
XXX, 
Aus dem St~dt. Allg. Krankenhause ,,Friedrichshain". 

(Abtheilung: Prof. Fuerbringer.) 

Zur Kenntniss der acuten infectiiisen multiplen 
Seuritis. 

Yon 

Dr. Th. Rosenheim, 
Assistenzarzt. 

(Hierzu Taft XVII.) 

E s  ist erst wenige Jahre her, dass wir uns yon der schemafischen, 
einseitigen Auffassung losgelSst haben, jede Art yon progressiver mit 
Atrophie einhergehender Muskell~hmung auf eine Erkrankung der 
grauen Vorderhiirner des Rfickenmarks zu beziehen. 

Hatte doch C h a r c o t  die Lehre vom trophischen Centrum ffir 
die motorischen Apparate der Peripherie so fundamental begr[indet, 
waren doch die yon ibm gefundenen Thatsachen von so zuverl'2ssigen 
Beobachtern in Deutschland und England best~tigt worden, dass es 
kaum m0glich erschien, diese so bequeme und einfache Lehre zu be- 
schranken. 

Und gerade, als man schon so weir gelangt war, selbst unzwei- 
felhaff periphere Nervenerkrankungen, wie es z. B. die Bleilahmung 
oft ist, stets zur Poliomyelitis zu z/thlen, wenn auch die mikrosko- 
pische Untersuchung keine Ver2nderungen der grauen Rfickenmarks- 
substanz erwiesen hatte, da trat  eine energische Reaction ein, die zu 
einer einschneidenden Umgestaltung der Poliomyelitislehre fiihrte: 
Man lernte die Erkrankungen der peripheren I~erven anatomisch ge- 

*) Das Literaturverzeichniss befindet sich am Ende dor Arbeit. 
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nauer kennen und baute auf diesem Befande eine neue Krankheit: 
die multiple Neuritis. 

L e y d e n  ~~ hat das Yerdienst, das scharf charakterisirte Krank- 
heitsbild der multiplen Neuritis entworfen zu haben. Er betonte 
zuerst, dass in einer grossen Zahl yon unter dem Bilde der Polio- 
myelitis verlaufenen Affectionen gar keine Erkrankung des Rficken- 
marks vorliege, sondern eine solche der peripheren Nerven; er stfitzte 
seine Ansicht durch die Mittheilung zweier genau untersuchter Ffille 
yon progressiver atrophischer Liihmung der unteren und oberen Ex- 
tremit/iten, bei denen sich in den Nerven eine sehr schwere Degene- 
ration der Fasern zum Theil mit zelliger Infiltration des interstitiellen 
Gewebes vorfand, w/thrend das Rfickenmark frei war. Zwar waren 
vor L e y d e n  dieselben klinischen Erscheinungen mit demselben ana- 
tomischen Process bereits besehrieben worden; schon yon Dum6- 
ni l  6) und 7) 1864 und 1866. Allein diese beiden interessanten Beob- 
achtungen wurden wenig berficksichtigt und selbst der wichtige Krank- 
heitsfall, den Ei ch h o r s t 8) ausffihrlich mitgetheilt hat, gelangte erst 
nach der Publication L e y d e n ' s  zu verdienter Wfirdigung. Nun aber 
mehrten sich in kurzer Zeit die Beobachtungen; wichtige Beitr~ge 
zum Studium der multiplen Neuritis lieferten: E i s e n l o h r  9) und 1o), 
BoeckS), G r a i n g e r  S tewar t l4) ,  Joffroy~6), Kast '7) ,  Mueller24), 
O p p e n h e i m  2~) und ~6), V i e r o r d t ~ ) ,  Roth3,),  Webbera9), S t r f im-  
pell~5), P i e r s o n ' 7 ) ,  Caspary~) ,  Hirt~5), Loewenfeld~8) ,  Bern-  
hard t2) ,  RemakeS),  L i l i en fe ld2 : ) ,  Francot te~2) ,  S eh u l z  ~) und 
viele Andere. 

Allein trotz dieser zahlreichen Arbeiten ist das anatomische und 
das klinische Bild dieser wichtigen Krankheit noch lange nicht er- 
schSpft; eine grosse Summe yon Fragen, die sich naturgemliss auf- 
drlingen mussten, sind bisher bei der immerhin grossen Seltenheit 
der Krankheit noch nicht zu beantworten gewesen. 

Auf dem Congress ffir innere Medicin 1884 hat L e y d e n  in einem 
ausffihrlichen Vortrage: Ueber Poliomyelitis und Neuritis den augen- 
blieklichen Stand der Frage dargethan. Ebenso fiuden wir eine ziem- 
licb ausgiebige, zusammenfassende Darstellung der multiplen Neuritis 
in S t r t i m p e l l ' s  Handbuch der Nervenkrankheiten. Danach ergiebt 
sich Folgendes : 

K l i n i s c h  ist der Typus der Krankheit im Wesentlichen festge- 
stellt, wenn auch eine genaue Abgrenzung zur L a n d r y ' s c h e n  Para- 
lyse und zur subacuten aufsteigenden Paralyse ( D u c h e n n e )  noch 
nicht gelungen ist. Besonders ist das Verhalten der Sensibilit/it und 
die Bedeutung ihrer StSrungen noch nicht genau erinittelt. 

50* 
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Manche Autoren halten die Affection ffir eine systematische im 
Sinne des Befallenwerdens yon Fasern einer bestim[nten physio/ogi- 
schen Bedeutung z. B. Jo f f roy~% Er ist geneigt, nur eine Erkran- 
kung der motorischen Apparate nach de[n Typus der Bleili~hmung 
anzunehmen. 

P a t h o l o g i s c h - a n a t o [ n i s c h  war degenerative Atrophie bei den 
chronisch verlaufenden F~llen, Ver~nderungen entztindlicher Natur bei 
den [nehr acuten Formen nachweisbar. Der Fall E i c h h o r s t  s) ge- 
langte nach 23 Tagen zur Autopsie, bier fanden sich Anh~ufungen 
lymphoider Zellen in der Umgebung der Blutgefasse; die l'~ervenfasern 
waren spiirlich dege~erirt. Bei dem zweiten Krai~ken Leyden 's~~ 
der nach ca. 3 Monaten starb, zeigte sieh eine ziemlich gleichmassige 
Betheiiigung des Parenchyms and des ]~indegewebes. Bei de[n Falle 
S t r f i [ npe l l ' s a ' ) ,  der sich in viele~ Monaten entwickelte, lasst sich 
post [norte[n nur Degeneration der Nervenfasern nachweisen. Han- 
delt es sich nun bei diesen verscbiedenen Befunden in allen F~llen 
um dieselbe Krankheit? und welches ist die ~tiologische Basis dieser 
verschiedenen Ver~nderungen ? 

