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Zur Kenntniss der multiplen degenerativen
Neuritis.

k]

Von

Prof. Dr. Adolt Striimpell

in Leipzig.

In Bezug auf wenige Abschnitte in der Pathologie der Nervenkrank-
heiten haben die Ansichten so vielfach geschwankt und gewechselt,
wie in Bezug auf die klinische Eintbeilung und die pathologisch-
anatomische Grundlage der atrophischen Lihmungen. Fast gleich-
zeitig mit der ersten, in vieler Hinsicht noch unvollstindigen Beschrei-
bung der progressiven Muskelatrophie begann der Streit dariiber, ob
der Ausgangspunkt dieser Erkrankung in den Muskeln oder in den
Nerven, im Riickenmark oder im Sympathicus zu suchen sej. Bald
wurde diese, bald jene Meinung mit mehr oder weniger grossem Ge-
schick und dementsprechenden Erfolge vertheidigt, aber immer wieder
von Neuem zeigte es sich, dass die thatsichliche Begriindung der
Theorien zu gering, die Neigung zu vorzeitigen Verallgemeinerungen
der Einzelbeobachtungen zu gross war.

Von allen aufgestellten Ansichten hat keine eine so allgemeine
Bedeutung erlangt, wie die von Charcot und seiner Schule zuerst in
ausgedehnterem Masse begriindete Anschanung fiber die ,trophische
Function eines Theils der grossen Ganglienzellen in den grauen Vor-
dersidulen des Riickenmarks. Diese Ansicht, von den verschiedensten
Seiten her bestitigt, schien ein so klares Licht auf eine Anzahl bis
dabin noch ‘dunkler Kraukheitszustinde zu werfen, dass man nicht
zbgerte, sie zur Erklirnng einer ganzen Reihe scheinbar verwandter
Erkrankungsformen zu verwerthen. Wo man iiberhaupt eine acut
oder chronisch entstandene Lihmung mit Muskelatrophie beobachtete,
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welche nicht evident von einer peripheren Nervenlision abhing, war
man geneigt, dieselbe auf eine Erkrankung der Vorderhrner zu be-
ziehen und es dauerte nicht lange, dass die progressive Muskelatrophie,
die amyotrophische Lateralsklerose, die acute und chronische Polio-
myelitis der Kinder und Brwachsenen, gewisse toxische Lihmungen
und Lahmungen nach acuten Krankheiten in ein Schema gebracht
wurden, welchem sich die Einzelfille bequem unterordnen liessen.
Aber lange solite anch dieser scheinbar so gesicherte Besitz nicht
unangetastet bleiben. Die neu hinzukommenden Thatsachen wollten
nicht alle recht iibereinstimmen, so dass wir jetzt wieder auf dem
Standpunkte angelangt sind, wo es gilt, sorgfaltig die einzelnen kli-
nischen und anatomischen Beghachtungen zu sammeln und abzuwar-
ten, was sich schliesslich als allgemeines Resultat aus denselben
ergeben wird. Vieles aus der bisherigen Lehre von den amyotrophi-
schen Lahmungen ist gewiss vollkommen richtig und kann als sichere
Grundlage fiir die weitere, freilich noch sehr nothwendige Erginzung
unserer Kenntnisse dienen, Andererseits aber ldsst sich schon jetzt
nicht verkennen, dass an manchen Punkten der Wunsch nach einer
einheitlichen Zusammenfassung der Beobachtungen zu Schliissen fithrte,
welche den Thatvsachen voraneilten und deshalb nicht durchweg be-
rechtigt sind.

Dies letztere gilt namentlich von gewissen Formen acut und
chronisch auftretender Lahmungen bei Erwachsenen, welche meist mit
rasch sich einstellender Atrophie der befallenen Muskulatur verbun-
den sind und, wenigstens in einem Theile der Fille, einer bedeuten-
den Besserung oder vollstindigen Heilung fihig sind. Diese Fille
wurden von verschiedenen Seiten ohne sicheren anatomischen Beweis,
bloss auf die Analogie mit anderen Erkrankungen hin, als spinalen
Ursprungs aufgefasst und gemiiss der oben erwihnten Lehre von der
trophischen Function der grauen Vordersiulen als Poliomyelitis be-
zeichnet. Dass auch in den Muskeln und Nerven selbst, ohne Mit-
betheiligung des Riickenmarks primire Erkrankungen méglich seien,
daran wurde kaum gedacht. Die einzelnen diesbeziiglichen Beobach-
tungen erschienen Anfangs als Ausnahmefille, mit denen vorliufig
nichts anzufangen war. Und doch muss man gestehen, dass die
thatsichlichen Unterlagen dieser primiren, in der Peripherie begin-
nenden Erkrankungen des motorischen Systems zur Zeit schon ent-
schieden ausgedehnter und besser fundamentirt sind, als die Stiitzen
mancher (keineswegs aller) Punkte der Poliomyelitislehre. So wartet
z. B. die subacute uud chronische Poliomyelitis anterior (subacute
vordere Spinalldhmung) noch immer ibrer definitiven anatomischen
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Bestitigung, wihrend sich fir das Vorkommen von Fillen, bei wel-
chen post mortem nur eine Erkrankung der peripheren Nerven und
Muskeln gefunden wurde, bereits eine ganze Reihe einwurfsfreier Beob-
achtungen anfiihren lisst.

Die ersten, genau untersuchten, hierher gehérigen Fille stammen
von Duménil?) aus den Jahren 1864 und 1866. Sie blieben lange
Zeit wenig beachtet. Dazu kommen Beobachtungen von Eichhorst?),
Eisenlohr?), Joffroy*, Leyden® und Grainger Stewart®),
welche, wenn auch zum Theil unter einander etwas verschieden, doch
alle mit Sicherheit als ausgedehnte primére Erkrankungen in den
peripheren Nerven ohne gleichzeitige nachweisliche Affection des
Riickenmarks aufzufassen sind. Zu diesen anatomisch untersuchten
Fillen kommen noch ziemlich zahlreiche Beobachtungen ohne anato-
mischen Befund, welche aber mit grosser Wahrscheinlichkeit ebenfalls
hierher zu rechnen sind. Zu ihnen gehdren viele Fille mit Ausgang
in Besserung oder Heilung, welche theils als ,acute Spinallihmung,
theils bereits mit der Diagnose multiple Neuritis [Caspari”), Pier-
son®), Strube®)] vertffentlich worden sind. Leyden hat das Ver-
dienst zum ersten Mal in zusammenfassender Weise unter Beriick-
sichtigung fremder und eigener Beobachtungen die Krankheit unter
dem Namen ,multiple Neuritis« besprochen und auf das Unsichere
der in vielen Fillen atrophischer Lahmung gemachten Diagnose ,Polio-
myelitis“ hingewiesen zu haben.

Von grossem Interesse fiir die Frage nach der multiplen Neuritis
sind endlich die Untersuchungen Scheube’s?!) iber die japanische
Kak-ke (Beri-Beri), Hiernach kann es kaum mehr einem Zweifel
unterliegen, dass die wesentliche anatomische Grundlage dieser Krank-

1) Gazeite hebdomadaire 1864, No. 13 und 1866, 4-—7.

%) Virchow’s Archiv, Bd. 69.

3) Centralblatt fiir Nervenheilkunde, 1879, No. 5, S. 100 und Deut-
sches Archiv fiir klinische Medicin, Bd. 26, 1880, S. 553.

4) Archives de physiologie norm. et path. 1879, No. 2.

