinster ,,Haar-
empfindung‘ keineswegs mit denjenigen feinster Berithrungsempfindung der
Haut identisch (doch ist auch die Annahme, daB die Haut behaarter Korper-
stellen durchweg minder empfindlich sei, nicht zutreffend); zu praktisch
wichtigen Ergebnissen hat die Methode bisher nicht gefiihrt. Die bisweilen
zur Tastsinnpriifung verwendete Untersuchung der faradocutanen Sensi-
bilitadt, d.h. der Empfindung des Kriebelns bei schwachen faradischen Stromen,
scheint sich in ihren Ergebnissen zu decken mit der Beriihrungs- und
Schmerzempfindung, so daB auch diese fein abstufbare und meBbare Methode
(Schwellenwertsbestimmung der Empfindung durch den Rollenabstand) keine
besonderen Vorteile bietet. Die Angabe, daB bestimmte Vergiftungen
(Schwefelkohlenstoff) hauptsdchlich die faradocutane Sensibilitdt storen, ist
vereinzelt geblieben.

Viel wichtiger sind die Untersuchungen iiber die tiefe Sensibilitit
(Knochen, Gelenke, Muskeln). Nach Goldscheider sind statt des frither
gebrauchten Ausdruckes ,,Muskelsinn‘, welcher die Hauptmasse der tiefen
Sensibilitdt in sich begreift, seine einzelnen Komponenten zu verwenden:
Die Empfindung aktiver und passiver Bewegungen, die Empfindung der
Schwere und des Widerstandes (auch als Kraftsinn bezeichnet) und die
Lagewahrnehmung. Die Stereognosie (Erkennung der Form und sonstigen
duBeren Beschaffenheit von Gegenstanden durch Betastung) umfaBt wieder
mehrere dieser Qualititen in andrer Gruppierung, daneben auch feinste
psychische Vorginge (Erinnerungsbilder). Als selbstindige Empfindung
wire dem auch die Knochensensibilitat zuzugesellen. Alle diese Sensi-
bilitdtsformen konnen einzeln, gruppenweise, mit und ohne Beteiligung der
Hautempfindung gestort sein.

Die Empfindung aktiver Bewegungen liBt sich beim Kranken
isoliert nur schwer priifen. Bei der Aufgabe, bestimmte Bewegungen aus-
zufilhren und dann etwa den Bewegungseffekt, die Lage anzugeben, in
welche die Glieder gekommen sind, wird wesentlich das Lagegefiihl gepriift
(s. unten). Zweifellos bestehen beim Gesunden Empfindungen der aktiven
Bewegung, deren Ausfall als storend empfunden wird (s. unten); eine eigent-
liche Priifung ist aber kaum ausfihrbar. Um so leichter ist die Priifung
des Gefiihls fiir passive Bewegungen. Der Untersucher fixiert mit
einer Hand eine Extremitit des Kranken und fithrt mit der andern méog-
lichst geringe Exkursionen in den kleinen Gelenken des peripheren Teils
der Extremitdt aus, kleine Zehenbewegungen, Fingerexkursionen u.dgl. Der
Kranke, der selbstverstindlich die Augen geschlossen oder verbunden halten
muB, gibt die Richtung der Bewegung an. Priifungen mit erheblicher
Exkursion in den betreffenden Gelenken sind deshalb zu verwerfen, weil sie
durch Spannung der Haut, der Sehnen usw. dem Kranken die Moglichkeit
anderweitiger Kontrolle verschaffen. Aus demselben Grunde ist die Priifung
fir die groBen Gelenke (Knie, Hiifte) wegen der groBen dabei in Betracht
kommenden Hautflichen wenig zu brauchen. — Die Empfindung der
Schwere und des Widerstandes, den Kraftsinn koénnen wir bei in-
telligenten Kranken priifen, indem wir sie bei geschlossenen Augen Lasten
(Gewichtsteine usw.) verschiedenen Gewichtes (mit der ganzen Extremitst
oder mit einzelnen Teilen, Unterarm, Finger usw.) heben und die Gewichts-
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differenzen angeben lassen. In der Regel ist iibrigens diese Empfindung
nur im Verein mit andern gestort; auch hindert das geringe Schétzungs-
vermogen der meisten Kranken die Verwertung (die sonst z. B. durch das
Dynamometer, an dem man den Kranken gewisse, vorher bestimmte Druck-
stdrken ausiiben 1a8t, leicht feiner zu gestalten wire).

Das Lagegefiih]l wieder gestattet exaktere Priifung, Man gibt der
Extremitit (oder einem Teil derselben) eine bestimmte gegen den Ruhe-
zustand veréinderte Lage und 18t den Kranken angeben, wie die ausgefiihrte
Stellung ist, wie weit sie von der Ruhelage ungefihr entfernt ist u. dgl. m.

Sehr gut laBt sich auch das stereognostische Empfinden priifen;
da dies ohne aktives Betasten durch den Kranken nur unvollkommen ent-
wickelt ist, gibt man am besten dem Kranken den zu priifenden Gegen-
stand direkt in die Hand und lit ihn dessen Form, GroBe, Material an-
geben. Wir wihlen dazu moglichst zahlreiche verschiedene, aber der Form
nach bekannte Gegenstinde (Miinzen, Schliissel, Wirfel, Kugeln, Stoffe wie
Samt, Seide usw.). Wie oben bemerkt, sind bei diesem Erkennen mehrere
Empfindungsarten beschaftigt.

Als Knochenempfindung bezeichneten Déjérine und Egger die Empfindung
der Vibration einer angestrichenen Stimmgabel, welche auf eine nur von Haut bedeckte
Knochenfliche des Korpers aufgesetzt wird, und fassen sie als selbstindig auf. weil sie
ohne taktile Stérung der Haut gestért sein kann, und umgekehrt. Diese Tatsache ist
wohl zweifellos richtig, wie auch deutsche Autoren bei der Nachpriifung feststellen
konnten (teilweise wird sie allerdings, als Pallisthesie bezeichnet, nicht nur den Knochen
zugeschrieben, sondern allen subcutanen Gewebsschichten gemeinsam); da dies Vibra-
tionsgefiihl aber besonders hiufig bei gleichzeitigen Stérungen des ,.Muskelsinns“ be-
troffen ist (Tabes), so ist ein besonders weitgehender AufschluB von dieser Methode
kaum zu erwarten und auch bisher nicht erreicht worden.

Mit unsern Kenntnissen iiber die Sensibilitit der inneren Organe im engercn
Sinne steht es bisher recht schlecht. Den Schleimh&uten der mit der AuBenluft
kommunizierenden Hohlen (Mund, Nase, Cornea) ist die gleiche, im allgemeinen etwas
herabgesetzte Sensibilitit eigen, wie der duBeren Haut, wie wir oben erwihnten. Anders
mit der Pleura- und Peritonealhdhle, den Lungen, dem Magen und Darm, der Blase,
den Nieren. Von all diesen Gebilden sind sicher schmerz- und berithrungsempfindlich
die Pleura, das Peritoneum und die Blasenschleimhaut. Meningen, Gehirnsubstanz,
Lungen, Magen und Darm, Nieren sind dagegen unempfindlich gegen Beriibrung, kdnnen
aber sehr wohl der Sitz spontaner Schmerzempfindungen sein, die wohl durch den
Sympathicus vermittelt werden (L. R. Miiller). Zu einer Priifung dieser Funktionen
liegen aber einstweilen noch keine geniigenden Erfahrungen vor.

Die Stérungen der Sensibilitét teilen wir zundchst ein in subjektive
— Pariisthesien und Schmerzen — und objektive, nidmlich Hyperisthesie,

Hypésthesie und Anisthesie.

Als Paristhesie bezeichnen wir die nur subjektiv vorhandenen
abnormen Empfindungen der verschiedenen Qualititen. Am héufigsten
gehdren sie dem Gebiete der Beriihrungsempfindung zu, seltener den Tem-
peraturempfindungen; die abnormen Sensationen aus der Gruppe des Muskel-
sinns (s. oben) sind selten, doch kann z. B. ein Tabiker nicht selten auch
objektiv nicht nachweisbare Stérungen des Lagegefiihls, der Bewegungs-
empfindung usw. haben (er weill nicht, wie er den Fuf} beim Gehen hilt usw.,
doch in der Regel treffen hier Pardsthesie und objektiv nachweisbare Stérung
zusammen), auch bei Psychoneurosen kommen bisweilen Stérungen des Lage-
gefiihls, des stereognostischen Erkennens usw. rein subjektiv vor. Die
gewdhnlichste Paristhesie ist das Kriebeln (Eingeschlafensein, Taubheits-
gefiihl, Ameisenlaufen usw.), das sehr h#ufig ein Frihsymptom schwerer
organischer Leiden darstellt, iibrigens nicht ganz selten auch insofern objektiv
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nachweisbar ist, als der Kranke Beriihrungen im pariisthetischen Bezirk zwar
genau empfindet, aber ,anders’* empfindet als an gesunden Korperteilen.
Storungen der Wiarmeempfindungen werden meist sehr charakteristisch
geschildert: ,.Mir ist, als ob meine Beine in Eis getaucht waren (Myelitis).
Eine hidufige Pardsthesie, oft schon mit Schmerzen vergesellschaftet, ist das
,,Giirtelgefiihl*“: als ob ein Reif um den Leib, eine Schnur ums Knie gelegt
wiire (meist einer Affektion der hinteren Wurzeln entsprechend). Vielen
Paristhesien ist ihre rein psychogene Entstehung ohne weiteres anzusehen
(z.B. Sensation eines lebenden Tieres im Magen Globusgefiihl).?)

Schmerzen bilden das Schmerzenskind der neurologischen (oft auch
der internen) Diagnostik. Nur &uBerst selten 148t sich der (spontane)
Schmerz von dem Untersucher erkennen (gelegentlich durch vasonotorische
Symptome: Erroten, Erblassen, Blutdruckschwankungen, lokale Kiihle oder
Wirme) und zwar, wie es scheint, am hdufigten noch bei den durch sym-
patische Bahnen vermittelten Schmerzen (GefdBkrisen u. dgl.), bei denen
wir auch Collapszustdnde durch den Schmerz auftreten sehen, die allerdings
auch bei rein ,,sensibeln’* Schmerzen vorkommen. Einen Gradmesser des
Spontanschmerzes kennen wir leider nicht (s. oben). In allen Fillen lassen
wir uns die Schmerzen des Patienten aufs genaueste schildern; ihre Lokalisation
(Nervenstimmen folgend. diffus, einem innern Organe entsprechend —
s. unten -—, auf ein Gefif3gebiet beschrinkt), ihr Charakter (,,nagend*,
.,bohrend*, ,,driickend*‘, die blitzartig schieBenden ,,Jancinierenden‘* Schmerzen,
.. kolikartige* Schmerzen), ihre Dauer konnen oft wertvolle Aufschliisse liefern.

Von den objektiven Sensibilitdtsstorungen stellen die Hyper-
isthesien die relativ seltenste Verdnderung dar. Taktile Hyperésthesie,
die Empfindung einer unangenehmen Sensation oder eines Schmerzes etwa
bei leisester Beriihrung, kommt gelegentlich bei Neuralgien, aber auch bei
reinen Neurosen und bei Erkrankungen innerer Organe in den sog. Head-
schen Zonen (s. unten) vor. Hyperisthesie fiir Kilte und (sehr viel seltener)
Wirme ist ein zwar nicht hé#ufiges, aber charakteristisches Symptom
organischer Leiden (Tabes). Hyperiisthesie , fiir Schmerz* oder Hyperalgesie,
d. h. die Empfindung eines lebhaften Schmerzes bei einer sonst nur un-
angenehme Sensationen oder leichten Schmerz hervorrufenden Beriihrung
finden wir dagegen ziemlich oft bei allen méglichen organischen (Druck-
punkte bei Neuralgien dieser Art) und psychogenen (Ovarie bei Hysterie)
Leiden.

Am groflten ist die Gruppe der Hypisthesien oder An#sthesien,
des teilweisen oder volligen Verlusts verschiedener Empfindungsqualititen
(auch nach den einzelnen Formen als Thermanisthesie, Hypalgesie, Astereo-
gnosie, Pallandisthesie bezeichnet). Hier ist der Punkt, wo die Priifung der
einzelnen Sensibilitatsarten die wertvollsten Resultate gibt. Dabei haben wir,
wie schon oben erwihnt, zu achten zunichst auf die Verbreitung der Zonen
solcher Gefiihlsstorung (Abb. 27). Wir finden hierbei vier Hauptformen der
Verbreitung dieser Storungen: Typen totaler Leitungsunterbrechung im
Zentralorgan (sensible Hemiplegie, Paraplegie — sowohl organisch als psychogen
bedingt vorkommend) ; Stérungen im Versorgungsgebiet der einzelnen Riicken-
markssegmente und Wurzeln (s. die Segmentschemata bei der speziellen Patho-
logie des Riickenmarks); Storungen in den Verbreitungsgebieten der peri-

1) Dagegen gehoren die Pariisthesien der Sinnesnerven: die entoptischen und
entotischen Erscheinungen hiufig auch zu nicht psychogenen Erkrankungen.
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pheren sensiblen Nerven, wofiir die beigedruckten Schemata als Anhalts-
punkt dienen sollen; endlich Stérungen psychogener Arten (,,zentraler
Typus), die sich an keine der beschriebenen Formen halten (handschuh-,
armel-, strumpfférmige Anédsthesien, meist bei Hysterie). Welcher der er-
wahnten Gruppen die gerade vorliegende Hypésthesie oder Anésthesie an-
gehort — eine oft fiir die Diagnose bestimmende Frage — ist nur durch
genaue Festlegung der Grenzen der Storung mdéglich. Da nur selten ein
andsthetischer Bezirk hart an einen normal empfindenden grenzt, erfordert
diese Bestimmung viel Geduld und Geschicklichkeit.

c

Abb. 27. Die drei Typen der Sensibilitidtsstorungen an der Streckseite
der rechten oberen Extremitdt. (Nach Obersteiner und Redlich.)

A. Peripherer Typus. 1. N. supraclavicularis, 2. N. axillaris, 3. N. cutaneus post.
sup. radialis, 4. Rami laterales n. spinal., 5. N. cutaneus medial. radialis,
6. N. cutaneus post. inf. radialis, 7. N. cutaneus med., 8. N. cutaneus late-
ralis, 9. N. radialis, 10. N. ulnaris, 11. N. medianus. (Nach Bernhardt.)

B. Segmentaler Typus. 4,5.,6.,7.,8. 4.—8. Cervicalsegment. I. 1. Dorsal-
segment. (Nach Allen Starr.)

C. Zentraler Typus.

Hier sei auch erwihnt, daB es Head gelungen ist, fiir Erkrankungen
innerer Organe (Lungen, Magen, Darm usw.) Hautnervenbezirke aufzufinden,
die gleichzeitig abnorme Formen der Sensibilitit aufweisen, nach den bis-
herigen Feststellungen allerdings fast ausnahmslos nur Hyperésthesien (,,Reflex-
hyperdsthesien*’, am bekanntesten bei Magenleiden bandformige oder un-
regelméBig begrenzte Zonen einer Bauchhilfte, des Riickens usw.). Im ein-
zelnen konnen wir hierauf an dieser Stelle nicht eingehen.

Wie bereits gesagt, kann jede Empfindungsqualitidt individuell gestort
sein, oder die Storung kann alle gleichzeitig betreffen. VerhéltnismaBig
haufig treffen wir auch ein gruppenartiges Ergriffensein; nur die Haut-
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sensibilitit oder nur die Tiefensensibilitit; die hiufigste dieser Formen
einer teilweisen oder ,dissoziierten Empfindungslahmung* ist wohl
die der gleichzeitigen Storung des Schmerzgefiihls und der Kilte- und Wirme-
empfindung, bei normaler Beriihrungsempfindung, wie wir sie bei Syringo-
myelie finden.

Einige seltenere Storungen seien noch kurz erwdhnt. Die Schmerz-
empfindung ist nicht selten in der Weise gestort, daB der schmerzhafte
Reiz erst spat, nach einer Latenzzeit von einer oder mehreren Sekunden,
empfunden, d. h. als Schmerz empfunden wird; in der Regel wird die Be-
rithrung sofort als solche registriert, und der Schmerz allein kommt spiter
{(Verspdtung oder Verlangsamung des Schmerzgefiihls; Doppelempfin-
dung). In anderen Féllen wirkt ein einzelner, kurzdauernder, wenn auch
intensiver Schmerzreiz (Stich) nicht schmerzhaft, dagegen wird es als Schmerz
empfunden, wenn man ihn einige Zeit in gleicher Stirke andauern liBt
(Summation). Stdrungen des Temperaturgefiihls bilden am héufigsten die
Grundlage der an sich seltenen ,,perversen Empfindungen‘; warm wird
als kalt, kalt als Berithrung oder Schmerz empfunden usw. Die Allo-
cheirie, die Lokalisation der Beriihrung auf die korrespondierende Stelle
der nicht beriihrten Extremitdt, ist jedenfalls ein ebenso seltnes Vor-
kommnis wie die Polyédsthesie, bei welcher eine einzelne Beriihrung als
eine mehrfache empfunden wird.

Die charakteristische Storung der tiefen Sensibilitdt, welcher wir
bei zentralen organischen Nervenleiden nicht selten begegnen, betrifft am
hiufigsten das Lagegefiihl und die stereognostische Wahrnehmung. Der
Kranke ,,weil im Bette nicht mehr, wo seine Beine sind, ob er iiberhaupt
welche hat“; er erkennt die in seine Hand gelegten Gegenstiinde nicht mehr.
Entschieden seltener sind die Stérungen der Vibrationsempfindung.

E. Reflexe.

Wir unterscheiden Sehnenreflexe, Haut - (und Schleimhaut-)Reflexe,
und innere Reflexe.

Ohne auf den Begriff des ,,Reflexes niher einzugehen, wollen wir hier
nur erwihnen, daB wir als ,Reflex” im Sinne der jetzt zu betrachtenden
Phénomene nur Muskelzuckungen, bzw. Kontraktionen bezeichnen wollen,
die auf einen sensibeln Reiz hin erfolgen, mit Ausnahme der idiomuskuliren
Kontraktionen (s. oben). Alle diese Reflexe haben also einen lokalen Be-
wegungseffekt. Wir betrachten jetzt wohl auch allgemein die von Erb und
Westphal entdeckten Sehnenphinomene als echte Reflexe, nicht (wie West-
phal wollte) als direkte Erregung des betr. Muskels.

Es gibt eine Unzahl von Sehnenreflexen am menschlichen Korper,
von denen zahlreiche sich schon beim Gesunden, wenn auch nicht alle kon-
stant, andre nur bei Reflexsteigerung nachweisen lassen. Wir wollen hier
nur die wichtigsten erwihnen, deren Kenntnis vollkommen zur Erkennung
aller beziiglichen Nervenleiden geniigt.

Am Kopfe kennen wir nur den Unterkiefer- oder Masseterenreflex.
Er wird am bequemsten ausgelost, indem bei leicht gedffnetem Munde des
Patienten der Untersucher ihm einen Finger auf den Unterkiefer legt und
mit dem Perkussionshammer von oben einen leichten Schlag auf den Finger
ausiibt; es erfolgt eine wesentlich durch die Masseteren bewirkte reflek-
torische Hebung des Unterkiefers, der Mund schlieBt sich. Der gleiche
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Reflex 1Bt sich vom Unterkieferperiost nahe dem Ansatzpunkte des Masse-
ter ausidsen; es handelt sich iiberhaupt bei diesem Reflex um einen der sog.
Periostreflexe, die aber genetisch und nosologisch zu den Sehnenreflexen
gerechnet werden diirfen. Der Unterkieferreflex ist ziemlich konstant beim
Gesunden.

Echte Periostreflexe sind auch die etwas weniger konstanten Vorder-
armreflexe, die durch Beklopfen des untern Endes des Radius (Radius-
periostreflex) und der Ulna (Ulnaperiostreflex) ausgelost werden konnen und
die bei dem (hdufigeren) Radiusreflex eine reflektorische Zusammenziehung
des Supinator, also eine Flexion des Vorderarms, bei dem Ulnareflex eine
meist geringe Stockung veranlassen. Man priift beide Reflexe am recht-
winklig gebeugten adduzierten und leicht pronierten Vorderarm, um be-
sonders den M. supinator moglichst zu erschlaffen.

Der Tricepsreflex fehlt beim Gesunden fast nie, ist aber oft nicht
leicht zu prifen. Der Arm des Kranken wird wieder etwas gebeugt ge-
halten wie vorhin, und nun fithrt man einen kurzen, raschen Schlag mit
dem Perkussionshammer auf die Sehne des M. triceps dicht oberhalb des
Olecranon aus. Es erfolgt eine Streckbewegung des Vorderarmes, die aber
oft nur gering ist. Die Gefahr besteht darin, daB man statt der Sehne
den Muskel selbst trifft und nun eine direkte Muskelreizung bekommt, die
zwar in der Regel einen geringeren Bewegungseffekt hat, aber sonst dem
Reflex sehr dhnlich sehen kann. Da der Tricepsreflex — ein echter Sehnen-
reflex — diagnostisch wichtig sein kann (namentlich sein Fehlen bei Tabes
usw.), so ist dieser Punkt genau zu beachten.

Die Sehnenreflexe am Rumpf sind ohne gréBere Bedeutung. Erwahnt
sei der von Bechterew beschriebene Scapulo-Humeralreflex, ein Periost-
reflex bei Beklopfen der Scapula, den ich aber nicht hinlénglich konstant
gefunden habe, um auf sein Fehlen groBes Gewicht zu legen.

Die wichtigsten Sehnenreflexe gehoren der. unteren Extremitdt an. Vor
allem wichtig ist der Patellarreflex (Kniescheibenreflexj, die Kontraktion
des M. quadriceps bei Beklopfen der Patellarsehne unterhalb der Patella.
Es ist der konstanteste aller Sehnenreflexe beim Gesunden (fehlt nur in
0,04°/,) und ist relativ leicht zu priiffen. Fiir seine Priiffung gilt nur noch
mehr als fiir alle anderen als erster Grundsatz, daB zur Auslosung des
Reflexes der zugehorige Muskel — hier also der Quadricepes — vollkommen
erschlafft sein muB.

Die passive Erschlaffung ist durch bestimmte Lagerung des Beines
meist zu erreichen; dal3 aber der Patient auch aktiv erschlafft, gelingt oft
selbst bei intelligenten Kranken, namentlich bei Angstlichen, nur mit der
groBten Miithe. Wir empfehlen folgende Handgriffe und Methoden.

1. Der Kranke sitzt auf einem Stuhle, schligt das zu priifende Bein iiber das
andere; der Untersucher fiihrt einen horizontalen Schlag mit der unteren Kante der
Hand oder mit dem Perkussionshammer gegen die Quadricepssehne unterhalb der
Patella, und zwar an der Stelle, wo sie den Raum zwischen Patella und Tuberositas
tibiae iiberbriickt und also mehr oder weniger hohl liegt (in diesem ,,hohl liegen** liegt
wohl der Grund der groBen Konstanz). Diese Methode ist unsicher, weil vollige Ent-
spannung selten erreicht wird; sie hat den Vorteil des grifiten Bewegungseffektes
{der emporschnellenden Fuflspitze), der aber deshalb nicht schwer ins Gewicht fillt,
weil man bei der Auslosung des Patellarreflexes stets mehr auf den sich kontrahierenden
Muskel als auf den Bewegungseffekt achten soll; bei herabgesetzten Reflexen ist oft
nur ersterer sichtbar.

2. Der Kranke sitzt auf einem Stuhl, der einige Zentimeter niedriger sein sell
als der Unterschenkel des Kranken, und setzt den Fuf3 des zu priifenden Beines so weit
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vor, daf3 Unter- und Oberschenkel etwa einen Winkel von 100° bilden, und der Ober-
schenkel ruhig auf dem Stuhle aufliegt. Sehr vielen Kranken gelingt die Entspannung
des Muskels in dieser Stellung am besten; der Bewegungseffekt ist gering, aber die
Kontraktion des Muskels meist sehr deutlich. Ich empfehle diese Methode neben der
folgenden.

3. Der Kranke liegt im Bett, moglichst flach mit nur leicht erh6htem Oberkorper;
das Bein wird etwas gebeugt, so dal Ober- und Unterschenkel etwa einen Winkel von
1400 bilden und dabei der Oberschenkel nach auBen abduziert (das Knie des gebeugten
Beines fillt nach auflen). Der Schlag auf die Patellarsehne bewirkt meist eine deutliche
Streckung des Unterschenkels. Die Entspannung des Quadriceps gelingt meist, wenn
auch nicht immer leicht. Weniger empfiehlt sich das Ubereinanderlegen der Beine bei
Riickenlage.

4. Der Unterschenkel des auf dem Riicken liegenden Kranken wird mittels eines
darunter geschobenen Handtuches od. dgl. aufgehoben, so daB er selbst horizontal in
der Stiitze liegt und der Oberschenkel gegen ihn und den Rumpf in stumpfen Win-
keln gebeugt ist. Die Erschlaffung soll hierbei sehr vollkommen sein. — Fast alljihr-
lich werden iibrigens neue Modifikationen zur Priitung dieses Reflexes, bzw. zur Erschlaf-
fung des Muskels empfohlen.

Den Achillessehnenreflex mochte ich hinsichtlich Leistung und Bedeutung
als den zweitwichtigsten Sehnenreflex des Korpers nennen. Er besteht in einer Kon-
traktion der in die Achillessehne auslaufenden Wadenmuskeln, des Triceps surae, und
ruft hierdurch eine Plantarflexion des FuBes hervor. Er wird ausgelést durch Be-
klopfen der Achillessehne mit dem Perkussionshammer; auch hier ist die Erschlaffung
der Wade die Hauptsache. Meist geniigt dazu die oben unter 3 genannte Stellung;
der Untersucher steht dann am FuBende des Bettes und fiihrt von der Innenseite des
Beines her den kurzen Schlag gegen die Sehne. Unter Umstinden muB man an ver-
schiedenen Stellen der Sehne priifen. Das Fehlen dieses Reflexes ist wie das des
Patellareflexes unter allen Umstéinden pathologisch (wo nicht Kontrakturen usw. sein
Zustandekommen verhindern). Andere Priifungsmethoden sind das Beklopfen der
Sehne des auf einem Stuhl knienden Patienten, oder bei Bauchlage des Kranken am
aufgehobenen Unterschenkel.

Alle anderen Sehnenreflexe sind inkonstant bzw. nur bei pathologischer
Reflexsteigerung nachweisbar, auch der von Bechterew und Mendel be-
schriebene FuBriickenreflex (den ich mit Spier zu den echten Sehnen-
phénomenen zdhlen méchte).

Wir kennen zwei Arten pathologischer Verinderungen der Sehnen-
reflexe: Steigerung und Abschwichung bzw. Fehlen. Der erstere
Zustand geht mit einer Zunahme des Muskeltonus (s. oben) einher, dessen
regelméfligste Begleiterscheinung er bildet, der letztere mit einer Abnahme
des Tonus (hier ist aber der Zusammenhang weniger konstant).

Wann wir einen Reflex als gesteigert bezeichnen diirfen, ist mit
Sicherheit nur fiir den Patellar- und Achillessehnenreflex zu sagen. Re-
flexsteigerung bewirkt im allgemeinen eine ausgiebigere Muskelkontraktion
mit erheblichem Bewegungseffekt, sowie das Auftreten sonst nicht nach-
weisbarer Sehnenreflexe. Bei hochgradigen spastischen Zustinden (d. h.
natiirlich nur, solange die spastische Muskulatur nicht so fest kontrahiert
ist, um iberhaupt eine weitere Zusammenziehung unméglich zu machen)
sind durch Beklopfen fast jeder einigermaBen frei liegenden Sehne im Korper
Zuckungen des betr. Muskels zu erzielen; zu den héufigsten gehoren in
diesem Falle Zuckungen in den Adduktorensehnen am Oberschenkel (Ad-
duktorenreflex) und im Tibialis posticus.

Steigerung des Patellarreflexes ist dann vorhanden, wenn der
Reﬂex. nicht nur an der Sehne oberhalb und unterhalb der Patella und
von dieser selbst, sondern auch durch Beklopfen des Periosts der Tibia auf
weitere Strecken ausgelést werden kann. In manchen Fillen zuckt bei
Au'slosung des gesteigerten Patellarreflexes auch der Quadriceps des andern
Beines mit (gekreuzter Reflex). Die héchsten Grade von Steigerung nennt man
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Patellarklonus; hierbei gerit der Quadriceps, wenn man bei moglichster
Erschlaffung des Muskels (Riickenlage, ausgestrecktes Bein) die Patella
scharf mit zwei Fingern faBt und mit raschem Ruck gegen die Tibia hin
bewegt, in klonische, sich rascher oder langsamer folgende Zuckungen, die
einige Sekunden andauern.