Aber auch darfiber ist bisher nichts Sicheres festgestellt. Nur 
soviel wissen wir: die multiple Neuritis ko[n[nt bei Potatoren h~ufig 
vor. Dann im Anschluss an Infectionskrankheiten. Es fiel ferner 
auf, dass bei fast allen Sectionen sich Lungentuberculose nebenbei 
eonstatiren liess. 

In einzelnen Fallen wurde dnrch Fieber, Milztumor und Albu- 
[ninurie der Yerdacht einer acuten Infection wachgerufen. Bacterio- 
logische Untersuchungen fehlen bisher. 

Bei dieser Lfickenhaftigkeit in tier Kenntniss der vorliegenden 
Krankheit hat, ganz abgeseben yon ihrer Seltenheit, jeder hierher 
gehSrige Fall Werth, mag derselbe alas klinische Bild vervollst~mdi- 
gen helfen, [nag er uns einen interessanten anato[nischen Process 
darbieten oder ffir die Aetiologie einen neuen Beitrag liefern. Urn 
so wichtiger scheint [nir abcr die Mittheilung eines Falles zu sein, 
der nach allen drei Richtungen, wie ich glaube, des Bemerkenswer- 
then ~enug bietet; es handelt sieh u[n eine N e u r i t i s  m u l t i p l e x  
i n f e c t i o s a  a c u t a ,  die-schon nach 17t~giger Dauer zur Autopsie 
gelangte, bei der, wahrend alle Sympto[ne voll entwickelt waren, auf 
der HShe tier Krankheitserscheinungen der Tod eintrat. Die anato- 
mische Untersuchung wurde mit besonderer :Beriicksichtigung der 
Frage der Aetiologie ausgeftihrt. Eine genaue Darstellung des klini- 
schen Verlaufes and des Sectionsbefundes scheint mir deshalb ge- 
boten. 
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K r a n k e n g e s e h i e h t e .  

W. K., Kutscher, 35 Jahre alt, wegen Darmcatarrhs im August 1885 
bereits hier behandelt, sonst stets gesuad, erkrankte am 11. November Mor- 
gens beim Erwachen in folgender Weise: Die Beine waren ihm wie einge- 
schl~fen; er versuchte aufzustohen; aber es gelang ibm nicht. Dabei bestand 
in den Beinen bis zum Knie Kriebeln, des sich abet im Laufe des folgenden 
Tages verlor. Die BewegungsstSrungen an den unteren Extremit~ten nahmen 
in den n~chsten Tagen za, so dass Patient, der anfangs mit Unterstiitzung 
gehen konnte, jetzt Weder stehen, nooh gehen kann. Auch in den H~aden 
maohte sieh yon Anfang an Kriebeln bemerkbar, des auch jetzt noch anh~lt, 
es ist ihm, als wean die Finger immer einschlafen wollten. 

Sonst bestehen keinerlei Besohwerden. Appetit gut, Stuhlgang reich- 
lieh, Alkoholismus und Lues geleugnet; doeh hat Patient 1876 eitrige Bu- 
bonen und ein Ulcus gehabt. Excesse in venere werden ebenfalls in Abrede 
gestellt. Am 8. November will Patient nach Charlottenburg gegangen sein 
und sich auf der Bahn mSg]ioherweise erk~ltet haben. Ob im Beginn tier Er- 
krankung Fieber bestaadea hat, ist nieht sioher feststellbar. 

14. November. Status praesens. Mittelgrosser Mann, ziemlioh gut ge- 
n~hrt~ Muskulatur kr~ftig, Gesieht leicht gerSthet. Zunge etwas belegt. Tho- 
rax ziemlioh starr, dehnt sich wenig helm Inspiriren. Lunge reieht r. v. u. 
his in den 6. Intercostalraum. In den Lungen h/Jrt man iiberall abgesoohw~ch- 
tes vesieul~res Athmen, an dem inneren Rande der linken Scapula ziemlich 
reichliohes klangloses Kasseln. HerztSne etwas dumpf nnd entfernt klingend. 

Milz etwas vergrSssert. Leber normal. 
Abdomen m~ssig aufgetrieben, auf Druck ein weaig schmerzhaft; die 

Erseheinungen des fr~iheren Darmeatarrhs bestehen angeblich noeh fort. 
Kein Fieber, Pals Abends etwa 100 yon guter Sp. Urin eiweissfrei. 

Auswurf schleimig mit eitrigen kugeligen Ballea, ziemlich reiohlieh. 
Beide Beine sind blauro~h gef~rbt, ftihlen sieh yon den Knion abw~rts 

k/ihl an. ]ntensive Bertihrung der Heat der Unterschenkel wird sehmerzhaft 
empfunden. Knopf und Spitze tier Nadel werden gut unterschieden. 

Plantar- und Cremasterreflex deuttich vorhanden. 
Bauchdeckenreflex fehlt. 
W e s t p h a l ' s c h e s  Zeiohen. 
Kniehackenversuch gelingt schleoht. Des Heben der Beine geschieht 

schlaff und langsam, aber ohae Zittern. Die grebe Kraft im Knie- und star- 
ker im Fussgelenk herabgesetz~. Der Temperatursinn seheint intact zu seia, 
t:]och gelingt genaue Utnersoheidung erst nach l~ngerer Einwirkung der ange- 
gewandten Stoffe. Des Gleiche ist an den H~,nden der Fall. Aueh der Druok- 
sign ist nieht besonders alterirt. 

Druck auf den Nervus peroaeus beiderseits ~.usserst schmorzhaf~, w~h- 
rend Ulnaris uad Cruralis yon normaler Empfindlichkeit sind. Faradisoho 
Erregbarkeit der Muskela (diree~ und indirect) im Goblet des N. peroneus und 
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und N. tibialis horabgesotzt im Gegensatz zur 0borschonkolmuskulatur. Die 
galvanisehe Errogbarkeit der Untersohonkolmuskulatur, directo wie indirecto 
ist gloiohfalls geringer wio die der Muskoln im Gobiete des Ulnaris und Gru- 
rails. Patient kann wedor stoLen noel gehon. Keine Schmerzhaftigkeit bei 
Druok auf die Wirbel. Keine Blasen- und MastdarmstSrung. Zungo zittert 
leioht beim Horausstroekon, koine L~hmungen im Schlundo, keino Gesiohts- 
l~ihmung, keine Augenmuskoll~hmung, koino refleotorische Pupillenstarro. 