8) Charité-Annalen 1880, S. 206 und Zeitschrift fiir klinische Medicin,
Bd. L, S. 387.

%) Edinburg med. journal, 1881.

7y Zeitschrift fiir klinische Medicin, Bd. V., 537.

8) Ueber Polyneuritis acuta (multiple Neuritis), Sammlung klinischer
Vortrige, Heft 229, 1883. :

9) Ueber multiple Neuritis. Berliner Dissertation, 1881 (Fille aus der
Leyden’schen Klinik).

10) Deutsches Archiv fiir klinische Medicin, Bd. 31 und 32,
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heit in einer multiplen Neuritis besteht. Tch selbst habe Gelegenheit
gehabt, mich an den Priparaten Scheube’s von der hochgradigen
Degeneration in den peripheren Nerven zu @iberzeugen, wihrend das
Rickenmark gar keine oder nur untergeordnete Verinderungen dar-
bietet.

Im Folgenden beabsichtige ich einen weiteren Beitrag zu der in
Rede stebenden Krankheit zu liefern, indem ich einen auf der me-
dicinischen Klinik zu Leipzig von mir beobachteten und ana-
tomisch untersuchten Fall versffentliche*). Ausserdem wiinsche ich
durch einen zweiten mitgetheilten Fall die Ansicht zu unterstiitzen,
dass vielleicht auch wmanche acut tédtlich verlaufende Fille von , auf-
steigender Paralyse“ zu der multiplen Neuritis in Beziechung zu brin-
gen sind,

G. Zimmer, 47 Jahre, Conditor. Aufgenommen in die medicinische
Klinik am 23. November 1881, gestorben am 13. Februar 1882.

Patient, frither ein gesunder und kriftiger Mann, Potator, leidet seit
mehreren Jahren an hiufigem , Reissen® in den Armen und Beinen. Seit
ca. einem Jahre haben diese Schmerzen zugenommen und bemerkte Patient
seit dieser Zeit eine geringe Schwiche und Unsicherheit der Beine
beim Gehen, so dass er hierdurch an der Arbeit gehindert warde. Ostern
dieses Jahres, also vor einem halben Jahre, trat eine ziemlich rasche Ver-
schlimmerung des Zustandes ein, so dass Patient seitdem an’s Zimmer gebun-
den war. Indessen konnte er bis vor 3 Wochen noch allein gehen. Da trat
wieder eine neus Verschlimmerung ein. Patient wurde plétzlich Nachts, ohne
bekannte Veranlassung, sehr unrubig und der bis dahin geistig vollstindig
normale Mensch fing an zeitweise irre zu reden. Die Léhmung der Beine
nahm rasch zu, auch die Arme wurden schwach und kraftlos, so dass Patient
am 25. November in’s Spital gebracht werden musste.

Status praesens. Patient ist ein grosser, kriftig gebauter Mann. Bei
oberflichlicher Unterhaltung mit ihm sind seine Angaben ziemlich richtig und
klar. Fragt man aber genauer, so bemerkt man eine deutliche psychische Un-
klarheit. Patient macht unrichtige anamnestische Angaben, ist iber Zeit und
Ort nicht richtig orientirt u. dgl. Die Sprache ist etwas langsam, aber
durchaus deutlich versténdlich. Im Gesicht keine Lihmungen, die Pupillen
. ein wenig eng, aber reagirend. Bewegungen der Zunge normal, Schlingact
etwas langsam und ungeschickt, aber sonst gut.

Beide Arme liegen vollstindig schlaff neben dem Rumpf. Die Hand-
riicken zeigen beiderseits ein nicht unbetréchtliches Oedem. Active Beweg-

*) Ein anderer anatomisch untersuchter Fall von multipler Neuritis,
welcher in der Leiziger Klinik vorgekommen ist, und bei dem die Diagnose
schon zu Lebzeiten der Patientin mit grosser Wahrscheinlichkeit gestellt wor-
den war, wird gleichzeitig in diesem Hefte veroffentlicht.
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lichkeit in den Schultergelenken ganz erloschen, in den Vorderarmen, den
Hinden und Fingern, namentlich links, noch Spuren von Beweglichkeit er-
halten: Im Uebrigen sind beide Arme vollstindig paralytisch. Passiv erhoben
zeigen sie nicht die geringste Spannung und fallen, wenn man sie losldsst,
schlaff und schwer herab. Die Sensibilitét ist, soweit eine Prifung mdg-
lich, fast vollstindig erhalten. Auch ganz leise Nadelstiche werden jedesmal
richtig empfunden. Reflexe (Haut- und Sehnenreflexe) fehlen,

Die. Beine liegen ebenfalls schlaff neben einander im Bett. In den
Zehen und den Fussgelenken konnen etwas ausgiebigere Bewegungen ausge-
fiihrt werden. In den Hiiftgelenken konnen nur geringe Rotationsbewegungen
der Beine gemacht werden. Sonst besteht eine vollstindige Paralyse dersel-
ben. Die Sensibilitdt ist nicht hochgradig, aber sicher etwas herabgesetst.
Einfache Beriihrungen der Haut werden fast stets gut empfunden und richtig
localisirt. Die Empfindlichkeit gegen Nadelstiche dagegen ist sicher vermin-
dert, obgleich hier auffallende Schwankungen vorkommen. Zuweilen rufen
tiefe Nadelstiche gar keine Schmerziusserung hervor, wihrend dagegen manch-
mal schon leise Nadelstiche sehr schmerzhaft zu sein scheinen. Zuweilen
schien eine Verspitung der Schmerzempfindung nachweisbar zu sein.
Hautreflexe in den Beinen noch deutlich vorhanden, jedoch abgeschwicht.
Durch Streichen und Kitzeln der Fusssohlen kénnen keine Refloxe hervorge-
rafen werden, erst durch stirkere Nadelstiche. Bauchdeckenreflexe foh-
len vollstindig (Cremaster-Reflex leider nicht gepriift). Sehnenreflexe
(Patellarreflex) ganz aufgehoben.

Sehr auffallend am Rumpf und an den geldhmten Extremititen ist die
betrichtliche Atrophie der Muskulatur, welche alle Muskelgruppen in
anndhernd gleichem Masse befallen hat. Sehr deutlich ist diese Atrophie an
den Muskeln des Schulterblatts, an den Oberarmmuskeln (namentlich Deltoi-
deus und Triceps), etwas geringer an den Muskeln des Vorderarms, dagegen
sehr betrichtlich wiederum an den Muskeln des Daumenballens und an den
Interosseis. An den unteren Extremititen ist die Atrophie am stirksten bei-
derseits im Quadriceps und in den Muskeln an der Vorderfliche der Unter-
terschenkel, wihrend die Wadenmuskulatur relativ umfangreicher erscheint.