Konstanter 1aBt sich der FuBklonus, als Ausdruck der Reflex-
steigerung des Achillessehnenreflexes, auslésen. Bei volliger Er-
schlaffung des Beines (Stellung wie oben bei 3) filhrt der Untersucher mit
der unter die FuBsohle des Kranken gelegten rechten Hand einen raschen
Ruck gegen die FuBsohle nach oben aus, wihrend gleichzeitig die linke
Hand den Unterschenkel im Kniegelenk unterstiitzt und leicht fixiert. Die
Wade gerit in langsamer oder rascher sich folgende klonische Kontrak-
tionen mit jedesmaliger zuckender Bewegung des Fulles nach unten. Wichtig
ist hierbei, daB der Druck der Hand an der FuBsohle sofort nachlassen
muf, sobald der StoB gegen die FuBsohle ausgefiihrt ist; die Hand bleibt
dann nur noch leicht angelehnt (darf aber die Sohle auch nicht loslassen!).
In der Regel treten etwa 10 bis 20 derartige, allmihlich nachlassende
Zuckungen ein; in schweren Fillen 1aBt sich aber der Fuflklonus minuten-
lang unterhalten. — Zu unterscheiden ist der Pseudoklonus der Hyste-
rischen, bei dem entweder die Wade mehr in eine Art Zittern gerdt oder
auch aktiv kontrahiert wird, oder als Ausdruck einer leichten ,,Reflex-
hyperédsthesie* einige — etwa 3 bis 4 — klonische Zuckungen erscheinen.
— Seltener ist der Handklonus, klonische Flexionsbewegungen in den
Hand- und Fingerbeugern, die als Ausdruck hochgradiger Reflexsteigerung
in den oberen Extremititen durch raschen Ruck gegen die erschlaffte Mittel-
hand von unten nach oben, bei fixiertem Vorderarm, ausgelost werden kénnen.

Steigerung der Sehnenreflexe findet sich, wie bemerkt, fast konstant
bei Zunahme des Muskeltonus (s. dieses), also bei allen sog. spastischen
Erkrankungen (am hochgradigsten bei Pyramidenbahnerkrankungen), aufler-
dem aber auch bei Neurasthenie und Hysterie; doch fehlt hier in der Regel
das Kriterium eines echten ,,Klonus‘.

Schwierig zu beurteilen ist die Abschwidchung der Sehnenreflexe. Wir
diirfen sagen, daBl wir von einer sicheren Abschwichung eines (sonst kon-
stanten) Sehnenreflexes sprechen kénnen, wenn er auch unter Zuhilfenahme
des Jendrassikschen Handgriffes nur schwach auszulSsen ist, oder
aber wenn eine deutliche Differenz zwischen den gleichen Reflexen jeder
Korperhélfte besteht und der stirkere Reflex nicht als gesteigert bezeichnet
werden muB. Als Jendrassikschen Handgriff bezeichnen wir die starke
aktive Anspannung eines Muskelgebietes durch den Kranken wihrend der
Priifung der Sehnenreflexe eines andern Gebietes. Gewdohnlich handelt es
sich um den Patellarreflex. Erscheint dessen Vorhandensein zweifelhaft,
so 1Bt man den Kranken seine Armmuskulatur anspannen, indem er die
sich gefaBt haltenden Hénde mit aller Kraft auseinanderzieht, ohne los-
zulassen (oder auch indem man sich dem Kranken die eigene Hand kriftig
driicken 1aBt). In diesem Moment wird dann der auslésende Schlag auf
die Sehne gefiilhrt. Ob es sich bei diesem Vorgange um eine ,,Bahnung*
des Reflexes und nicht nur um eine Ablenkung der Aufmerksamkeit und
dadurch ermdglichte bessere Erschlaffung des Muskels handelt, bleibt
dahingestellt.

Ist auch mit diesem Hilfsmittel der Reflex nicht auszulsen, so be-
zeichnen wir ihn als fehlend. Das Fehlen des Patellarreflexes (und fast
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ebenso sicher das des Achillessehnen- und des Tricepsreflexes) treffen wir
bei Herabsetzung des Muskeltonus (Tabes), bei Neuritiden, in Narkose und
Koma, bei hochgradigen Muskelatrophien, in seltenen Fillen anscheinend
auch angeboren. — Bisweilen kommt eine ,,Ermiidung‘ der Sehnenreflexe
vor; sie werden bei lingerer Priifung schwicher und sind schwerer auszulSsen.

Unter den Hautreflexen sind von groBerer Wichtigkeit nur drei:
der Plantarreflex, der Cremasterreflex und die Bauchreflexe.

Als Plantarreflex bezeichnen wir eine Bewegung der Zehen, die bis-
weilen auf den Metatarsus iibergreift, bei Reizung der Haut der FuBsohle
(am besten mit dem Stiele des Perkussionshammers, auch mit Eisstiickchen,
durch Nadelstiche usw.). Der Reiz soll kurz und energisch ausgeiibt wer-
den; am besten fixiert man bei dngstlichen Patienten dabei den Unter-
schenkel. Hier und da ist der Reflex von bestimmten Teilen der Planta
pedis besonders leicht auslosbar (am besten gewdhnlich vom Innenrande).

Der normale Plantarreflex besteht in einer energischen Plantar-
flexion aller Zehen, bisweilen mit gleichzeitiger Dorsalflexion des Metatarsus,
bzw. des ganzen FuBes (Fluchtreflex).

Der Reflex ist nicht absolut konstant beim Gesunden. Er fehlt bei
jeder starken Hypisthesie der Planta, also auch bei starker Verhornung,
Odem, Kilte; ferner in Schlaf und Narkose. Daneben bei einigen organi-
schen Erkrankungen, Neuritiden, cerebralen und spinalen Lihmungen. Sein
bloBes Fehlen ist — ebenso wie seine Steigerung — diagnostisch nur selten
von groBBer Wichtigkeit.

Unter bestimmten Umstinden aber finden wir statt des normalen
einen abnormen, nach Babinski benannten Plantarreflex: den sog. Ba-
binskischen Zehenreflex. Hier tritt bei Reizung der Haut der Planta
eine trige Dorsalflexion der groBen Zehe, bisweilen auch der iibrigen
Zehen und des MittelfuBes, an Stelle der normalen, raschen Plantarflexion’
ein. Hierbei ist hervorzuheben, daB man zunichst nur schwache Reize,
leises Streichen mit dem Perkussionshammer u. dgl. anwendet und ver-
schiedene Teile der Planta nacheinander reizt. Geschieht dies zu energisch,
so kommt es oft zu einem raschen Zuriickziehen des FuBes und einem
unbestimmten, aus Extension und Flexion zusammengesetzten Wackeln der
Zehen, das nur als Fluchtreflex gedeutet werden kann. Wir finden das
Babinskische Phanomen normal nur bei Siuglingen. Im spiteren Leben
darf es als ein pathognomonisches Zeichen von Pyramidenbahnerkrankung
angesehen werden. Uber ein Zustandekommen, und dariiber, ob es nur
eine Modifikation des normalen Plantarreflexes oder einen selbstindigen
Reflex darstellt, sind die Meinungen noch geteilt; wahrscheinlich handelt
es sich um einen rein spinalen Reflex, der nur nach Unterdriickung des
durch die Hirnrinde gehenden normalen Plantarreflexes auftreten kann.

Bis zu einem gewissen Grade als Analogon des Babinskischen Phi-
nomens kann das Oppenheimsche Phénomen bezeichnet werden. Bei
kriftigem Streichen der Unterschenkelhaut am Innenrande der Tibia
kommt es beim Gesunden zu keiner Reflexbewegung oder zu einer Plantar-
flexion der Zehen, bei spastischen Zustinden dagegen zu einer Dorsalflexion
des FuBes und der Zehen. Ich fand das Phinomen seltener konstant als
das Babinskische, dessen Auftreten es im allgemeinen teilt, und seine
Auslosung nicht selten fiir den Kranken etwas empfindlich. In die gleiche
Gruppe gehért auch der Remaksche Femoralreflex: bei Streichen der Ober-
schenkelhaut an der Innenseite erfolgt reflektorisches Emporziehen des
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ganzen Beines und Dorsalflexion des FuBes, und zwar fast nur bei Pyra-
midenbahnlésionen des Riickenmarks. Wahrscheinlich spielt bei allen diesen
,,Pyramidenbahnreflexen ein nur in pathologischen Fillen auftretender
Synergismus bestimmter Muskelgruppen (Extensoren des FuBes und der
Zehen, Flexoren des Unterschenkels, Ileopsoas) die Hauptrolle, der sich
auch auf andre Weise priifen 148t (Striimpellsches Tibialisphdnomen): der
Kranke wird aufgefordert, den Oberschenkel energisch gegen den Rumpf zu
ziehen, wihrend der Untersucher einen kraftigen Gegendruck am Ober-
schenkel anwendet: bei bestimmten Erkrankungen (nach Striimpell vor
allem bei Sclerosis multiplex) tritt dann der genannte Synergismus vor allem
in einer energischen Kontraktion des M. tibialis anticus hervor.

Ubrigens kommen auch bei einfacher Steigerung des gewdhnlichen
Plantarreflexes gelegentlich Mitbewegungen in der Oberschenkelmuskulatur
des gleichen, ja manchmal auch in der des andern Beines und sogar Plantar-
reflex auf der nicht gereizten Seite, vor.

Der Cremasterreflex besteht in einer prompten Kontraktion des
M. cremaster bzw. einem Aufwirtssteigen des Hodens der betreffenden,
manchmal auch der gegeniiberliegenden Seite, bei Streichen (Stich, Kilte)
der Innenseite des Oberschenkels in der Nidhe des Skrotums. Der Reflex,
welcher beim Weibe durch den analogen Leistenreflex ersetzt wird und
ziemlich konstant ist, wird von Bedeutung nur bei Differenz zwischen den
beiden Seiten und durch ein volliges Fehlen namentlich bei Querschnitts-
erkrankungen des Riickenmarks, wo die bekannte Lage eines Reflexbogens
zur genauen Lokaldiagnose wichtig ist.

Das gleiche gilt fiir die Bauchreflexe. Wir kennen deren auf jeder
Seite drei, den oberen oder epigastrischen, den mittleren und den unteren
(hypogastrischen) Reflex. Sie werden durch transversales Streichen des
betreffenden oberen, mittleren, unteren Drittels der Bauchhaut ausgelost
und bestehen in einer raschen Kontraktion der Obliqui und des Transversus
abd. Meist sind sie isoliert auslosbar; sie fehlen aber nicht selten véllig
bei sehr schlaffen oder sehr dicken (fettreichen, 6dematdsen) Bauchdecken.
Ihr Fehlen gilt ferner als Friihsymptom der multiplen Sklerose. Das Fehlen
einzelner Bauchreflexe bei myelitischen Prozessen kann fiir die Lokalisation
von Bedeutung werden.

Kurz erwiahnt seien noch der fast konstante Analreflex (Kontraktion
des Sphincter ext. bei Stechen oder dergl. der Analhaut), und der Skrotal-
reflex, die eigentiimliche trige Kontraktion der Tunica dartos des Skro-
fums, die bei Streichen oder Abkiihlung (Aufdecken) in wunderlichen Wellen
iiber das Skrofum fortliuft. Letzterer ist bemerkenswert, weil wenigstens
die eine dieser Reflexbahnen durch sympathische Fasern verlaufen diirfte.
Nennenswerte klinische Bedeutung haben diese beiden Reflexe bisher nicht
erlangt.

Beziiglich der Schleimhautreflexe kénnen wir uns kurz fassen. Von
Bedeutung sind nur der Corneal- oder Lidreflex und der Wiirgreflex.
Bei dem Lidreflex tritt auf Beriihrung der Konjunktiva oder Cornea sofort
Kontraktion des Orbicularis auf (zu unterscheiden von dem wohl zu den
Hautreflexen zu rechnenden reflektorischen SchluB des Orbicularis bei Be-
rihrung der Wimpern) und das Auge schlieBt sich. Der Wiirgreflex besteht
in -einer Wiirgbewegung, reflektorisch ausgeldst durch Beriihrung der hinteren
Rachenwand. Beide Reflexe finden sich gelegentlich bei organischen Pro-
zessen in Gehirn und Medulla oblongata verdndert (fehlend). AuBerdem
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aber fehlen sie haufig bei psychogenen Affektionen (Hysterie); da sie aber
auch in der Norm nicht konstant sind und (namentlich der Wiirgreflex) in
weitgehendem MaBe durch den Willen unterdriickt werden kénnen, so ist
ihnen der Titel eines hysterischen Stigma zu Unrecht zuerkannt  worden.

Von den Inneren Reflexen haben wir einen, den Pupillarreflex, schon
oben besprochen. Hier zu erwdhnen bleiben aber noch die reflektorischen
Vorgéinge der Stuhl- und Urinentleerung sowie der Sexualsphire.
Zwar haben wir eigentliche Priifungsmethoden fiir diese Reflexe nicht; aber
die beziiglichen Angaben der Kranken und die klinische Beobachtung des
physiologischen Ablaufs dieser Vorgénge gestatten eine ziemlich genaue
Vorstellung, und die Rubrik: Sphincterenstérung darf wenigstens in keinem
,,Nervenstatus‘ fehlen.

Stuhl- und Urinentleerung setzen sich ja aus aktiven und reflektori-
schen Vorgédngen zusammen. Der Drang zur Entleerung, der ja auch
beim Gesunden manchmal den Widerstand der Sphincteren iiberwindet, ist
aber sicher meist ein reflektorischer, aus dem Grade der Fiillung des Darms
bzw. der Blase oder aus der Art der Fillung (Reiz der Wandung durch
pathologisch verénderten Inhalt) hergeleitet. Die Stérungen dieser Funk-
tionen werden als Incontinentia alvi (urinae), d. h. die Unméglichkeit,
den Inhalt zuriickzuhalten, sowie als retentio urinae (retentio alvi), die
Unmdoglichkeit aktiver Entleerung bezeichnet. Natiirlich werden diese Namen
promiscue auch fiir die Storung der betr. aktiven Krifte, der willkiirlichen
Entleerung gebraucht. Immerhin diirfen wir die Retentionserscheinungen,
wie wir sie bei zerebralen und hochsitzenden Riickenmarkslisionen finden,
ebenso die Inkontinenz bei Zerstorungen in den unteren Riickenmarks-
abschnitten, mit einigem Recht auch als eine Stérung des Reflexes der
Stuhl- und Urinentleerung ansehen.

Die Reflexe der Sexualsphére besitzen fiir die Diagnose organi-
scher Leiden nur eine geringe Bedeutung, mit Ausnahme etwa der Erschei-
nungen der Impotenz (coéundi) bei der Tabes, und vielleicht, als seltenes
Sympton, der Ausfallserscheinungen bei Erkrankungen des untersten Riicken-
marksabschnitts, analog den Tierexperimenten L. R. Miillers (Verlust der
Ejakulation bei Zerstérungen im Sakralmark). Um so groBer ist die Be-
deutung der zahlreichen hierher gehdrigen psychogenen Stérungen, wie die
psychische Impotenz, Priapismus, Pollutiones nimiae usw. Namentlich bei
den verschiedenen Formen der Neurasthenie (s. d. im Speziellen Teil) be-
gegnen wir diesen Reflexstérungen, zu welchen, streng genommen, auch viele
Storungen der Menstruation zu zihlen sind. Gemeinsam ist allen innern
Reflexen, mit alleiniger Ausnahme des Pupillarreflexes, daB bei ihrem Zu-
standekommen die Bahnen des sympathischen Nervensystems eine Haupt-
rolle spielen.

F. Vasomotorische, trophische und sekretorische Stérungen.

In dieses Kapitel gehoren die wenigst erforschten Stérungen unseres
gesamten Gebietes. Namentlich gilt dies fiir die vasomotorischen Er-
scheinungen, iiber deren Zustandekommen wir nur wissen, daB sie Zentren
in der Medulla oblongata besitzen und ihre Bahnen groBenteils oder aus-
schlieflich im Sympathicus verlaufen; Stérungen derselben finden wir bei
Neurosen (z. T. selbstindigen) und bei Erkrankungen des Halssympathicus,
in letzterem Falle in bestimmter Anordnung. Seltener sind die Begleit-
symptome organischer Leiden.
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Abnorme Rote oder Blasse der Haut, abnorme Warme oder Kiihle
sind als Stérungen natiirlich nur dann aufzufassen, wenn sie auf inadaquate
Reize erfolgen. Bisweilen bleibt aber ein derartiger Zustand abnormer Réte,
Blisse, Kiihle tage- und wochenlang bestehen, beruhend offenbar auf einer
Lihmung bzw. einem Krampf der Vasokonstriktoren. Die typischste Form
derartiger lokaler GefdaBstorungen ist die Raynaudsche Krankheit (sym-
metrische Gangrén), deren Anfangsstadien sich meist durch Blésse und Kiihle
der Endphalangen auszeichnen, die spéter in Gangrén iibergeht. Ahnliche
Zustdnde voriibergehender Art spielen die Hauptrolle bei dem intermit-
tierenden Hinken (Dysbasia oder Claudicatio intermittens arteriosclerotica),
wo durch Gefafkrampf Blisse und Kiithle der Haut, Schmerzen und Be-
wegungsstorungen auftreten. Wohl zu unterscheiden ist davon die Akinesia
algera (Mobius), allgemeine Bewegungsstorung auf Grund psychogener
Schmerzen. Auch bei abnormer Rétung durch GeféaBlahmung (oder Dila-
tatorenkrampf?) konnen Schmerzen in seltenen Féllen auftreten (Erythro-
melalgie). Bisweilen sind diese Geféfstorungen einseitig, z. B. im Gesicht
bei Erkrankungen des Halssympathicus.

Als abnorme Reizbarkeit der Vasomotoren, wie wir sie bei manchen
Neurosen und namentlich bei Meningitis finden, ist die Dermographie
(Urticaria factitia) aufzufassen; bei raschem Streichen iiber die Haut (Finger-
nagel, Perkussionshammer) tritt an der Stelle des Striches eine fliichtige
Rotfarbung, dann eine minuten- bis stundenlang bestehen bleibende an-
admische, weille Schwellung auf, vielleicht durch Exsudation in das Gewebe
bedingt.

Diese serosen Ausschwitzungen treten oft in der Form von lokalen
oder allgemeinen Odemen auf, die sich von den Odemen Nierenkranker
nur durch den normalen Befund am Zirkulationsapparat, sowie durch ihre
Fliichtigkeit — in &lteren Féllen auch durch ihre groBe Hartnickigkeit —
auszeichnen. Als intermittierendes Odem ist eine selbstindige ,,vaso-
motorische Neurose‘ beschrieben worden, bei welcher bald da bald dort
auf der Haut oder den Schleimhéuten lokales Odem fiir die Dauer einiger
Stunden bis Tage sich zeigt. Auch die Gelenke konnen von &hnlichen
Storungen betroffen sein (Hydrops articulor. intermittens). Bei Hyste-
rischen unterscheiden wir das sog. blaue Odem (mit GefiBstauung) und das
weile Odem (mit An#dmie), die meist lokal, einseitig auftreten und recht
hartnéckig sein konnen.

Auffallender als die vasomotorischen treten uns die trophischen
Storungen entgegen. Abgesehen von der schon besprochenen Muskel-
atrophie zeigen namentlich Haut und Skelett nicht selten von Nervenleiden
abhéngige trophische Storungen. Einige bilden ein Grenzgebiet der Neuro-
logie und der Dermatologie. Hierzu rechne ich die Sklerodermie, bei
welcher umschriebene oder diffuse Hautpartien (namentlich Stirn, Nase,
Finger) durch Elastizitdtsverlust und Schrumpfungsprozesse der Haut glatt,
glanzend, meist brdunlich gefirbt werden, die Haut sich nicht mehr von
der Unterlage abheben 1Bt wund erhebliche Bewegungsbeschrinkungen
auftreten. Ferner den Herpes zoster, einen meist mit neuralgiformen
Schmerzen auftretenden Bléschenausschlag bestimmter Hautsegmente, die
Ichthyosis, ein meist kongenitales Leiden, durch abnorme Trockenheit
und Abschilferung der Haut ausgezeichnet; die als ,,Glossy skin be-
zeichnete Hautatrophie bei Spinalleiden und Neuritiden; das Myx6dem, bei
dem auller einer diffusen Schwellung und Blédsse der Haut (ohne Stehenbleiben
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eingedriickter Dellen!) auch noch trophische Stérungen der Nagel, Haare usw.
auftreten konnen. Trophische Storungen der Haare sind iberhaupt nicht selten;
fleckweiser Haarausfall (Alopecia) und plotzliches, diffuses oder fleckweises
Ergrauen der Haare sind die Haupttypen, die beide nicht selten im Gefolge
von oder durch Nervenleiden auftreten.

Die schwerste Form atrophischer Hautaffektionen bilden die Geschwiire,
zu denen wir natiirlich nicht die Artefakte der Hysterischen, die sich bis-
weilen Ulcerationen selbst beibringen, rechnen dirfen. Wohl aber gehért
dazu das Mal perforant bei
Syringomyelie und Tabes: Das
spontane Entstehen tiefer, scharf-
randiger Geschwiire namentlich an
der Planta pedis, ferner die schon
genannte Raynaudsche Krank-
heit in ihren Endstadien. In ge-
wissem Sinne sind hierher auch die
ausgebreiteten, durch Druck an
andsthetischen Stellen sich bil-
dende Decubitalgeschwiire der
Myelitiker und die Verstiimme-
lungen der Phalangen bei dem
sog. ,Morvanschen Typus* der
Syringomyelie zu z&hlen.

Trophische Storungen der
Knochen und Gelenke sehen
wir sowohl in Form von Atro-
phien als Hypertrophien. Erstere
treten namentlich auf bei mit
Muskelatrophie  einhergehenden
Spinalleiden wie der spinalen
Kinderlahmung, wo gewdhn-
lich der Knochen der betroffenen
Extremitat mit der schwindenden
Muskulatur im Wachstum zuriick-
bleibt; Hypertrophien bilden das
Charakteristikum der Akromega-
lie, wo die Knochenverdickungen

Abb. 28. Akromegalie. (besonders Stirn, XKinn, Finger

(Mit normaler Vergleichsperson; zu beachten na- i
mentlich die Gr68e von Nase, Kinn, Jochbdgen und Zehen) ..nel.)en den Verdik-
und Stirn, Hinden und FiiBen.) kungen der Ubngen Gewebe das

Substrat fiir die unférmliche Be-
schaffenheit der ,,Akra“, der Korperenden abgeben (Abb. 28). Knochen-
zerstérung finden wir bei den Spontanfrakturen und besonders den
Arthropathien bei schwerem Spinalleiden (Tabes, Syringomyelie). Hier
zeigen sich schmerzlose, mit Hydrops und starker Verdickung, spiter Zer-
stérung der Kapsel und der Gelenkenden der Knochen einhergehende Ge-
lenkentziindungen, die ihrerseits zu Frakturen, Luxationen und Subluxationen
fiihren konnen (Abb. 29).

Die sekretorischen Storungen bilden die kleinste Gruppe dieses
Kapitels. Wenn wir nicht die oben beschriebenen Storungen der Stuhl- und
Urinentleerung hinzurechnen, kommen eigentlich nur Abnormititen der
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Speichelsekretion und der SchweiBsekretion in Betracht. Fine ab-
norme Trockenheit des Mundes beobachteten wir gelegentlich bei Tabikern,
abnorme Zunahme des Speichels (Salivation, Ptyalismus) bei Epileptikern,
Sympathicusaffektionen usw. Die Schweillsekretion kann in Form eines
Defektes (Anhidrosis)
sich gelegentlich bei den
obenerwihnten Haut-
affektionen (Ichthyosis)
geltend machen, kommt
auch bei Neuritiden und
Spinalleiden vor. Haufiger
ist die Hyperhidrosis
bei allen moglichen orga-
nischen (Syringomyelie,
Neuritiden) und nament-
lich ,,funktionellen* Ner-
venleiden (Neurasihenie,
Morb. Basedow); nicht
selten ist sie der Lokali-
sation des Prozesses ent-
sprechend einseitig und
hiufig durch die Psyche
sehr zu beeinflussen.
Von allen obengenann-
ten Storungen der Ge-
faBinnervation und der
trophischen Zentren koén-
nen wir nur bei den wenig-
sten ihr Zustandekommen
kontrollieren. Fiir eine
einzige Gruppe dieser
Symptome liegen giinsti-
gere Bedingungen vor:
bei der Erkrankung des
Halssympathicus.  Wir
wissen, abgesehen von
den experimentellen Er-
gebnissen von Reizung
und Durchschneidung des
Halssympathicus  auch
klinisch, dal Halssym-

pathicuslahmung,Ver- Abb.29. Arthropathie und Hypotonie
engerung der gleichseiti- (Genu recurvatum bei Tabes dorsalis).
gen Lidspa]te und Pupille’ (Nach Schoenborn-Krieger, Klin. Atlas d. Nervenkrankheiten.)

bisweilen auch Verenge-

rung der HautgefiBe der betreffenden Seite und Anhidrosis daselbst auf-
treten konnen. Vollig konstant sind die Befunde freilich nicht, noch in-
konstanter aber die entgegengesetzten Symptome, die ja eigentlich bei
Reizung des Halssympathicus zu erwarten sein sollten.

Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 5
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G. Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit.

Auch diese Untersuchung muB, namentlich mit dem Zunehmen der
epidemischen Meningitis, dem praktischen Arzt und zumal dem Neurologen
gelaufig sein. Sie ist gekniipft an die Ausfiilhrung der Lumbalpunktion,
deren Entdecker Quincke ist.

Fiir die Lumbalpunktion benétigen wir als Instrumentarium eine etwa
10 cm lange spitze, hochstens 1 mm starke Kaniile und einen daran anzu-
bringenden diinnen Gummischlauch mit Steigrohr. Der Kranke liegt zu
dem Eingriff auf der Seite oder sitzt auf einem Stuhl, in beiden Fillen
mit stark vorwirts gekriimmter Wirbelsdure. Zwischen dem 2. und 3.,
3. und 4. oder 4. und 5. Lendenwirbel wird mit allen antiseptischen Kau-
telen die mit Mandrin versehene Kaniile eingestoBen, und zwar etwa !/, cm
seitlich von der Medianlinie mit der Richtung nach innen oben (bei Kindern
auch in der Medianlinie sagittal nach oben). Nach Durchsto8en der
Muskeln bietet der Bandapparat vor und in dem Foramen intervertebrale ein
leichtes, dann die Dura ein unbedeutendes Hindernis. Nun befindet sich
die Spitze der Kaniile in dem von Liquor erfiillten Arachnoidealsack; der
Mandrin wird zuriickgezogen, und der Liquor tropfelt oder spritzt aus der
Kaniile. Man kann nun Schlauch und Steigrohr ansetzen und den Druck
der Fliissigkeit direkt messen, der in der Norm 40—130 mm Wasser betrigt
und pathologisch bis zu mehreren hundert Millimeter steigen kann. Beurteilen
1aBt sich fiir den Geiibten der Druck als normal, herabgesetzt oder gesteigert
aus der Art des raschen, langsamen Austrépfelns oder Herausschiefens des
Liquors aus der Kaniile. In diesemFalle entnehmen wir zur Diagnose nur 4—6 cem,
aus therapeutischen Griinden allerdings oft viel gréBere Mengen (bis zu 40 —60ccm
in einer Sitzung; hauptsichlich bei den verschiedenen Formen der Meningitis).
Dann wird die Nadel rasch herausgezogen, die kleine Wunde mit Heft-
pflaster verschlossen. Der Eingriff ist, wenn nicht (infolge Unruhe des
Kranken usw.) ein Anstreifen der Nadel ans Periost erfolgt, fast schmerzlos.
Dagegen treten nicht selten, namentlich bei Kranken mit normalem Liquor,
einige Stunden nach der Punktion Nacken- und Kopfschmerzen auf, die
von grofler Heftigkeit sein und bis zu mehreren Tagen andauern konnen;
sie haben niemals ernstere Folgen und sind durch ruhige Riickenlage des
Kranken leicht zu bekdmpfen. Nur bei Tumoren der hinteren Schidel-
grube kommt es bisweilen nach der Punktion durch Druckinderung zu
plotzlichen Verschiebungen in der Schédelkapsel (VerschluB des Aquiduktes?)
und hier und da zum Tode des Kranken; bei Tumoren dieser Region ist
daher die Punktion zu unterlassen.

Der normale Liquor ist wasserklar und enthélt nur minimale Spuren
von EiweiB und ganz spirliche Zellen.

Pathologische Verinderungen koénnen den Druck, die chemische
und mikroskopische Beschaffenheit der Cerebrospinalfliissigkeit betreffen.

Der Druck ist selten herabgesetzt, dagegen ofters erhSht (bei Hydro-
cephalus, Tumoren und oft bei Meningitiden), wie oben erwdhnt wurde.

Der Chemismus ist namentlich wichtig hinsichtlich der EiweiBmenge.
Vermehrung des Eiweies (anscheinend besonders des Serumglobulins) finden
wir bei eitrigen oder hiémorrhagischen Prozessen der Meningen und der
Gehirn- und Riickenmarksoberfliche, ferner bei tuberkuldser Meningitis und
vor allem bei progressiver Paralyse, wo sie ein differentialdiagnostisch wich-
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tiges Moment bilden kann; reine Globulinvermehrung scheint auBerdem
noch bei den andern metasyphilitischen Leiden des Cerebrospinalsystems
vorzukommen.