Therapio.. Jodkali, B~der. 
15. November. Im Laufo des Naohmittags hat sioh eine rapido z u n e h -  

monde  Sohw~cho in don Armen oingestellt, so dass Patient sei~e H~ndo 
nioht his fiber don Kopf erhebon kann. Nn. ulnaris, radialis, medianus beidor- 
seits bei Druek sehmerzhaff, Ausgosproeheno Hypor~sthesie dor Haut und dor 
tieforliegonden Portion an den Unterarmen, doutlioho Ataxie boim ZuknSpfen 
des Homdos, der Finger-, Nasenversueh gelingt schleoht. 

16. November. Die Sehmerzhaftigkoit bei Druek auf die Poroneen ist 
geringor geworden, dooh besteht die Empfindliohkeit der Haut an den untoron 
Extromit~en fort. Oboro und untoro Extremit~ten auffallend kfihl, blauroth. 
Koin Stuhlgang. Klysma. 

17. November. Sohr starko Horabsetzung der groben Kraft dor tt~,nde, 
roohts st~irkor als links, m~ssige Verminderung des Druek- und Tomperatur- 
sinns, erhebliche StSrung des Muskelgofiihls. Patient vormag das Hemdo nicht 
mohr zuzubinden, die Tasse wird sohleeht gehalten. Die Sehmorzhaffigkoit 
beim Druok auf die Norven bostoht fort. Der Hautnerv~ dor fiber die Clavi- 
oula fortgeht und in die Regio doltoidoa sieh v0rzwoigt~ ist auf Druck beson- 
ders empfindlieh. 

Im Sputum werden T u b o r k o l b a o i l l e n  gefunden, Stuhlgang breiig, 
ohne pathologische Beimengungen. Kein Fiober, Urin eiweissfroi, Puls 96. 

18. November. Patient hat Naohts fiber Athemnoth goklagt. Lungen- 
befund wie friihor. Die Sohw~e.ho in don H~ndon hat zugonommon, ebnso in 
don Schultern, SohwEohe im Rtickon; das Aufriohten dos KSrpors golingt solbst 
mit Unterstfitzung sehr sohwer, dos Zittorn dor Zunge fohlt heuto. Die Son- 
sibilit~tsstSrungen an den unteren ExtremitEten sind starker geworden; er- 
hebliohe _Kbnahme des Muskel- und Tomporaturgef/ihls, vermindertes Schmerz- 
geffihl, Bowegung sehr besehriinkt. Im Goblet des Crura]is fehlon diese StS- 
rungen fast ganz; dooh ist dersolbo aaf Druok otwas sehmerzhaff, wEhrend 
die Empfindliehkeit der Peroneen geringer goworden ist. Die faradisehe Er- 
regbarkeit dot Muskeln direct und indireot ersoheint heute an den unteren wie 
oberon Extromitgten gleiohm~issig stark herabgesetzt. 

An tier roehten Hand f~Lllt dos Eingesunkensein tier Spatia interossea des 
Metacarpus auf dem Dorsum auf. 

Keine Schmerzhaftigkoit der Wirbels~,ule. s normal. 
19. November. Die Sohw~ehe in den oberon Extremit~ten hat noeh zu- 

genommen, ebenso die Bewegungsbesehr~nkung in don untoron. 
Die Sohmerzhaftigkeit bei Oruek auf di0 Norvenstiimmo am Oborarm ist 

goring'or als frfihor, 
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Die H y p o r ~ s t h e s i e  der Hau t  an den unteren Extromits ist ver-  
s c h w u n d  on und hat einer ausgesprochenen Herabsetzung der Schmorzcm- 
pfindung Platz gemacht. Patient kommt in's permanonte Bad yon 28 ~ muss 
abor wegon Athemnoth bald aus demsolbon genommon werden. Puls Mor- 
gens und Abonds 100. 

20. November. Patient hat die Nacht dutch s t a r k  g e s c h w i t z t  und 
fiihlt sich sehr matt. 

Lungenbefund und Auswurf wie friiher. 
Einst/indiges Bad. Puls 100, gut gesp. 
21. November. Fortdauernd starkes Sohwitzen, besondors an den Extre- 

mitiiten. Conjunctivitis. Jodkali ausgesetzt. 
Patient vermag heuto kein Bein zu heben und nur mit Unterstfitzung 

den Untersohenke] im Knio anzuziehen. 
Schmerzhaftigkeit beiDruok auf die Nn. cruralos vermehrt, die bei Druck 

auf die Nerven an den oberen Extromit~ten geringer als friihor. 
Bewegung des Armos in der Schulter fast vS]lig aufgehoben. Beugung 

und Streckung des Unterarms und der Hand gelingt in m~ssiger Ausdohnung. 
Patient vermag die Fingerspitzon his zur Clavicula zu erheben. 

Die reohte P u p i l l e  ist w e i t e r  als die l inko und r e a g i r t  au f  L i c h t -  
e i n f a l l  fas t  gar  n i c h t ;  die linke thut dies nur wonig enorgisohor. Keine 
StSrung in der Bewegung tier Bulbi. 

U m f a n g  dot  Extremit i iAen.  

rechter Unterschenkel . . . . . . . .  32,7 Ctm., 
, Oberschenkel . . . . . . . .  38,7 , 
,, ,, obere Partie . 44,7 , 
,, Unterarm . . . . . . . . . .  25 ,, 
,, 0berarm . . . . . . . . . .  26,7 , 

linker Untersohenkel . . . . . . . .  32,7 , 
,, Oberschenkel . . . . . . . .  39,0 , 
,, ,, obere P a r t i o . .  44,5 , 
,, Unterarm . . . . . . . . . .  24,8 ,, 
,, Oberarm . . . . . . . . . .  26,0 Ctm. 

22. 1%vember. Patient bohauptet, dass or schon self einigen Tagen 
beim Sch l ' acken  Reiz am K e h l k c p f  h a b e ,  s ich  v e r s c h l u o k e ;  er vor- 
meidot deshalb feste Nahrung. 

Am Gaumensege] keino L~hmungsersohoinungen. 
Die a u f f a l l o n d e  D i f f e r e n z  a n d  g e r i n g o  R e a c t i o n  dot P u p i l -  

]en b o s t e h t  fort.  
N. cruralis beiderseits ist auf Druck i~usserst  s e h m e r z h a f t .  Die 

faradische Erregbarkeit der Unterschenkelstrecker und Adductoren (direct und 
indirect) ist noeh geringor als die der Muskeln des Peronoalgeblotes. Wogen 
Obstipation Clysma. 

Pu]s 96. B~der Abonds und Morgens fcrtgosetzt. 
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23. November. Patieni bekommt ]eicht Attaken yon Athemnoth, 
z. B. wenn or auf die Seite geleg~ wird. Starke Schweissseeretion. Oruek- 
sehmerz auf die Nervonst~mme besteht vorwiegond im N. eruralis, isl gering 
in don Nn. radialis, medianus und ulnaris und am Erb 'sehen Punkt, fehlt 
im N. Peroneus. Die linke Seite verhalt sieh hierbei genau so wie die rechte. 