Die wisderholt ausgefihrte elektrische Untersuchung der geldhm-
ten Muskeln und Nerven ergab Folgendes: Fiir den faradischen Strom
zeigt sich durchgehends eine sehr hochgradige Herabsetzung resp. ein voll-
stindiges Erloschensein der Erregbarkeit von Nerven und Muskeln. Spuren
erhaltener Erregbarkeit sind noch in beiden Nn. crurales und ulnares erhalten.
ebenso in den Fingerbeugern am Vorderarm. In den iibrigen Extremitéten-
muskeln ist die faradische Erregbarkeit selbst fiir starke, sehr schmerzhafte
Stréme erloschen, ebenso in den Schultermuskeln. Gegen den galvanischen
Strom verhalten sich die Nerven ebenso, wie gegen den Inductionsstrom.
Auch hierbei sind nur noch vereinzelte kleine Zuckungen bemerkbar, welche
iibrigens kurz ,blitzartig® erfolgen und bei der KaS stirker sind, als bei der
AnS. Bei directer galvanischer Reizung der Muskeln sind dagegen durch
stirkere Strome noch tiberall Zuckungen zu erhalten, welche aber durchweg den
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fiir die Entartungsreaction charakteristischen trigen Verlaufzeigen und nicht
selten noch nach der Schliessung des Stroms eine kurze Zeit lang tonisch an-
danern. In den meisten Muskeln sind die An SZ grosser, als die KaSZ, in
andern (z. B. in den Fingern) dagegen iiberwiegen die KaSZ. Sehr bemerk-
bar macht sich eine rasche Erschopfbarkeit der Muskeln bei wiederhol-
ten directen Reizungen. Die directe mechanische Erregbarkeit der Mus-
keln ist erhalten. Auch hierbei zeigen die eintretenden Zuckungen einen etwas
trigen Verlauf.

Harn- und Stuhlentleerung vollstdndig normal, ohne Beschwerden.
Harn von normaler Beschaffenheit, tiglich 1—2 diinne Stiihle.

Die Untersuchung der inneren Qrgane ergiebt nichts Bemerkenswer-
werthes. Puls 124, T. 88,29,

December 1881. Zustand im Wesentlichen unveréindert. Patient ist
Nachts ziemlich unrohig und larmend. spricht viel und laut. Auch am Tage
ist er oft unklar, behauptet grosse Spaziergéinge gemacht, allerlei Sachen ein-
gekauft zu haben u. dgl. Im Uebrigen aber kann man sich mit ihm ganz gut
unterhalten und entwickelt Patient dabei oft sogar einen gewissen Humor.

Die Lahmungen an den Extremititen sind im Gleichen. Patient ist voll-
stindig hiilflos im Bett, kann sich weder allein aufrichten, noch auf die Seite
legen. Br muss gefiittert werden. Schlucken und Sprache ungehindert. An
beiden Beinen haben sich leichte Oedeme gebildet. Abends kleine Tempera-
tursteigerungen bis 88,5, Constant hohe Pulsfrequenz, nie unter
120, gewdhnlich 120—128 Sehléige in der Minute.

Januar 1883. Portdawernd unklar. ~Erzihlt von seinen téglichen
grossen Spaziergingen. Dabei ,wiren die Beine aber doch recht schwach,
namentlich auf dem Riickwege“. Die Beweglichkeit in den Armen und Beinen
scheint ein wenig besser zu sein. Die Sensibilitdt in den Armen bei off
wiederhalten Priifangen fast ganz normal, in den Beinen nicht sehr, aber doch
deutlich herabgesetzt. Ueber spontane Schmerzen bei ruhiger Bettlage
klagt Patient jetzt nicht. Dagegen sind passive Bewegungen der Beine, zu-
weilen auch Druck auf dieselben recht schmerzhaft. Respiration frei. Kraft
der Bauchpresse etwas herabgesetzt. Im rechten Bein seit einiger Zeit stér-
keres Oedem.

5. Februar. Abends ofter Fieber bis 39,00 Patient ist matter ge-
worden. Anhaltender massiger Durchfall, welcher aberniemals in’s Bett enileert
wird. Ebenso Harnentleerung vollstindig normal. Keine Spur von Decubitus.
Beide Beine deutlich 6dematds. Bei passiven Bewegungen, so namentlich
beim Baden offenbar heftige Schmerzen in beiden Beinen, weniger in den
Armen. Bei ruhiger Lage keine Schmerzen geklagt. Auch jetzi ist die Tast-
empfindung in den Beinen sicher noch sehr gut erhalten, die Empfindlichkeit
gegen Nadelstiche an den Unterschenkeln aber deutlich herabgesetzt, wihrend
dagegen an den Fusssohlen eine entschiedene Hyperisthesie gegen Schmerz-
reize besteht. Trotzdem treten bei Reizung der Fusssohlen nur noch ganz ge-
geringe Reflexzuckungen in den Beinen auf.

11. Februar, Seit gestern einige blutige Stiikle entleert.
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12. Februar. Ziemlich pltzlicher Eintritt einer bedeutenden Respi-

rationsstérung. Die Athmung ist beschleunigt und angestrengt. Bei jeder
Inspiration spannen sich die Halsmuskeln sehr stark an, wihrend das Zwerch-
fellsathmen vollstindig aufgehoben ist. Der Leib ist ein wenig auf-
getrieben, die Bauchpresse wirkt noch, aber schwicher, als normal. Von Zeit
zu Zeit schwache Hustenstsse. Am Riicken beiderseits bronchitische Ge-
riusche, :
Beide Beine §dematds, ausser kleinen Rotationshewegungen in der Hiifte
vollstindig gelihmt. Sensibilitdt auch jetzt noch ziemlich gut erhalten. In
den Armen fast nur noch mit der rechten Hand kleine Bewegungen ausfithr-
bar, sonst ebenfalls voilstindige Lihmung, aber noch sehr deutlich erhaltene
Sensibilitit. — Pupillen auffallend eng geworden. Die ophthalmosko-
pische Untersuchung (von Herrn Dr, Schén schon frither vorgenommen)
ergiebt eine zwar noch geringe, aber anscheinend sicher anzunehmende Atro-
phie in den dusseren Abschnitten beider Optici.

13, Februar. Unter Zunahme der allgemeinen Schwiche und der
Respirationsstérung tritt der Tod ein.

Anatomischer Befurd. Missige tuberculdse Lungenphthise. Ter-
minales Lugenddem. Tuberculdse Darmgeschwiire. Fettleber.

Gehirnbefund. Schideldach normal. Dura mater ein wenig verdickt.
Auch die weichen Gehirnhdute etwas verdickt und getriibt. Die Gehirnsub-
stanz selbst iiberall yon normaler Consisterz und Beschaffenheit und von mitt-
lerem Blutgehalt. Ziemlich stark gefiillte Plexus chorioidei. Sons nichts Ab-
normes zu finden.

Rickenmark makroskopisch von durchaus normaler Beschaffenheit,
ebenso die Wurzeln, speciell die vorderen Nervenwurzeln keineswegs atrophisch
oder verfirbt.

Auch an den peripheren Nerven (Sticke von den Radiales, Mediani,
Crurales und Ischjadici wurden herausgeschnitten) fiel makroskopisch nichts
Besonderes auf, doch kann eine geringe Verschmilerung oder Graufirbung
vielleicht fibersehen sein. Sicher ist, dass die Nerven, soweit sie untersucht
wurden, nirgends makroskopische Zeichen einer Entziindung darboten, keine
besondere Injection der Gefisse, keine Blutungen in die Nervenscheide etc.