Die Mikroskopie des Liquor betrifit den Gehalt an Zellen (Cyto-
logie) und an Mikroorganismen. Von einer Zunahme des Gehalts nament-
lich an kleinen einkernigen Zellen (,,Lymphocyten) sprechen wir dann,
wenn die Zahl dieser Gebilde im Gesichtsfeld bei einer VergréBerung von
400 mehr als im Durchschnitt 4—5 betragt. Dies trifft zu namentlich fir
alle metasyphilitischen Affektionen (gummose Prozesse, Tabes, Paralyse) und
alle Meningitiden. Bisweilen findet man auch groBe Mengen von poly-
nucleéiren Zellen (frische Meningitiden und Paralysen). Zum Zwecke dieser
Untersuchung wird ein Tropfchen des stark zentrifugierten Liquors vom
Boden des Zentrifugiergldschens entnommen, auf dem Objekttréger vorsichtig
angetrocknet, ev. fixiert, und mit Methylenblau oder May-Griinwaldscher
Farblosung unter Vermeidung aller briisker MaBnahmen (starkes Abspiilen)
gefarbt; frische Untersuchung ist wichtig. Von Mikroorganismen finden
sich bei Meningitis die der Atiologie jeweils entsprechenden Formen; am
hiufigsten Tuberkelbacillen, dann Meningococcus intraceilularis, Pneumo-
coccus, Influenzabacillen usw. Der Nachweis (am zentrifugierten oder ab-
gesetzten Liquor, Firbung wie gewohnlich) kann sehr miithsam sein. — Die
Liquoruntersuchung kann namentlich fiir Meningitiden und fiir Falle
zweifelhafter postluetischer Erkrankungen von entscheidender Bedeutung sein.
Bei allen reinen Psychoneurosen und Neurosen (wenigstens wenn keine Lues
in der Anamnese vorlag) ist der Liquorbefund normal. ——

Als Erweiterung der Lumbalpunktion kann man die von NeiBer und
Pollack, Pfeiffer u. a. beschriebene Gehirnpunktion bezeichnen, bei
welcher ein feiner Bohrer mit elektrischem Antrieb den Schidel durchbohrt
und nun durch das Bohrloch feine Kaniilen weithin in die Gehirnsubstanz
eingestoBen werden koénnen.

Fiar die Diagnose von Cysten und (durch Entnahme von Substanz-
teilchen) von Tumoren ist die Methode ungemein wertvoll, bietet auch keine
nennenswerten Gefahren fiir den Kranken; immerhin diirfte ihre Verwendung
einstweilen noch an Krankenhduser und Kliniken gekniipft sein.

H. Die Untersuchung mit Rontgenstrahlen.

Leider leistet das fiir die innere Medizin so unschidtzbar gewordene
Rontgenverfahren fiir die Neurologie bisher wenig. Indirekt kann es natiir-
lich auch hier wertvoll sein, wenn sie z. B. als Ursache einer Recurrens-
lthmung ein Aortenaneurysma, bei einer Neuralgie eine Knochenfraktur
nachweist. Aber fiir die eigentliche neurologische Diagnostik muB man
sich nur klarmachen, was die Methode leisten konnte; von dem Nachweise
von Strangerkrankungen, Neuritiden, diffusen Hirnleiden und allen Neurosen
kann selbstverstindlich keine Rede sein. Etwas besser liegen die Chancen
fiir die trophischen Stérungen. Bei der Arthropathie, dem Mal perforant,
der Raynaudschen Krankheit, der Akromegalie konnen wir die Hyper-
trophien und Zerstérungen des Knochens auf dem Rontgenschirm gut fest-
stellen. Auch fiir Muskelatrophien liegt dies vielleicht im Bereiche der
Méglichkeit. Tumoren der Gehirnsubstanz oder gar des Riickenmarks sind

5%
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leider nur duberst selten bzw. iiberhaupt nicht von den viel diffuseren Schatten
gebenden Knochenkapseln zu unterscheiden. Nur Prozesse am Knochen
szlbst, also Tumoren der Schidelbasis oder Schiidelkapsel mit Druck
oder Ubergreifen auf das Gehirn, sowie Wirbelerkrankungen (Tumoren,
Caries) konnen gut sichtbar gemacht werden — leider die letzteren viel
seltener als erwiinscht wire (namentlich bei beginnenden Fillen!) und nur
an giinstigen Stellen (Lendenwirbel, Sacrum, Halswirbel). Der Nachweis von
Fremdkorpern endlich (Kugeln) ist wie immer eine leichte und dankbare
Aufgabe des Rontgenverfahrens, deren Ergebnisse immerhin auch fiir die
Nervenheilkunde Beachtung verdienen (Fiirnrohr).



IL.
Die Krankheiten der peripherischen Nerven.
Von
H. Steinert-Leipzig.

Anatomische Vorbemerkungen und Begriffshestimmung.

Die peripherischen cerebrospinalen Nerven bestehen im wesentlichen aus
Fasern der peripherischen motorischen und sensiblen Neurone (Teleneurone).
Riech- und Sehnerv nehmen morphologisch und genetisch eine Sonderstellung
ein. Fiir die iibrigen Hirn- und die Riickenmarksnerven 1at sich sagen, daf}
ihre motorischen Fasern aus innerhalb der Zentralorgane gelegenen grol3en
motorischen Zellen hervorgehen, aus den vorderen Sdulen des Riickenmarks’
und aus Kernen des Hirnstamms, die den Vorderhornern des Riickenmarks ver-
gleichbar sind. Die sensiblen Fasern dagegen entspringen aus den Spinal-
ganglienzellen und, im Gebiet der Hirnnerven, aus den Zellen der Kopfganglien,
die, ebenfalls aullerhalb des Zentralorgans gelegen, den Spinalganglien in
Bau und Entwicklung nahestehen. KEs sind dies das (Gassersche Ganglion,
das Ganglion spirale und vestibulare des achten Nerven, das Ganglion superius
und petrosum des Glossopharyngeus und das Ganglion jugulare und nodosum
nervi vagi.

Die Rickenmarksnerven gehen je mit zwei Wurzeln, der vorderen
und der hinteren, aus dem Riickenmark hervor. Durch die vorderen Wurzeln
treten die zentrifugal leitenden, vorzugsweise motorischen Fasern aus dem
Riickenmarke aus, durch die hinteren Wurzeln treten die sensiblen Fasern ins
Riickenmark ein. Werden die Wurzeln selbst oder auch der Spinalnerv un-
mittelbar nach der Vereinigung der Wurzeln lidiert, so sind die wichtigsten
klinischen Erscheinungen,-die des Funktionsausfalls, nahezu vollstindig die-
selben, wie wenn dieselben peripherischen Neurone innerhalb des Riickenmarks-
segments, dem sie zugehoren, erkrankt sind. Diese klinischen Bilder werden
daher bei den Riickenmarkskrankheiten abgehandelt, in deren topischer Dia-
gnostik sie eine ausschlaggebende Rolle spielen. Sie spielen weiter eine grof3e
Rolle in der Lehre von den Erkrankungen der Riickenmarkshéute, in die die
Wurzeln der Spinalnerven eingebettet sind, so da wir ihre Erkrankung im
wesentlichen als Teilerscheinung von Erkrankungen der Riickenmarkshaute
beobachten.

Bald nach ihrem Austritt aus der Wirbelsdule gehen nun gerade die wich-
tigsten Spinalnerven komplizierte Anastomosen und Verflechtungen ihrer
Fasern ein. Die den verschiedenen Innervationsgebieten, den Hautbezirken
und einzelnen Muskeln, zugehorenden Fasern treten uns nun nicht mehr in
derjenigen biindelweisen Gruppierung entgegen, in der sie mit dem Zentral-
organ in Verbindung traten. Fasern derselben Riickenmarkswurzel verteilen
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sich auf verschiedene Zweige des Nervenplexus, Fasern verschiedener Wurzeln
vereinigen sich. Damit ist die anatomische Grundlage fiir das Auftreten neuer
und eigenartiger klinischer Bilder gegeben. Die Erscheinungen bei Lésion
bestimmter Stdmme des Nervenplexus sind in charakteristischer, den neuen
anatomischen Verhiltnissen entsprechender Weise anders gruppiert, als bei
Erkrankungen der Riickenmarkswurzeln und der durch ihre Vereinigung ent-
stehenden priméren Stdmme.

Aus diesen Plexus gehen nun lingere und kiirzere Aste hervor, in denen
die Nervenfasern, nunmehr endgiiltig verteilt, ihren Innervationsbezirken zu-
gefithrt werden, ohne noch weitere wichtigere Anastomosen einzugehen. Diese
Aste kann man als peripherische Nerven im engeren Sinne des Wortes be-
zeichnen. Die klinischen Stérungen, die durch ihre Lision zustande kommen,
sind abermals durch eigenartige Symptomzusammenstellungen, eigenartige
ortliche Ausbreitung charakterisiert. Die Erkrankungen dieser Nervenstdmme
und die der erstgenannten Nervenplexus bilden den hauptsidchlichen Gegen-
stand der Lehre von den Erkrankungen der peripherischen Riickenmarks-
nerven.

Im Gebiete der Hirnnerven spielen die Anastomosenbildungen keine
ganz so grofle Rolle, wie bei den Riickenmarksnerven. Die aus dem Hirn aus-
tretenden Stdmme bewahren zum grofSten Teil ihre wesentliche Zusammen-
setzung bis zur peripherischen Auffaserung. Immerhin besitzen aber auch
einige von diesen Nerven an bestimmten Stellen ihres Verlaufs Anastomosen,
durch die funktionell wichtige Fasergattungen sie verlassen oder ihnen bei-
gemischt werden. So kommt es zu eigenartigen Varietiten des klinischen
Bildes, je nachdem der Nervenstamm an dieser oder jener Stelle, oberhalb
oder unterhalb einer Anastomose, lddiert ist. Fiir die feinere Diagnose des
Sitzes einer Lision sind dadurch wichtige Anhaltspunkte zu gewinnen.

Auf eine Beschreibung des feineren Baus der peripherischen Nerven darf
verzichtet werden. Die Histologie der Nervenfasern, ihre Zusammensetzung aus Achsen-
zylinder, Markscheide und Schwannscher Scheide, wird als bekannt vorausgesetzt. Alle
Fasern der periperischen Nerven sind nach diesem Typus gebaut. Nur der Riechnerv
besteht aus marklosen Fasern. Als bekannt wird ferner vorausgesetzt, dal die Nerven-
fasern iiberall zum Nervenstamm oder -ast durch Bindegewebe zusammengefaBt werden,
das auch die ernihrenden BlutgefiBe fiihrt. Die Lymphspalten der Nervenstimme kom-
munizieren nach experimentellen und pathologischen Beobachtungen mit denen der
Zentralorgane. Nach einer weit verbreiteten Annahme fiihren die Bindegewebshiillen
eigene sensible Nervenfasern, sog. Nervi nervorum.

Neuerdings ist man der Frage niher getreten, wie die verschiedenen funktionell
ungleichwertigen Fasergattungen im peripherischen Nerven angeordnet sind, ob sie alle
miteinander gemischt verlaufen, oder ob bestimmte, einer besonderen Funktion dienende
Fasern auch einen besonderen Ort im Nervenstamm einnehmen. Die Anhénger der letzteren
Lehre haben von einer Systematisation der peripherischen Nerven gesprochen. Bisher
sind abschlieBende Resultate noch nicht gewonnen worden, und das Verstiindnis klinisch-
pathologischer Fragen hat von dieser Seite her eine Vertiefung noch nicht erfahren.

Nach dem oben Ausgefiihrten ist es verstindlich, daB man die Erkran-
kungen der peripherischen Nerven als partielle Erkrankungen der beiden
peripherischen Neurone definiert hat. Es wird sich im folgenden zeigen, daB
eine etwas andere Definition zutreffender ist, besonders auch aus dem Grunde,
weil man bei der histologischen Untersuchung mancher Fille sieht, daB in
der Tat nicht nur bestimmte Teile der Neurone affiziert, sondern da diese
in ganzer Ausdehnung anatomisch verindert sind. Wir definieren deshalb die
Erkrankungen der peripherischen Nerven als Erkrankungen der peripherischen
Neurone mit ganz bestimmtem, eben ins Gebiet der peripherischen Nerven
fallenden primiren Angriffspunkte.
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Einteilung der Erkrankungen der peripherischen Nerven.

Wir teilen diese Erkrankungen in zwei grole Gruppen ein, in die destruk-
tiven und die neuralgischen Erkrankungen. Die erste Gruppe ist durch einen
ausgesprochenen, in grober Stérung der Gewebsstruktur bestehenden ana-
tomischen Befund und klinisch durch das Vorwiegen von Ausfallserscheinungen
gekennzeichnet. Bei den Neuralgien dagegen finden wir keinen regelmiBigen
anatomischen Befund, wihrend ganz eigenartige Schmerzen das Wesen des
klinischen Bildes ausmachen.

I. Die destruktiven Erkrankungen der peripherischen Nerven.

A. Allgemeiner Teil,
1. Allgemeine pathologische Anatomie.

Die histologischen Veranderungen bei den destruktiven Erkrankungen der
peripherischen Nerven betreffen die Nervenfasern und das Nervenbindegewebe.
Die Veranderungen an den Nervenfasern lassen sich nach zwei wichtigen
Grundtypen einteilen. Die eine Form kann als Wallersche Degeneration
bezeichnet werden. Wir wissen seit den Untersuchungen Wallers (1856), daf}
nach Durchschneidung einer Nervenfaser ihr peripherischer Stumpf rasch,
binnen weniger Tage, einem eigenartigen EntartungsprozeB verfilit. Nachdem
feinere Verdnderungen in der Struktur des Achsenzylinders vorangegangen sind,
zerfillt die Nervenfaser im ganzen durch eine Art von Segmentierung in eine
groBe Anzahl anfangs groferer, spater kleinerer scholliger Stiicke. Die Zellen
der Schwannschen Scheide erfabren eine Vermehrung der Masse ihres Proto-
plasmas und der Zahl ihrer Kerne. Die Bruchstiicke der zerfallenen Faser
werden allmahlich resorbiert, doch finden sich noch nach Monaten kleinere
Marktrimmer in den Schwannschen Scheiden. (Abb. 30.)

Die Erforschung der anderen wichtigen Form der Fasererkrankung setzt
mit den Arbeiten von Gombault (1880) ein. Wir bezeichnen diese Form nach
ihrem hervorstechendsten Zuge als Typus des periaxialen Markzerfalls.
Die normale Markhiille des Achsenzylinders zeigt in regelmiBigen kurzen
Abstdnden Unterbrechungen ihres Verlaufs. An diesen Stellen haben die
Nervenfasern taillenartige Einschniirungen, die Ranvierschen Schniirringe.
An diesen beginnt hdufig der periaxiale Markzerfall. Zuerst an den ihnen
unmittelbar benachbarten Strecken zerfallt die &uBere Schicht der Mark-
scheide in mehr oder minder feine Kornchen. Dieser feinkornige Zerfall er-
greift dann groBere Abschnitte der Faser und durchsetzt die ganze Dicke der
Markhiille. Auch hier beteiligen sich die Zellen der Schwannschen Scheide
durch Wucherungsvorgéinge an dem krankhaften ProzeB. Der Achsenzylinder
erfahrt histologisch erst spiter Verinderungen. Ob es zum volligen Zugrunde-
gehen des Achsenzylinders, damit zur ortlichen Zerstorung der Faser und sekun-
direr Wallerscher Degeneration des peripherischen Teils kommen kann, ist
noch strittig, doch hat die Annahme vieles fiir sich. Vielfach sind bei dieser
Erkrankungsform normale Faserabschnitte zwischen erkrankten Strecken zu
beobachten (segmentére Neuritis). (Abb. 31.)

Waihrend bei der Wallerschen Degeneration die Faser dem Untergange
verfallen ist, sind die Verinderungen bei dem periaxialen Verfall der Riick-
bildung fahig. Neben diesen beiden wichtigsten Formen der Fasererkrankung
spielen einfach atrophierende Prozesse in der. Anatomie klinischer Krankheits-
typen nur eine untergeordnete Rolle.
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Die Alterationen des Nerven-
bindegewebes tragen entweder einen
sekundéren oder einen selbstindigen Cha-
rakter. Im ersteren Falle haben wir es

Abb. 30. Wallersche Degeneration.
(Nach Lugaro.)
Nervenfaserbiindel aus einem seit vier
Tagen umschniirten Ischiadicus eines
Kaninchens. Osmiumpriparat.
4 Schniirungsstelle, B zentraler Ab-
schnitt, C peripherischer Abschnitt.

zu tun mit einer einfachen Vermehrung,
einer Sklerosierung, wie sie iiberall die
regressiven Erkrankungen parenchyma-
toser Gewebe begleitet. Seltener finden
wir selbstindige primére interstitielle Er-

e B

Abb. 31.
Faserdegeneration
vom Typus des peri-
axilen Markzerfalls.
(Nach Stransky.)
Experimentelle Neu-
ritis durch Bleivergif-
tung. DieZerfallstiicke
der Markscheide durch
Osminmsiure ge-

schwiirzt.
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krankungen, die dann fast stets auch die nervisen Elemente mit betreffen.
Hier ist vor allem der echt entziindlichen Prozesse zu gedenken, die mit
Hyperamie, Exsudation, zelliger Infiltration, auch mit hamorrhagischen und
purulenten Veranderungen einhergehen konnen.

Bei den verschiedenartigsten Erkrankungen der peripherischen Nerven
finden wir nun nicht selten auch eigenartige Verinderungen im Gebiete
der zentralen Abschnitte der befallenen Neurone. Erstens kommen
hesonders bei denjenigen peripherischen Nervenkrankheiten, die auf hamatogen-
toxischem Wege entstehen, auch in den Zentralorganen, speziell im Riicken-
marke, pathologische Prozesse vor, die ihrer Art und Ausbreitung nach als
selbstandige Komplikationen angesehen werden miissen. Klinisches Interesse
haben sie in der Regel nicht. Zweitens werden aber in vielen Féllen eigen-
artige Verdnderungen beobachtet, die allem Anschein nach auf die zentralen
Teile der peripherisch erkrankten Neurone beschrinkt sind. Zun#chst sind
die Wurzelzellen der Vorderhorner und Spinalganglien in Mitleidenschaft
gezogen. Durch experimentelle Untersuchungen ist festgestellt, dal nach
Durchschneidung einer Nervenfaser in der zugehorigen Ganglienzelle in der
Regel eine histologische Alteration einsetzt, die hauptsichlich in einem Zerfall
der zentralen, in der Umgebung des Kerns gelegenen Nisslschen Kérperchen
und stark exzentrischer Verlagerung des Kerns besteht. Bei den klinischen
Erkrankungen der peripherischen Nerven sieht man hiufig ganz analoge Ver-
inderungen. Wihrend sie in den meisten Fallen sich wieder ausgleichen,
kann es bei besonders schwerer und dauernder Schédigung des Nerven aber
auch zu anderweiten, sicher regressiven Vorgéngen, ja zum voélligen Zugrunde-
gehen der Zelle kommen. Instruktive Beobachtungen sind am Riickenmark
Amputierter gemacht worden. Die der amputierten Extremitédt entsprechenden
Vorderhornzellen konnen atrophieren, sollen aber auch nach Jahren noch
intakt sein konnen. Wenn das eine, wenn das andere eintritt, ist nicht mit
voller Sicherheit zu sagen.

Wie die Zellen, so konnen auch die zentralen Faserabschnitte der Neu-
rone leichtere, im Falle des Untergangs der Zellen auch schwere regressive
Verinderungen erleiden. So -z. B. werden dystrophische Prozesse gerade in
denjenigen Gebieten der Riickenmarkshinterstringe beobachtet, die von den
zentralen Fortsitzen der peripherisch erkrankten sensiblen Neurone einge-
nommen werden. Demnach stellt sich der anatomische ProzeB in manchen
Fillen geradezu als eine Totalerkrankung der peripherischen Neurone dar.
Es ist dann rein histologisch nicht immer mit voller Sicherheit moglich, den
primaren Angriffspunkt der Schiddigung zu erkennen. In solchen Fillen ist
man fiir die Entscheidung der Frage, ob eine primér peripherische Erkrankung
vorliegt, auf das klinische Bild angewiesen.

Auch wenn die Nervenfasern voéllig zugrunde gegangen sind, ist noch
eine anatomische und funktionelle Regeneration mdglich, sofern nur mit
dem zentralen Stumpf die zelligen Zentren der betroffenen Neurone erhalten
sind. Es ist augenblicklich Gegenstand lebhaftester Kontroverse, ob der neue
Achsenzylinder aus dem zentralen Stumpf und damit aus der zentralen Zelle
hervorwichst, oder ob er in der Peripherie ,,autochthon® regeneriert wird.
Vielleicht spielt der peripherische Rest des zugrunde gegangenen Nerven doch
nicht nur die Rolle eines Leitbandes fiir die vom Zentrum her neu sich bildenden
Fasern. Jedenfalls ist aber die Neuronlehre, die Lehre von der Einheit der
Ganglienzelle und ihrer Fortsitze, in den Kernpunkten ihrer entwicklungs-
geschichtlichen und pathologischen Grundlagen noch nicht als widerlegt an-
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zusehen und vermag zurzeit allein eine groBe Anzahl von Tatsachen aus der
Pathologie der peripherischen Nervenkrankheiten befriedigend zu erkléren.

2. Allgemeine Symptomatologie und pathologische Physiologie.

Die Storungen, die man bei Erkrankungen der peripherischen Nerven
erwarten darf, sind durch die Art der die Nerven zusammensetzenden Fasern
bestimmt. Sicher nachgewiesen sind motorische, sensible und sensorische,
vasomotorische und sekretorische Fasern.

Die wichtigste Erscheinung einer Lésion motorischer Fasern ist die
Lahmung, die alle Grade von leichter Parese bis zu vélliger Aufhebung der
Bewegungsfiahigkeit (Paralyse) durchlaufen kann. Motorische Reizerschei-
nungen sind verhéltnismaBig selten und fast ohne jedes praktische Interesse.
Uberdies ist ihre Deutung meist durchaus unsicher. Eine Erkrankung moto-
rischer Fasern darf erst dann angenommen werden, wenn klinische Erschei-
nungen des Funktionsausfalls vorhanden sind. In sehr seltenen Fillen kénnen
selbst bei volliger Leitungsunterbrechung eines einzelnen motorischen Nerven
(besonders des Ulnaris) Lahmungserscheinungen in seinem Innervationsgebiet
vollig fehlen, ohne daB dieses Vorkommnis eine tatsichlich begriindete und
voll befriedigende Erklarung bis jetzt gefunden hitte.

Als Folgezustand peripherischer Lahmungen werden passive Muskelcon-
tracturen beobachtet. Die Antagonisten der gelihmten Muskeln geraten mit
der Zeit meist in einen mehr oder minder hochgradigen dauernden Verkiirzungs-
und Schrumpfungszustand, der auch die passive Bewegung im Sinne der ge-
lihmten Gruppe im entsprechenden Grade behindert und zu erheblichen De-
formierungen fiihren kann. Bei der Besprechung der Facialis-Léhmung wird
noch von einer andern Form der Contractur zu handeln sein, die die gelihmten
Muskeln selbst befillt.

Die Stérungen der elektrischen Erregbarkeit, die bei den peripheri-
schen Léhmungen sich finden, werden an anderer Stelle dieses Werkes (all-
gemeine Diagnostik) eingehend geschildert. Hier seien nur einige fiir das
Verstédndnis der peripherischen Nervenkrankheiten besonders wichtige Punkte
hervorgehoben.

In den leichtesten Fillen kinnen alle Stérungen der elektrischen Erregbarkeit fehlen.
Sehr selten findet sich durch lingere Zeit eine einfache Steigerung, hiufiger eine einfache
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit des Nerv-Muskelgebiets. In der iiberwie-
genden Mehrzahl der Fille ist Entartungsreaktion (EaR) in einer ihrer sehr zahlreichen
Formen nachweisbar. Allen diesen Formen gemeinsam ist die triige, wurmformige Zuckung
des direkt galvanisch gereizten Muskels. Nach allgemeiner Annahme sieht man in ihr
geradezu das ausschlaggebende Merkmal der EaR. Dabei ist allerdings nicht zu ver-
gessen, daBl Zuckungstrigheit auch bei supranuclearen Lihmungen wenigstens in einem
gewissen Stadium gelegentlich in einzelnen der befallenen Muskeln vorkommt, und da8
auch die myotonische Reaktion hier und da trige, geradezu EaR vortiuschende Zuckungen
zeigen kann.

nt Uber die Beziehungen der EaR zur peripherischen Lihmung ist folgendes zu be-
achnten.

In manchen Fillen, so z. B. bei Bleikranken, ist EaR auch in nicht gelihmten Mus-
keln gefunden worden. Diese Tatsache kann vielleicht gelegentlich als ein objektives
Zeichen sonst nicht sicher nachweisbarer organischer Erkrankung des Nerven-Muskel-
apparats, vielleicht auch als Frithsymptom einer solchen, Bedeutung gewinnen.

Wenn eine Léhmung durch Nervenlision entstanden ist, so ist in der Regel die
Lisionsstelle wie fiir die Vermittlung des Willensimpulses, so auch fiir den elektrischen
Reiz leitungsunfihig geworden. Wird der Nervenstamm oberhalb der Lisionsstelle elek-
trisch gereizt, so konnen nur solche Muskeln in Contraction geraten, deren motorische
Fasern zwischen Reizungs- und Lisionsstelle den Nervenstamm verlassen. Der unter-
halb der Lisionsstelle gelegene Nervenabschnitt ist zuerst noch sowohl reizbar als leitungs-



Die Krankheiten der peripherischen Nerven. 75

fahig. Seine Erregbarkeit nimmt nun nach einer hier und da nachweisbaren, ganz kurzen
Periode der Steigung rasch mehr oder minder stark ab. Im Falle totaler Durchtrennung
des Nerven erlischt sie etwa am zwolften Tage vollig. Ebenso rasch pflegt die direkte
faradische Erregbarkeit des Muskels zu sinken. Auch sie erlischt in schweren Fiillen vollig.
Die galvanische Muskelerregbarkeit erfihrt in der Mehrzahl der Fille Ende der zweiten
oder im Laufe der dritten Woche eine Steigerung, die mehrere (drei bis neun) Wochen
andauert, dann aber ebenfalls einer Herabsetzung Platz macht. Die Zuckungstrigheit
findet sich in der Periode der Steigerung wie der Herabsetzung.

Die Verhiltnisse der Regenerationsperiode sind besonders in den Fillen interessant,
in denen die Erregbarkeit des kranken Nervenastes villig erloschen war. Die willkiir-
liche Beweglichkeit des gelahmten Gebietes kehrt eher wieder als die Erregbarkeit des
kranken Nerven fiir den elektrischen Strom. Der Nerv wird also augenscheinlich fiir den
Willensimpuls eher leitfihig als fiir den elektrischen Reiz anspruchsfihig. In geeigneten
Fillen lassen sich Beobachtungen machen, die darauf hindeuten, daB die Leitfiahigkeit
auch fiir elektrische Reize eher wiederkehrt als die elektrische Erregbarkeit. Man findet
z. B. in Fillen von Nervendurchschneidung zur Zeit der Wiederkehr der aktiven Beweg-
lichkeit, daB nun auch der oberhalb der Lasionsstelle applizierte elektrische Reiz die ge-
lihmten Muskeln wieder zur Contraction bringt, wihrend die Reizung unterhalb der
Durchschneidungsstelle erfolglos bleibt. Die EaR iiberdauert die Liéhmung noch um
geraume Zeit.

Wenn es méglich wire, die einzelnen Erscheinungen gestorter elektrischer Erregbar-
keit, speziell der EaR, in Beziehung zu ganz bestimmten physikalischen oder chemischen
Verinderungen der Nerven und Muskeln zu setzen, so wire damit ein groBer Schritt auf
dem Wege zu einer befriedigenden Theorie dieser Erscheinungen vorwérts getan. Eine
solche Erkenntnis wiirde natiirlich auch fiir praktische Fragen der Diagnose und vor allem
der Prognose von groBBtem Werte sein. Uber die Verinderungen am Nerven kann so viel
mit einiger Sicherheit gesagt werden, dal die Erregbarkeit von der Integritit der Mark-
scheide abhéngt, wihrend die Leitfahigkeit nur an den Achsenzylinder gebunden ist. Mit
dieser Annahme stehen die vorhin angefiihrten Tatsachen gut im Einklang. Insbesondere
werden die Verhéltnisse bei der Regeneration dadurch verstdndlich.

Wenn ein Nervenstamm durchtrennt war, so regeneriert sich in dem zerfallenen
peripherischen Stiick zundchst der Achsenzylinder, wie man annehmen darf, durch Aus-
wachsen aus dem zentralen Stumpf. Mit der Wiederherstellung des Achsenzylinders
geht nun die oben besprochene Wiederkehr der Leitfihigkeit fiir den Willensimpuls und
fiir den elektrischen Reiz Hand in Hand. Der neugebildete Nerv umkleidet sich aber erst
nach geraumer Zeit wieder mit einer ausreichenden Markscheide, und dem entspricht
es, wenn die Anspruchsféhigkeit des regenerierten Stiickes fiir den elektrischen Reiz, seine
elektrische Erregkarbeit, erst wesentlich spéter als die Leitféhigkeit sich wiederherstellt.

DaB auch die veriinderte Erregbarkeit der Muskelsubstanz von Verinderungen
ihrer feineren Beschaffenheit abhéngt, mufl angenommen werden, doch sind allgemein
anerkannte Anschauungen iiber das Wesen dieser Verénderungen noch nicht gewonnen
worden. So viel ist sicher, daB} die &ltere Anschauung, nach der grobe degenerative Ver-
inderungen der Entartungsreaktion entsprichen, nicht haltbar ist.

Der auf elektrischen Reiz mit EaR reagierende Muskel reagiert auf den mechani-
schen Reiz, etwa einen kurzen Schlag mit dem Perkussionshammer, nicht selten mit triiger
Zuckung, sog. mechanischer EaR. Auch bei ihr findet man quantitative Erregbarkeits-
verdnderungen.