Bei der faradisehen geizung veto Nerven aus tritt die ers~e Zuekung in 
den zugehSrigen Muskeln auf bei folgenden Rollenabstiinden: 

Im Cruralisgebiet bei . . . .  3 Ctm. R~., 
,, Peroneusgebiet bei . . . .  4 , . . . .  
, Ulnarisgebiet bei 
,, Radiatisgebiet be i J  " " " 6 , ,, 
, Mediannsgebiet bei . . . 7 , ,, 

Die Differenzen zwischen beiden gSrperseiten sind gering. 
21. November. L g h m u n g  der F i i sse  i s t  j e t z t  e ine  comple te .  

Die Zehen unbeweglich, Bewegung im Fussgelenk minimal. Ein wenig ver- 
meg Patient im Knie zn bengen, gleieherweise in der Hfifte. Der Arm wird 
in der Schulter gar nieht bewegt, die Schulter wird im Ganzen etwas geho- 
ben, die Beugung im Ellenbogengelenk fehlt, unausgiebige Beugung im Hand- 
gelenk mSglich, Ad.. und Abduction aufgehoben. Die Finger werden mit Mfihe 
flectirt und wieder gestreekt, gechts gelingt die Streokung nur im Daumen 
v611ig, in den anderen Fingern zur H~ilfte. Die Seitw~rtsbewegung der Fin- 
ger rechts vSllig aufgehoben. Die Mm. interossei reagiren sehwer auf directe 
faradisehe Reizung. Laryngoskopiseh 15~sst sieh nnr eine leiehte R6thung der 
StimmbEnder naehweisen; keine L~ihmung der Muskeln im Gebiete des KeN. 
kopfes, des Rachens and des Gaumens. 

Augenhintergrund normal; P u p i l l e n r e a c t i o n  b e i d e r s e i t s  gering, 
doch d e u t l i e h  v o r h a n d e n .  Die Differenz der Pupillen ist minimal. 

Sens ib i l i tg ,  t spr f i fun  g. 

Am ggnzen Bein reehts wie links his zm" g~gio inguinalis wird Finger- 
berfihrnng and Nadelknopf kaam geffihlt. Nut intensives Steehen mit der 
Nadel wird empfunden. Die S e h m e r z l e i t u n g  i s t  d e u t l i c h  v e r l a n g -  
samt.  

Drueksinn ist nicht erheblieh alterirt, 
Muskelsinn hat betrgehtlieh gelitten; es fehlen die Vorstellungen yon den 

passlven Bewegangen der Zehen vollstgndig. 
Temperatursinn mgssig herabgesetzt; die L e i t u n g  ffir T e m p e r a t u r -  

e ind r f i cke  d e u t l i e h v e r l a n g s a m t .  C r e m a s t e r r e f l e x  u n d P l a n t a r -  
r e f l axe  fehlen .  

Die StSrungen an den oberen Ex~remit~iten sind in gleieher Weiso aus- 
gesproehen. Keine Pari~sthesien. 

WS~hrend die Sehmerzhaffigkeit tier Haut jetzt fehlt, tritt die abnorme 
Empfindliehkeit einzelner Nerven auf Druek um so deut, lieher hervor, beson- 
tiers an beiden erurales and beiden Nn. isehiadioi_ Besonders sehmerzhaft 
erweisen sieh auch die Muskeln an der 8treekseite der Hand und am 0berarm. 
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Blase und Mastdarm sind frei; kein Druoksohmerz an der Oolumna vor- 
tebraiis naohweisbar. 

Pals gut gespannt; am Tage 90, Abends 8 Uhr 100. Temp~ra[ur Mor- 
gens 8 Uhr 38,2, Abends 8 Uhr 37,2. 

25. November. Auffallonde Abmagerung! Deutliche Atrophic dor Sohul- 
termaskulatur beiderseits. 

Umfang  d~r E x t r o m i t ~ t e n .  (Vorgl. die Zahlon veto 21. November.) 

Reohtor UnterschenkM ....... 32,0 Ctm. 
, Oberschenkel . . . . . . . .  3 7 , 0  , 
, , obere P a r t i o . .  42,0 , 
, Unterarm . . . . . . . . .  24,7 , 

Oberarm . . . . . . . . . .  25,5 ,, 
Linker Unterschenkel . . . . . . .  32,0 ,, 

, Oborschenkel . . . . . . . .  37.5 ,, 
,, ,, obere ParOle. .  42,5 ,, 
, Unterarm . . . . . . . . .  9,4,5 , 
, Oberarm . . . . . . . . . .  25,0 , 

26. November. Die U n f ~ h i g k e i t ,  s e i b s t s t ~ n d i g  zu exspec to -  
r i r e n ,  die schor~ gestern horvortrat, hat zugenommen. Be[ ruhiger Lago hat 
Patient keine Schmerzen and wenig Athemnoth. Starker Durst. 

Di~t rein fliissig, da das Schlucken fester Speisen Beschwerden verur- 
sacht. 

Puls den ganzen Tag fiber beschleunigt; Morgens 116, Abends 120. 
Tcmperatur um 10 Ubr 38,0, um 2 Uhr 38,1, um 6 Uhr 37,8, um 

10 Uhr 37,5. 
Tinct. Valer. BMer seit gestern ausgosetzt. Excitant[on. 

E l e k t r i s c h e  U n t e r s u o h u n g .  
(Ein absolutes Galvanometer stand mir loidor nicht zur Verffigung.) 

i .  Peroneusgebiet Links: 
Faradische Erregbarkeit: 

dir. R.: Ra 2 
indir, g.: Ra 4 

Galvanisehe Erregbarkei~: 
dir. g.: 12 Elemente AnSZ ~--- KSZ ~ (wurmfSrmig) 
iudir. P~.: gelingt schlecht, doeh Erregbarkeit vorhandon. 

2. Peroneusgebiet roehts: 
Faradische Erregbarkeit (dir. und indir.) Ra 4, 
Galvanische Erregbarkoit be[ directer Roizung: 12 Elemente: AnSZ > 

KSZ 
be[ indirecter Reizung: 25 El. (Zuckung). 

3. Tibialisgebiet links: 
Farad. Erregb,: dir. R.: Ra 3 

indir, g.; ga  5 
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Galvan. Erregb.: dir. R.: 10 El. AnSZ ~> KSZ 
indir. K.: 22 El. 

4. Tibialisgebiet reohts: 
Farad. Erregb. wie links, 
Galvan. Erregb. dir. R.: 12 El. hnSZ > KSZ ~ (ger. Untersohied), 

indir. R.: 22 El. 
5. Cruralisgebi~t links : 

Farad. Erregb. dir. R... Ra 3 
indir. R.: Ra 3 

Galvan. Erregb. dir; R.: 14 El. KSZ ~ AnSZ 
indir. R.: 20 El. 