Von den genannten Nerven wurden einzelne Abschanitte sogleich in
Ueberosmiumsiure gelegt und nach 24 Stunden zerzupft und mikroskopisch
untersucht. Hierbei zeigte sich sofort in allen Priiparaten eine sehr hoch-
gradige Degeneration und degenerative Atrophie zahlreicher
Nervenfasern. Die naheren Details brauchen nicht beschrieben zu werden,
da sie von den oft beschriebenen und allgemeinen bekannten Veriinderungen
der Degeneration an den peripheren Nerven in keiner Weise abweichen: Zer-
fall des Marks in grossere und kleinere Tropfen, an manchen Stellen Feitkorn-
chenzellen, schliesslich vollstindige Resorption des Marks und des Axencylin-
ders, so dass nur noch die zusammengefallenen Nervenscheiden nachbleiben.
Von den gehiirteten Nervenstimmen wurden spiter Querschnitte untersucht.
Dieselben zeigen ebenfalls sehr deutliche pathologische Verinderungen: neben
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zahlreichen noch anscheinend normalen Fasern mit deatlich gefirbtem Axen-
oylinder und deutlicher Markscheide, sieht man, fast immer gruppenweise
zusammenliegend die kleinen Querschnitte von vollstindig atrophischen,
degenerirten Fasern, welche sich gleichmissig mit Carmin roth geféarbt haben,
ohne dass noch eine Unterscheidung zwischen Axencylinder und Markscheide
méglich ist. Deutliche entziindliche, interstitielle Verinderungen sind nicht
vorhanden.

Die Muskeln wurden frisch, zum Theil an Zerzupfungspriparaten, zum
Theil an gefdrbien Querschnitten (Gefrier-Mikrotom) untersucht. An den Zupf-
priparaten fiel die undeutliche Querstreifung vieler Fasern und die wachs-
artige Degeneration einzelner Fasern auf. Auf den Querschnitte tritt die be-
trachtliche Atrophie vieler Fasern sehr deutlich bervor. Ausserdem findet sich
eine erhebliche Vermehrung der Kerne, aber eine nur geringe Zunahme des
interstitiellen Bindegewebes und Fettgewebes.

Das Rickenmark wurde in Miiller’scher Losung gehirtet. Dasselbe
lasst bei der mikroskopischen Untersuchung absolut keine sicher nachweisbare
anatomische Verdnderung erkennen. Auns allen Theilen des Riickenmarks wur-
den Querschnite nach verschiedenen Fiarbemethoden behandelt und untersucht.
Die graue Substanz der Vorderhdrner, speciell in der Hals- und in der Len-
denanschwellung, enthilt fiberall schin ausgebildete Ganglienzellen mit langen
Fortsétzen, deutlichem Kern und in durchaus normaler Anzahl. In dem Ge-
webe der grauen Substanz sind die bekannten schonen Ziige der Nervenfasern
iiberall auf’s deutlichste vorhanden. Ebenso sind die von den Vorderhdrnern
durch die weisse Substanz hindurch zichenden Fasern, welche die vorderen
Wurzeln bilden, vollstindig erhalten. Dass im Lendenmark auf einzelnen
Schnitten, einzelne Zellen ein etwas kleinerss, mehr abgerundetes Aussehen
haben, kanu nicht sicher als pathologisch angesehen werden und tritt gegen-
iiber der grossen Anzahl der normalen Vorderhornzellen ganz in den Hinter-
grund. :

Die vorderen Wurzeln, im gehirteten Zustande auf Querschnitten
nach vorheriger Farbung sowohl mit Pierocarmin als auch mit Kernfirbemit-
teln untersucht, zeigen ein vollstindig normales Aussehen.. Ebenso
sind auch die grauen Hinterhtrner und die hinteren Wurzeln vollkommen
normal.

" Ueberblicken wir jetzt noch einmal den gesammten Krankheits-
verlanf und vergleichen wir denselben mit den gefundenen anatomi-
Verinderungen, so kann es keinem Zweifel unterliegen, dass der Fall
als eine multiple Erkrankung der peripheren Nerven und der Muskeln
anfzufassen ist. lch muss gestehen, dass diese Diagnose zu Lebzeiten
des Kranken nicht gestellt worden war. Vielmehr hatte ich ebenso,
wie einige andere Aerzte, welche den Patienten genau untersucht
hatten, eine Spinalaffection als anatomische Grundlage des Leidens
angenommen -und zwar vorzugsweise eine Erkrankung der granen
Vordersaulen, d. i. also. eine chronische Poliomyelitis. Die
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»oultiple Neuritis® war mir damals (1881) noch ein so wenig ge-
lanfiger Krankheitszustand, dass ich an die Moglichkeit derselben
kaum gedacht habe. In der That entsprachen auch die klinischen
Symptome ziemlich genau demjenigen Krankheitshilde, dessen Ursache
seit Duchenne fast allgemein in einer chronischen (resp. subacuten)
Erkrankung der grauen Vorderhorner des Riickenmarks gesucht wurde.
Die hauptsiichlichste Erscheinung war zweifellos die ausgebreitete mo-
torische Liahmung an allen vier Extremititen, verbunden mit einer
sehr ausgesprochenen Atrophie der Muskulatur und Entartungs-
reaction der Nerven und Muskeln bei der electrischen Untersuchung
— mithin war das Haupterforderniss zur Diagnose der Poliomyelitis
erfilllt, Ferner waren bis an’s Ende der Krankheit die Functioneu
der Harn- und Stuhlentlerung vollstindig normal, ebenso entwickelte
sich trotz der vollkommenen Unbehiilflichkeit des Kranken kein Decu-
bitus. Die einzige Erscheinung, welche nicht in den Rahmen der
Poliomyelitis hineinpasste, war die Stéorung der Sensibilitat,
welche aber so gering war und namentlich der fast totalen moto-
rischen Lahmung gegeniiber so sehr in den Hintergrund trat, dass
auf dieselbe in diaguostischer Hinsicht nicht genung Werth gelegt
wurde. Bemerkenswerth sind vor Allem die anfinglich reissenden
Schmerzen in den Armen und Beinen. Dieselben haben wahrschein-
lich eine ziemlich bedeutende Wichtigkeit bei der Diagnose der mul-
tiplen Neuritis. Bisher wurden dieselben aber fast allgemein auch
fir ein Symptom der Poliomyelitis gehalten, denn unter den ziemlich
zahlireichen Fillen in der Literatur, welche als ,subacute Spinal-
lahmung«, als ,Poliomyelitis anterior subacuta und chronica“, als
»subacute atrophische Lahmung Erwachsener« und dergl. beschrieben
worden sind, begegnen wir weitaus in der Mehrzahl derselben der
immer wiederkehrenden Angabe, dass die Patienten im Beginne der
Krankheit an geringeren oder selbst ,heftigen reissenden und zucken-
den“ Schmerzen zu leiden hatten. Auch Erb™*) sagt in dem Kapitel
iiber Poliomyelitis anterior chronica: ,Dagegen werden allerlei Par-
dsthesien und leichte sensible Reizerscheinungen (Reissen und Zieheun
im Krenz und in den Gliedern, Riickenschmerz u. s. w.) selten unter
den Vorlaufern der Krankheit vermisst“. Wenn somit die anfing-
lichen sensiblen Reizerscheinungen wenigstens dem bisher geltenden
Bilde der Poliomyelitis picht widersprachen, so ist freilich das Fehlen
von Seusibilititsstdrungen im spiteren Verlaufe von allen Seiten be-
tont worden, obwohl eine ,geringe Herabsetzung der Sensibilitit«