In sehr seltenen Féllen hat man beobachtet, daf3 trotz Wiederkehr der elektrischen
Erregbarkeit die Léhmung bestehen bleibt. Man wird in vielen solchen Fillen annehmen
miissen, daB die Ursache fiir den dauernden Ausfall der willkiirlichen Beweglichkeit nicht
im Gebiet des peripherischen Neurons zu suchen ist. Wenn die Kranken die Herrschaft
iiber die betreffenden Muskeln nicht wiedererlangen, trotzdem augenscheinlich der peri-
pherische Nervmuskelapparat wiederhergestellt ist, so kann der Grund dafiir auch auf
psychischem Gebiete liegen. Oppenheim hat von Gewohnheitslihmungen gesprochen.
In andren Fillen ist die Erscheinung anders zu deuten. (Vgl. die Ausfithrungen tiber die
Verlaufsweisen der Facialislihmung.)

Die Ausfallserscheinungen auf sensiblem Gebiete treten den motorischen
gegeniiber ganz entschieden zuriick. Wenn ein gemischter Nerv erkrankt,
so stehen die motorischen Ausfallserscheinungen im Vordergrund, die sen-
siblen treten spiter, leichter auf. Viel haufiger wie die Motilitdtsstorungen,
fiir die das spéter, im diagnostischen Abschnitt noch besprochen werden wird,
sind sie auf Teile des Innervationsgebiets beschrinkt. Hier und da fehlen sie
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auch véllig, wennschon das ganz entschieden ungewohnlich ist. Insbesondere
diirfte ein dauerndes Fehlen wihrend des ganzen Verlaufs einer schwereren
Erkrankung sehr selten sein. Dal sie sich rasch zuriickbilden, lange Zeit vor
der motorischen Liahmung, sieht man haufiger.

Diese eigentiimlichen Erfahrungen sind Gegenstand auBerordentlich zahlreicher
Erklarungsversuche gewesen, von denen keiner voll befriedigen kann. Die Lehre von der
geringeren Lisibilitdt der sensiblen Fasern ist eigentlich nicht viel mehr wie eine Um-
schreibung der Tatsachen. Als sicher ist zu betrachten, daB doppelte Versorgung des-
selben sensiblen Gebiets von verschiedenen Nerven aus, daB Anastomosenbildungen
zwischen den Asten verschiedener Nerven eine sehr erhebliche, und zwar bei verschie-
denen Individuen nicht ganz gleiche Rolle spielen.

Die verschiedenen Hautsinnesqualititen, Beriihrungs-, Schmerz-, Tem-
peraturempfindlichkeit, sind in der Mehrzahl der Fille gleichmiaBig ge-
schidigt, doch kommen auch Dissoziationen in der Regel in der Art vor, daB3
die Temperatur- und Schmerzempfindlichkeit vorzugsweise oder allein ge-
litten hat.

So wenig wir heute tatsichliche Grundlagen fiir die Erklirung dieser Erscheinung
besitzen, so kann doch kein Zweifel bestehen, daB sie nicht nur bei Riickenmarks-Erkran-
kungen vorkommt, sondern in freilich sehr viel selteneren Fillen auch bei peripherischen
Affektionen.

Relativ hiufig findet sich neben starker Herabsetzung, ja Aufhebung der
Empfindlichkeit fiir taktile und thermische Reize eine Hyperalgesie. Leichtes
Stechen mit der Nadel, leichtes Driicken oder Streichen der Haut, Elektrisieren
mit schwachen Stromen, ja selbst der Druck der Kleidung ruft heftige Schmerzen
hervor, wihrend leichte Beriihrungen nicht empfunden werden. Auch spon-
tane Schmerzen konnen dabei vorhanden sein. Man hat diesen Zustand als
Anaesthesia dolorosa bezeichnet. Bei den durch Alkohol- und Arsenintoxi-
kation verursachten Erkrankungen findet er sich ziemlich oft, auch bei Herpes
zoster, seltener nach Nervenverletzungen.

Auch die sog. Verlangsamung der Schmerzenempfindungsleitung, die aus
der Pathologie der Tabes schon lange bekannt ist, kommt bei peripherischen Erkran-
kungen vor. Eine sichere Erklirung dieses Phéanomens fehlt fiir beide Fille.

Wir haben eben schon die Reizerscheinungen gestreift. Sie spielen
auf sensiblem Gebiet eine sehr viel groBere Rolle als auf motorischem. Eine
eigentliche Hyperésthesie ist allerdings, abgesehen von der schon erwihnten
Hyperalgesie, nicht sicher beobachtet worden. Dagegen spielen Paristhesien
und Schmerzen eine ziemlich groBe Rolle. Die ersteren treten in Form von
Ameisenlaufen, Prickeln, Kriebeln, Kiltegefiihl und shnlichen unangenehmen
Empfindungen auf. Die Schmerzen werden teils im Verlauf des Nerven
empfunden, teils in sein Ausbreitungsgebiet verlegt. Neben den Spontan-
schmerzen spielt die Druckempfindlichkeit der Nervenstdmme eine besonders
frither in ihrer Bedeutung sehr iiberschétzte Rolle. Die bei Erkrankungen des
Nervenstammes ins Ausbreitungsgebiet projizierten Schmerzen sind wohl sicher
auf Reizung der im Nerven verlaufenden langen sensiblen Fasern zu beziehen.
Fir die andern genannten Erscheinungen ist in erster Linie an die Nervi ner-
vorum zu denken. Uber die Stérungen der Sensibilitét der tiefen Teile (Fihig-
keit, Druckunterschiede zu differenzieren; Empfindung fiir passive Gelenk-
bewegungen) bei peripherischen Erkrankungen besitzen wir nur spérliche
Kenntnisse. Insbesondere ist iiber die tiefen Innervationsgebiete denen ein-
zelnen Nerven noch sehr wenig Sicheres bekannt.

Es gibt Fille von Erkrankungen gemischter Nerven, in denen ganz im
Gegensatz zu der oben aufgestellten Regel die sensiblen Ausfallserscheinungen
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die motorischen iiberwiegen. TUber die Bedingungen auch dieser Erschei-
nungen weill man nichts Néheres. Die Motilitdtsstorung zeigt in solchen Fillen
gelegentlich den Charakter der lokomotorischen Ataxie, die nach der jetzt
sicher begriindeten Leydenschen Theorie durch den Ausfall zentripetaler Im-
pulse bedingt ist (Neurotabes peripherica).

Da bei den Erkrankungen der peripherischen Nerven sowohl der moto-
rische wie der sensible Schenkel des Reflexbogens der Sehnen-, Periost- und
Hautreflexe affiziert wird, sind Reflexanomalien (Abschwichung oder Auf-
hebung) selbstverstindlich. Im allgemeinen kann man sagen, daf} die Reflex-
funktion sehr frith verloren geht. Der Reflexverlust kann das erste objektive
Zeichen der destruktiven Nervenerkrankung sein, ebenso wie er oft als letztes
und nicht selten bleibendes Residuum alle iibrigen Stérungen iiberdauert.
Andererseits kommen aber Fille vor, in denen die Reflexe trotz zweifelloser
Erkrankung des Gebietes ihrer Reflexbogen auffallend lange erhalten bleiben.
Eine Reflexsteigerung allerdings, von ihrem Vorkommen als fliichtiger Initial-
erscheinung mancher Fille abgesehen, diirfte zu den grofiten Seltenheiten ge-
horen und wiirde immer ein starkes Argument gegen peripherische Nerven-
erkrankung abgeben. Dabei ist natiirlich immer nur an die von der Erkran-
kung wirklich befallenen Gebiete zu denken. Eine Steigerung z. B. des Achilles-
sehnen- oder Patellarsehnenreflexes bei einer reinen Peroneuslihmung kann
natiirlich sehr wohl vorkommen, da der N. peroneus zum Zustandekommen
dieser Reflexe in keiner Weise notig ist.

Bei einer Anzahl von fieberhaften Infektionskrankheiten sehen wir nicht
selten wihrend des Fieberstadiums die Sehnenreflexe an den Beinen, gewdhn-
lich nur voriibergehend, erloschen. Bei der croupdsen Pneumonie, dem Typhus,
bei der Diphtherie, ja selbst bei einfachem Eintagsfieber kann man das
beobachten. Auch bei einer Reihe toxischer Zustidnde (Alkoholismus, Diabetes
mellitus) sehen wir #hnliches, hier aber 6fters einen dauernden Verlust. Ob
die anatomische Liision hierbei im Gebiete der peripherischen Nerven zu suchen
ist, steht noch dahin.

Uber die vasomotorischen Storungen wissen wir wenig Exaktes. Es
wird angenommen, dal die peripherischen Nerven sowohl vasoconstric-
torische als vasodilatatorische Fasern fiihren, und damit ist eine Moglichkeit
fiir das Verstindnis mancher klinischen Begleiterscheinungen der periphe-
rischen Nervenkrankheiten gegeben. Man sieht hier und da R6tung und Wirme,
aber auch Kiihle, Blisse und Cyanose der kranken Teile, was z. T. sicher auf
Stérungen der GefaBinnervation geschoben werden muf. Erhebliches prak-
tisches Interesse haben diese Dinge nicht.

Von sekretorischen Storungen wird besonders bei Besprechung der
Lahmungen des siebenten und neunten Gehirnnerven niher die Rede sein miissen.
Hier nur ein Wort iiber die Schweiproduktion. Mit den motorischen peri-
pherischen Nerven verlaufen sekretorische Fasern fiir die Schweilldriisen.
Zerstorung der peripherischen Nerven kann zum vélligen Verlust der Schweil3-
produktion fithren. Im Friihstadium peripherischer Nervenkrankheiten und
bei unvollstindischen Lisionen kommt auch Hyperhidrose vor, die wohl als
Reizsymptom aufzufassen ist. ’

Von den trophischen Stérungen sind bei weitem die wichtigsten die
der Muskulatur. Die Muskelatrophie entwickelt sich bei akut einsetzenden
Erkrankungen einige Zeit nach, bei chronischerem Verlauf des Ubels auch mit
der Lahmung. Durchgreifende histologische Merkmale der peripherisch-nervés
bedingten Atrophie sind bis heute, wie schon oben gesagt, nicht sicher bekannt
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Fiir die gew6hnlichen mikroskopischen Untersuchungsmethoden kann sie sehr
wohl den Charakter der ,.einfachen Atrophie‘‘ tragen. Der trophische Einfluf3
des peripherischen motorischen Neurons féllt, wie als durchaus wahrscheinlich
angenommen werden darf, mit seiner funktionellen Bedeutung vollig zusammen.
Alle dem Muskel auf nervisem Wege zuflieenden Reize, die psychomoto-
rischen, reflektorischen Impulse nehmen schlieBSlich den Weg iiber Vorderhorn-
zelle und peripherisch-motorische Nerven. Ist dieser Weg vollig unterbrochen,
so ist der Muskel von allen nervisen Reizen abgeschnitten, wahrend bei supra-
nuclearen Lihmungen, Unterbrechungen der Pyramidenbahn, dem peripherischen
Nerven immer noch durch andere iibergeordnete Neurone Reize zugehen. So
erklirt sich der ceteris paribus auBlerordentlich schwere, ja geradezu absolute
Muskelschwund bei manchen peripherischen, gegeniiber dem durchschnittlich
weniger hochgradigen bei supranuclearen Liahmungen.

Uber die Contracturen der Muskulatur wurden schon oben einige vor-
laufige Bemerkungen gemacht.

Von weiteren sogenannten trophischen Storungen sind vor allem die an
der Haut bemerkenswert. Nicht selten wird die Haut eigentiimlich glinzend,
diinn, glatt (glossy skin), die Négel werden dagegen oft glanzlos, rissig, wachsen
unregelmaBig, kriimmen sich wohl auch, so da8 man von einer Art von
Onychogryphose sprechen kann. Hier und da wird eine Neigung zu schweren
Erkrankungen der Haut, Ausschligen, Geschwiirsbildungen, werden Anomalien
des Haarwuchses beobachtet. Manchmal sieht man Odeme, fiir deren Er-
kldrung allerdings auch an die Unbeweglichkeit der Teile mit zu denken ist.

Als eigenartige, von einer Erkrankung des peripherischen sensiblen Neurons
abhingige Hautaffektion ist der Herpes zoster zu nennen, der sich aber ganz
vorwiegend in Begleitung von Neuralgien findet und mit diesen kurz besprochen
werden soll.

Wenn die peripherischen Nerven einer ganzen Extremitéit in frithem
Lebensalter eine sehr schwere, ausgedehnte und lange dauernde Lision er-
fahren, bleibt das betreffende Glied in allen Teilen im Wachstum zuriick.
Aber auch noch bei spdt erworbenen, dhnlichen Erkrankungen von Erwach-
senen kann ein leichter Grad von Atrophie der Knochen gelegentlich durch
Rontgenstrahlen nachgewiesen werden. Die Gelenke leiden besonders unter
dem EinfluB der Unbeweglichkeit.

Die Zahl der als kasuistische Raritéten beschriebenen sonstigen trophischen
Storungen ist recht groB und vielgestaltig. Praktisches Interesse haben diese
Dinge nicht. Im allgemeinen sind grobere Verinderungen recht selten.

Uber die neurophysiologische Entstehung der Muskelatrophie ist oben
das Notige gesagt worden. Unsere Anschauungen iiber die Entstehung der
tibrigen trophischen Stérungen tragen in noch héherem Grade den Charakter
des vorldufigen. Jedenfalls ndtigt nichts zur Annahme, daB es in den periphe-
rischen Nerven auch trophische Fasern gebe, deren einzige Aufgabe in einem
EinfluB auf den Erndhrungszustand der Gewebe bestiinde. Es ist viel wahr-
scheinlicher, daB die trophischen Stérungen sich teils durch den schidlichen Ein-
fluBl der Untétigkeit der kranken Teile, genauer durch den Ausfall zentrifugaler
Impulse erkléren, teils durch die Beeintrichtigung gewisser, an die Integritit
zentripetaler Bahnen gebundenen regulatorischen Gegenwirkungen gegen
duBere Schidlichkeiten. In erster Linie ist dabei an den Wegfall der Sensi-
bilitdt zu denken. In der Tat treten manche trophischen Stérungen besonders

in den mit schweren sensiblen Ausfallserscheinungen verlaufenden Erkran-
kungen hervor.
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3. Allgemeine Diagnostik und Prognostik.

Destruktive Prozesse an den peripherischen Nerven konnen im aligemeinen
nur da diagnostiziert werden, wo klinische Erscheinungen des Funktionsaus-
falles bestehen. Wo keine Paresen oder Lihmungen, keine Hyp- oder Aniisthe-
sien bestehen, wird man kaum je zu einer einigermallen sicheren Diagnose
kommen konnen. Besonders zu warnen ist vor einer diagnostischen Uber-
schiatzung von Schmerzen und von Druckempfindlichkeit der Nervenstémme.
Die letztere ist ein sehr vieldeutiges Zeichen, das sich unter den allerverschie-
densten Umstdnden findet. Bei nicht wenigen nervosen Personen sind alle
Nervenstamme auf Druck schmerzhaft. Bei sehr vielen Gelenkaffektionen
findet sich dasselbe Symptom in groBerer oder geringerer Ausdehnung. Schmer-
zen treten nur recht selten in so charakteristischen Formen und Lokalisationen
auf, daB sie fiir sich allein eine gewisse diagnostische Bedeutung gewinnen.
Der in einem spiteren Kapitel zu behandelnde typische neuralgische Schmerz
deutet allerdings mit Sicherheit auf eine Erkrankung der peripherischen
Nerven, aber eben nur auf die sogenannte neuralgische Verinderung, nicht
auf destruktive Affektionen. Uber die Bezichungen zwischen Neuralgien
und destruktiven Nervenkrankheiten wird im Kapitel Neuralgie zu handeln
sein. In den meisten Fillen sind die vorhandenen Schmerzen mehr oder

minder uncharakteristisch.

Die Diagnose hingt ab von der richtigen Wiirdigung motorischer und
sensibler Ausfallserscheinungen.

Die Lihmungen tragen erstens gewisse allgemeine, den Erkrankungen des
ganzen peripherischen Neurons eigentiimliche Ziige und sind zweitens durch
bestimmte, den Innervationsbezirken der peripherischen Nerven entsprechende
Ausbreitung der Stérungen charakterisiert. Durch diese Kriterien ist die Dia-
gnose in sehr vielen Fillen recht leicht gemacht.

Als allgemeine Neuronsymptome sind folgende zu nennen. Die peripherischen Léh-
mung ist insofern eine absolute, als die Muskeln nicht nur, wie bei manchen supranuclearen
Lihmungen, fiir gewisse Funktionen versagen, sondern von allen nervdsen Reizzufliissen in
gleichem Grade abgeschnitten sind. Somit fehlen auch die bei zentralen Liéhmungen oft
nachweisbaren sog. Mitbewegungen. Eine peripherisch gelihmte Hand wird auch bei
starken Anstrengungen der gesunden keine SchlieBbewegung erkennen lassen.

In ganz bestimmten Fillen — im Bereich der Augenmuskeln sind solche Beobach-
tungen gemacht worden — tritt einmal in einem peripherisch gelihmten Muskel eine Art
von Mitcontraction ein, wenn nahe benachbarte intakte Nerven innerviert werden, eine
seltene, schwer zu deutende Erscheinung. Von einer andren, ganz besonderen Art von
Mitbewegungen in paretischen oder gelihmten Muskeln wird in dem Abschnitt liber die
Verlaufsweisen der Facialislihmung die Rede sein. Diese Tatsachen heben die Bedeu-
tung der oben genannten Regel nicht auf.

Die peripherische Lihmung ist schlaff. In nicht vollig geldhmten Teilen sieht man
wohl gelegentlich einen gewissen Widerstand bei passiven Bewegungen auftreten, wenn
durch diese Bewegungen Schmerzen hervorgerufen werden; ein echter reflexophiler Spasmus
kommt aber niemals vor. Die von den erkrankten Nerven abhiingigen Sehnen-, Periost-
und Hautreflexe sind abgeschwicht oder erloschen. Der echte Babinskische Reflex kommt
nicht vor. (Uber einen ,,Pseudobabinski* ist bei der Tibialislihmung und bei der Ischias
nachzusehen.) Die Muskeln werden, wenigstens in schweren Fillen, stark atrophisch.
Die elektrische Untersuchung ergibt in der Regel EaR.

Nicht in jedem Falle werden die genannten Kriterien auch nur die sichere Neuron-
diagnose ermdglichen. In den entsprechenden Abschnitten dieses Werkes wird gezeigt
werden, daB auch zentrale Lihmungen schlaff sein, mit Reflexverlust einhergehen konnen,
daB auch bei ihnen Muskelatrophien sehr hohen Grades vorkommen. Auf der andren
Seite konnen bei peripherischen Lihmungen die Muskelatrophien auBerordentlich gering
sein, wie das in leichten Fallen durchaus gewdhnlich ist, aber auch bei schweren periphe-
rischen Lahmungen, z. B. bei Polyneuritiden, sind nicht ganz selten die Muskeln dem
klinischen Anschein nach iiberhaupt nicht atrophisch oder selbst hypertrophisch. In
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cinigen Fillen konnte als Ursache dieses Verhaltens eine Lipomatose der kranken Musku-
latur anatomisch nachgewiesen werden. — Diesen Schwierigkeiten gegeniiber um so gréfer
ist die diagnostische Bedeutung der Ausbreitung der Stérungen nach den motorischen und
sensiblen Innervationsbezirken bestimmter peripherischer Nerven im engern Sinne oder be-
stimmter Zweige der Nervenplexus, wodurch fiir den Kenner dieser Bezirke die Diagnose
oft ohne weiteres feststeht. Bei Besprechung der einzelnen Lihmungen wird von diesen
Dingen genauer die Rede sein.

Hier soll auf einige besondere, wenigstens den Anfiinger leicht irrefiihrende Schwierig-
keiten hingewiesen werden, die sich der Diagnose in den Weg stellen konnen. Von der
nicht allzu seltenen Komplikation zentraler und peripherischer Stérungen sehen wir hier ab.

Wenn sehr zahlreiche peripherische Nerven gleichzeitig erkrankt sind, so koénnen
die Ausfallserscheinungen so ausgedehnt sein, daf eine typische Verteilung nach periphe-
rischen Gebieten nicht mehr erkennbar ist. Wenn ganze Extremititen, selbst simtliche
Extremititen des Korpers ergriffen sind, so kann durch ungleichmaflige Erkrankung der
verschicdenen peripherischen Nerven immer noch der peripherische Verteilungstypus hier
oder da deutlich ausgepragt sein. Manchmal ist das aber nicht mehr der Fall. Dann ge-
winnen dic oben als Neuronsymptome bezeichneten Erscheinungen das diagnostische
Hauptgewicht. Fiir die peripherischen Erkrankungen gegeniiber einer spinalen Affektion
derselben Neurone fallt dann neben bestimmten Ziigen des klinischen Gesamtbildes, dtio-
logischen Momenten, Verhaltnissen der Entwicklung und des Verlaufs, die fiir bestimmte
Krankheitstypen charakteristisch sind, vor allen Dingen das Folgende ins Gewicht. Bei
peripherischen Erkrankungen sind fast immer motorische und sensible Storungen neben-
cinander vorhanden. Gerade bei der wichtigsten Form ausgedehnter, spinaler Affektionen
der peripherischen motorischen Neurone fehlen sensible Stérungen fast ausnahmslos.
Bei andren Riickenmarkserkrankungen treten neben Erscheinungen von seiten periphe-
rischer Neurone typische, den peripherischen Erkrankungen fremde, spezifisch zentrale
oder spinale Storungen, Symptome der Pyramidenbahnlésion, Blasenstorungen u. a. hervor,
die sich mit jenen zu charakteristischen Bildern der Zerstérung bestimmter Riickenmarks-
gebiete vereinigen (vgl. Differentialdiagnose der Polyneuritis).

Aber auch bei wenig ausgedehnten Prozessen kénnen sich Schwierigkeiten ergeben,
insofern ndmlich bei Erkrankungen eines peripherischen Nerven die Ausfallserscheinungen
sich auf Teile seines Innervationsgebietes beschrinken kénnen. Zuniichst kann die Liihmung
die verschiedenen Zweige eines Nerven nacheinander ergreifen oder aber auch dauernd
auf einzelne Zweige beschrinkt bleiben. Die Auswahl, die die Erkrankung unter den Teilen
eines Nervengebiets trifft, ist in manchen Fillen anscheinend nicht von anatomischen,
sondern von funktionellen Verhiltnissen abhéngig, so daf unter dem Einflufl irgendwelcher
Schédlichkeiten solche Teile zuerst oder ausschlieBlich ergriffen werden, die funktionell
besonders stark oder dauernd in Anspruch genommen waren. Ferner sieht man manchmal
eine vorzugsweise oder ausschlieBliche Storung im distalsten Teile des motorischen und
sensiblen Innervationsgebiets eines Nerven, withrend die proximaleren Teile intakt bleiben.
und zwar soll das auch in Fillen vorkommen, wo die Lision sicher den Hauptstamm
betroffen hat. Auf das hiufige, ja fast regelmiBige Zuriicktreten der sensiblen Stérungen
gegeniiber den motorischen ist schon hingewiesen worden. Ein volliges Fehlen der sensiblen
Storungen kommt auch vor, ist aber viel seltener. Am ehesten sieht man es in sehr leichten
Fillen. Manche Erkrankungen von Nervenstimmen rufen iiberhaupt nur Funktions-
storungen von seiten ganz bestimmter, in dem Nerven verlaufender funktionell zusammen-
gehoriger Fasern hervor, sie zeigen eine ,,systematisierende Tendenz. Ein klassisches
B.eispiel bieten manche Fille von Affektion des Oculomotoriusstammes, bei denen nur
die dufleren, nicht die inneren Augenmuskeln gelihmt werden. Die Erklirung solcher
Vorkommnisse ist noch ganz kontrovers. Es ist nach alledem begreiflich, daB es hier
und da unméglich sein kann, intra vitam eine Erkrankuug mit voller Sicherheit in den
peripherischen Nerven zu lokalisieren. Doch sind das relativ seltene Ausnahmen.

Die Prognose einer peripherischen Nervenerkrankung ist von
zwei Gesichtspunkten aus zu beurteilen. Zunichst nach den vorliegenden
ursdchlichen Momenten. Ist man sicher, daB die schadlichen Einwirkungen
ihr Ende erreicht haben, ‘daB nicht mehr von neuem Noxen irgendwelcher Art
auf die kranken Teile EinfluB gewinnen, dann ist mit einiger Wahrscheinlich-
keit, wenn auch nicht mit Sicherheit die Prognose nach dem Grade der vor-
handenen Stérungen zu bestimmen. Von groBer Bedeutung ist in dieser Be-
ziehung die Priifung der elektrischen Erregbarkeit. Kommt man auch in der
Diagnostik recht hiufig ohne elektrische Untersuchung zum Ziele, so ist eine
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einigermaflen zuverldssige Prognose ohne exakte Elektrodiagnostik meist
iiberhaupt nicht zu stellen. Die elektrische Untersuchung belehrt, wie oben
ausgefiihrt, iiber die Schwere der anatomischen Destruktion. Zu beachten ist,
daf3 im allgemeinen die Stérungen der elektrischen Erregbarkeit erst zwei, ja
drei Wochen nach der Einwirkung einer Schédlichkeit auf dem Grade der
Entwicklung angelangt sind, der ein sicheres Urteil liber die Schwere der Schi-
digung erlaubt. Leichte Lahmungen ohne schwerere Storungen der elektrischen
Erregbarkeit konnen in wenigen Wochen, ja Tagen heilen. Ist EaR vorhanden,
so lafit die vollige Wiederherstellung immer viele Wochen, meist einige
Monate auf sich warten. Je stérker die Erregbarkeit des Nervenstammes
herabgesetzt ist, desto ungiinstiger wird die Prognose. Bei den mechanischen
Durchtrennungen von Nerven spielen die Aussichten auf Wiedervereinigung
des erkrankten und des peripherischen Stumpfes eine sehr grole prognostische
Rolle, von der in dem entsprechenden speziellen Kapitel die Rede sein wird.

4. Einteilung der destruktiven Erkrankungen.

Die destruktiven Erkrankungen lassen sich in zwei grofle Gruppen teilen.
Die eine umfalt diejenigen Félle, in denen einzelne peripherische Nerven
affiziert sind, oder in selteneren Fillen multipler Erkrankung die Multipli-
zitit den Charakter des mehr oder minder Zufalligen trigt, so daB keine be-
stimmte GesetzmaBigkeit der Ausbreitung der Stérungen dabei zu erkennen
ist. Inder iiberwiegenden Mehrzahl der hierher gehérigen Fille ist eine bestimmte
ortliche Ursache der Erkrankung nachweisbar, in den iibrigen wird die An-
nahme einer Ortlichen Ursache fiir die vorliegende Lokalisation nicht zu um-
gehen sein.

In der zweiten Hauptgruppe tritt eine ganz bestimmte gesetzmiBige,
mehr oder minder streng bilateral symmetrische Ausbreitung der Stérungen,
dabei in der Regel auch ein typischer Verlauf der Krankheit deutlich hervor.
Verursacht werden diese Krankheitsbilder durch innere, auf dem Wege der
Kéorpersifte die Nerven erreichende allgemein schidigende Einwirkungen.

Man hat vielfach versucht, neben dieser Grundeinteilung nun noch eine zweite, nach
pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten durchzufiihren, und zwar echt entziindliche
Prozesse als ,,neuritische‘ von andersartigen abzugrenzen. Dieser Versuch hat sich als
undurchfiilhrbar erwiesen, gerade auch da, wo wir, was nicht iiberall auf unsrem Gebiete
der Fall ist, genaue pathologisch-anatomische Kenntnisse besitzen. Von der Schwierig-
keit der Definition des Echt-entziindlichen soll hier abgesehen werden. Aber das Folgende
ist hervorzuheben.

In der zweiten Hauptgruppe unsrer Einteilung tragt, wie wir heute ganz sicher wissen,
die typische und regelmiafige Verinderung der Nerven einen rein degenerativen, sicher
nicht entziindlichen Charakter. Dabei finden wir aber in einzelnen Féllen, die sich klinisch
und #tiologisch von den iibrigen in keiner Weise unterscheiden, neben dem gewdhnlichen
ProzeB an einzelnen Stellen auch echt entziindliche Herde. Darauf eine Untereinteilung
zu griinden, geht gewill nicht an.

Man wird danach terminologisch kein Bedenken tragen konnen, den allgemein
eingebiirgerten Ausdruck Polyneuritis fiir alle Félle dieser Gruppe beizubehalten. Auch
sprachlich ist das, wenn man sich des rein adjektivischen Sinnes des Wortes Neuritis er-
innert, vollig korrekt. Wie man bei dem Worte Nephritis lingst nicht mehr nur an echt
entziindliche Prozesse denkt, so wird man auch dem Neuritisbegriff das ihm vielfach noch
zugeschriebene Merkmal des Entziindlichen wieder nehmen miissen.

Auf dem Gebiete unsrer ersten Gruppe hat man im allgemeinen, in der Erkenntnis.
daB eine Unterteilung nach pathologisch - anatomischen Gesichtspunkten undurchfiihrbar
wire und alle Fehler eines ,,kiinstlichen Systems‘‘ aufweisen wiirde, auf eine solche Trennung
verzichtet und hauptsichlich nur noch die Erkrankungen durch akutes mechanisches
Trauma von den iibrigen, als neuritisch bezeichneten, als besondere Gruppe abgetrennt.
Aber auch darin liegt etwas durchaus Kiinstliches, wie die folgende, von einer solchen
Trennung abstehende Darstellung zeigen wird.

Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 6
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Wir behandeln also an erster Stelle die Einzelerkrankungen der peri-
pherischen Nerven, die peripherische Lihmung im engeren Wortsinne, Mono-
neuritis im weitesten Sinne, einschlieSlich der multiplen Einzelerkrankungen
(Mononeuritis multiplex) und an zweiter Stelle die Polyneuritis.