6. Cruralisgebiet reohts: 
Farad. Erregb. wie links, 
Galvan. Erregb. desgl. 

7. Unterarm- und ttandmuskoln links: 
Farad. Erregb. dir. R. Interossei Ra 4, 

Extensoren Ra 4, 
Fiexoren t{a 5, 

indir. R. Ulnaris Ra 5, 
Radialis Ra 4, 
Medianus Ra 5. 

Gaivan. Erregb. dir. R. Inteross~i 13 El. AuSZ > KSZ ~ mi~ssig~r 
Untersehied) 

Extensoren 19 El. AnSZ ~ KSZ 
Flexoren 15 El. AnSZ ~ KSZ ~o~ 

indir. R. Radialis 20 El. Zuckung in den Supinatoren, 
22 El. Zuekung in don Extonsoren, 

Ulnaris 22 El. 
8. Unterarm und Itandmuskeln reehts: 

Farad. Errogb. dir. g.  Intorossei Ra 3, 
Extensoren Ra 4, 
Flexoren Ra 4. 

indir. R. wio links. 
Galvan. Erregb. 5it. R. Intorosseus I 10 El. AnSZ > KSZ 

II 12 El. 
III und IV 10 El. 

gxtensoren 14 El. AnSZ ~ KSZ 
Flexoren 14 El. AnSZ ~ KSZ ~o~ 

indir. R. fast ebenso wio links. 
9. Oberarm und Schultermuskeln zeigon reohts und links starke faradisehe 

und galvanisehe Herabsetzung der Erregbarkeit bei director und indiree- 
ter Reizung ohne deutliche Entartungsreaotion. 
27. November. Pat. hat Naohts starke Athemnoth gehab~; or sieht heat 

gorgen sehr verfallen aus; or ist in Sohweiss gebadet, Nasenspitze und Lip- 
lP~n blauroth. Die Zah! dot Athemziige betri~g~ 45~ Puts fortdauernd besohleu- 
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nigt (fiber 116). Temperatur um 8 Uhr 37,2, 10 Uhr 38,8, 2 Uhr 39,0. 
Patient wird in sitzonde Lage gobraoht, or athmot mit ~ttsserstor Anstron- 
gung dor Hals- und Brustmuskulatur. Rasseln auf der Brust. 

Puls klein, 140. Senserium frei. 
Keine Gesichts-, Augonmuskell~Lhmung. Spracho deutlich. Pat. schluckt 

bis kurz vor dem Todo Ftfissigkeit ohno Beschwordon. 
3'/2Uhr Naohmittags Exitus latalis. 

S o c t i o n s b o f u n d .  

Ziemlich gut geniihrter, kriiftig gobauter Mann. Auf der Hinterseito des 
KGrpers diffuse, blaurotho Todtonflecke in mi~ssiger Monge. 

Muskulatur am Thorax blassgrauroth; Rippenknorpel schneiden sieh sehr 
leicht; auf der Schnittflitche gleichm~ssig weiss. Die Lungen berfihren sioh 
im oberon Thoile in der Mittellinio, im unteren bleibt ein kleiner Bezirk dos 
Horzbeutols unbedockt. In beidon PleurahGhlon kein abnormor Inhalt. Die 
linke Lunge hinton obon mit der Thoraxwand vorwaohson; im Herzboutol ca. 
30 Corm. helle, leicht golbliehe Fltissigkeit. 

Pericard in boiden Bl~ttorn glatt und gli~,nzend. GrSsso dos Horzens der 
Faust entspreohond; Muskulatur dunkolgrauroth. Klappon froi. 

In der linkoa Lunge finder sich dioht unter der Pleura und zwar dem 
oberon Theile dos Unterlappons angehSrig oino Caverne yon KleinapfolgrSsso. 
Im Obor- and Untorlappen findon sich noch kleinere etwa bohnengrosso HGh- 
len mit sohmiorigon k~sigon Masson angeffillt. Grauwoisse miliare KnStohon 
vereinzelt im Oborlappen naohwoisbar. Forner oin haseinussgrosser~ foster, 
kreidigor Knoten daselbst. 

Derreohto Unter]appenfiihlt sich gleiohmiissig dorb, wio hopatisirtan und 
ist sohr schwer: Sons~ sind die Lungen lufthaltig. Die Bronchialschleimhaut 
stark gerSthet; Bronchien mit tdibem, schloimigem Sooret gefiillt. 

Milz ziemlich woioh, 12, 71/2, 4; m~ssig roiohlicher Blutgohalt. Auf 
der Schnittfi~,cho quillt die Pulpa in miissigom Grade horror. Boide Nieren 
glair, yon dunkolgraurother Farbe. 

Im Duodenum geringer gallig gef~rbter Inhalt; Schleimhaut grauwoiss; 
ebenso im Magon und Ileum. Auoh im Colon niohts Auffallondes. 

Die Lober hat glatto Kapsel, Parenchym schimmort grauroth duroh; Con- 
sistenz m~ssig derb. 

Auf dora Durohsohnitt niehts Bosondores; in vereinzolten Stollon stook- 
nadelkopfgrosse gelbe Partion, die sioh mikroskopisoh als partiolle Fottinfil- 
trationen erkonnen tassen. 

Die Gofgsse der Pin mater an der Convoxit~,t m~ssig stark geffillt, ebonso 
an der Basis keino Anomalien. 

Pin loioht abziohbar; Consistenz dos Hirns eino gute~ die Ventrikel sind 
leer; ouch an den grossen Ganglion wio an dor Rindo niohts Auffallondos 
bomerkbar. 

Das Rfiokonmark fiberall yon gutorCoasistonz. Makroskopisoh ist an don 
Quersohni~Lon lieino Vor~nderung nachweisbar, 
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Die Pr[tparation der peripheren Nerven ergieb~ Folgendos: An beiden 
Ischiadiei yon tier Thoilnngsstolle aufw~rts f~llt die Fti]lung der Gef~sso und 
eine betr~ehtliohe Zahl yon Hgmorrhagien his 11/2 Ctm. Gr6sse auf. 

Dor gleiche Befund ergiebt sieh an beiden Plexus brachiales und beiden 
l~n. vagi, hier in geringerem Masse. 

Auf dem Durehsehnitt erscheinen die Nerven hollgrauweiss. Tibialis 
Und Cruralis veto Lig. Poupartii abw~rts orsohoinen auf dem Durchsehnit~ im 
Vergloieh zu den h5her gelegenen Partien auffallend troekon. Sonst niehts 
Bemerkenswerthos. 

Die Muskulatur an beiden Extremitgten, besondors die der Untersohenkel 
yon graugelber Farbe, im Gegensatze zu der blassgraurothon Muskulatur dos 
Rumpfes. 