*) Krankheiten des Rickenmarks. 2. Auflage, S. 723.
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von mehreren Beobachtern angegeben wird. In unserem Fall war
die Sensibilitit in den Armen trotz der vollstindigen Lihmung der-
selben bis zum Tode so gut wie normal. In den unteren Extremi-
titen dagegen bestand eine geringe, aber sicher nachweisbare Alte-
ration der Sensibilitit, welche vorzugsweise die Schmerzempfindung
betraf. An manchen Stellen der Haut, besonders an den Unter-
schenkeln, bestand entschiedene Analgesie, wihrend andererseits
zuweilen auch eine unzweifelhafte Hyperisthesie, eine sehr lebhafte
Schmerzempfindung sich geltend machte. Letztere trat besonders
bei Druck und passiven Bewegungen der unteren Extremititen her-
vor. Das Baden war fiir den Kranken stets eine dusserst unange-
nehme Manipulation; beim Getragenwerden in’s Bad und zuriick in’s
Bett klagte er stets laut iber heftige Schmerzen, wihrend freilich
bel ruhiger Bettlage spontane Schmerzen nicht auftraten. Wenigstens
wurde niemals vnn dem Patienten hieriiber geklagt,

Hervorgehoben werden muss noch die bestimmte Angabe, welche
auch von der Frau des Patienten bestitigt wurde, dass derselbe be-
reits mehrere (angeblich 5—6) Jahre vor seiner eigentlichen Erkran-
kung fast bestindig an missigen reissenden Schmerzen in den Armen
und Beinen gelitten habe, welche von ihm fiir ,Rheumatismus“ ge-
halten wurden. Wengleich ein strenger Beweis hierfiir nicht geliefert
werden kann, so macht doch der unmittelbare Uebergang dieser leich-
teren abnormen Sensationen in die stirkeren Schmerzen beim Aus-
bruch der schwereren Krankheitserscheinungen die Apnahme wahr-
scheinlich, dass die so lange Zeit vorher bestehenden rheumatischen
Beschwerden schon als Initialerscheinangen, als Prodromalsymptome
der Krankheit anzusehen sind. Wir werden hierbei an das bekannt-
lich nicht selten ebenfalls Jahre lang dauernde Prodromalstadium
der Tabes erinnert. Wir erwihnen dies besonders, weil die gleich-
zeitige Herabsetzupg der Patellarreflexe bei der multiplen Neuritis
im Beginne des Leidens vielleicht sogar zu diagnostischen Verwechse-
lungen der beiden genannten Krankheiten Anlass geben konnte.

Endlich erinnern wir an die Angabe der Krankengeschichte, dass
es wiederholt den Anschein hatte, als ob eine sog. Verspitung der
Schmerzempfindung vorhanden sei. Da eine genaue Untersuchung
dieser Erscheinung wegen der oft mangelhaften Angaben des Patien-
ten nicht vorgenommen werden konnte, so ist hierauf kein besonders
grosser Werth zu legen. Doch wire es immerhin anzurathen, in kiinfti-
gen Fillen diesem Punkte Beriicksichtigung zu schenken, zumal Erb*)

*) Neurologisches Centralblatt, 1883, No. 1.
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und Westphal®) neuerdings die Angabe gemacht haben, dass bei
Lasionen der peripheren Nerven eine Verlangsamung der Empfin-
dungsleitung vorkommt.

Sehr interessant ist die beginnende Atrophie des Opticus in
unserem Falle, da sie auf die Méglichkeit hinweist, dass auch Er-
krankungen der Gehirnnerven bei der multiplen Neuritis vorkommen
kionnen. In dem Falle von Eichhorst trat kurz vor dem Tode so-
gar vollstindige Blindheit ein.

Die psychische Stdérung, welche unser Patient darbot, steht
wahrscheinlich in keiner directen Beziehung zur iibrigen Erkrankung,
sondern beruhte auf dem chronischen Alkoholismus.

Was die motorischen Symptome anlangt, welche bei dem
Kranken beobachtet wurden, so ist zunidchst der Verlauf derselben
charakteristisch. Nicht in schleichender, allmilig und langsam zu-
nehmender Weise entwickelte sich die motorische Lihmung, sondern
verhiltnissmissig rasch und plétziich, Beinahe ein Jahr vor dem
todtlichen Ende der Krankheit trat zuerst, nach geringen Vorldufern,
eine rasche Verschlimmerung des Zustandes es, welche sich Y, Jahr
vor dem Tode wieder fast plotzlich zu einer vollstindigen Lihmung
aller vier Extremititen steigerte. Dieser rasche, ja zuweilen fast
apoplectiforme. Beginn der Lahmungserscheinungen ist entschieden
ein fiir die multiple Neuritis charakteristisches Moment, welches wir
in vielen bisher mitgetheilten Krankengeschichten wiederfinden. Dies
gilt namentlich fiir die acut verlaufenden Fille, kommt aber auch
bis zu einem gewissen Grade bei den chronischen Fillen vor. Ueber
die Einzelnheiten der Lihmung ist wenig hinzuzufiigen. Dass es sich
bei einer Degeneration der peripheren Nerven um eine ,atrophische
Lahmung“ mit ansgesprochener elektrischer Entartungsreaction handeln
muss, versteht sich von selbst. Was die Vertheilung der Lihmungen
anbetrifft, so blieben die von den cerebralen und bulbiren Nerven
versorgten Muskeln ganz frei. An den Augen- und Gesichtsmuskeln,
ebenso an den Bewegungen der Zunge, der Schlingmuskeln und des
Kopfes traten keine Stérungen ein. Dagegen waren die Extremititen-
und Rumpfmuskeln fast vollstindig gelihmt. Von grosser klinischer
Bedeutung war die zuletzt auftretende Lihmung der Respirations-
muskeln, speciell des Zwerchfells, welche wohl als die uomittel-
bare Todesursache angesehen werden kann. Auch diese Lihmung
trat einen Tag vor dem Tode fast ganz plstzlich ein. Als Ursache
derselben konnen wir mit der grésstem Wahrscheinlichkeit eine De-

*) Neurologisches Centralblatt, 1883, No. 3,
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generation des Nervus phrenicus annehmen. Die Parese der Bauch-
muskeln, welche schon friiher bemerklich war, trug durch die Er-
schwerung der Expectoration ebenfalls zur Steigerung der Athem-
beschwerden bei.

{m Aunschluss an die Besprechung der motorischen Lihmungen
ist hier noch ein Symptom zu erwihnen, welches in den meisten bis-
l’lelligen Mittheilungen iiber multiple Neuritis zwar nicht speciell hervor-
vorgehoben wird, aber doch vielleicht von Bedeutung ist, nimlich die
bel unserem Patienten beobachiete, constant auffallend hohe Puls-
frequenz. Auch in den Zeiten, wo kein Fieber bestand und der
Patient vollstindig ruhig im Bette lag, betrug die Pulsfrequenz nie-
mals unter 120 Schligen in der Minute. Dies Verhalten erinnert an
die Untersuchungen Scheube’s iiber die japanische Kak-ke (Beri-
Beri), bei welcher ebenfalls, namentlich in den spiteren Stadien des
Leidens, in der Regel eine erhebliche Pulsbeschleunigung vorkommt.
BEs liegt nahe, die Ursache der Herzstorung in einer Affection des
Herzvagus zu suchen.

Ein weiteres Symptom, welches in unserem Falle sehr auffallend
war und auch bei der japanischen Kak-ke oft sehr in den Vorder-
grund des klinischen Krankheitsbildes tritt, sind die 6dematdsen
Anschwellungen der Extremititen. Anfinglich bestand hauptsich-
lich Oedem der Handriicken, spiter trat an beiden Beinen eine ziem-
lich betrachtlich ddemaidse Anschwellung auf. Im Gesicht war nie-
" mals eine Spur von Oedem zu bemerken. Schon diese Vertheilung
des Qedems macht es wahrscheinlich, dasselbe als von einer localen
Svasomotorischen® Stéorung abhingig aufzufassen.