B. Spezieller Teil.
1. Die Einzelerkrankungen der peripherischen Nerven.
Allgemeine Atiologie.

Im Vordergrunde des &tiologischen Interesses stehen die 6rtlichen
schidlichen Einwirkungen. AuBerordentlich vielfiltig sind die Beziehun-
gen zum mechanischen Trauma. Die unmittelbaren mechanischen Schidigungen
wirken direkt oder indirekt auf den Nerven. Die direkten traumatischen
Wirkungen durchlaufen alle Grade vom verhdltnismiBig leichten Druck bis
zur volligen Durchtrennung, Zerreiung, Zerschneidung, Durchquetschung des
Nerven. Die indirekten Gewalteinwirkungen kommen z. B. dadurch zustande,
dafl bei exzessiven Korperbewegungen ein Nerv eine iibermiBige Dehnung
erfahrt. Einzelheiten werden bei den Lihmungen der einzelnen Nerven zu
besprechen sein.

Auch auf mittelbarem Wege fiihrt das Trauma zu peripherischen Lih-
mungen, und zwar auf dreifache Weise. Erstens kénnen chronische mecha-
nische Irritationen, wie Kriickendruck, mit der Zeit zu degenerativen Pro-
zessen im Nerven und Lahmungszustéinden fithren (sog. traumatische Neuritis).
Aber auch einmalige mechanische Einwirkungen scheinen den Ansto zu &hn-
lichen Erkrankungen geben zu kénnen. An das Trauma schlieBen sich dann
zundchst Schmerzen an. Erst nach einigen Tagen oder Wochen entwickeln
sich die Ausfallserscheinungen. Zweitens kénnen Folgezustinde der urspriing-
lichen Verletzung den Anla8 zu mechanischer Nervenschidigung geben. Nach
Knochenbriichen sieht man gelegentlich, da anfangs nicht mitverletzte Nerven-
stdmme noch sekundér durch die Knochenfragmente Schaden leiden. Narben-
massen, callose Knochenwucherungen kénnen durch Umwachsen und Ein-
schniiren direkte Druckschiadigungen herbeifiihren, aber auch die Nerven-
stdimme nur in eine ungiinstige Situation bringen, so da8 sie nun bei den Be-
wegungen des Gliedes Insulten ausgesetzt sind. Ebenso wirken die Nerven-
luxationen, bei denen der Nerv durch traumatische Einwirkung von seinem
normalen Orte verlagert ist. Unter solchen Umstinden kann ein altes
Trauma noch nach Jahren zur Ursache einer Léhmung werden (traumatische
Spitlisionen). ~ An dritter Stelle endlich ist der sog. ascendierenden
Neuritis zu gedenken. Im Anschlu an inficierte kleine Wunden, Splitter-
verletzungen u. #., besonders an der Hand, sieht man in seltenen Fillen sich
schwere Neuritiden des Nerven entwickeln, in dessen Innervationsbereich sich
die Wunde befand.

Auch andere als traumatische Affektionen geben den AnlaB zu mecha-
nischer Nervenschidigung. Geschwulstartige Prozesse im weitesten Sinne des
Wortes, Knochenerkrankungen kénnen durch Druck auf benachbarte Nerven
zu Léhmungen fiihren.

Bosartige Geschwiilste greifen wohl auch direkt auf den Nerven iiber,
entziindliche Vorgéinge in der Nachbarschaft konnen ebenso auch auf den
Nerven selbst sich fortpflanzen, ihn in den Zustand echter Entziindung ver-
setzen oder durch toxische Einwirkung zur Degeneration bringen. Geschwiire
und andere Erkrankungen der Haut fiihren hie und da zu Degeneration der
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sensiblen Endfasern ihres und des nichstbenachbarten Gebiets, eine mehr
theoretisch interessante und noch wenig studierte Tatsache.

Die von Bestandteilen des Nervenstamms selbst ausgehenden Geschwiilste
sollen um mancher Besonderheiten des klinischen Bildes willen eine gesonderte
kurze Besprechung finden.

Peripherische Lahmung durch ortliche chemische Schidigung beobachtet
man gelegentlich nach ungeschickt in néchster Néhe eines Nervenstamms
applizierten Injektionen von Ather oder &dtherhaltigem Camphordl. Einzelne
Beobachtungen machen es wahrscheinlich, da die Imbibition der Haut mit
Schwefelkohlenstoff, eine Schidigung, der Gummiarbeiter ausgesetzt sein
konnen, zu ortlichen Neuritiden Veranlassung geben kann.

Ortliche thermische Schadigung spielt nur eine untergeordnete Rolle. Bei
der Facialislihmung werden wir Vorkommnissen begegnen, die im Sinne einer
ortlichen Erkiltung gedeutet werden.

Die Arteriosklerose der Vasa nervorum soll zu Nervendegenerationen fiihren
koénnen.

Als letzter ortlicher Ursache wére der professionellen Uberanstrengung
bestimmter Gebiete zu gedenken. Doch wird es nétig sein, die eigenartigen
sog. professionellen Lihmungen in einem besonderen Abschnitt kurz zu be-
handeln.

Neben den ortlichen Einwirkungen haben nun Allgemeinschiddigungen
auch in der Atiologie der Erkrankungen einzelner peripherischer Nerven eine
gewisse Bedeutung, wennschon man nur von einer disponierenden Rolle wird
sprechen diirfen. Dieselben Dinge, die in der Atiologie der Polyneuritis zu
nennen sein werden, wiren hier anzufiihren, infektitse und toxische Ein-
fliilsse, Stoffwechselkrankheiten, Graviditit und Puerperium, Schwiche-
zustinde. Tabeskranke scheinen eine eigenartige Disposition zu periphe-
rischen Liahmungen zu besitzen. Immerhin wird man in allen solchen Fillen
neben der allgemeinen disponierenden Ursache der Annahme einer ortlich
wirkenden Noxe nicht entraten konnen. Wenn sie im einzelnen Falle nicht
nachweisbar ist, so wird daran zu denken sein, dal bei starker Disposition
eben unter Umsténden geringfiigige, leicht zu iibersehende ortliche Ein-
wirkungen geniigen mogen. Manchmal werden wenigstens Vermutungen
iiber ihre Natur moglich sein. Wenn etwa ein Alkoholist nach abgelaufenem
Delirium eine Radialislihmung hat, so wird man mit der Annahme einer trau-
matischen Ursache neben der toxischen Disposition kaum fehlgehen.

Pathologische Anatomie.

Einfache Zerfallsprozesse an den Nerven sind viel hiufiger als echt ent-
ziindliche Verinderungen. Diese letzteren finden sich besonders da, wo eine
nachbarschaftliche Entziindung auf den Nerven iibergreift (fortgeleitete Lym-
phogene Neuritis), bei der von infizierten Wunden ausgehenden Neuritis
und bei ortlicher Einwirkung chemischer Schidlichkeiten. Der Nerv ist dann
geschwollen, gerdtet, das Mikroskop zeigt hyperdmische und exsudative Ver-
anderungen, zellige, auch eitrige Infiltration. Bald beteiligt sich natiirlich
auch das Parenchym an dem Proze. Bakterien sind gelegentlich im Nerven-
stamm nachgewiesen worden. Je nach der vorwiegenden Beteiligung des
Perineuriums oder Endoneuriums, nach der Form der Nervenanschwellung
perineuritische, interstitiell neuritische, noddse Formen zu unterscheiden, ist
im allgemeinen miiBig.

[ hd
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Die Parenchymdegeneration, die also in den meisten Féllen ohne eigent-
lich entziindliche Komplikation verliuft. trigt bei leichteren Schiadigungen
wohl meist den Charakter des periaxialen Zerfalls. Gerade auch fiir die leich-
teren traumatischen Einwirkungen ist das nachgewiesen. Dabei kann, wah-
rend der Achsenzylinder sicher nicht anatomisch zerstort ist, doch seine
Leitungsfahigkeit wenigstens fiir den Willensimpuls voriibergehend auf-
gehoben sein. In solchen Fillen kehrt nach Beseitigung der ursdchlichen
Noxe die Beweglichkeit in der Regel rasch wieder. Auch bei lingerer Dauer
des Ubels (Callusdruck o. 4.) kann die Krankheit in diesem leichten Stadium
bleiben und bei entsprechender Behandlung die giinstigste Prognose geben.

Ist die ortliche Schiadigung eine grobere, kommt es zur volligen Zerstd-
rung des Achsenzylinders, dann verfallt das peripherische Nervenstiick der
Wallerschen Degeneration. Die Regeneration dauert dann wahrscheinlich
um so lidnger, je zentraler die Unterbrechung des Nerven stattgefunden hat.
Die Wiedervereinigung des zentralen und peripherischen Stiickes, wenn auch
nur durch zwischengeschaltetes Granulationsgewebe, das den neu gebildeten
Fasern den Weg zum peripherischen Stumpf bahnt, spielt fiir die Ermog-
lichung der Regeneration eine wichtige Rolle. Bleibt die Wiedervereinigung
aus, so fithren die Regenerationsbestrebungen des zentralen Endes zur Bil-
dung der sog. Amputationsneurome, die dem Stumpf als kleine kolbige An-
schwellungen aufsitzen und klinisch hochst irritable Gebilde darstellen, die
die Ursache heftiger Schmerzen werden konnen.

Die ganz seltenen Fille, in denen von einer funktionellen Wiederherstellung
ohne Wiedervereinigung der beiden Nervenenden berichtet wird, sind viel-
leicht den schon erwihnten ebenso seltenen Beobachtungen von Durchtren-
nung grofler Nervenstimme ohne klinische Ausfallserscheinungen an die Seite
zu stellen. :

Das klinische Bild soll hier nur sehr kurz behandelt werden. Welche
Erscheinungen bei destruktiven Erkrankungen der peripherischen Nerven
iberhaupt vorkommen, ist schon im allgemeinen Teil besprochen worden,
und wie sich das Bild im speziellen bei den Erkrankungen der einzelnen Ner-
ven gestaltet, wird im folgenden Kapitel darzustellen sein. Hier sei nur noch
einmal zusammenfassend darauf hingewiesen, daB bei den Lihmungen der
gemischten Nerven die charakteristisch gruppierten motorischen Ausfalls-
erscheinungen mit den begleitenden Storungen der Reflexfunktion und der
elektrischen Erregbarkeit fast ausnahmslos durchaus im Vordergrunde stehen.
Die sensiblen Ausfallserscheinungen treten nach den frither ausgefiihrten
Grundsitzen in der Regel zuriick, gehéren aber immer noch zu den kardinalen
Symptomen, wenn sie auch ofters erst gesucht werden miissen. Die sensiblen
Reizerscheinungen fehlen viel hiufiger. Uber ihr Vorhandensein oder Fehlen
ist kaum ein allgemeiner Satz aufzustellen. Nur so viel wire zu sagen, daB
man sie um so seltener vermissen wird, je grobere und dauerndere Irritationen
des Nervenstammes durch den anatomischen ProzeB bedingt sind. Durchaus
gewagt erscheint es aber, von den sensiblen Reizerscheinungen ganz bestimmte
Schliisse iiber die feinere anatomische Natur der Nervenerkrankung abhingig
zu machen. Am wenigsten ist es moglich, iiber die Druckempfindlichkeit,
die sich manchmal auch auf die Muskulatur des kranken Gebietes erstreckt.
eine Regel aufzustellen. Bei den echt entziindlichen Prozessen sind manchmal
strangfrmige oder knotige Auftreibungen des Nervenstammes fiihlbar. Wenn
Fieber vorkommt, so ist es der Ausdruck des die Laéhmung verursachenden
infektitsen Prozesses.
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Auch fir die meist sehr leichte Diagnose der Lahmungen einzelner
Nerven sei auf den allgemeinen Teil und beziiglich spezieller Einzelheiten auf
das folgende Kapitel verwiesen. Hier nur einige differenzialdiagnostische
Bemerkungen. Von den grollen Anforderungen, die Komplikationen, ,, Uber-
lagerungen* der peripherischen Lahmungen durch zentrale organische und
hysterische Stérungen an den diagnostischen Scharfsinn stellen kénnen, soll
hier nicht die Rede sein.

Wirkliche Schwierigkeiten ergeben sich hier und da besonders in leich-
teren Fillen, wenn die Lahmungserscheinungen nicht sehr schwer, ihre Ab-
grenzung nicht ganz deutlich ausgesprochen ist, wenn die Lihmung nur ein-
zelne der von cinem peripherischen Nerven versorgten Muskeln betrifft. Dann
kann die Unterscheidung von spinalen Affektionen des peripherischen moto-
rischen Neurons recht schwer sein, um so mehr, als die Innervationsbezirke
einzelner spinaler Segmente mit denen einzelner peripherischer Nerven sehr
groBe Ahnlichkeit haben. Wenn dann die Sensibilitdtsstérungen auch nicht
einem ganzen peripherischen Nervenbezirk entsprechen, sondern vielleicht nur
einen distalen Teil von ihm einnehmen, ist auch von dieser Seite her die Ent-
scheidung nicht immer zu treffen, da auch bei spinalen Erkrankungen eine
Beschriankung der Sensibilititsstorungen auf distale Teile des Innervations-
bezirkes vorzukommen scheint. Wenn nicht die Kenntnis gewisser atio-
logischer Momente oder des Verlaufs der Krankheit, die Feststellung ent-
scheidender Symptome in andren Gebieten die Diagnose ermdglicht, wird sie
in einzelnen Fillen in suspenso bleiben miissen.

Erfahrungsgemal3 fiihren gewisse, nicht neurogene Contractur-, Atrophie-
und Lihmungszustinde gelegentlich zu Fehldiagnosen, trotzdem sie hier wohl
fast immer zu vermeiden wiren. Sehnen- und Fasciencontracturen, Gelenk-
anomalien, narbige Prozesse konnen zu Deformitéten der Glieder fiihren, die
mit den durch peripherische Lahmungen bedingten Contracturzustédnden eine
oberflachliche Ahnlichkeit haben. Eine genaue Untersuchung wird die Ent-
scheidung ermdglichen, ob die Contracturstellung durch Funktionsausfall in
einem ganz bestimmten Nervengebiet bedingt ist. Ausgedehnte Fixation der
Teile kann natiirlich, besonders in veralteten Féllen, die Untersuchung sehr
erschweren, und es wird dann neben der Beriicksichtigung der Contractions-
fahigkeit der Muskeln, der Reflexe, der elektrischen Reaktion, der Sensibilitiit
besonders darauf Gewicht zu legen sein, ob die vorhandenen Deformitéiten
ihrer Form nach aus peripherischen Léhmungen iiberhaupt erklirt werden
konnen -— die Form der Contracturen bei peripherischen Lahmungen ist meist
sehr charakteristisch — und ob anderweite Ursachen fiir die Deformitéat auf-
zufinden sind.

Die arthrogenen oder arthritischen Atrophien wird man aus ihrer cha-
rakteristischen Verteilung auf ganz bestimmte Muskeln in der Umgebung
eines kranken Gelenks leicht richtig beurteilen. Meist handelt es sich um
Extensoren des betreffenden Gelenks. Besonders wichtig ist die Atrophie
des Quadriceps femoris bei Erkrankungen des Knies, die vorwiegende Atrophie
von Deltoideus, Supra- und Infraspinatus bei Omarthritis. Die Funktions-
behinderung kann bis zum Grade einer eigentlichen Léhmung gehen. Die
Sehnen- und Periostreflexe sind dabei stets erhoht.

Die ischimischen Lihmungen und Contracturen entstehen, wenn durch
zu feste Verbénde, seltener durch GefaBverletzungen die Blutzufuhr zu einem
Muskelgebiet schwer beeintrdchtigt ist. Wird dann nicht bald Abhilfe ge-
schaffen, so verfallen die Muskeln in einen in starre Contractur ausgehenden



86 H. Steinert:

Lihmungs- und Entartungszustand, der von nervosen Liésionen nicht ab-
hangig ist. Er wurde besonders an den oberen Extremitéten beobachtet und
findet in den chirurgischen Lehrbiichern genauere Darstellung.

Was alle diese und sonst etwa noch vorkommenden myopathischen Léh-
mungs- und Contracturzustinde von &hnlichen peripherisch-neuritischen
Affektionen unterscheidet, ist neben den &tiologischen Besonderheiten vor
allem das Fehlen von ausgesprochenen sensiblen Ausfallserscheinungen, das
regelméBige Fehlen von EaR und die eigenartige,nicht an die Innervations-
bezirke peripherischer Nerven sich haltende Verbreitung.

Die genaue Beriicksichtigung der aus der physiologischen Bedeutung der
peripherischen Nerven sich als notwendig ergebenden Art der Ausfallserschei-
nungen und weiter die exakte Feststellung der durch die Anatomie der Inner-
vationsbezirke gegebenen charakteristischen Ausbreitung wird nur in seltenen
Fallen bei Diagnose und Differenzialdiagnose im Stiche lassen.

Prognose. Der oben gegebene Uberblick iiber die verschiedenen é&tio-
logischen Momente wird zur ndheren Erlauterung des schon im allgemeinen
Teil angedeuteten Grundsatzes dienen, daB die Prognose durch das Wesen
der urséchlichen Schédlichkeiten ausschlaggebend beeinfluBt werden kann.

Einige an jenem Orte noch nicht naher besprochene allgemeine Gesichts-
punkte werden im folgenden therapeutischen Teil ihre Erledigung finden.

Allgemeine: Therapie.

Die Prophylaxe peripherischer Lihmungen wird in der Praxis nicht ganz
selten den Arzt bei seinen MaBnahmen beschéftigen. Der Chirurg, der Geburtshelfer
kommt in die Lage, peripherische Nerven auf mannigfache Weise zu gefihrden. Wird
auch hier und da angesichts wichtigerer Interessen die Schidigung eines Nerven in Kauf
genommen werden miissen, viel hdufiger ist sie zu vermeiden, wenn nur an die Gefahr
gedacht wird. Bei der Applikation subcutaner Injektionen wird man die Nahe groflerer
Nervenstimme vermeiden. Beimanchen Arzneiverordnungen istan die Moglichkeit zu denken,
daf} bedenkliche Dispositionen geschaffen werden (zu lange fortgesetzter Gebrauch groferer
Arsendosen). Ein wichtiges Stiick der Prophylaxe liegt bei der Gewerbehygiene der mit
Giften arbeitenden Betriebe. Wo Dispositionen gegeben sind, wird man die besondere
Lasibilitat der Nerven dieser Individuen gegen ortliche Einwirkungen nicht vergessen diirfen
(die Drucklahmungen der Tabischen, der Sdufer). Diese Andeutungen konnen hier ge-
niigen. Der vorangegangene &tiologische Abschnitt wird einige weitere Anhaltspunkte
bieten, im folgenden Kapitel werden spezielle Fille aufzufiihren sein, in denen das ,,Daran-
denken‘* des Arztes notig ist.

Die eigentliche Therapie beginnt mit dem Bestreben, die ursich-
lichen Noxen nach Moglichkeit zu beseitigen oder ihr Weiterwirken zu ver-
hiiten. Weiteres Vorgehen wird von der Art der Schiadigung abhangen. Ist
ein Nerv mechanisch durchtrennt, wird, wenn irgend moglich, sofort chirur-
gisch einzugreifen sein. In andren Féllen wird man sich im Frihstadium
auf Schonung des kranken Teils im weitesten Sinne, Fernhaltung aller Schad-
lichkeiten und daneben gegebenenfalls auf symptomatische Linderung hef-
tiger Beschwerden beschrinken. - Spiter setzen dann die auf Erhaltung und
Wiederherstellung der Funktion direkt gerichteten Bemiihungen ein. Im all-
gemeinen kann man sagen, dafl dieses aktivere Verfahren erst dann am Platze
sein wird, wenn die regressiven Veranderungen sicher nicht mehr fortschreiten.
Bei Lahmungen durch einmalige akute Einwirkung wird man etwa von der
dritten Woche an damit beginnen diirfen.

Allgemeine MaBnahmen. Im Friihstadium ist der kranke Teil absolut
ruhig zu stellen, in Mitellen, in Schienen zu lagern, durch Einpackung in
Watte und durch geeignete Polsterungen vor mechanischem Insult, besonders
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der Nervenstdmme zu schiitzen. Das damit verbundene Warmhalten wirkt
meist wohltitig.

Anisthetische Gebiete sind besonders zu hiiten. Mechanische, ther-
mische Schidigungen, die der Kranke infolge seiner Anésthesie nicht bemerkt,
konnen zu tiefgreifenden, schlecht heilenden Verletzungen fiihren (Verbren-
nungen durch Warmflaschen!).

DaB der Gesamtzustand sorgfiltig beachtet und gepflegt werden muB,
ist nicht eine schematische Redensart, sondern gerade auf unsrem Gebiete von
grofiter Bedeutung. Die Erfahrung lehrt, daf die Aussichten der Regenera-
tion zugrunde gegangener Nerven von dem allgemeinen Kriftezustand ganz
wesentlich mitbestimmt werden. Dieser Indikation wird also nach allgemein
arztlichen Grundsitzen zu entsprechen sein. Anémien, Stoffwechselstorungen,
schwichende Krankheiten aller Art sind sorgfiltigst zu behandeln, die
Kraftausgaben sind angemessen einzuschranken, die Erndhrung ist zu iiber-
wachen.

Toxische Schidlichkeiten, mogen Beruf oder Privatleben sie mit sich
bringen, sind streng zu meiden, auch wo sie keine ursidchliche Rolle in der
Entstehung der Krankheit gespielt haben. Patienten, die wihrend der Kur
sich AlkoholmiBbrauch leisten zu kénnen glauben, haben wenig Aussicht auf
Heilung und sind eventuell aus der Behandlung zu entlassen.

Medikamente kommen zunéchst fiir die kausale Behandlung in Frage.
Es pflegt darauf hingewiesen zu werden, daBl man gegen zugrunde liegende
Infektionskrankheiten und Intoxikationszustéinde mit den geeigneten Mitteln
vorzugehen hat, wie mit Jod und Quecksilber gegen Syphilis, Chinin gegen
Malaria, Jodkali gegen Bleivergiftung. Nur kommen diese Faktoren teils
iberhaupt nur selten in Frage, teils fithren sie hdufiger zu polyneuritischen
Krankheitsbildern als zu Lihmungen einzelner Nerven.

Viel groBer ist die symptomatische Bedeutung der Arzneimittel auf
unsrem Gebiet. Gegen die Schmerzen geben wir die zahlreichen bekannten
Antipyretica und Antineuralgica, tiber deren Verordnungsweise bei den Neur-
algien nachzusehen ist. Zu Morphin wird man nur #duflerst selten greifen.

Gegen die Anwendung von Vesikantien und Derivantien bei schmerz-
haften Prozessen spricht mancherlei, vor allem kann die wund gemachte Haut
spiter die elektrische Behandlung storen. Soll unter der Wattepackung ein
mildes Hautreizmittel auf die schmerzenden Teile gebracht werden, kann
man Mixtura oleoso-balsamica oder ein 109%iges Mentholél nehmen. Bei
starker entziindlicher Schwellung in der Umgebung eines Nervenstammes
kann ein Versuch mit Applikation einiger Blutegel gemacht werden. Nach
Ablauf des akuten Stadiums wird man gelegentlich spirituése und andere
Einreibungen zur Bekdmpfung von Parésthesien empfehlen (Spirit. camphorat.,
59%iger Mentholspiritus o. &.).

Von den Mitteln, denen man eine tonisierende Wirkung aufs Nerven-
system zuschreibt, und von denen man deshalb eine direkte Einwirkung auf
den RegenerationsprozeB erhofft hat, wire am ehesten mit den Strychnos-
praparaten ein Versuch zu machen. Man gibt sie am besten in Form sog.
tonischer Pillen (Erb).

Rp. Ferr. lactic.
Extr. chin. spirit. a3 6,0
Extr. strychni 0,6
F. pill. LX S. 3 x téglich 1 Pille zu nehmen.
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Oder man gibt Strychnin. nitric. in Form subcutaner Injektionen, an-
fangs dreimal wochentlich, spiter téglich 1 mg. Die Dosis kann allméhlich
noch etwas erhéht werden.

Die Hydro- und Thermotherapie hat ein ausgedehntes Anwendungs-
gebiet. Im akuten Stadium kann man neben einfacher trockner Einpackung
PrieBnitzsche Umschldge versuchen, die man meist warm umlegen wird. Auch
andre Formen ortlich wirmestauender Prozeduren konnen versucht werden.
Breiumschlige, Cataplasmes instantannés, Thermophore werden oft auf die
Schmerzen giinstig einwirken. Seltener werden Kaltapplikationen wohltitig
empfunden. Wenn es der Fall ist, kann man Wasser- oder Eisblasen, Eis-
kataplasmen und besonders die Longuettenverbinde anwenden, bei denen
das Glied mit einer feuchten Leinenbinde umwickelt wird, die man durch
Oftere Berieselung nafl hilt. Protrahierte Kaltanwendungen sind im all-
gemeinen nur als ein im akuten Stadium voriibergehend zulédssiges Sympto-
maticum zu betrachten.

Bider, Vollbader und Teilbdder des kranken Gliedes kénnen in jedem
Stadium der Krankheit mit Erfolg angewendet werden. Die Bader von sog.
indifferenter Temperatur (28° R = 35 C) wirken beruhigend auf sensible Reiz-
zusténde, haben vielleicht auch dariiber hinaus noch eine in der Anregung
und Regelung der peripherischen. Zirkulation begriindete giinstige Wirkung.
Zusitze von Fichtennadelextrakt (14 Pfund auf ein Vollbad, einige EBloffel
auf ein Teilbad) werden oft die angenehme Wirkung verstirken. Die Béder
konnen téglich oder spdter zwei- bis dreimal wochentlich genommen werden,
die Dauer betrage anfangs 15 Minuten, spéter bis zu 1 Stunde. Bei den protra-
hierten Vollbddern hat man mit der Moglichkeit einer etwas schwichenden
Allgemeinwirkung zu rechnen, die natiirlich zu vermeiden ist. Bei gestorter
Nachtruhe badet man meist zweckmiBig in der zweiten Hilfte des Nach-
mittags.

Fiir die stdrker angreifenden heiBen Wasservollbider (um 30° R) und
andre allgemeine Heiprodezuren werden nicht oft exakte Indikationen vor-
liegen. Wenn, was selten genug ist, eine Erkiltung eine Lahmung hervor-
gerufen zu haben scheint, mag ganz im Anfang ein diaphoretisches Verfahren
versucht werden. Auch bei Vergiftungen, besonders durch Schwermetalle,
kann man versuchen, durch gelegentlich eingeschaltete Schwitzbider oder
-packungen die Behandlung zu unterstiitzen. Uber die Technik wiirden
hydrotherapeutische Lehrbiicher nachzusehen sein.

Ortliche Moor- und Fangopackungen (40°R, 1 bis 2 Stunden Dauer) wirken
im Stadium der Regeneration vielleicht vorteilhaft auf den Heilungsvorgang,
jedenfalls werden sie etwa noch bestehende sensible Reizerscheinungen giin-
stig beeinflussen.

Duschen konnen zur iibenden Reizung sensibler Nerven bei Sensibilitats-
storungen neben andren noch zu besprechenden Methoden in Frage kommen.

Die Elektrotherapie ist von hervorragender Wichtigkeit. GewiB
kommen manche peripherische Liéhmungen auch ohne elektrische Behandlung
zur Heilung, aber in jedem schwereren Falle bedeutet das Unterlassen einer
indizierten elektrischen Behandlung einen groben Kunstfehler. Auf jede
andre Behandlungsweise, abgesehen natiirlich von gewissen chirurgischen
Eingriffen und etwa von den notwendigen allgemein-hygienischen MaBregeln,
wird eher verzichtet werden kinnen, als auf die Elektrotherapie. Nicht dar-
auf kommt es an, daB ,elektrisiert wird, sondern darauf, daB es von kun-
diger Hand mit exakter Methode geschieht. Wer dieser Forderung
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nicht zu geniigen vermag, sollte sich von der selbstindigen Behandlung peri-
pherischer Nervenkrankheiten prinzipiell fernhalten. Das darf man auch
heute noch sagen, bei aller Anerkennung dessen, dafl die kritische, ja skep-
tische Reaktion gegen die frithere Uberschitzung der Elektrotherapie berechtigt
ist. Von den vielen fiir unsre Zwecke empfohlenen Methoden seien die fol-
genden, durch reiche Erfahrung bewidhrten besonders hervorgehoben. Mit
ihnen wird man bei dem heutigen Stande unsres Konnens im allgemeinen
auskommen.

Im frithen Stadium wird im Falle starker Schmerzen die stabile Anodengalvani-
sation der Nerven, wie sie als klassische Methode der Neuralgiebehandlung geschildert
werden wird, angewendet werden kdnnen. Man appliziert die Anode auf die Punkte der
stirksten Druckempfindlichkeit, eventuell bei schwerer, ortlicher, den Nerven durch-
trennender Lision in den Bereich des zentralen Stumpfes.

Die eben genannte Methode ist eine symptomatische, gelegentlich zu versuchende,
den beiden folgenden kommt dagegen ein wesentlicher Einflufl auf den Heilungsverlauf
und die Heilungsaussichten zu.