Nerven und Muskeln werdon zun~chst frisch untersucht. 
In don Muskoln wird cine sehr starke parenchymatSse Trfibung mit voll- 

kommener Aufhobung tier Querstreifung gefunden; einzelno der gek6rnten 
Fasorn sind zugleieh versehm~lert und haben otwa nur die HDJfte dos gewShn- 
lichen Volumens; daneben Vermehrung tier Sareolemmkerne. Am zahlreich- 
sten sind diese Vergnderungen in don Nuskeln der Unterschenkel anzutreffen, 
die verh5ltnissm~ssig geringsten weist die Brustmuskulatur auf. 

In den peripheren Nerven zeigt des Mikroskop zahllose kleinere und 
grSssero ttgmorrhagien in beidon Nn. isehiadiei yon der Theilungsstello auf- 
wi~rts bis etwa zur Ineisura isohiadica major, ferner in den Hauptst~mmen 
des Plexus braehialis (in tier Reg[o axillaris his zur Regio supraclavieularis), 
endlich in beiden Nn. vagi. Die Geffisse sind in diesen Nerven sflrotzend mit 
Blut geffillt. In tier Umgebung der Gef~sso f~ltt im iaterstitiollen Gewebo 
oine zum Theft enorme Kernanh~ufung auf. Lymphoide Zellen und KSrnchen- 
kugoln vermisst. Neben diesen St6rungen im Blutkroislauf boten die Nerven- 
fasern bei der Behandlung mit Osmiums~ure keine deutlieh~ Ver~nderung (es 
wurden leider mit dioser Methode nur wenige Stiiekehen yon mehr periphor 
gelogenen Partien untersucht uad keine Stellen, die schon ~usserlioh duroh 
HEmorrhagien als erkrank~ in die Augon fiolen). 

Gehirn, Riiokenmark incl. Spina]ganglien, die moisten peripheren Norven 
mit Muskeln, beide Vagi wurden in Mt i l l e r ' sehor  LSsung und in A[kohol 
geh~rtet und dann untersueht. 

Die F~rbung geschah 1. mit Lithioncarmin als Kernf~rbungsmittel, 
2. mit Anilinblau und Carminammoniak zur F~rb~ng tier Axencylindor~ 3. mit 
l:l~matoxylin nach W o i g e r t  zur Priifung des Vorhaltens dos Markmantels; 
4. mit Anilinwasser-Gentianaviolett zum Nachweis tier Mastzollen. 

Es wurden nun weder im Gehirn noch im Rtickenmark, weder in den 
Spinalganglien noch don vorderen Wurzeln irgend welehe Yeriinderungen go- 
fundon; bosonders wurde natfirlich auf des Verhalten der grauen u 
nor geaehtet, ohne class es gelang~ hier irgend otwas Pathologisehes Zu ent- 
decken. 
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S i t z  de r  E r k r a n k u n g w a r e n  die  g r o s s e n N e r v e n s t ~ m m e .  Bier 
fanden sich die bereits oben besehriebenon zahllosen Hgmorrhagien in der 
grossen Nervenseheide, im Peri- und Epineurium [Key und R e t z i u s  Is)] 
is. die Zeichnung). Die Gef~sse sind strotzend gefiillt und gesehl~ngelt. Um 
dieselben herum sehr starke Kernvermehrung, yon da aus sieh fortsetzend in 
die feinsten Verzweigungen der interstitiellen Substanz. Im Endoneurium 
fund sieh eine ganz enorme Vermehrung der Mastzellellen, auf deren Bedeu- 
deutung fiir die Nerven ieh 29) bereitsfriiher die Aufmerksamkeit gelenkt hobo. 
Die Betheiligung des Parenehyms war verschieden stark. In allen Quersehnit- 
ten waren noch vieleintaete Nervenfasern n aehweisbar. Eine nicht unerhebiiehe 
Zahl derselben war,}ersehmalert und zeigte kein Mark mehr. Sehliesslich faaden 
sich Stellen, we eine diffuse F~rbung eintrat, an denen also nur noeh die Zer- 
fallsproduete des Parenehyms iibrig blieben und als homogene protoplas- 
matisehe Masse sieh gleiehmiissig fiirbten. Diese schweren Vedinderungen 
zeigten sieh am ausgesprochensten an beiden Nn. isehiadici, we sie sich ab- 
wgrts bis in die Nithe tier Nerventheilung, aufwgrts auf der rechten Seite bis 
4 Ctm. links bis 6 Ctm. veto Spinalganglion entfernt naehweisen liessen. 
Weniger intensiv waren die Vergnderungen im Gebiete des Plexus brachialis 
und der Nn. yogi. Die letzteren sind in den unteren Halstheilen vorwiegend 
betroffen. Oberhalb der afficir~en Partien sind siimmtliche Nerven darehaus 
normal; dos Parenehym ist intact, keine Kernwucherung, keiae erhebliche 
Mastzellenbildung; nur die Gefiisse sind sti~rker gefiillt als sonst. Diese Hy- 
periimie lgsst sish his zu den Spinalganglien und den vorderen Wurzeln hin- 
auf, sowoht im Lumbosaeral- als im Halstheil des Rtickenmarks verfolgen. Die 
peripher yon den lgdirten Portion gelegenen Nervenabsehnitte, also z. B. die 
Nn. Peronei and der N. tibialis zeigen keine Erkrankung des Parenehyms. 
Die Gefg, sse in den Interstitien sind nicht auffallend blutreich, doch besteht 
an einzelnen Stellen am stgrksten im N. radialis dexter naehweisbaro Kern- 
wucherung und Vermehrung der Mastzellen. In den Intermuskularnerven lassen 
sieh keine u naehweisen. Kernvermehrung wird sowohl im Sar- 
colemma als ouch in der interstitiellen Substanz der affieirten Muskeln con- 
statirt. Die Nn. obLuratorii sind nieht untersueht, die Nn. erurales leider nur 
abw~rts veto Lig. Poupartii. Der Befund war hier nieht anders als an den 
Nn. peronei. 