Die massigen Fiebersteigerungen miissen auf die bestehende
Tuberculose bezogen werden. Ob diese in irgend einer Beziehung
zur Neuritis steht, wissen wir nicht. Bemerkenswerth ist aber, dass
in den bisher bekannten Fillen von multipler Neuritis wiederholt
die Complication mit Tuberculose beobachtet wurde (2. B. drei von
Joffroy mitgetheilte Falle, ein Fall von Eisenlohr).

Was nun die anatomische Deutung des Falles betrifft, so
kann die Auffassung desselben als einer ausschiiesslichen Erkrankung
der peripheren Nerven und der Muskeln keinem berechtigten Wider-
spruch begegunen. Die histologischen Verianderungen in den Nerven
und Muskeln waren so ausgeprigt, dass sie auf den ersten Blick er-
kannt werden konnten, wihrend das Riickenmark sich auch bei der
sorgfaltigsten Untersuchung als vollkommen normal erwies. Von
Wichtigkeit ist der Umstand, welcher in gleicher Weise bisher in
allen Fillen von ,multipler Neuritis® (und bei Beri-Beri) gefunden
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worden ist, dass auch die vorderen Rickenmarkswurzeln durch-
aus keine pathologische Verinderung erkennen liessen. Dies
muss besonders hervorgehoben werden, weil wiederholt die Meinung
aunsgesprochen ist, es konne auch in diesen Fillen die primire Krank-
beit im Riickenmark selbst, speciell in den grauen Vordersiulen des-
selben gelegen sein, sich aber dem mikroskopischen Nachweise durch
unsere gegenwirtigen histologischen Hiilfsmittel entziehen; die funec-
tionelle Erkrankung der Ganglienzellen miisse aber trotzdem eine
secundire Degeneration der peripheren motorischen Nerven nach
sich ziehen. Eine derartige Meinung ist aber nach dem, was wir
bisher iiber die secundiren Degenerationen im Nervensystem wissen,
mit dem normalen Verhalten der vorderen Wurzeln in allen hierher
gehorigen Fallen nicht vereinbar. Wire die Erkrankung der moto-
rischen Nerven eine secundire absteigende Degeneration, so miisste
sich die Verinderung nothwendiger Weise in den Fillen, welche so
lange Zeit, wie der unsrige, bestanden haben, auch in den vorderen
Wurzeln zeigen. Wahrscheinlich erkrankt bei der secundiren Degene-
ration die von ihrem ,trophischen Centrum® getrennte Faser fast
gleichzeitiz in ihrer ganzen Liénge. Doch auch, wenn man zugeben
will, was noch nie nachgewiesen ist, dass das von dem trophischen
Centrum am meisten entfernte Stiick der Faser zuerst erkrankt, breitet
sich die Degeneration jedenfalls sehr rasch iiber die ganze Faser aus.
Wir sehen somit, dass die Integritit der vorderen Wurzeln ein wich-
tiges Beweismittel fiir die periphere Natur der Krankheit ist. Es
wire gewiss wiinschenswerth, wenn in einem kiinftigen Falle die
Stelle im Verlaufe der peripheren Nerven genau angegeben werden
konnte, bis zu welcher die pathologischen Verinderungen reichen.
Eine principielle Bedeutung kann aber diesem Nachweise, welcher
ibrigens mit nicht geringen Husseren Schwierigkeiten verkniipft wire,
nicht beigemessen werden.

Betrachten wir die Art der anatomischen Stérung in den peri-
pheren Nerven ndher, so miissen wir zunichst hervorheben, dass die
Verdnderungen sich histologisch in keiner Weise von jeder gewdhn-
lichen secundiren Degeneration bei peripheren Lihmungen unter-
scheiden. Es bandelte sich allenthalben um denjenigen Vorgang, wel-
chen man als degenerative Atrophie bezeichnet. Von eigentlich ent-
ziindlichen Vorgingen in den Nerven konnte nichts nachgewiesen
werden. Interstitielle Verinderungen, Verdinderungen an den Gefissen
und in deren Umgebung fehlten vollstindig. Somit ist es, streng ge-

nommen, nicht ohne Weiteres gerechtfertigt, von einer ,Neuritis«, einer
Archiv f, Psychiatrie. XIV. 2, Heft, 23
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Nervenentziindung, zu sprechen. Es miisste denn sein, dass die ent-
ziindlichen Erscheinungen im Anfange der Krankheit vorhanden sind,
spiter aber wieder verschwinden und den einfach degenerativen Vor-
gingen Platz machen. In dem acut tidtlich verlaufenen Falle von
Eichhorst fanden sich die Nerven von schmutzig graurvother Far-
bung, die Gefasse strotzend gefiillt, zahlreiche kleine Himorrhagien,
um die Geffisse herum reichliche Anhiufung lymphoider Zellen u. dgl.
— also zweifellos entziindliche Verfinderungeun, welche das interstitielle
Gewebe betrafen, wihrend an den Nervenfasern selbst erst die An-
fange der Degeneration sich bemerklich machfen. Von einem der-
artigen Verhalten aber war in unserem Talle nichts vorhanden.
Demnach erscheint es mir auch in hohem Grade wahrscheinlich, den
Ausgangspunkt der Erkrankung in dem Nervengewebe selbst zu suchen.

Die Erkrankung der Muskeln, ebenfalls der Hauptsache nach
in einer gewdhnlichen degenerativen Atrophie derselben bestehend, lisst
sich am einfachsten als die natirliche Folge der Affection der peri-
pheren Nerven auffassen. Wenigstens sprechen die anfinglichen sen-
siblen Reizerscheinungen, die in den mehr acut verlaufenden Fillen
vor der Muskelatrophie eintretende motorische Lihmung und die elek-
trischen Verdnderungen fiir den Ausgangspunkt der Erkrankung in
den Nerven. Doch fehlen uns bestimmte nihere Kenntnisse iber
diesen Punkt noch vollstindig. Vielleicht - erkranken Muskel und
Nerv gleichzeitig, vielleicht erkranken znnéchst die intramuskuliren
Nervenendigungen.

Eine sehr bemerkenswe1the Eigenthiimlichkeit der multiplen Neu-
ritis ist das vorzugsweise Befallenwerden der motorischen Nerven.
In den meisten bisher bekannt gewordenen Beobachtungen sind die
sensiblen Stdrungen, wie bereits erwihnt, auffallend gering im Ver-
gleich zu den ausgedehnten atrophischen Muskellihmurgen. Die
sensiblen Reizerscheinungen, welche namentlich im Beginne der Krank-
heit, etwas seltener wihrend des ganzen Verlaufes derselben bestehen,
sind vielleicht sogar nur die Folge der Reizung sensibler Nerven durch
die Vorginge. in ihrer Umgebung, ohne dass eine eigentliche Erkran-
kung der sensiblen Fasern selbst besteht. Die geringe Intensitit
der Anisthesie, welche zuweilen sogar ganz fehlen kann, spricht
gegen eine ausgedehntere wirkliche Degeneration sensibler Fasern.
Die anatomische Untersuchung zeigt hier in unserm, wie aueh in
allen andern bisher verdffentlichten Fillen eine wesentliche Liicke,
deren an sich leichte Ausfiillung heffentlich bald méglich wird. Es
ist nidmlich durchaus nothwendig, kinftig die rein seunsiblen
Hautnerven zu untersuchen, ob sich in diesen ebenfalls Ver-
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dnderungen finden oder ob sie, wie man vielleicht vermuthen darf,
sich als intact erweisen. Jedenfalls liegt der Gedanke nahe, den
schon Joffroy?*) ausgesprochen und verwerthet hat, die Affection
geradezu fiir eine ,systematische* im Sinne eines Befallenwerdens
von Fasern einer bestimmten physiologischen Bedeutung aufzufassen.
Die Bleilihmung bietet ein vortreffliches Beispiel einer derartigen
systematischen Erkrankung der motorischen Apparate dar, deren
Ausgangspunkt, wenigstens in einem Theil der Fille, nach mehr-
fachen neueren Erfahrungen ebenfalls in den peripheren Nerven resp.
deren Endigungen in den Muskeln gesucht werden muss.