Die stabile Kathodengalvanisation wird angewendet, wenn ein Nervenstamm eine
bestimmt zu lokalisierende Lésion erfahren hat, besonders bei den sog. Drucklihmungen,
aber auch bei andren traumatischen Affektionen. Man bringt die Kathode (Elektrode
von ca. 20 qem) auf die Lasionsstelle, die indifferente Anode (ca. 100 gem) auf Brust oder
Riicken. Der Strom wird ein- und ausgeschlichen. Stromstdrke 5—6 (4—8) MA. Dauer
der Behandlung 5—6—10 Minuten. Sitzungen am besten tédglich, mindestens jeden zweiten
Tag. Die Behandlung kann schon in den ersten Tagen nach dem Eintritt der Lahmung
begonnen werden und ist nach sehr zuverlissigen Erfahrungen geeignet, den Heilungs-
verlauf wesentlich zu beschleunigen (E.Remak). Man kann auch, bei im iibrigen gleichen
Verfahren, hier und da die differente Elektrode im Verlauf des zu behandelnden Nerven-
stammes hin und her gleiten lassen, ohne sie dabei von der Haut zu entfernen.

Die eigentliche galvanische Reizung des erkrankten Gebietes ist die wichtigste, even-
tuell mit der vorigen zu kombinierende Methode im spitern Stadium der Lihmung, und
wird nie vor der dritten Woche anzuwenden sein. Man bemiiht sich, Muskelzuckungen
durch direkte Reizung der einzelnen Muskeln auszulosen. Man bedient sich dazu knopf-
formiger Elektroden von ca. 10 gem Fliche, eventuell solcher mit Unterbrechungsvor-
richtung. Man reizt im allgemeinen mit eben ausreichenden, spéter etwas stirkeren
Stromen, unter Anwendung der Kathode, oder, falls bei EaR. die Anode stirkere
Zuckungen auslost, unter Anwendung der Anode als Reizelektrode. Man reizt durch kurz-
dauerndes Schlieen des Stromes bei aufgesetzter Unterbrechungselektrode, oder indem
man die Elektrode iiber den zu reizenden Muskel hingleiten 1aBt. Bei sehr starker Herab-
setzung der Erregbarkeit verwendet man Stromwendungen bei aufgesetzter Elektrode,
sog. Voltasche Alternativen. Man lait am besten einen Muskel nach dem andren sich
kontrahieren und beginnt dann wieder beim ersten. So reizt man jeden Muskel des ge-
lahmten Gebiets anfangs etwa 10, spater 20 —40 Mal. Auch rollenformige Elektroden
sind im Gebrauch, mit denen man das kranke Gebiet in entsprechender Weise in zentri-
petaler Richtung iibergeht. Die indifferente grofie Elektrode kommt wieder auf Brust
oder Riicken. Manche empfehlen, sie auf einen proximalen Teil des zu behandelnden
Gliedes oder auf den Nervenstamm, dessen Muskelgebiet behandelt wird, aufzusetzen.
An die Galvanisation der Muskeln schliélt man, wenn die Erregbarkeit nicht zu stark
herabgesetzt ist, einige Reizungen des Nervenstammes an. Moglichst tégliche Sitzungen.

Die Methode kann oder muf8 modifiziert werden, wo grofe sensible Reizbarkeit,
Hyperalgesie gegen den elektrischen Strom besteht. Man vermeidet dann alle schmerz-
erregenden Stromschwankungen, indem man den Strom einschleicht, nachdem man die
Elektroden aufgesetzt hat und nun die differente Elektrode {iber das zu behandelnde Gebiet
hin und her fithrt, ohne sie von der Haut jemals zu entfernen. Erst am Schluf der Be-
handlung nach Ausschleichen des Stromes wird die Elektrode abgehoben.

Ferner kann man als allerdings nicht vollwertigen Ersatz der Behandlungsweise
eine andre anwenden, die auf der sog. erfrischenden Wirkung der galvanischen Durch-
stromung des Muskels beruht. Man appliziert zwei anniihernd gleiche, miBig grofle, platten-
formige Elektroden auf geeignete Stellen der gelihmten Muskulatur so, da nach dem-
StromschluBl der Strom die Muskeln durchstrémen muB, die Anode auf die zartere Haut-
stelle. Ein- und Ausschleichen, 4—6 MA, Dauer der Sitzung, wihrend deren eventuell
die Stellung der Elektroden durch gleitendes Verschieben auf der Haut verindert werden
kann, 5—10 Minuten.
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Wie diese Methoden auf die Heilung von Léhmungen giinstig einwirken, ist noch
problematisch, dafl sie den Muskelschwund bis zu einem gewissen Grade verhiiten und
die Heilung beférdern kénnen, ist nach klinischen Erfahrungen sicher. Auch einige experi-
mentelle Untersuchungen sprechen in diesem Sinne.

Der faradische Strom kann bei Lahmungen da angewandt werden, wo die Erreg-
barkeit nur wenig herabgesetzt ist und méBig kréftige, faradische Strome zur Auslésung
von Muskelkontraktionen geniigen. Man reizt durch Streichung oder Walzung der Musku-
latur oder besser vermittelst kurzer StromschlieBungen. Energische, linger dauernde
Tetanisierung der Muskeln erscheint nicht empfehlenswert. Im allgemeinen geben wir
der galvanischen Behandlung der motorischen Lihmung entschieden den Vorzug. Von
manchen Seiten wird der Galvanofaradisation sehr das Wort geredet. Man fithrt beide
Strome gleichzeitig den Elektroden zu und stuft die Stromstérken so ab, daB jeder Strom
fiir sich eben ausreicht, Contractionen hervorzurufen. Immer ist natiirlich die Voraussetzung,
daB die faradische Erregbarkeit der betreffenden Teile nicht schwer gelitten hat. Kontra-
indiziert ist im allgemeinen der faradische Strom bei motorischen und schwereren sen-
siblen Reizzustinden. In der ersten Lahmungsperiode, in der eigentliche Reizprozeduren
iiberhaupt zu meiden sind, wird man den faradischen Strom keinesfalls anwenden.

Speziell empfehlenswert ist der faradische Strom, sofern von andrer Seite keine
Kontraindikation vorliegt, zur Behandlung von Anasthesien. Man benutzt eine trockne,
pinsel- oder biirstenférmige Elektrode, mit der man das andsthetische Gebiet streicht
oder, von Ort zu Ort springend, betupft bei einer zur Auslésung von Empfindungen aus-
reichenden Stromstdrke. Man kann bei der Galvanofaradisation mit einer Rolle oder
gleitenden Knopfelektrode eventuell der Indikation der Muskelreizung und sensiblen
Reizung gleichzeitig gerecht werden.

Die elektrische Behandlung soll im allgemeinen bis zur Erzielung eines befriedigenden
Heilungsresultats fortgesetzt werden. Mit Kuren von wenigen Wochen ist es bei schwereren
Lahmungen nicht getan. Man wird in manchen Féllen ganz direkt den Eindruck gewinnen,
daBl in jedem Stadium der Rekonvaleszenz die elektrische Behandlung foérdernd wirkt,
das Aussetzen der Sitzungen den Fortschritt verlangsamt. Manchmal setzt in veralteten
Fillen erst mit dem Beginn der elektrischen Behandlung die Besserung ein. Der nicht
selten zu beobachtende unmittelbare bessernde EinfluB auf die Funktion ist sehr geeignet,
den Mut des Kranken und seine Konsequenz anzuspornen. Erfahrungsgemif bleiben
die Kranken kaum einer andren Behandlungsmethode, auch wenn es nur langsam vor-
wirtsgeht, so lange treu, als gerade der Elektrotherapie.

Auch in sehr veralteten Fillen soll man einen Versuch wagen. Solange die Muskulatur
noch elektrisch erregbar und die Nervenleitung nicht voéllig zerstort oder doch noch Aus-
sicht auf Regeneration des Nerven vorhanden ist, ist auch noch Erfolg zu hoffen.

Die Massage vermag in demjenigen Stadium, in dem eine absolute Scho-
nung nicht mehr nétig erscheint, die elektrische Behandlung der Muskeln
erfolgreich zu unterstiitzen. Exakt anatomisches Verfahren, am besten nach
Hoffas vorziiglicher Anleitungl) ist notig.

Neben der Effleurage sind leichte, spiter kriftigere Knetungen und vorsichtiges
Tapotement am Platze, die energischeren Handgriffe erst im Stadium der Rekonvaleszenz.
Wird man schon die Muskelmassage nur in ausgewiihlten Fillen einem besonders zuver-
lissigen Laienmasseur anvertrauen, so wird die gelegentlich empfohlene Massage des Nerven-
stammes nur von sehr erfahrener drztlicher. Hand in seltenen Ausnahmefillen versucht
werden diirfen. Man habe immer die groBe Lisibilitit dieser Gebilde vor Augen.

Heilgymnastische Malnahmen im weitesten Sinne gehéren zu den
unerldBlichen Bestandteilen jeder Kur bei einer peripherischen motorischen
Léhmung. Wenn die Beweglichkeit wiederkehrt, muB planmiBig jeder ge-
schidigte Muskel geiibt werden. Man verlasse sich nie darauf, daB3 der Kranke
seine Muskeln schon von selbst wieder gebrauchen werde. Das geschieht nur
zu oft oder eigentlich immer nicht in ausreichendem Ma[e.

Aber schon im Stadium der vélligen Lihmung, so friih als die oben ent-
wickelten allgemeinen Grundsitze es erlauben, ist mit gymnastischen MaB-
nahmen, zuniichst vorsichtig ausgefiihrten passiven Bewegungen, zu beginnen.

1) Seine Technik der Massage (Stuttgart 1903) ist in ihren technischen Angaben
mustergiiltig.
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Dadurch arbeiten wir der Entwicklung von Contracturen beizeiten entgegen.
An diese Gefahr ist von vornherein auch bei der Lagerung der kranken Teile zu
denken. Man wird bei einer Peroneuslihmung keine SpitzfuBstellung dulden,
bei Radialislihmung die Hand nicht in Beugestellung liegen lassen. Geeignete
Stiitzen und Bandagen halten das Glied in mittlerer Lage. Die passiven Be-
wegungen haben nun vor allem auch eine férdernde Wirkung auf die Wieder-
kehr der aktiven Beweglichkeit. Der Kranke soll von Anfang an sich bemiihen,
die passive Bewegung aktiv zu unterstiitzen. Die bewegende Hand merkt
sofort, wenn diese Bemiihungen erfolgreich zu werden anfangen. Die passive
Bewegung geht damit in die passiv-aktive Gymnastik iiber. Der kranke Teil
bedarf noch auf lingere Zeit der Unterstiitzung, wenn er das vorhandene
Kraftminimum gymnastisch ausnutzen soll. Diese Unterstiitzung leistet die
Hand des Arztes oder Heilgehilfen, durch die das kranke Glied bisher rein passiv
bewegt wurde. Auch eine gesunde Hand des Kranken kann in vielen Fillen
die Hilfe leisten, im geeigneten Falle unter Vermittlung eines (etwa an dem
dorsal zu flektierenden FuBe) geschickt angelegten Ziigels. FEine ganz vor-
ziigliche Unterstiitzung der ersten Versuche einer aktiven Gymnastik bietet
das warme Bad. Im Wasser vermag der Kranke oft Bewegungen selbstindig
auszufithren — aus physikalischen Griinden —, die auBerhalb des Bades ihm
nicht gelingen (kinetotherapeutische Bider) — ein besonders wichtiger, die
Biderbehandlung indizierender Punkt (Goldscheider).

Wo fiir die sog. halbaktive Gymnastik geeignete Apparate zur Verfiigung
stehen, bei denen die Leistungen des Kranken maschinell unterstiitzt, unter
geringem Kraftaufwand also ausgiebige Bewegungen moglich werden, wie die
Krukenbergschen Pendelapparate und verwandte Konstruktionen, kann man
sich ihrer bedienen.

Mit dem weiteren Fortschritt der Heilung kommt man dann zu eigent-
lichen Freiiibungen, schlieBlich zu den verschiedenen Formen der Widerstands-
gymnastik.

Als allgemeine Regel fiir gymnastische Therapie gilt hier wie tiberall, daf3
man hiufig, aber immer nur kurze Zeit iiben, da man niemals ermiiden oder
gar erschopfen soll.

Die chirurgische Therapie, in vielen Fillen die conditio sine qua non
der Heilung, findet in diesem Werke ihre besondere Darstellung. Wir deuten
daher hier nur die allgemeinen Moglichkeiten des Eingreifens an.

Wenn ein Nerv durch umschniirende Narben, durch driickende Callus-
massen o. #. funktionell geschadigt wird, so ist trotz der Moglichkeit, daf in
einzelnen Fillen eine Spontanheilung eintritt, in der Regel bald die Neurolysis
vorzunehmen, die manchmal unmittelbar die Nervenleitung wiederherstellt.
Ein durchtrennter Nerv ist moglichst primér zu néhen, da auf eine Wieder-
herstellung ohne Vereinigung der Nervenenden trotz vereinzelter abweichender,
noch unaufgeklirter Erfahrungen nicht gerechnet werden darf. Wenn iiber
die Notwendigkeit der Naht Zweifel bestehen, so wird man meist gut tun,
den Nerven operativ aufzusuchen und so die Entscheidung zu treffen. In
veralteten Fillen, wo der Verlauf gezeigt hat, daB ohne chirurgischen Ein-
griff eine Besserung nicht erwartet werden kann, versprechen die verschiedenen
Methoden der sekundiren Nervennaht noch Erfolg. Ist diese nicht ausfiihrbar,
so kommt die Nervenpfropfung in Frage.

Natiirlich vergeht in allen diesen Fillen, von schwer zu erklidrenden Aus-
nahmen abgesehen, bis zur funktionellen Wiederherstellung eine lange Zeit.
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Ist der krankhafte ProzeB vollig abgelaufen, mit voller Sicherheit weder
zum Guten noch zum Schlimmen eine Verinderung mehr zu erwarten, und
kommen die auf Wiederherstellung der Innervation gerichteten Verfahren
nicht mehr in Frage, so tritt die Orthopédie in ihr Recht.

Wir versuchen dem gelihmten Gliede durch Schienenhiilsenapparate,
durch Arthrodesen, durch operative Verkiirzung erschlaffter Sehnen Halt zu
geben, Contracturen werden durch Tenotomien oder Sehnenplastiken geldst,
erhaltene Muskeln werden durch Sehnenverpflanzungen zum Ersatz ausge-
fallener Funktionen dienstbar gemacht.

In vielen Fillen wird man durch solche MaBnahmen ausgezeichnete Erfolge
erzielen. Doch erwarte man von den orthopédischen Operationen nicht zu-
viel. Wenn der Kranke an einen alten Defektzustand gewdhnt ist und ihn
ohne erhebliche Beeintriachtigung seines Wohlbefindens und seiner Leistungs-
fahigkeit ertrigt, wird man meist gut daran tun, von chirurgischen Eingriffen
abzusehen, deren Ergebnis man nicht véllig sicher ist.

Am Ende dieser Besprechung sei besonders betont, daB neben dem opera-
tiven Verfahren natiirlich die iibrige Behandlung niemals vernachlissigt wer-
den darf.

Die Lahmungen der einzelnen peripherischen Nerven.

Wenn im folgenden das klinische Bild der Erkrankungen der einzelnen
peripherischen Nerven besprochen werden soll, so wird dies nicht mit aus-
schlieBlicher Riicksichtnahme auf die klinische Gruppe der Einzelerkrankungen
geschehen. Wir werden daran denken, dafl ein groBer Teil der hier zu be-
handelnden Liahmungen auch als Teilerscheinung in polyneuritischen Krank-
heitsbildern auftritt.

A. Die Hirnnerven.
1. Der Nervus olfactorius.

Der Riechnerv kann, wie ohne weiteres versténdlich ist, bei einer ganzen
Reihe von intrakraniellen Erkrankungen einseitig oder doppelseitig in Mit-
leidenschaft gezogen werden. Bei Tabes kann er der Atrophie verfallen.

Selbsténdige, isolierte Erkrankungen des Riechnerven sind selten. Nur
ein Fall hat ein gewisses praktisches Interesse. Es kommen nach Schadel-
traumen Anosmien vor, die auf mechanische Zerstorung der Fila olfactoria
bezogen werden miissen. Der Verlust des Geruchssinns kann eine Schidigung
der Erwerbsfahigkeit bedeuten, und zwar besonders in manchen Berufen der
Nahrungs- und Genuf8mittelbranche, in denen das Kosten und ,,Schmecken*
eine groe Rolle spielt, und in solchen Betrieben, in denen man des Geruchs-
organs bedarf, um sich gegen Gefahren, wie giftige Gase, zu schiitzen (chemische
Fabriken u. a.).

Eine Zerstorung des Riechnerven hat Verlust des Geruchs zur Folge.
Gleichzeitig bestehen aber schwere Schiadigungen des Vermdgens, das im
praktischen Leben als ,,Schmecken‘’ bezeichnet wird. Die Schmeckfihigkeit
bei organischer Anosmie ist auf die elementaren Geschmackqualititen (siif3,
sauer usw.) beschrinkt. Darauf kann die Differenzialdiagnose gegen hysterische
Anosmie gegriindet werden. Der Kranke mit organischer Anosmie hat trotz
erhaltenen Geschmacksorgans nicht die Fihigkeit, alle die Dinge durch den
.,Geschmack** zu unterscheiden, zu deren Erkennung eben, den meisten Men-
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schen unbewuBt, die Mitwirkung des Geruchssinns herangezogen wird. Ist
aber diese Fihigkeit trotz Anosmie erhalten, so spricht das unbedingt gegen
eine organische Grundlage.

Es ist immer daran zu denken, daBl Anosmien bei weitem am hé#ufigsten
durch Erkrankungen der Nase zustande kommen, die also sorgfiltigst aus-
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Unterfliche des gesamten Gehirns und eines Teiles des Riickenmarkes mit den

Anustrittsstellen der Nerven. Der linke N. opticus ist dicht am Chiasma ab-

geschnitten. Auch die Wurzeln des linken N. hypoglossus sind groBtenteils entfernt.
(Nach Gegenbaur.)

zuschlieBen sein werden, wenn man eine nervise Anosmie diagnostizieren will.
Bei Verlegung der Choanen ist nur die Verwertung des Riechorgans fiir das
praktische ,.Schmecken stark erschmert. Die Kranken klagen iiber Ge-
schmacksstérungen, trotzdem die Empfindlichkeit des Geschmacksorgans fiir
die elementaren Qualititen normal ist und beim Riechen mit der Nase nor-
males Geruchsvermdgen besteht (gustatorische Anosmie).
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Es kommt ein angeborenes Fehlen der Riechnerven vor. Die Grundlagen
der senilen und der nach Nasenerkrankungen manchmal dauernd zuriick-
bleibenden Anosmien sind noch unbekannt.

2. Der Nervus opticus.

Die den Nervenarzt interessierenden Sehnervenerkrankungen treten zu-
meist als Teilerscheinungen bestimmter Hirn- und Riickenmarkskrankheiten
auf. Isolierte Sehnervenerkrankungen fallen vorzugsweise dem Augenarzte zu.
Immerhin ist besonders im differentialdiagnostischen Interesse auch fiir den
Neurologen eine Ubersicht iiber das Gesamtgebiet nétig, die wir im folgenden
geben wollen.

Der Sehnerv ist im morphologisch-entwicklungsgeschichtlichen Sinne
kein peripherischer Nerv, sondern ein vorgeschobener Teil des Gehirns. Von
besonderer Bedeutung fiir das Versténdnis seiner Erkrankungen ist die Tat-
sache, dall die dem schirfsten zentralen Sehen dienenden, der Macula lutea
zugehdrigen Fasern im Nervenstamm ein méchtiges besonderes Biindel bilden.
Dieses papillomaculare Biindel nimmt zunichst, in der Nihe des Bulbus, eine
peripherisch gelegene, dem temporalen Papillenrande entsprechende Partie ein,
wéhrend es weiterhin in den axialen Teil des Querschnitts zu liegen kommt.

Die Erscheinungen einer Sehnervenerkrankung sind vor allem Seh-
storungen mannigfacher Art, von denen sich aber diejenigen bei Affektionen
des Chiasma, des Tractus opticus und zentralerer Teile der Sehbahn durch
den ihnen eigentiimlichen, den Sehnervenerkrankungen nicht zukommenden
hemianopischen Charakter scharf unterscheiden lassen (Uber die Hemianopsie
vgl. das Kapitel Gehirnkrankheiten).

Bei schweren Erkrankungen eines Sehnerven ist fast immer durch Be-
lichtung des betreffenden Auges keine Pupillenverengerung mehr zu erzielen.

Mehr theoretisch interessant als praktisch wichtig ist es, daB in seltenen Fillen bei
volliger durch Sehnervenatrophie bedingter Blindheit der betreffende Sehnerv noch Pu-
pillarlichtreflexe vermittelt haben soll. Danach scheint es, als ob besondere, dem Licht-
reflex dienende Fasern sich krankhaften Prozessen unter Umstinden linger entziehen
konnten, als die fiir den Sehakt bestimmten Bahnen. Vollig ungestort ist allerdings in
solchen Fillen die Lichtreaktion der Pupille niemals gewesen.

Bei den meisten Sehnervenerkrankungen sind ophthalmoskopische Ver-
dnderungen charakteristischer Art an den Sehnervenpapillen nachweisbar.

Die Klassifikation der Sehnervenerkrankungen ist aus mehreren
Griinden sehr schwierig. Uber die pathologische Anatomie der meisten Formen
besteht noch keine Einigkeit unter den erfahrensten Forschern, noch unklarer
ist vielfach die Pathogenese. Die gleichen sichtbaren Verinderungen am
Augenhintergrunde kommen unter sehr verschiedenen Bedingungen zustande,
und andrerseits kann dieselbe Schédlichkeit ganz verschiedene anatomische
und ophthalmoskopische Bilder bedingen. Endlich kann in verschiedenen
Stadien desselben Prozesses der ophthalmoskopische Befund ganz erheblich
wechseln.

Die folgende Einteilung diirfte dem praktischen Bediirfnis geniigen trotz
des unvermeidlichen Mangels eines strengen Einteilungsprinzips.

a) Die primére Atrophie.

Die primdre Atrophie ist eine diagnostisch auBerordentlich wichtige, oft
schon friih einsetzende Erscheinung tabischer und paralytischer Er-
krankungen. Sie wird am gegebenen Orte in ihren Beziehungen zu diesen
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Krankheiten genauer behandelt werden. Sie ist klinisch auBer durch den
ophthalmoskopischen Befund der wohl immer doppelseitigen, einfachen diffusen
Atrophie durch mehr oder minder starke, meist unregelméBige, aber allseitige
Einengung des Gesichtsfeldes charakterisiert. Dabei leidet auch der Farben-
sinn (zuerst fiir Rot und Griin) und das zentrale Sehen. Die Sehnervenfasern
schwinden, daneben sehr frith auch ihre Ursprungszellen in der Retina. Mit
der Atrophie gleichzeitig entwickelt sich allméhlich die bis zur Erblindung
fortschreitende Sehstérung.

Die Sehnervenatrophie beim Glaukom, die rein okulistisches Inter-
esse hat, ist von der taboparalytischen Atrophie durch den Augenspiegelbefund
stets mit Sicherheit zu unterscheiden.

Die Sehnervenatrophie beider Tay-Sachsschenfamiliirenamau-
rotischen Idiotie ist wahrscheinlich die Folge einer schweren Erkrankung
der Retina. Das ophthalmoskopische Bild, Umstéinde und Begleiterscheinungen
des Auftretens sind fiir diese Form so charakteristisch, daB sie niemals diffe-
rentialdiagnostische Schwierigkeiten machen kann.

Die sekundédren Atrophien nach Papillitis (neuritische Atrophie)
werden wir in den folgenden Abschnitten besprechen. Auch sie sind der ,ein-
fachen® Atrophie gegeniiber durch einen eigenartigen ophthalmoskopischen
Befund ausgezeichnet, der ihre Erkennung und Unterscheidung fast immer
ermdglichen wird, besonders in den frithen Stadien, in denen die Differential-
diagnose der Opticusaffektion fiir die Beurteilung eines zugrunde liegenden
Krankheitszustandes von grofter Bedeutung sein kann.

Die primére tabische und paralytische Atrophie kann am ehesten mit
gewissen sekunddren einfachen Atrophien verwechselt werden, wie sie
am haufigsten im AnschluB an retrobulbére Prozesse verschiedenster Art zur
Beobachtung kommen. Sie werden unter ¢ und d abgehandelt, wo iiber die
besonderen Kennzeichen der verschiedenen Formen dieser Gruppe nachzu-
lesen ist.

b) Die unter dem Bilde der Papillitis einsetzenden Formen,
inshesondere die Stauungspapille und die primédre Neuropapillitis, Neuritis
optica intraocularis.

Die Diagnose einer Papillitis kann in den ersten Anfangen recht erhebliche
Schwierigkeiten haben. Wenn die physiologische Schlingelung der Netzhaut-
gefdlle stark ausgesprochen und die Papille hyperimisch ist, wie das z. B.
bei Hypermetropie habituell vorkommt, so spricht man geradezu von einer
Pseudoneuritis optica. Die im Beginn von echten Papillitiden gelegentlich
zu beobachtende konzentrische Féltelung der Retina in der Umgebung der
Papille kann vielleicht hier und da die Differentialdiagnose ermdglichen.

1. Die Stauungspapille kommt zustande bei raumbeengenden intra-
kraniellen Prozessen oder, genauer gesagt, bei solchen Zustinden, die die
vendse und die Lymphzirkulation in der Schédelhéhle behindern. Dadurch
kommt es zur gleichen Storung im Bereich eines oder meist beider Sehnerven,
die den unmittelbaren AnlaB zur Entwicklung der Stauungspapille gibt. Auch
orbitale Prozesse kénnen in seltenen Fillen zu analogen, dann natiirlich einseitigen
Verinderungen fiilhren. Bei den verschiedenen intrakraniellen Erkrankungen,
besonders beim Hirntumor, wird iiber die Stauungspapille eingehender ge-
handelt werden. Von ihr mittels des Augenspiegels durchaus nicht immer
scharf zu scheiden ist die
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2. primédre Neuritis optica intraocularis. Ist schon histologisches
Bild und pathogenetische Auffassung der Stauungspapille auch in den wesent-
lichen Punkten noch nicht véllig geklirt, so gilt das in vielleicht noch héherem
MaBe von der Neuritis optica. Bei dieser soll es sich in der Mehrzahl der Fille
um entziindliche Prozesse handeln, wdhrend man bei der Stauungspapille
wenigstens im frithen Stadium nur Stauungserscheinungen, vor allem Odem
findet. Die Neuritis optica als primére, selbstindige Erkrankung, ist auf alle
moglichen ursdchlichen Momente, zum Teil mit fraglichem Rechte, schon
ruriickgefithrt worden. Sicher ist ihr Vorkommen im AnschluBl an die ver-
schiedensten Infektionskrankheiten und Intoxikationen (Blei) und an intra-
kranielle infektiose Entziindungen. Mit anédmischen Zusténden, starken
Blutungen soll sie in ursédchlichem Zusammenhange stehen konnen. Erwéhnens-
wert ist eine hereditire, meist in der Pubertitszeit bei mannlichen Individuen
auftretende, sich durch die weibliche Linie fortpflanzende Form.

3. Die Papillitis bei Netzhautentziindungen (Retinitis albu-
minurica u. a.), die Papillenverinderungen bei Thrombose der Zentralvene
und Embolie der Zentralarterie haben fiir den Neurologen vorwiegend diffe-
rentialdiagnostisches Interesse.

Alle Formen der Papillitis gehen mit mehr oder weniger schweren Seh-
storungen einher. Sie koénnen heilen oder nehmen ihren Ausgang in Atrophie,
sog. ,,sekundére neuritische Atrophie®, die ophthalmoskopisch durch bestimmte
Eigenheiten charakterisiert ist.

Bei der Stauungspapille bleibt das Sehvermdgen am héufigsten lingere
Zeit normal.

c) Retrobulbér beginnende Erkrankungen. Retrobulbire Neuritis.

In den Fallen dieser Gruppe beginnt das Leiden mit einer destruktiven
Einwirkung auf den retrobulbéar gelegenen Abschnitt des Sehnerven. Die friihe-
sten klinischen Erscheinungen sind demnach Sehstérungen, bald vollige Er-
blindung, bald peripherische Gesichtsfelddefekte, bald Stérungen des zentralen
Sehens bei intakter Gesichtsfeldperipherie, sog. zentrale Skotome, die auf
eine isolierte Erkrankung des papillomacularen Biindels hindeuten, wofiir
nach neueren Forschungen eine anatomische Disposition in Eigenheiten der
Gefdflversorgung dieses Teiles gegeben zu sein scheint (Birch-Hirschfeld).

Je nach Ort, Art und Angriffsweise der einwirkenden Schidlichkeit treten
nun in einzelnen Fillen schon relativ bald auch ophthalmoskopische Ver-
anderungen in Gestalt einer Neuritis optica, die durch descendierende Ent-
ziindung bedingt sein kann, oder einer Stauungspapille auf. In solchen Fillen
kann das Leiden in papillitische Atrophie ausgehen.

In sehr vielen Fillen kommt es aber erst spater zu sichtbaren Verinderungen
an der Sehnervenpapille, und zwar zu einer je nach Ausdehnung und Schwere
der Erkrankung mehr oder minder deutlichen, meist nur partiellen, besonders
oft temporalen einfachen atrophischen Verfirbung.

Die retrobulbdren Opticuserkrankungen kommen besonders hiufig ein-
seitig vor.

Aus den vorstehenden Tatsachen ergeben sich die nétigen allgemeinen
differentialdiagnostischen Anhaltspunkte von selbst.