In den beiden Isehiadiei habe ieh schliesslieh noch folgenden, bisher 
wohl nicht beobachteten, jedenfalls in der Literatur nicht mitgetheilten Ne- 
b e n b e f u n d  zu erw~hnen. In einem etwa l l /2  Ctm. langen, attch sonst 
entziindlieh ver~nderten Abschnitte des reehten Ischiadieus etwa in der HShe 
der Tuberositas ossis ischii fanden sich zahlreiche versehieden grosse Defeete, 
wie sie unser Bild veranschaulieht (d). Man sieht ein coneentrisch angeord- 
notes Bindegewebsgeriist, in welchem keine Spur yon Nervenfasern zu er- 
kennen ist. Diese einzelnen Ringe sind zarte Bindegewebsstreifen mit spiir- 
lichen spindelfSrmigen Kernen und sehliessen gewShnlich eine sieh diffus fiir- 
bende homogene runde Masse (obliterirtes Gefg, ss?) in sieh ein. Gegen dos 
angrenzende Bindegewebe sind diese Defeete oft durch diehte Bindegewebs- 
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stroifen mit reiehlichen keulenfSrmigen Kernon wallartig abgesohlossen. Es 
fanden sich solcher Defeete manohmal in einem Fascikelquersehnitt 3 - - 4  yon 
verschiedener GrSsse, manehmal aueh nur ein einziger welter ausgebreiteter, 
weleher dann gewShnlich an das Perineurium angrenzte. Dutch diese Defecte 
war der Nerv~ da diese Stellen parenehymlos waren, zur H~Ifte leitungsunf~hig 
gemaeht. Im linken N. isohiadieus wurden die gleichen Horde in zwei Quer- 
sehnitten mit Sieherheit naohgewiesen. An allen anderen Nervenstgmmen 
wurden sic vermisst. 

Fassen wir das oben ausffihrlich geschilderte Krankheitsbild kurz 
zusammen, so ergiebt sich: 

Ein kraftiger Mann mit m~ssig vorgeschrittener Lungentubercu- 
lose erkrankt plStzlich mit Lahmungserscheinungeu an beiden Unter- 
schenkeln. ~ach wenigen Tagen werden die oberen Extremit~ten in 
gleicher Weise afficirt. Es folgt das 6ebiet tier Nn. crurales et ob- 
turatorii sowie die Muskulatur auf der Hinterseite der Oberschenkel, 
an tier Schulter, am Rficken und auf der Brust. Die L~hmung wird 
an den betroffenen Partien schnell eine vollkommene, sic ist schlaff 
und geht mit Atrophic und Entartungsreaction einher. Die Entwicke- 
lung der BewegungsstSrung ist begleitet yon sensiblen Reizerschei- 
nungen: Kriebeln, Hyperasthesie; im spateren Verlaufe stellt sich eine 
betrachtliche Herabsetzung der Function der sensiblen Nervenfasern 
ein. W e s t p h a l ' s c h e s  Zeichen besteht seit Begiun der Erkrankung; 
die Hautreflexe erlSschen spater. Die Sphinkteren bleiben frei. Von 
Seiten der Hirnnerven treten zuuachst keine erheblichen St6rungen 
auf. Erst am 15. Krankheitstage machen sich starkere Respirations- 
beschwerden und sehr beschleunigter Puls bemerkbar. In den letzten 
Stunden ante mortem steigt auch die Temperatur, die bis jetzt fort- 
dauernd normal gewesen war. Der Ted tritt am 17. Krankheitstage 
unter allen Zeichen der Atheminsufficienz ein. 

Die Diagnose lautete bereits anfangs de~" zweiten Krankheits- 
woche m u l t i p l e  N e u r i t i s ,  als die Affection in ganz charakteristi- 
scher Weise sich entwickelte. In Betracht konnten nut noch kom- 
men L a n d r y ' s c h e  Paralyse und Poliomyelitis anterior subacuta 
( D u c h e n n e ) .  Gegen eine Erkrankung der grauen Vorderh6rner 
sprachen die Sensibilit~itsst~rungen. Die acute aufsteigende Spinal- 
paralyse war viel sehwerer auszuschliessen, da die Aufhebung der 
Haut- und Sehnenreflexe, die Mitbetheiligung der sensiblen Sph~ire 
(mit Verlangsamung der Empfindungsleitung) und vasomotorische StS- 
rungen, wie profuser Schweiss~ auch bei dieser Affection bereits 
beobachtet sind. Andererseits schien das Fehlen yon Fieber und 
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Prodromalerscheinungen, ferner die sich friih zeigende Entartungs- 
reaction in den befallenen Nuskelgruppen mehr ffir eine multiple 
Neuritis zu sprechen. D i a g n o s t i s c h  w e r t h v o l l e r w i e s e n s i c h  also 
in unserem Falle vorwiegend die A r t  und der V e r l a u f  de r  L a h -  
m u n g  in V e r b i n d u n g  m i t  s e n s i b l e n  S t 6 r u n g e n .  Von Bedeu- 
tung war auch die allgemeine Hyperasthesie der Haut und Muskeln 
sowie die Druckempfindlichkeit der Nerven; allein beide Symptome, 
wenn sie auch bei jedem neuen Schube in den aNeirten Partien nach- 
weisbar waren, verschwanden auffallender Weise, doch immer sehr 
schnell und verloren dadurch etwas an ihrer sonstigen mit Reeht 
betonten diagnostischen Bedeutung. 

Es kanu wohl nicht bezweifelt werden, class die Bezeichnung: 
, , a c u t e  i n f e c t i S s e  m u l t i p l e  N e u r i t i s "  fiir die vorliegende Er- 
krankung zu Recht besteht. 

Der B e g i n n  war fast apoplectiform ohne Prodrome, ununter- 
brochen steigern sich die Krankheitserscheinungen, auf der H6he der- 
selben trit t  der Ted ein. Warum ich f~r unseren Fall den i n f ee -  
t i S s e n  E i n f l u s  betone, das werde ich mir erlauben, welter unten 
ausfiihrlicher auseinanderzusetzen. Endlich ist die Bezeichnung , N e u -  
r i t i s  C( wohl am Platze, da die vorhandenen H~morrhagien kaum eine 
andere Deutung des Processes, denn als entz~indlichen zulassen. 

Diese Neuritis multiplex infectiosa acuta nun, wie wir sie hier 
v0r uns haben, ist eine so eigenartige und seltene Erkrankung, dass 
sie wohl eine ausgiebige Beleuchtung nach den verschiedensten Rich- 
tungen verdient. Genau genommen finden wir in der ganzen Litera- 
tur ffir unseren Fall nut eine einzige Analogie: das ist die als Neu-  
r i t i s  a c u t a  p r o g r e s s i v a  yon E i c h h o r s t  s) beobachtete und ana- 
tomisch definirte Erkrankung. In dem unseren und dem E i c h h o r s t -  
schen Falle setzt die Affection an den unteren Extremit~ten acut ein, 
zeigt einen progressiven bSsartigen Charakter und ffihrt, wahrend 
alle Symptome vollkommen entwickelt sind, durch StSrung der Respi- 
ration zum Tode. Dagegen ist in beiden Fallen, yon unbedeutenden 
Abweichungen im klinisehen Verlauf abgesehen, das Verhalten der 
Te~Y~peratur, der anatomisehe Befund (s. o.) und die Aetiologie eine 
ve sehiedene. Dann kamen noch als Parallelfalle in Betracht: Neu-  
r i t i s  d i s s e m i n a t a  a c u t i s s i m a ,  die M. R o t h  al) beobachtet hat, 
und der z w e i t e  F a l l  yon L e y d e n ' ~  Endlich erwi~hne ich noch 
die P o l y n e u r i t i s  a c u t a  mit Pupura haemorrhagica yon Casar 
BScka),  die indess viel langsamer verlief und nicht zum Tode ftihrte; 
ein ahnliches Verhalten zeigen die beiden acuten Falle yon Caspa ry~) .  