Dieser letzte Umstand fithrt uns zur Erwihnung der Aetiologie
der multiplen Neuritis. Von mehreren Seiten ist bereits die Ver-
muthung ausgesprochen worden, dass wir die eigentliche Krankheits-
ursache in infectitsen Momenten zun suchen hé#tten. Diese Ansicht
findet ihre Hauptstiitze in der Betrachtung der mehr acut verlaufen-
den Fille, welche plotzlich mit Fieber und ausgesprochenen Allge-
meinerscheinungen beginnen. Von diesen acuten Fillen zu den chro-
nisch verlaufenden Formen kommen alle Ueberginge vor, so dass es
in der That berechtigt erscheint, beide unter einem gemeinschaft-
lichen Gesichtspunkte aufzufassen. Eine wichtige Bestitigung hat die
Annahme der infectitsen Natur der multiplen Neuritis durch die Un-
tersuchungen Scheube’s ifiber die in vielen tropischen und subtro-
pischen Gegenden endemische Polyneuritis (Beri-Beri) erhalten.

Im Anschluss an den oben mitgetheilten Fall sei es mir noch
gestattet, eine Beobachtung von acut todtlich verlaufender Paralyse
mitzutheilen, welche vielleicht ebenfalls zur multiplen Neuritis zu
ziblen ist. Der Fall ist zwar leider nicht nach allen Richtungen hin
vollstindig untersucht worden, bietet aber immerhin einiges Inter-
esse dar.

F. S., 22 jéhriger Kanfmann aus Chemnitz. Aufgenommen 22. Septom-
ber 1878. Patient, frither stets vollkommen gesund, erkrankie ohne bekannte
Veranlassung vor acht Tagen mit geringen Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit,
allgemeiner Mattigkeit und reissenden Schmoerzen in allen Gliedern.
Ausserdem trat ein missiger Durchfall ein. Erst gestern verschlimmerte sich
das allgemeine Unwohlsein so sehr, dass Patient bettligerig wurde.

Status praesens. Kriftiger, gut gebauter junger Mensch, auffallend
matt, etwas benommen, liegh ruhig im Bett. Wangen und Conjunctivae ge-
rithet, Lippen und Zunge trocken. letztere dick belegt. Temperatur 39,90,
Puls 100. Lungen- und Herzbefund vollstindig normal. Der Leib ist ein
wenig aufgetrieben. Kein Exanthem. Die Miladémpfung deutlich etwas ver-

*y Archives de physiologie 1879. No. 2.
23#
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grossert. An den Extremititen, besonders den Beinen auffallende Druck-
empfindlichkeit. Sonst nichts Besonderes, namentlich keine Léhmungs-
erscheinungen.

24. September. Sehr unruhig; will das Bett verlassen, wobei er in
den Beinen zusammenknickt. Im Bett werden die Beine noch anscheinend
normal bewegt. Keine Kopfschmerzen mehr, keine Nackenstarre. Im Harn
/¢ Vol. Eiweiss.

26. September. Ist vollstindig klar und verniinftig geworden. In den
Beinen auffallende Schwerbeweglichkeit. Patient kann sich nicht allein auf-
sotzen. Beim passiven Aufsetzen heftige Schmerzen im Kreuz, nach den
Oberschenkeln ausstrahlend.,

28. September. Die Parese der Beine hat entschieden zugenommen.
Seit gestern Abend auch eine deutliche Parese des rechten Arms einge-
treten. Oedem des rechten Handriickens. Die Sensibilitét des Arms so-
wie beider Beine auch bei genauer Untersuchung vollstindig intact. Im Ge-
biete der Gehirn- und Bulb#rnerven keine Storung. Nur auffallend hohe Puls-
frequenz (132 Schliige in der Minute).

. 29. September. Nachts sehr unruhig gewesen, heute friih dagegen
vollkommen klar. Patient ist sogar relativ munter, hat Appetit, fragt, wann
er aufstehen konne u. dergl. Die Kreuz- und Gliederschmerzen haben ganz
nachgelassen. Dagegen sind beide Beine und der rechte Arm fast vollstindig
geldhmt, wihrend die Sensibilitét sich ganz normal verhilt, Die Haut- und
Sehnenreflexe sind vollstindig aufgehoben. Harn- und Stuhlentlee-
rung nicht gestdrt. Sehr starker profuser Schweiss. Im Harn constan
ein geringer Eiweissgehalt. Fortdauerndes Fieber s. Curve.




Zur Kenntniss der multiplen degenerativen Neuritis. 355

Gogen Mittag des 29. September. trat plotzlich heftige Athemnoth und
bedeutende Cyanose auf. Der Puls, welcher schon gestern 138 betragen hatte,
stieg auf 140 Schlige, die Respiration auf 40 Athemziige in der Minute.
Allgemeiner Collaps, Trachealrasseln; um 5 Uhr Nachmiltags erfolgte derTod.

Die Section ergab in den inneren Organen absolut nichts weiter Ab-
normes, als Lungenidem und einen missigen frischen Milztumor. Gehirn
und Rickenmark zeigten sich makroskopisch von vollstindig normaler Be-
schaffenheit.

Das Riickenmark ist von mir mikroskopisch genau in allen Ab-
schnitten untersucht worden, ohne dass ich irgend etwas Pathologisches fin-
den konnte. Periphere Nerven leider nicht untersucht.

Kliniseh wurde der Fall damals als ,Landry’sche acute auf-
steigende Paralyse“ betrachtet und in der That muss man zugeben,
dass die meisten Einzelnheiten .den Fillen entsprechen, welche unter
diesem Namen zosammen gefasst worden sind. Die initialen Schmer-
zen, die rasch aufsteigende Libmung, das Erhaltenbleiben der Sen-
sibilitat, der Blasen- und Mastdarmfunction stimmen vollstindig damit
iiberein.

Nach unseren jetzigen Kenntnissen iiber das Vorkommen der mul-
tiplen Neuritis ist die Vermuthung aber entschieden sehr gerecht-
fertigt, diesen Fall ebenso, wie manche anderen Fille von acuter
aufsteigender Paralyse zu der eben genannten Krankheitsform in
Beziehung zu bringen. Jedenfalls ist es nothwendig, in kiinftigen
Fillen neben der Untersuchung des Riickenmarks, welche bisher in
fast allen Fillen (Westphal*) u. A.), ebenso wie in unserem negativ
ausfiel, dem Verhalten der peripheren Nerven und der Muskeln be-
sondere Aufmerksamkeit zu schenken. Beobachtungen von Deje-
rine™¥) scheinen in dieser Beziehung bereits verwerthbare Ergebnisse
geliefert zu haben.