Wenn wir von seltenen Herderkrankungen, wie den bei Myelitis und
Meningitis vorkommenden Entziindungen und den gelegentlich beobachteten
metastatischen Abszessen des Opticus absehen, kommen vor allem folgende
Erkrankungsweisen in Betracht:
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1. Die Druckerkrankungen. Die chronischen Druckwirkungen auf den Ner-
venstamm, wie sie bei Tumoren der Nachbarschaft, Aneurysmen, der Carotis in-
terna oder Arteria ophthalmica, im Alter vielleicht auch durch einfache Arterio-
sklerose dieser GefiBle vorkommen, fithren meist zur einfachen Atrophie.

Auch Druckwirkungen auf das Chiasma (Hypophysentumoren) oder die Tractus
optici konnen zu absteigender Atrophie fithren. Die Sehstorungen tragen in diesen Fillen
hemianopischen Charakter, wenn nicht, wie bei manchen Erkrankungen des Chiasma,
vollige Blindheit besteht.

Bei sehr langsam sich steigerndem Druck kann es vorkommen, daf3 die
Sehstorungen erst mit der sichtbaren Atrophie bemerkbar werden, so dal3 die
Verwechselung mit einfacher primérer Atrophie naheliegt.

2. Die Geschwiilste des Sehnerven selbst, von denen vielerlei primére und
metastatische Formen vorkommen. Sie fithren meist zu papillitischen Pro-
zessen.

3. Das Ubergreifen von andren Orbitalerkrankungen aller Art auf den
Sehnerven.

4. Die Sehnervenaffektionen bei Erkrankungen der hinteren Nebenho6hlen
der Nase, der Keilbein- und Siebbeinhohle, die die engsten anatomischen
Beziehungen zum Opticusstamme haben.

5. Die Erkrankungen bei Mibildungen des Schédels, besonders beim sog.
Turmschidel vorkommend, entwickeln sich im Anschluf8 an die Entstehung
der MiBbildung, also meist im friithesten Kindesalter.

6. Die Verletzungen des Sehnerven, direkt durch Stich oder Schuf, viel
héufiger durch Schédelbriiche bedingt, kommen naturgemif in allen Graden
bis zur volligen ZerreiBung des Nerven vor. Im Anfang kann die Papille
hyperimisch oder 6dematos sein, bei ZerreiBung der Zentralgefifle bietet sie
das Bild schwerer Andmie. In vielen Féllen ist das Augenspiegelbild zuerst
ganz normal. Der Ausgang ist stets eine dem Grade der Verletzung ent-
sprechende Atrophie, meist vom Bilde der ,,einfachen Atrophie”. Die gelegent-
lich nach Zangenentbindungen beobachteten Sehnervenatrophien kleiner Kinder
diirften in dieses Kapitel gehoren.

In seltenen Fillen sind nach Schideltraumen doppelseitige Sehnervenatrophien all-
mihlich entstanden, die sich klinisch genau so verhalten zu haben scheinen wie die priméiren
tabo-paralytischen Atrophien.

7. Die Sehnervenerkrankung bei multipler Sklerose.

Die multiple Sklerose fiihrt auBerordentlich héufig zur Entwicklung von
Herden in einem oder beiden Sehnerven. Die Eigentiimlichkeit des krank-
haften Prozesses, die Achsenzylinder relativ lange intakt zu lassen, erklart
gewisse Eigenheiten im klinischen Bilde dieser Sehnervenerkrankung. Seh-
storungen kénnen selbst dann noch vollstindig fehlen, wenn bereits eine ophthal-
moskopisch nachweisbare Atrophie, meist unter dem charakteristischen Bilde
der temporalen Abblassung, vorhanden ist. Mit der weiteren Entwicklung des
Ubels kann es dann nachtrédglich noch zu leichten Sehstérungen kommen.
DaB sie bis zum Grade einer schweren Amblyopie oder gar bis zur Erblindung
fortschreiten, kommt fast niemals vor.

Im Frithstadium der Krankheit beobachtet man nicht eben selten akute
Sehstérungen meist auf einem Auge, in der Regel unter dem Bilde des zentralen
Skotoms, dabei gelegentlich voriibergehend papillitische Verénderungen, aus-
nahmsweise einmal selbst Stauungspapille. Diese Sehstérungen pflegen sich
mehr oder minder vollstindig zuriickzubilden. Vielleicht entspricht ihnen ein
anatomisches Friithstadium des im Opticus lokalisierten sklerotischen Herdes.

Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 7
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d) Die toxischen Amblyopien und einige ihnen nahestehende
Formen acuter, peripherisch bedingter Erblindung.

DaB Intoxikationen verschiedenster Art den AnlaB zur Entwicklung einer
Papillitis geben koénnen, wurde schon erwdhnt. Die toxischen Amblyopien
nehmen dieser Affektion gegeniiber eine eigenartige Sonderstellung ein. Unter
diesem Namen werden akute und chronische Erkrankungen zusammengefal3t.

Die toxische Amblyopie chronischer Entwicklung, die wir bei weitem am
haufigsten bei der chronischen Tabak- und Alkoholvergiftung beobachten,
kann zu den eben besprochenen retrobulbidren Erkrankungen gezidhlt werden,
tritt aber regelméBig doppelseitig auf. Uber ihre pathologische Anatomie und
Pathogenese besitzen wir noch keine abgeschlossenen Kenntnisse, doch weist
schon das klinische Bild darauf hin, daB es sich um eine Erkrankung vorzugs-
weise des papillomacularen Biindels handelt. Die Sehstérungen tragen den
Charakter eines zentralen Skotoms von charakteristischer Form, zuerst fiir
Rot und Griin, spater auch fiir Wei3, bei normalem Gssichtsfeld. Im spiten
Stadium kann es zu leichter Abblassung besonders des temporalen Teiles der
Sehnervenpapille kommen. Eine Verwechslung mit beginnender tabischer
Atrophie wird besonders durch Beriicksichtigung der charakteristischen Funk-
tionsstorungen sich vermeiden lassen. Die Prognose ist relativ giinstig, die
der tabischen Atrophie triibe.

Akut einsetzende doppelseitige toxische Amblyopien und Amaurosen
peripherischer Ursache kommen bei manchen akuten Vergiftungen vor, unter
denen die mit Chinin?), Filix mas und Methylalkohol genannt sein sollen.
Sie sind ferner nach lingerem Gebrauch von Atoxyl beobachtet worden.
Ganz #hnliche klinische Bilder konnen nach starken Blutverlusten und nach
Blendung mit Rontgenstrahlen und verwandten Strahlenarten vorkommen. Es
handelt sich um schwere akute Erkrankungen der in der Retina gelegenen
Mutterzellen der Sehnervenfasern, oft auch der Fasern selbst. Eine teilweise
Restitution ist moglich, der regelmdBige Ausgang ist die mehr oder minder
vollsténdige Atrophie des Sehnerven.

Was in diesen und andren Féllen bei allgemein schidigenden Einfliissen
gerade die schwere Erkrankung im optischen Apparat herbeifithrt, ist un-
bekannt.

Die Therapie der Sehnervenerkrankungen erfolgt nach den allgemeinen
Grundsitzen. In Fillen von Atrophie, wo eine Besserung oder doch wenigstens
ein Stillstand des Prozesses nicht ausgeschlossen erscheint, soll ein Versuch
mit galvanischer Behandlung gemacht werden, wenn auch neuere hoffnungs-
volle Mitteilungen iiber Erfolge des Verfahrens noch der Nachpriifung be-
diirfen.?) Die Anode kommt auf das geschlossene Lid, die Kathode in Form
einer grofleren Platte in den Nacken. Starke, sorgfiltig ein- und auszu-
schleichende Strome, protrahierte Sitzungen (15 Minuten und mehr) werden

empfohlen. Auch sehr lange Zeit fortgesetzte Strychninkuren scheinen manch-
mal zu niitzen.

3. Die Augenmuskelnerven, Nervus oculomotorius, trochlearis und abducens.
~ Die durch Erkrankung der Augenmuskelnerven entstehenden Lihmungen
sind praktisch in auBerordentlich vielen Fillen nicht mit Sicherheit von denen
zu unterscheiden, die durch intracerebrale Schidigung derselben peripherischen

1} 5 g in 30 Stunden ist die minimale Dose, die Sehstorungen herbeigefiihrt hat.
%) Vgl. Mann, Zeitschrift f. diitet. und physikal. Therapie, Bd. VIII.
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motorischen Neurone bedingt sind. Selbst theoretisch ist fiir eine sehr groB3e
Gruppe von Fillen eine Entscheidung noch nicht zu treffen, ob man sie den
peripherischen Nervenerkrankungen zurechnen darf oder nicht.

Sicher nuclear oder jedenfalls intracerebral zu lokalisieren sind die Augen-
muskellahmungen, die in die Krankheitsgruppe der progressiven nuclearen
(spinobulbédren) Mukelatrophien gehoren, ferner die Fille von Polioencephalitis
haemorrhagica superior, wohl die groBe Mehrzahl der angeborenen Augen-
muskellahmungen, die auf Aplasie der Kerne beruhen koénnen, in manchen
Fillen sogar den Charakter supranuclearer Laéhmung tragen, endlich die Augen-
muskellihmungen bei Herderkrankungen des Hirnstammes, die entweder die
Kerne selbst ladieren oder die intracerebralen Wurzelbiindel in Mitleidenschaft
ziehen (fasciculire Léhmungen).

Diesen hier nur differentialdiagnostisch zu streifenden Formen stehen
andre gegeniiber, die sicher ins Gebiet der peripherischen Nerven gehoren:
die groBle Gruppe der basalen und orbitalen Lahmungen. Unter den Erkran-
kungen, die durch Lésion der Nerven zu Lahmungen fiihren, sind zun&chst
die akuten und chronischen meningitischen Prozesse der verschiedensten Art,
besonders auch die luetische, chronische basale Meningitis zu nennen. Zweitens
kommt die Schidigung der Nerven durch den Druck von Geschwiilsten in Be-
tracht. Diese Geschwiilste kénnen in den Meningen selbst ihren Sitz haben,
viel hdufiger sind solche der Schidelbasis (Sarkome) und vor allen die Ge-
schwiilste des Gehirns die Ursache von Drucklahmungen der Augenmuskel-
nerven. KEs ist sehr wichtig, daB Geschwiilste jedes Hirnterritoriums gelegent-
lich Augenmuskellihmungen hervorrufen. Die Tumoren im Bereich der hin-
teren Schéidelgrube schidigen am héufigsten den Abducens, die der mittleren
Schidelgrube, besonders des Temporallappens konnen durch Druck auf die
hier an der Hirnbasis eng mit einander verlaufenden Nervenstimme zu sehr
schweren und ausgedehnten Ophthalmoplegien fiihren, ebenso die Geschwiilste
des Stirnhirns, wenn sie sich gegen die Fissura orbitalis superior hin aus-
breiten. In den genannten Fillen ist der Mechanismus der Druckwirkung
meist leicht verstédndlich. Manchmal ist aber auch der Zusammenhang zwischen
einem der Basis ferner gelegenen Hirntumor und dabei vorkommenden leich-
teren Lahmungen der Augenmuskeln recht schwer begreiflich. In selteneren
Fillen greifen Neoplasmen direkt auf die Nerven iiber. Nur ganz selten
kommen Geschwiilste an den Augenmuskelnerven selbst vor (primére und
metastatische).

Neben den krankhaften Gewichsen sind es arteriosklerotische Gefaf3-
verdnderungen, Aneurymen der Carotis interna und andere, die die Nerven-
stamme durch Druck schidigen kénnen.

Ahnlich wie Schldfenlappengeschwiilste wirken auch Abszesse dieses Hirn-
teils auf die Nerven der Basis.

Thrombosen der Hirnsinus, speziell des Sinus cavernosus fithren hiaufig zu
Augenmuskellihmungen.

Von orbitalen Prozessen sind es vor allem entziindliche Vorgénge und
Geschwulstbildungen, die eine &dtiologische Rolle spielen.

Von den traumatischen Augenmuskellihmungen stehen die durch Frak-
turen der Schidelbasis bedingten im Vordergrunde des Interesses.

Traumatische Schiddigungen und die luetische Infektion fithren aber in
selteneren Fillen auch zu intracerebral bedingten Léhmungen. Das Trauma
kann zu Blutungen in die Kernregion Veranlassung geben und die Lues wahr-
scheinlich eine chronische progressive Kernerkrankung verursachen.

T*
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Die im Gefolge eines Herpes zoster ophthalmicus hier und da vorkommenden
Fille sind wahrscheinlich neuritischer Natur.

Fiir eine auBerordentlich groBe Gruppe von Liéhmungen ist nun, wie ge-
sagt, keine ganz sichere und fiir alle Fille giiltige Klassifikation mdglich, da
die bekannten pathologisch-anatomischen Befunde voneinander abweichen
oder doch nicht eindeutig sind. Dahin gehoéren die Augenmuskellihmungen
bei der Tabes und Paralyse, bei der multiplen Sklerose, ferner die an infektiose
und toxische Erkrankungen sich anschlieBenden Falle. Unter den Infektions-
krankheiten stehen Diphtherie und Influenza an erster Stelle (vgl. auch das
Kapitel Polyneuritis). Unter den Vergiftungen verdient der Botulismus um
der Haufigkeit willen, mit der er zu Lahmungen der Augenmuskeln fiihrt,
Erwahnung, daneben etwa noch die Bleiintoxikation. Auf endogener Intoxi-
kation beruhen wohl die bei Morbus Basedowii und Diabetes beobachteten
Fille. Wie es bei all diesen Schiadigungen zur lokalisierten Erkrankung be-
stimmter Augenmuskeln kommt, ist vollig unbekannt. Ganz unsicher ist die
vielfach behauptete édtiologische Bedeutung der Erkéltung. In vielen Féallen
fehlt jeder &tiologische Anhaltspunkt.

Klinische Bilder und Verlaufsweisen.

Augenmuskellihmungen kommen, wie aus den é&tiologischen Ausfiih-
rungen hervorgeht, als Teilerscheinung der verschiedensten Krankheitsbilder
vor. Sie treten aber auch als selbstdndiges Leiden auf.

In beiden Fillen kann sich die Storung auf einen der Nerven oder ein Hirn-
nervenpaar beschrinken. Isolierte Oculomotorius- und Abducenslihmungen
sind haufig, isolierte Trochlearislihmungen sind selten. Héufiger findet man
den vierten Hirnnerven in den Féllen kombinierter Erkrankung mehrerer
Augenmuskelnerven beteiligt. .

Bei den Oculomotoriusaffektionen sind totale, alle Zweige des Nerven be-
fallende Paresen und Lahmungen von den partiellen, auf einzelne Muskeln
seines Innervationsgebiets beschréinkten Funktionsstdrungen zu unterscheiden.

Bei einer kompletten Ocumotoriuslihmung ist das Auge praktisch so gut
wie unbeweglich. Infolge des Erhaltenseins von Abducens und Trochlearis
ist es stark nach auBlen und etwas nach unten abgewichen. Jeder Versuch
zur motorischen Innervation des Bulbus pflegt diese Ablenkung noch zu ver-
stirken. Das Auge wird vor allem noch stirker in den #uBeren Augenwinkel
abgelenkt, wihrend infolge der Trochleariswirkung gleichzeitig der obere
Pol des vertikalen Hornhautmeridians leicht nach innen gedreht wird. Die
Verstirkung der Ablenkung durch jeden wie auch immer gerichteten Inner-
vationsversuch ist als eine sog. Ersatzbewegung aufzufassen und wird so ge-
deutet, dafl ein Innervationsstrom, der seine Bahnen verschlossen findet, nun
auf die erhaltenen Wege abflieBt. Das obere Lid ist herabgesunken und kann
nur passiv gehoben werden. Die Pupille ist iibermittel weit, die Verengerungs-
reaktionen sind aufgehoben, die Akkommodation ist gelihmt. Dabei besteht
oft ein leichter Grad von Exophthalmus. Das Auge, das seiner muskuliren
Fixation entbehrt, fillt gewissermaBen um ein weniges aus der Orbita
heraus.

Die partiellen Oculomotoriuslihmungen konnen alle Muskeln einzeln oder
in regellosen Gruppierungen befallen. Zu den hiufigsten Vorkommnissen
dieser Art gehort die isolierte Lihmung des Lidhebers (Ptosis). Wichtige,
typische Kombinationen sind vor allem die sog. #uBere Oculomotoriuslih-
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mung, bei der nur die duleren Aste des Nerven gelahmt sind,!) und die im Gegen-
satz dazu stehende Ophthalmoplegia interna, bei der sich die Lahmung auf die
Binnenmuskeln des Auges beschrinkt. Die Verhaltnisse bei der Heilung der
letztgenannten Form sind besonders wichtig zu kennen und von groBer prak-
tischer Bedeutung. Es geht n#mlich regelméaBig zuerst die Lahmung des
Ciliarmuskels zuriick, die Akkommodation kehrt also wieder ,widhrend die
Pupille sich auf Lichteinfall und bei der Konvergenz noch nicht verengert
(Bild der sog. absoluten Pupillenstarre). Im weiteren Verlaufe stellt sich nun
die Konvergenzreaktion vor der Lichtreaktion wieder ein, so dal eine Ver-
wechslung des Bildes mit der diagnostisch so ungeheuer bedeutsamen echten
reflektorischen Pupillenstarre in diesem Stadium naheliegt. Von differential-
diagnostischer Bedeutung ist erstens, dal die Ophthalmoplegia interna héufig
einseitig vorkommt, das echte Argyll-Robertsonsche Phianomen zum mindesten
nur ganz ausnahmsweise. Bei der residualen Ophthalmoplegia interna bleibt
die Pupille in der Regel mittel- oder tibermittel weit, wihrend die reflektorische
Pupillenstarre sich oft mit Miosis verbindet. Der wichtigste Punkt ist der
dritte: bei der reflektorischen Pupillenstarre bleibt die Konvergenzreaktion
stets absolut normal. Bei der unechten Form sind immer noch kleine Reste
einer Storung auch in Bezug auf die Konvergenzreaktion nachweisbar.

Neben dieser Gruppierung der Fille nach der Ausbreitung der Léh-
mungserscheinungen auf die verschiedenen Augenmuskeln ist weiter eine
Klassifikation nach den verschiedenen Verlaufsweisen notwendig. Wir kennen
akut einsetzende, oft relativ gutartige, selbst flichtige Formen, ferner chro-
nisch progressive und endlich rezidivierende und periodisch auftretende Fille.

Das akute Einsetzen der Lahmung und ihr gutartiger Verlauf oder ihr
Bestehenbleiben, ist natiirlich von der Einwirkungsweise und der Reparabilitit
des zugrunde liegenden anatomischen Prozesses abhéngig. Als gutartig werden
die von den Autoren auf Erkaltung bezogenen (,,rheumatischen‘‘) Lahmungen
gerithmt, auch die den Herpes zoster ophthalmicus begleitenden Lahmungen
sollen eine giinstige Prognose geben. Die bei Tabes und multipler Sklerose
vorkommenden Lihmungen kénnen nach kurzem Bestand wieder vollig und
dauernd verschwinden.

Andrerseits konnen aber gerade auch die Ophthalmoplegien bei Tabes,
Paralyse und multipler Sklerose chronisch progressiv verlaufen. Manche andre,
sicher nucleare Erkrankungsformen von dieser Verlaufsweise beschiftigen uns
hier nicht speziell.

Auch die rezidivierende Verlaufsform kommt bei Tabes und Paralyse vor.
Eine zweite Gruppe von rezidivierend, ja geradezu periodisch verlaufenden,
fast immer auf einen Oculomotorius beschrinkten Lahmungen kann, wie ana-
tomische Befunde gezeigt haben, durch auf den Nervenstamm driickende
Tumoren, durch chronisch-meningitische und arteriosklerotische, in der néchsten
Nihe des Nerven sich abspielende und ihn schidigende Prozesse verursacht sein.
Die Dauer der Exacerbationszustinde und der Remissions- und Intermissions-
zeiten ist natiirlich in verschiedenen Féllen ganz verschieden. In den Ver-
schlimmerungszeiten pflegt sich Kopfschmerz auf der kranken Seite, wohl auch
Erbrechen einzustellen, so dal man dazu gekommen ist, nach einer gewissen
suBeren Ahnlichkeit des Bildes von Migraine ophthalmoplégique zu sprechen.

1) Von einer Ophthalmoplegia externa totalis darf man, streng genommen, nur sprechen.,
wenn alle dulleren Augenmuskeln, also auch die vom Abducens und Trochlearis inner-
vierten, beteiligt sind.
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Mit echter Migrane haben diese Zustinde nichts zu tun. Ubrigens sollen auch
bei der echten Migrdne im Anfall fliichtige Augenmuskellihmungen vorkommen
koénnen.

Diagnostik. Die erste, gar nicht immer leichte Aufgabe ist, festzustellen,
daf} iiberhaupt eine Augenmuskellihmung vorliegt, und welche Muskeln sie
betrifft. Insoweit verweisen wir auf die Ausfilhrungen des allgemein dia-
gnostischen Teiles.

An zweiter Stelle fragen wir uns, ob es sich um eine supranucleare oder
eine — im weiteren Sinne des Wortes — peripherische Lahmung handelt.
Im letzteren, uns hier vor allem beschiftigenden Falle tritt uns dann das
schwierigste und nur zu oft unlésbare Problem entgegen: welcher Teil des
peripherischen Neurons ist der primér erkrankte, der Kern, die intracerebralen
Waurzelfasern, der intrakranielle oder der orbitale Teil des peripherischen
Nerven?

Zundchst einige Worte iiber die Abgrenzung der Erkrankungen des peri-
pherischen Neurons gegen die supranuclearen oder Blicklihmungen, eine Auf-
gabe, die sich auf diesem speziellen Gebiet ganz besonderer Hilfsmittel bedienen
muB.

Man kann ganz allgemein sagen, daB es sich nur bei den Erkrankungen
der peripherischen Neurone um eigentliche Lihmung der Muskeln handelt,
withrend bei den supranuclearen Lisionen nur bestimmte Funktionen aus-
fallen. Nur bei den peripherischen Lihmungen ist der Muskel von allen ner-
vosen ZufluBwegen gleichméflig abgeschnitten. Ein supranuclearer Herd da-
gegen unterbricht nur die Bahnen, die einer bestimmten Gruppe von Syner-
gisten den Impuls fiir eine bestimmte gemeinsame Funktion vermitteln, so
dal diese gestort ist, wihrend die Muskeln bei andren Funktionen sich normal
verhalten konnen, anders woher zuflieBenden Innervationen zugénglich bleiben.
So kann die Blickbewegung nach einer Seite gelihmt sein, wihrend der be-
teiligte Internus doch bei der Konvergenzbewegung in Titigkeit tritt. Eine
supranucleare Lision kann sich aber auch auf die Fasern beschrinken, die
einem der Synergisten den Impuls zufiithren. Dann ist nur dieser Muskel ge-
schidigt, aber auch nur fiir die betreffende Funktion gelihmt, ohne daf8 er
darum bei anderweiten Anspriichen an seine Titigkeit versagte. In solchen
Fillen treten bei jeder Innervation des in einem seiner Teile geschidigten Syner-
gismus Gleichgewichtsstorungen und Doppelbilder auf, gerade so, wie bei peri-
pherischen Lahmungen. Differentialdiagnostisch ausschlaggebend fiir den
supranuclearen Sitz ist also der Nachweis, daB die Lihmung nur bei bestimmten
Funktionen in die Erscheinung tritt, wihrend dieselben Muskeln sich bei andren
Funktionen normal verhalten. Man mu8 also auf verschiedene Weise priifen.
Zunichst gibt man einfach das Kommando, nach dieser oder jener Richtung
zu blicken oder ein im peripherischen Teil des Gesichtsfeldes gelegenes Objekt
zu fixieren. Neben diesen , Kommandobewegungen untersucht man dann
die sog. reflektorischen Augenbewegungen. Man laBt erstens den Kranken
einem von ihm fixierten beweglichen Objekt mit den Augen nach allen Rich-
tungen folgen, und zweitens hat er zu versuchen, ein in der priméren Blick-
richtung gelegenes fixiertes Objekt mit den Augen festzuhalten, wihrend sein
Kopf passiv nach allen Richtungen gewendet wird. In dem speziellen Falle
der Liahmung eines Internus fiir die seitliche Blickbewegung priift man auch
seine Konvergenzfunktion, und umgekehrt. Diese Methoden werden in den
meisten Fillen geniigen, um die oben genannten Charaktere der supranuclearen
Léhmung festzustellen. In andren Féllen wird man andrer Kriterien be-
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diirfen. Es ist denkbar, daB durch komplizierte Lésionen die ,,reflektorischen‘
und die Kommandobewegungen gleichzeitig aufgehoben sind, ohne daB das
peripherische Neuron erkrankt ist. Dann wird der streng gleichmiBig kon-
jugierte Charakter einer Léhmung als Beweis fiir ihre supranucleare Ursache
dienen konnen. Eine so absolut gleichmaBige Lahmung von zwei oder mehr
Synergisten, dafl keinerlei Stérung der Muskelgleichgewichts nachweisbar
wiére, kommt, abgesehen vom Falle der volligen Lahmung, bei peripherischen
Erkrankungen nicht vor. Es geht aber aus dem oben Ausgefiihrten hervor,
daB nicht umgekehrt jede Lahmung, die nur einen Synergisten oder mehrere
in ungleichem Grade betrifft, darum eine peripherische ist.

Unter Beriicksichtigung dieser Kriterien wird die Neurondiagnose meist
sicher gelingen. Fir die genauere Bestimmung, in welchem Teile des peri-
pherischen Neurons der Sitz einer Lision zu suchen ist, speziell fiir die Entschei-
dung der Frage, ob eine Erkrankung des peripherischen Nerven vorliegt,
haben wir folgende Anhaltspunkte. Bei einer isolierten Erkrankung eines
Abducens, eines Trochlearis kann diese Entscheidung natiirlich nur getroffen
werden, wenn begleitende Krankheitserscheinungen die Diagnose des zugrunde
liegenden anatomischen Prozesses und seines Sitzes ermdoglichen. Aber auch
fiir die Oculomotoriuslihmungen bleibt das meist der sicherste und oft der
einzig gangbare Weg.

Es wurde frither angenommen, daf§ Lihmungen einzelner der vom dritten
Nerven versorgten Muskeln, falls orbitale Prozesse auszuschlieBen wiéren, auf
Kernerkrankungen bezogen werden miilten. Heute wissen wir, daf3 auch die
Erkrankungen des Hauptstammes des Nerven nur zu Lahmungen eines oder
einiger weniger Muskeln zu fiihren brauchen, und daB3 das nicht einmal selten
vorkommt. Die isolierte Ptose konnte in sehr zahlreichen Féllen auf eine Stamm-
erkrankung des Nerven zuriickgefilhrt werden. Partielle, z. B. sektorenférmige
Stammerkrankungen sind anatomisch mehrfach nachgewiesen worden. Auch
das Bild der duBeren Oculomotoriuslihmung kann sicher auf diese Weise zu-
stande kommen. Eine genaue Erklirung dafiir besitzen wir nicht. Ob eine
einseitige duBere Oculomotoriuslihmung auch durch Kernerkrankung verursacht
werden kann, ist fraglich. Die austretenden Fasern der beiden Oculomotorius-
kerne erfahren eine partielle Kreuzung, so daBl jeder Nerv aus gekreuzt und
ungekreuzt entspringenden Fasern zusammengesetzt ist. Wie diese beiden
Anteile sich auf die verschiedenen Muskeln verteilen, ist eine noch nicht end-
giiltig entschiedene Frage. Die klinischen Folgeerscheinungen der Zerstérung
eines Oculomotoriuskernes sind im einzelnen noch nicht bekannt. Daraus
ergeben sich zum Teil die grolen Schwierigkeiten der uns hier beschéftigenden
Aufgabe. Nur so viel wird man sicher sagen konnen, dafl eine vollige Lihmung
aller Zweige eines Oculomotorius distal von der partiellen Kreuzung der Fasern,
in den allermeisten Fillen basal, wird lokalisiert werden miissen.

Uber die Lokalisation der Ophthalmoplegia interna besitzen wir auch nur
sehr unvollkommene Kenntnisse. Es wird darauf hingewiesen, daf3 die Verbin-
dung einer Ophthalmoplegia interna mit einer Laihmung des Musculus obliquus
inferior auf eine Orbitalerkrankung deute, da die kurze Wurzel des Ganglion
ciliare, die die Oculomotoriusfasern fiir die inneren Augenmuskeln fiihrt, von
dem fiir den obliquus inferior bestimmten Nervenast entspringt.

Sonst kennen wir leider keine fiir irgendeine bestimmte Stelle der peri-
pherischen Bahn auch nur einigermaflen pathognomonische Symptomgruppie-
rung. Wenn mehrere verschiedene Augenmuskelnerven zugleich erkrankt sind,
so spricht dies ceteris paribus fiir basalen oder orbitalen Sitz. Die chronisch
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progressiv verlaufenden Fille beruhen wohl fast immer auf Kernerkrankung,
die akut und gutartig verlaufenden und die rezidivierenden und periodischen
Formen gehéren wohl hdufiger dem peripherischen Nerven zu.

Eine Abgrenzung gewisser myopathischer Ophthalmoplegien gegen die
neuropathischen Formen ist oft nur auf Grund des gesamten Krankheitsbildes
moglich.  Vgl. besonders das Kapitel Myasthenie. Myopathisch ist wohl die
durch Einwirkung stumpfer Gewalt auf den Augapfel verursachte Ophthalmo-
plegia interna.