Von Einzelnheiten unseres Falles, welche eine auffallende Ana-
logie mit der peripheren multiplen Neuritis darbieten, erwihnen wir
ausser den initialen Schmerzen namentlich den raschen vollstin-
digen Verlust der Haut- und Sehnenreflexe. Sensibilitit, Blase
und Mastdarm blieben frei. Ueber den etwaigen Befund bei der elek-
trischen Untersuchung findet sich leider keine Notiz in der Kranken-
geschichte. Bemerkenswerth ist das Oedem der rechten Hand, wel-
ches, wie wir oben gesehen haben, bei Neuritis schon wiederholt

*) Dieses Archiv Bd. VI
**y Comptes rendus, No. 3. 1878. Cfr. auch den Fall von Déjerine
und Goetz in Archives de physiologie norm. et path. 1876. No. 3.
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beobachtet ist. Auch die auffallend hohe Pulsfrequenz, welche
nicht der Intensitit des Fiebers entsprach, und endlich die profuse
Schweisssecretion, welche in gleicher Weise in den Fillen von
Eichhorst®) und Pierson erwidhnt wird, verdienen besonders her-
vorgehoben zu werden.

Sehr interessant sind eine Reihe anderer Symptome, welche sich
nicht auf das Nervensystem beziehen, aber fiir die Beurtheilung der
Art der Gesammtaffection von entscheidender Bedentung sind. Wir
meinen den Beginn der Krankheit mit ausgesprochenen Allgemein-
symptomen (Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen u. dergl.),
ferner das Fieber, die zeitweise Benommenheit und Neigung
zu Delirien, die acute Milzschwellung und die anhaltende
Albuminurie. Diese Erscheinungen weisen mit mehr, als blosser
Wahrscheinlichkeit darauf hin, dass wir es mit einer acuten In-
fectionskrankheit zu thun hatten, eine Aunsicht, welche, wie er-
withunt, fiir die multiple Neuritis jetzt ziemlich allgemein angenom-
men wird, fiir die acute, rasch tddtliche, ,aufsteigende Paralyse«
schon vor mehreren Jahren von Westphal ausgesprochen wor-
den ist.

Ausser dem eben besprochenen Fall verfiige ich noch iiber eine
Beobachtung, welche eine in 5 Wochen tddtlich verlaufende Lihmung
fast aller Extremitéten- und Rumpfmuskeln betrifft. Anch hier hatte
die Krankheit ziemlich plotzlich mit Schmerzen im Kreuz angefangen,
die Sensibilitit war wenig gestort (Hyperdsthesie), die Sehnenreflexe
ganz aufgehoben; in den Muskeln trat Atrophie und rasche Abnahme
der elektrischen Erregbarkeit ein. Der Tod erfolgte unfer den Er-
scheinungen der Respirationslibmung. Das Rickenmark, von mir
sehr genau mikroskopisch untersucht, erwies sich vollstindig normal
bis auf vereinzelte kleinste capillire Blutungen, welchen keine kli-
nische Bedeutung beigemessen werden kann. Die peripheren Nerven
sind leider auch in diesem Fall nicht untersucht, da die Diagnose
auf eine Spinalerkrankung gestellt war.

Eudlich kann ich erwihnen, dass im Verlauf der letzten Jahre
auf der hiesigen medicinischen Klinik mindestens 3—4 Fille von sehr
rasch unter Schmerzen und zum Theil hohem Fieber (40,4 °in einem
Falle) eintretenden, mehr oder weniger ausgebreiteten Lahmungen
beobachtet worden sind, bei welchen allen nach Monaten vollstin-
dige Heilung eintrat. Ich halte es fir wahrscheinlich, dass

*) Virchow’s Archiv Bd. 69.
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auch diese Fille, welche damals fiir acute Myelitiden gehalten wur-
den, alle oder wenigstens zum Theil zur multiplen Neuritis zu rech-
nen sind.

Auf der anderen Seite kann man aber gewiss nicht dringend
genug davor warnen, jetzt aus dem einen Extrem in’s andere zu ver-
fallen und, wihrend man frithrer geneigt war, jede atrophische Mus-
kellihmung fiir eine Poliomyelitis zu halten, nun ohne sicheren Be-
weis tberall eine Neuritis zu diagnosticiren. Immer von Neuem muss
an die auch jetzt noch bestehende grosse Sparlichkeit der vorliegen-
den, wirklich genau angestellten und daher allein verwerthbaren
Beobachtungen erinnert werden. Jede zu frithzeitige, voreilige Ver-
allgemeinerung liuft daher Gefahr, schon durch die nichste Einzel-
beobachtung umgestossen zu werden.

Soviel steht aber fest, dass eine Reaction gegen die zu rasch
verallgemeinerte Poliomyelitis- Lehre nothwendig war. FEine Reihe
nicht anfechtbarer Thatsachen ‘weist daranf hin, dass ausgebreitete
atrophische Lihmungen vorkommen, welche peripheren, nicht spinalen
Ursprungs sind. Ueber den eigentlichen Ausgangspunkt und die Art
des Fortschreitens dieser Affectionen, welche einstweilen am passend-
sten als multiple degenerative Neuritis bezeichnet werden,
wissen wir nichts Bestimmtes. Die klinischen Erfahrungen weisen
darauf darauf hin, dass die Affection, in den wesentlichen Punkten
zwar stets tibereinstimmend, doch in recht mannigfaltiger Weise ver-
laufen kann, wobei namentlich die zeitlichen Unterschiede in der
Acuitit resp. Chronicitdt der Ausbreitung und des Fortschreitens der
Krankheit merklich hervortreten. Zunichst ist es moglich und durch
mehrfache klinische Thatsachen sogar wahrscheinlich, dass ein
Theil der als acute aufsteigende Paralyse bezeichneten Fille zur mul-
tiplen Neuritis gehort. Jedenfalls missen die weiteren Untersuchun-
gen speciell auf diesen Punkt gerichtet werden. Von diesen acut
todtlichen Fillen kommen alle Uebergéinge zu den mehr chronisch
verlanfenden Fallen vor. Die Krankheit kann ganz acut beginnen,
einen bedrohlichen Hébepunkt der Erscheinungen erreichen und dann
doch in schliessliche Heilung tdbergehen. Oder sie tritt zwar acut,
aber von vorn herein in milderer Form auf, wobei sie sich fiber
eine grosse Anzahl von Muskelgebieten ausbreitet oder mehr be-
schrankt bleibt. Zuweilen ist der ganze Verlauf von vorn herein
chronisch. Die Krankheit endet dann entweder tddtlich oder es erfolgt
noch nach langer Zeit schliessliche Heilung.

Die weiteren Untersuchungen miissen ergeben, wie weit diese
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eben angedeuteten Formen, deren Zusammengehorigkeit durch die
klinische Erfahrung in der That sehr nahe gelegt wird, sich anch
anatomisch und stiologisch werden vereinigen lassen. Denn es
versteht sich von selbst, dass moglicher Weise ja auch wirkliche
Poliomyelitiden vorkommen, welche ein in vieler Bezichung sehr dhn-
liches Krankheitsbild geben miissen. Und endlich ist es in allgemein-
pathologischer Hinsicht keineswegs undenkbar, dass dtiologisch
identische Processe in den einzelnen Fillen gewisse Verschieden-
heiten der Localisation darbieten und in wechselnder Combination
ausser den peripheren Nerven gleichzeitiz auch das Rickenmark be-
fallen konnen.