Die Prognose einer Augenmuskellihmung wird immer nur mit groSter
Reserve gestellt werden konnen. In allererster Linie ist die Grundkrankheit
zu beriicksichtigen. Auch wo man den pathologisch-anatomischen Prozef zu
diagnostizieren und als reparabel zu erkennen vermag, wird man nicht immer
sicher sein, da auch die von ihm an den Nerven gesetzten Verdnderungen
sich wieder ausgleichen werden. Uber deren Art und Schwere ist haufig ein
Urteil unmoglich.  Aber nur bei den veralteten und chronisch progressiv ver-
laufenen Lihmungen wird man von vornherein die Hoffnung aufgeben miissen.
Kine giinstige Prognose geben die akuten, an Infektionskrankheiten und
manche Intoxikationen (Botulismus) sich anschlieBenden Félle. Einige weitere
prognostische Anhaltspunkte sind in den vorangehenden Abschnitten schon
gegeben.

Therapie. Von einer speziellen Therapie der Augenmuskellihmungen
kann kaum die Rede sein. Wo es moglich ist, richtet man die Behandlung gegen
das Grundleiden. Sonst verfihrt man nach den allgemeinen {iber die Behand-
lung der Lahmungen gegebenen Grundsitzen. Die Anwendung der stabilen
Kathode auf die geschlossenen Lider des kranken Auges ist zu versuchen.
Die indifferente Elektrode kommt in den Nacken. Von sehr erfahrener Seite
wird empfohlen, in akuten Fillen, fiir die eine infektitse oder refrigeratorische
Ursache angenommen wird, einige Schwitzprozeduren zu verordnen.

Spiter kommen Blickiibungen, im Stadium der Residuen okulistische, ins-
besondere auch operative Malnahmen zum Ausgleich der Sehstérungen in Frage.

4. Der Nervus trigeminus.

Der Trigeminus entspringt ganz &hnlich wie ein Riickenmarksnerv mit
einer vorderen motorischen und einer hinteren sensiblen Wurzel aus dem Zentral-
organ. Die hintere Wurzel tritt in das Ganglion Gasserii ein. Distal von ihm
vereinigt sich die motorische Wurzel mit dem dritten der aus dem Ganglion
hervorgehenden sensiblen Nerveniiste, von denen also die beiden ersten rein
sensibel bleiben. Neben den gemeinsamen Erkrankungen beider Wurzeln
kommen solche vor, die sich auf den sensiblen Nervenanteil beschrinken.
Aber auch von rein motorischen Trigeminuslihmungen (masticatorischer Ge-
sichtslihmung) wird berichtet. AuBer den Affektionen des Hauptstammes
werden Lahmungen der einzelnen Aste beobachtet.

Die Trigeminuslihmung kommt fast immer nur als Teilerscheinung andrer
Krankheitsbilder, nur sehr selten isoliert vor.

Die héufigste Ursache ist eine basale Erkrankung. Bei der basalen Lues,
bei Geschwiilsten an der Hirn- und Schidelbasis, nach Schidelbriichen sieht
man gelegentlich Trigeminusldhmungen isoliert oder hiufiger neben Lih-
mungen andrer Hirnnerven auftreten.

Von den Erkrankungen einzelner Aste wird am hiufigsten die des Ramus
ophthalmicus infolge krankhafter Verinderungen in der Fissura orbitalis su-
perior oder innerhalb der Augenhohle beobachtet.
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In einem spiteren Kapitel werden wir horen, dall an Neuralgien sich Aus-
fallserscheinungen in einzelnen Trigeminusésten anschlieen konnen.

In den letzten Jahren haben die Exstirpationen des Ganglion Gasserii bei
schweren Neuralgien mehrfach Gelegenheit geboten, die Symptome der Tri-
geminusldhmung zu studieren.

Die Lision des motorischen Anteils ruft das klinische Bild der Kaumuskel-
lihmung hervor. Man sicht und fithlt, wie die Musculi temporales und Masseter
beim Kauen und Beilen sich auf der kranken Seite nicht oder nur unvoll-
kommen contrahieren, wie sie allmédhlich atrophieren. Der Unterkieferreflex
fehlt auf dieser Seite. Der Unterkiefer kann infolge der Liéhmung der Ptery-
goidei nicht nach der gesunden Seite verschoben werden, er hat vielmehr eine
Neigung, bei Kaubewegungen nach der kranken hin abzuweichen. Bei doppel-
seitiger Lahmung hdngt der Kiefer schlaff herab, er kann nur mit der Hand
gehoben werden, und es kann sich eine habituelle Luxation ausbilden.

Die Lahmung der {ibrigen vom motorischen Trigeminus versorgten Muskeln
(Mylohyoideus, vorderer Digastricusbauch, tensor Tympani und Tensor veli
palatini) macht keine sehr prignanten klinischen Symptome.

Die Sensibilitdtsstorungen betreffen je nach dem Sitze der Léasion das ganze
Innervationsgebiet oder das einzelner Aste. Fiir das Verstindnis der klinischen
Bilder, insbesondere auch der ziemlich weitgehenden Ausgleichsfahigkeit ist
es sehr wichtig, zu wissen, dal die Innervationsgebiete des rechten und des
linken Nerven, die Gebiete der einzelnen Aste untereinander und endlich die
Giebicte des Trigeminus und die der angrenzenden Cervicalnerven sich sehr
stark gegenseitig tiberkreuzen kénnen.

Ferner darf man nicht vergessen, daBl das Innervationsgebiet des Tri-
geminus sich nicht auf die Haut des Gesichts beschrinkt. Von Teilen, die der
Untersuchung zugénglich sind, versorgt der erste Ast noch Cornea und Con-
junctiva, sowie den vorderen und oberen Teil der Nasenhohle, der zweite den
iibrigen Teil der Nasenhohle, den Oberkiefer, die Schleimhaut des Gaumens
und der Oberlippe, der dritte den Unterkiefer, die Schleimhaut der Wange,
der Zunge und der Unterlippe.

Neben den sensiblen Ausfallserscheinungen kommen hiufig Schmerzen
vor, die, besonders bei Kompressionen des Nervenstammes, neuralgischen Cha-
rakter tragen konnen und in das peripherische Ausbreitungsgebiet projiziert
werder.

Mit der sensiblen Leitung erloschen die durch die Bahn des sensiblen Tri-
geminus vermittelten Reflexe, Conjunctival- und Corneal-, Nies- und Gaumen-
reflex. Die Funktionen der Trinen- und Speicheldriisen, besonders die der
ersteren, leiden unter dem Wegfall eines grolen Teiles der ihre Sekretion an-
regenden reflektorischen Reize. Dadurch und durch #hnliche Stérungen im
Bereich der kleinen Schleimhautdriischen erklirt sich eine gewisse Trocken-
heit der Bindehaut und der Nasenschleimhaut, wodurch auch das Riechver-
mdgen in manchen Fillen beeintrichtigt sein soll. Die eigentlichen Sekretions-
nerven der genannten Driisen bleiben aber in der Regel unbeteiligt. Ein Blick
auf das Schema (Abb. 33) lehrt, daB diese Fasern sich allerdings ganz peripherisch
bestimmten Zweigen des Trigeminus beimischen und ihre letzte Wegstrecke
mit diesen Zweigen verlaufen. Ihre Lésion im Trigeminusbereich wére daher
nur moglich, wenn einmal die betreffenden Endéste Gegenstand einer Schadi-
gung wiirden. In der Regel kommt es also nicht zu einer eigentlichen Lahmung
der Driisensekretion, und man wird erwarten diirfen, da8 vor allem die psy-
chisch-emotionelle Sekretion ganz ungehindert vonstatten geht.
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Abb. 33 gibt auch AufschluB iiber die Beziehungen der peripherischen
Geschmacksbahn zum Trigeminus.

Es muB schon hier hervorgehoben werden und wird beim Studium der Facialis-
lahmung uns wieder entgegengetreten, dafl ganz zweifellos individuelle Varietiten im
Verlaufe der Geschmacksfasern vorkommen, und zwar scheinen die Beziehungen zum
Trigeminus weniger regelméaBig zu sein als die verhéltnismaflig sehr konstanten zum Faeialis.
Die von den vorderen zwei Dritteln der Zunge stammenden Fasern verlaufen wohl fast
ganz regelmiBlig zunichst im Nervus lingualis, den sie aber bald verlassen, um mit der
Chorda in den Facialisstamm zu gelangen. Sie verlassen ihn wieder in der Gegend des
Knieganglion, meist wohl auf dem Wege des Petrosus superficialis major, gelangen dann
in den zweiten Trigeminusast und mit diesem in den Hauptstamm. Aber es ist nach manchen
Beobachtungen auch die Moglichkeit zuzugestehen, dafl in einzelnen Fallen der Petrosus
minor die gustatorischen Fasern der Chorda aus dem Facialisstamm iibernimmt und
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Abb. 33. Schema der Beziehungen
zwischen Trigeminus, Facialis und Glossopharyngeus.
Vereinfacht nach Koster.

durch Vermittlung des dritten Astes dem Trigeminusstamm zufiihrt. Damit sind die
wichtigsten Moglichkeiten einer Geschmacksstdrung bei Trigeminuserkrankungen gegeben.
Andrergelts scheint es sicher zu stehen, daB eine Lision des Trigeminusstammes nicht in
allen Féllen zu Geschmacksstérungen fithren mufB. Fiir solche Fille ist anzunehmen, daB
die Fasern der Chorda nach ihrem gewShnlichen Verlauf durch den Facialis auf anasto-
nilotrlschem Wege in den Glossopharyngeusstamm gelangen und mit diesem ins Gehirn
eintreten. DaB die Chorda iiberhaupt keine Geschmacksfasern enthilt, diirfte eine grofe
Seltenheit sein. Entweder gelangen sie dann durch den Lingualis direkt in den Trigeminus-
stamm oder auch der Lingualis fithrt keine Geschmacksfasern, und der Glossopharyngeus
innerviert direkt die ganze Zungenhilfte.

 Es ist bisher nur von der in der Regel also durch die Chorda vermittelten gusta-
torischen Innervation des vordern Zungenteiles die Rede gewesen. Die Geschmacksnerven
des hinteren Zungenabschnitts, die zuniichst in der Regel den Rami linguales glossopharyngei
angqhoren, verlaufen vielleicht nicht immer auch weiter im Glossopharyngeusstamm zum
Gehirn, sondern gelangen manchmal durch Vermittlung der Jacobsonschen Anastomose
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(N. tympanicus, bzw. petros. superficialis minor) ebenfalls in den Trigeminusstamm. Dafiir
sprechen ohreniérztliche bei Liasionen des N. tympanicus gemachte Erfahrungen in Zusammen-
hang mit der gelegentlich vorkommenden totalen Hemiageusie bei Erkrankungen des
Trigeminusstammes.

Endlich scheint es vorzukommen, dal die Chorda die ganze Zungenhilfte mit Ge-
schmacksfasern versieht.

Die Erdrterung aller dieser Mdglichkeiten sollte angesichts der groBen Variabilitit
der klinischen Bilder nicht umgangen werden. Das genaue Studium jedes einzelnen neuen
Falles ist im Interesse der weiteren Klirung und Sicherstellung dieser komplizierten Ver-
héiltnisse dringend zu wiinschen.

Unter den trophischen Storungen stehen der Herpes zoster, der im Ka-
pitel iiber die Neuralgien besprochen werden wird, und die sog. neuropara-
lytische Keratitis im Vordergrunde des Interesses. Die mehr oder minder
schweren, so auffillig beschwerdelos ertragenen Entziindungen bei Corneal-
andsthesie haben sicherlich enge Beziehungen zu den dufleren Schéidlichkeiten,
gegen die die Hornhaut infolge ihrer Gefiihllosigkeit nicht gehorig geschiitzt ist.
Doch liegt das pathogenetische Problem nach dem Urteil der besten Kenner
sehr verwickelt. Ubrigens fithrt nicht jede Cornealandsthesie zur Keratitis.

Diagnose. Nur die Differenzialdiagnose bedarf einer besonderen Be-
sprechung.

Die motorischen Storungen kénnen, besonders wenn sie isoliert, ohne be-
gleitende Sensibilitdtsdefekte auftreten, diagnostische Schwierigkeiten machen.

Die myopathischen Schwichezustinde und Lahmungen der Kaumuskeln,
wie sie bei der Myasthenie sich finden, ferner duserst selten bei den gewdhn-
lichen Formen der Muskeldystrophie, mit einiger RegelméBigkeit aber bei den
fortgeschrittenen Dystrophien der Myotoniker vorkommen, treten doppel-
seitig auf. Das charakteristische Gesamtbild der fraglichen Affektionen wird
die Diagnose immer leicht machen.

Die zentralen, supranuclearen Kaumuskelladhmungen betreffen ebenfalls
immer beide Seiten. Sie gehen mit Hyperreflexie einher. EaR fehlt natiirlich.
Die Kaustorung ist eine Teilerscheinung des typischen Gesamtbildes der
Pseudobulbérparalyse. Auch hier ist also die Diagnose verhiltnisméBig leicht.

Schwierigkeiten der Unterscheidung sind bei nuclearen und intracerebral-
radikuldren Léhmungen denkbar, die die Charaktere der peripherischen L&h-
mung tragen, ohne fiir sich allein immer durch ein ausschlaggebendes Merk-
mal von den Erkrankungen des peripherischen Nerven abgrenzbar zu sein.
Bei Herderkrankungen des Hirnstammes, bei der Polioencephalitis, bei der
Bulbérparalyse, bei der Tabes kommen solche Félle vor. Praktisch wird ja
auch hier in den meisten Fiéllen das Krankheitsbild in seiner Gesamtheit ohne
weiteres zeigen, daf eine peripherische Nervenerkrankung gar nicht in Frage
kommt.

Die Sensibilitdtsstorungen, die in ihrer Ausbreitung sich genau an das
Innervationsgebiet des Trigeminus oder eines seiner Hauptéste anschlieBen,
deuten ohne weiteres auf eine Erkrankung im Bereich des peripherischen
Nerven hin. Die in die Briicke eintretenden Fasern verteilen sich iiber die
auBerordentlich langgestreckte, bis ins Halsmark hinunter reichende Zellséule
des sensiblen Trigeminuskerns. Wenn Herde innerhalb des Zentralorgans
Teile dieses ausgedehnten Wurzelgebietes ladieren, so entstehen Sensibilitats-
storungen von meist ganz eigenartiger segmentirer Begrenzung, némlich
streifenférmige Andsthesien, die anndhernd konzentrisch um die Mitte des
Gesichtes herum, ,,zwiebelschalenférmig* angeordnet sind. Eine solche Zone
gehdrt immer den Gebieten mehrerer peripherischer Nerveniiste an. Die An-
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dsthesie eines ganzen Trigeminusgebietes durch intracerebrale Lésion ist nur
denkbar bei einem Herd, der die bereits zum Biindel zusammengefaf3ten Fasern
unmittelbar vor ihrem Austritt aus der Briicke ergriffen hat. Es ist ferner
wissenswert, dall in einzelnen Fillen bei Briickenherden auch Anésthesien
beobachtet worden sind, die fast genau dem Gebiete eines Nervus ophthalmicus
entsprochen haben.

Die Anéasthesien bei GroBhirnerkrankungen und bei Hysterie halten sich
niemals mit physiologischer Strenge an das Gebiet eines Trigeminus.

Von einer speziellen Prognostik und Therapie der Trigeminusldhmung
kann nicht die Rede sein.

5. Der Nervus facialis.

Der Gesichtsnerv ist vielleicht der am haufigsten isoliert erkrankende
aller peripherischen Nerven.

In der Atiologie der Facialislihmung spielt die Erkaltung eine hervor-
ragende Rolle. Fast dreiviertel aller Fille werden von manchen Autoren auf
diese Ursache geschoben. Allerdings geben die Kranken auffallend oft an, daB
sie etwa im erhitzten Zustande aus dem Fenster gesehen und lingere Zeit.
cinen kalten Luftzug gegen die Gesichtshilfte bekommen hiitten, die dann
am andren Tage von der Lahmung befallen worden sei, oder #hnliches. Es
ist aber zum mindesten sehr fraglich, in wie vielen dieser Fille die Erkaltung
die unmittelbare Krankheitsursache ist. Neuere Untersuchungen sprechen dafiir,
daB nicht selten vielleicht ein akuter, wenn auch nur leichter Katarrh des
Mittelohrs das Bindeglied zwischen Ursache und Wirkung darstellt.

Wie dem aber auch sei, jedenfalls gehéren die Erkrankungen des mitt-
leren und inneren Ohrs und des Felsenbeins zu den haufigsten und wichtigsten
Ursachen der Gesichtsnervenldhmung. Die diinne Knochenlamelle, die den
Nervenkanal vom Mittelohr scheidet, zeigt nicht in wenigen Féllen eine Liicke.
so dal der Nerv an dieser Stelle unmittelbar an die Paukenhéhlenschleimhaut
angrenzt. Es ist danach verstindlich, dal auch sehr leichte und vom Arzte
und Patienten leicht zu ibersehende FErkrankungen der Paukenh&hle zu
Lahmungen fiihren, eine Tatsache, die zu sorgsamster, sachverstindiger Ohren-
untersuchung in jedem Falle auffordert. Dabei ist daran zu denken, dafi die
Lahmung andauern kann, wenn die Otitis bereits abgeklungen ist. Schwerere,
insbesondere eitrige Entziindungen, cariése Prozesse am Felsenbein schiadigen
den Nerven auf mancherlei Weise.

An dritter Stelle sind die traumatischen Ursachen zu nennen. Bei Ohren-
operationen wird der Facialis gelegentlich lddiert, manchmal muB der Nerv
bei dringend notwendigen radikalen Operationen geopfert werden. Weitere
typische Fille traumatischer Facialislihmung sind die bei Schidelbruch und
die Entbindungslahmungen der Neugeborenen, bei denen es sich meist um
Verletzungen der extrakraniellen Verzweigung, sei es durch den Druck miitter-
licher Beckenteile oder der geburtshilflichen Zange, handelt. Die peripherische
Endausbreitung des Nerven im Gesicht erfahrt besonders durch Hieb- und
Schnittwunden nicht selten Lisionen.

Die letzte wichtige dtiologische Gruppe sind die Lahmungen durch basale
Erkrankungen, unter denen die meningitischen Prozesse aller Art und die
Geschwiilste dieser Gegend die Hauptrolle spielen.

Seltener ist die nachbarschaftliche Schidigung des Nerven durch extra-
kraniell gelegene entziindliche Erkrankungen, wie die Parotitis.
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In manchen Féllen hat man die Facialislihmung auf vorangegangene
Infektionskrankheiten, wie Diphtherie und Influenza, auf Intoxikationen und
Stoffwechselkrankheiten, besonders Diabetes, bezogen. Auch von der frischen
Syphilis meint man, daB sie eine Disposition zu begriinden vermdochte (die
tertidre fithrt in der Form der spezifischen Meningitis zu basalen Lihmungen).
In einer Reihe von Fillen ergibt die #tiologische Nachforschung freilich nicht
einmal ein solches disponierendes Moment. Den Herpes zoster des Trigeminus-
gebietes kann eine Facialislihmung begleiten.

Ob die neuropathische Belastung eine Bedeutung hat, steht dahin. Seltene
Beobachtungen scheinen fiir das Vorkommen einer familidren Disposition
zu sprechen. Vom rezidivierenden Auftreten wird noch die Rede sein.

Facialislihmung kommt als angeborene Mifbildung vor, meist doppel-
seitig, oft mit Augenmuskellihmungen und anderweiten MiBbildungen ver-
bunden. In der Mehrzahl der Fille handelt es sich sicher um intracerebrale
Lokalisationen. Die begleitenden Stérungen im oculomotorischen Apparat
kénnen den Charakter der supranuclearen oder Blicklihmung tragen. Die
nuclearen Facialislihmungen, zu denen die beim Kopftetanus und die bei
der Tabes vorkommenden wahrscheinlich zu rechnen sind, haben hier ebenso
wie die myopatischen fiir uns nur differentialdiagnostisches Interesse.

Klinisches Bild.

Bei einer frischen Facialislihmung ist jede Bewegung in der betreffenden
Gesichtshilfte mehr oder weniger vollstéindig aufgehoben. Infolge der Schlaff-
heit und Lihmung der Muskulatur sind die Falten der kranken Seite ver-
strichen, die Stirnhélfte ist glatt, die Nasolabialfalte wenig ausgeprégt. Mund-
winkel und unteres Lid hiingen etwas herab. Der Mund ist im ganzen leicht
nach der Gegenseite verzogen. Die Lidspalte ist weiter als auf der gesunden
Seite. Bei jeder mimischen Bewegung, Stirnrunzeln, EntbloBen der Zéhne,
beim Mundspitzen, Lachen usw. wird nur die gesunde Gesichtshilfte inner-
viert. Beim Versuch des Lidschlusses senkt sich das obere Lid ein wenig durch
die Erschlaffung des Levator palpebrae, ein volliger LidschluBl ist aber nicht
moglich, die Lidspalte bleibt halb offen (Lagophthalmus). Dadurch wird die
mit dem LidschluBimpuls physiologisch assoziierte Hebung der Bulbi deutlich
sichtbar. Beim Gesunden kann man das nur beobachten, wenn man wéhrend
einer kriftigen LidschluBintention den Schluf der Lider mechanisch ver-
hindert (Bellsches Phinomen). Beildufig sei erwéhnt, daf der LidschluB im
Schlafe manchmal etwas vollkommener wird, als der Kranke ihn im wachen
Zustande aufbringt, daB manchmal aber im Gegenteil das Auge im Schlafe
stirker klafft, als beim kriftigsten Versuch willkiirlichen Schlieens. Von
der halbseitigen Liéhmung der Platysma kann man sich meist {iberzeugen,
wenn man dem Kranken aufgibt, die Unterlippe stark nach abwirts zu ziehen.
Die Lahmung des zu den Ohrmuskeln und zum Musculus occipitalis ziehenden
Ramus auricularis posterior und des fiir den Stylohyoideus und den hinteren
Digastricusbauch bestimmten Zweiges macht in der Regel keine nennenswerten
klinischen Erscheinungen.

Die direkten Folgen der Motilititsstorung bei einseitiger Facialislihmung
fallen praktisch ziemlich wenig ins Gewicht. Die Kranken kdnnen nicht
pfeifen, beim Versuch, ein Licht auszublasen, entweicht die Luft unter nur
schwachem Druck durch den Mundwinkel der gelihmten Seite. Bei reich-
licher Speichelproduktion kann der ungeniigende MundschluB sich unangenehm
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bemerkbar machen, indem der Speichel auf der kranken Seite aus dem Munde
flieBt.

Viel bedenklicher ist der dauernde Lagophthalmus, der regelmi8ig zum
starken Trinen des Auges, recht oft zu hartnickiger Conjunctivitis und ab
und zu auch zu schwereren Augenentziindungen Anlafl gibt.

Bei der nicht sehr seltenen doppelseitigen Lihmung (Diplegia facialis)
wird der motorische Ausfall direkt duBerst peinlich fiihlbar. Die Sprache ist
durch den Ausfall der Lippenlaute sehr gestort. Die Kranken vermogen
nicht auszuspucken, konnen nur ganz kraftlos blasen. Die Schlaffheit der
Wangen, die sich beim Kauen nicht an-die Zahnreihe anlegen, erschwert das
Essen. Der Speichel wird nicht im Munde gehorig zuriickgehalten, sondern

Abb. 34 u. 35. Rechtsseitige Facialislihmung
a) in der Ruhe, b) beim Versuch zu pfeifen.
(Leipziger Medizinische Klinik.)

flielt iiber die Unterlippe. Das ganze Gesicht ist maskenhaft starr und durch
das Hingen der unteren Lider und der Lippen schwer entstellt. (Abb. 36.)

Mit den Erscheinungen der Gesichtslahmung gehen sehr hiufig Stérungen
der SchweiBproduktion einher, und zwar sowohl Hyperhidrose wie Anhidrose.
Es geht schon daraus hervor, daB zwischen der Schidigung der motorischen
und der mit ihnen verlaufenden Fasern fiir die SchweiBsekretion ein strenger
Parallelismus nicht existiert. Ein diagnostisches Interesse haben diese Dinge
nicht. Die Hyperhidrose kann beim Kauen, besonders beim Kauen saurer
Speisen, zutage treten.

Wir haben nun einer Anzahl weiterer Begleiterscheinungen zu gedenken,
die nur auftreten, wenn der Facialis an ganz bestimmten Stellen seines Ver-
laufs lddiert ist (vgl. das Schema Abb. 33 auf S. 106).

Von seinem Austritt aus dem Gehirn an verlaufen sekretorische Fasern
fir die Trdnendriise im Nervenstamm hinab bis zum Knieganglion, wo sie
ihn durch den N. petrosus superficialis major verlassen. Eine Lision des
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Facialis innerhalb der genannten Strecke fiihrt sehr regelmiBig zu Storungen der
Trinensekretion, die wiederum in einer Verminderung oder Aufhebung, aber
auch in einer krankhaften Steigerung der Sekretion bestehen kann (Késter).

Bei der diagnostischen Wichtigkeit dieser Erscheinung sei hier die Untersuchungs-
technik kurz angegeben. Man schneidet sich etwa 20 cm lange und 1 em breite Streifen
aus FlieBpapier, die man an ihrem einen Ende ein wenig umbiegt. Mittels der so gebildeten
Hikchen hiingt man in die Bindehautsicke die beiden unteren Lider, die man vorher etwas
austrocknen kann, um das allzu reichliche Schleimhautsekret zu entfernen, je einen solchen
Streifen ein und wartet nun dessen allméhliche Durchfeuchtung ab. Man reizt dabei zweck-
m#Big durch hohes Einfiihren kleiner Haarpinsel in beide Nasendffnungen die Tréinendriisen
zur Produktion. Man setzt den Versuch fort, bis eine weitere Durchfeuchtung der
FlieBpapierstreifen, die man im Falle volliger Durchtrinkung durch neue ersetzt, nicht
mehr eintritt, d. h. bis zur ,,Auspumpung‘* der
Trianendriisen. Man beurteilt nun die beider-
seitige Leistungsfihigkeit nach der Linge der
durchfeuchteten Strecke der FlieBpapier-
streifen. Geringere Differenzen (bis zu 3 oder
4 em FlieBpapier) kommen auch in der Norm
vor. Bei der Facialislahmung finden wir
nun in den entsprechend lokalisierten Fillen
auf der kranken Seite eine Aufhebung oder
hochgradige Herabsetzung oder aber auch
eine exzessive Steigerung der Triénenproduk-
tion. Treten rasch grobe Unterschiede zwischen
beiden Seiten zutage, fehlt etwa die Produk-
tion auf der einen Seite véllig, so wird man den
Versuch nicht sehr lange auszudehnen brau-
chen, in zweifelhaften Fallen mufl man aber
die ,,Auspumpung‘‘ geduldig abwarten, was
eine Stunde und dariber dauern kann. Be-
merkenswert ist, dafl das Auge der gelahmten
Seite ,,tranen‘‘ kann, auch wenn die Sekretion
der Glandula lacrimalis erloschen ist, das ver-
hiltnismaBig zdhe Sekret der Lidbindehaut
reicht aber immer nur aus, hdchstens etwa
1 cm FlieBpapier zu durchfeuchten.

Altere Forscher nahmen an, daB
durch den Petrosus superficialis major
den Facialis auch motorische Fasern
fir den Gaumen verlieBen. Wir wissen

heute, daf3 der Facialis den Gaumen Abb. 36.

nicht innerviert. Es gehort also auch Doppelseitige angeborene Facialislihmung.
eine Gaumenlihmung nicht in das kli- Versuch, die Augen zu schliefien.
nische Bild. Der #ltere Irrtum erklart MiBbildung der Ohren.

X X Leipziger Medizinische Klinik.
sich wohl zum Teil daraus, da man (Leipziger Medizinische Klinik.)

den auch beim Gesunden recht hiufigen Schiefstand der Uvula filschlich fiir
ein Zeichen einer einseitigen Gaumenlihmung angesehen hat.

Durch den Petrosus superficialis major verlassen, zum zweiten Trigeminus-
aste ziehend, Geschmacksfasern den Facialis, die ihm weiter distal durch die
Chorda tympani zugefiihrt worden sind. Bei einer Erkrankung des Facialis
innerhalb der Strecke zwischen Knieganglion und Einmiindung der Chorda
finden sich Stérungen des Geschmacks, und zwar, dem Innervationsgebiete
der Chorda entsprechend, in den vorderen zwei Dritteln der gleichseitigen
Zungenhilfte.

Es muB erwiihnt werden, daB in ganz seltenen, die praktische Bedeutung des eben

Gesagten nicht wesentlich beeintréichtigenden Fillen die Geschmacksinnervation etwas
abweichende Wege beschreitet. Es kommt namlich vor, dafi die Chordafasern die ganze
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Zungenhélfte gustatorisch innervieren, aber es ist auch beobachtet worden, daf} trotz
Zerstorung der Chorda Geschmacksstorungen vollig fehlten.

In das Verlaufsgebiet der Chordafasern im Nervenstamm fillt nun noch
der Abgang eines feinen Astchens von unbekannter Funktion, das mit dem
N. petrosus superficialis minor anastomosiert, und des fiir den Musculus sta-
pedius bestimmten motorischen Zweigleins. Man miilite also annehmen, daf3
die Erscheinungen der Lihmung dieses Muskels bei jeder oberhalb des Abgangs
seines Astchens lokalisierten Facialislihmung bestiinden. Als Symptom der
Stapediuslihmung hat man die in der Tat gelegentlich vorkommende Hyper-
akusie, abnorme Feinhorigkeit, angesehen. Doch ist dieses Symptom so in-
konstant, so schwer exakt festzustellen und obendrein in seiner Deutung so
strittig, dal3 man auf sei<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>