Der Fall von R o t h  ist ausgezeichnet dutch Betheiiigung der 
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Hirnnerven, welche zuerst erkrankten, Fehlen des Fiebers, trotz 
schnellen stfirmischen Verlaufes. Der Ted tritt 6 Tage nach Beginn 
der Erkrankung ein. Das anatomische Substrat ist fast dasselbe 
wie im Falle E i c h h o r s t ,  nur ist die Parenchymerkrankung ausge- 
sprochener. 

Der Fall I[. L e y d e n  entwickelt sich im Anfang zwar ziemlich 
acut, nimmt aber spliter einen chronischen, relativ gfinstigen Verlauf. 
Der Patient stirbt nach dreimonatlicher Dauer der Neuritis an einem 
intercurrirenden Typhus. Die anatomisehen Veranderungen in den 
peripheren Nerven kommen denen bei der chronisci~eu Neuritis mul- 
tiplex sehr nahe: es ergiebt sich hochgradige degenerative Atrophie 
im Parenchym~ aber auch Zeichen eines entzfindlichen Processes inden 
Interstitien. 

Alle fibrigen Beobachtungen fiber multiple Neuritis mit genauem 
Sectionsbefunde z. B. G r a i n g e r  S t e w a r t  ~4) Fall IH., F r a n e o t t e  ~) 
Fall I., beziehen sieh auf die c h r o n i s e h e  Form uIlserer grankheit, 
die haufiger als die acute ist. B e t  Fa l l  I I  L e y d e n  is t  wohl  
a n a t o m i s c h  und k l i n i s c h  a ls  U e b e r g a n g s f o r m  a n z u s e h e n .  
Die ehroniseh verlaufende multiple Neuritis ist nattirlich keine von 
der acuten principiell verschiedene Erkrankung~ ja sic ist aueh nicht 
einmal ein anatomisch-klinischer Typus sui generis. Die genaue Ana- 
lyse der Krankheitserscheinungen und des anatomisehen Befundes in 
unserem Falle mit denen bei den ehronischeren Formen verglichen, 
lehrt uns dies am besten; denn es begegnet uns bei unserem Patien- 
ten kein Symptom, das nieht auch bei den anderen bisher publicirten 
langsamer verlaufenden Fallen schon beobachtet ware. Nur sehen 
wir bier sich alles rascher entwickeln. Die schnelle ttaufung der 
Krankheitserscheinungen maeht die Affection zu einer iiberaus sehwe- 
ren und ftihrt die Katastrophe herbei. 

Gehen wit die Symptomatologie unseres Falles dureh: die Krank- 
heit b e g a n n  ohne die sonst beschriebenen Prodrome, wie reissende 
Schmerzen [ D u m f n i l  Fall II.7)~ L e y d e n  Fall 1.19)], Bewusstseins- 
verlust [ L e y d e n  Fall II. 2~ u .s .w.  Sic setzte a c u t  mit Lahmungs- 
erseheinungen ein, wie dies E i c h h o r s t  s) und V i e r o r d t  ~6) bereits 
gesehen haben. Weder im Anfang noch im weiteren Verlauf zeigten 
sich sehwerere Allgemeinerscheinungen: keine erheblichen StiJrungen 
yon Seiten der Verdauungsorgane, keine Benommenheit - -  Bewusst- 
sein bis zum Tode erhalten. Das F i e b e r  ist erst in den letzten 
Stunden a. m. yon Bedeutung. Das Fehlen der Temperaturerh(Jhung 
diirfte in einem so acut verlaufenden Falle bemerkenswerth erschei- 
nen; dasselbe vermisste fibrigens auch R o t h  bei seinem Kranken, 
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w~hrend es bei der Patientin E ichhor s t ' s  den ganzen Process be- 
gleitete. 

Die Mot i l i t~ t s s tS rungen  traten apoplectiform nnd symmetrisch 
auf, wie es bei multipler Neuritis gewShnlich beobachtet wird. In 
kurzer Zeit entwickelte sieh die plStzlich eingetretene Schwi~che der 
Extremit/iten zu vollkommener Lahmung. 

Zugleich mit der ersten BewegungsstSrung maehen sigh sen- 
s ib leReizersche inungenbemerkbar :  Kriebeln,HyperS~sthesie  
der Haut und der darunter liegenden Weichtheile, Druckempf ind-  
l i ehke i t  an denb~ervenst~mmen. Nach2--3 Tagen werden dann 
regelm~ssig diese Symptome yon wirkliehen sehweren Sensibi l i -  
t a t s s t 6 r u n g e n  abgelSst. S i~mmtl icheFunct ionen  der sensiblen 
Fasern werden betroffen. Mehr oder weniger starke gerabsetzung 
des Schmerzgeffihls, deutliche Defecte des Temperatur-, Muskel- und 
I)rucksinnes. Bemerkenswerth ist in unserem Falle die ver lang-  
samte E m p f i n d u n g s l e i t u n g  fiir Schmerz nnd Tempera tur -  
e indr t icke ,  wie sie Wes tpha l  und Erb bei Li~sionen der peripheren 
Nerven zuerst naehgew[esen haben, and wie sie aueh yon Oppen- 
heirn ~5) sigher bei multipler Neuritis eonstatirt wurde. 

Spontane  Schmerzen  fehlten bei unserem Kranken ganz. Die 
Hau t re f l exe  gingen fl'fih in den affieirten Gebieten verloren. Seh- 
nenphanomene  warden yon Anfang an vermisst. 

Sowie in einera Muskelgebiet sich Li~hmungserscheinungen zeig- 
ten, liess sich Herab:~etzung der e l ek t r i s chen  E r r e g b a r k e i t  
ffir beide Stromesarten naehweisen. Schon in wenigen Tagen war 
dann pa r t i e l l e  E n t a r t u n g s r e a c t i o n  zu eonstatiren: Die Muskel- 
zuckung wurde qualitativ veri~ndert, wurmfSrmig gefunden AnSZ > 
oder-----KSZ. Wit haben hier also einen sicher beobachteten Fall 
vonpa r t i e l l e rEa r . ,  wodiese lbe  bedingt  ist  a l le in  durch die 
h i s to log i schen  Veranderungen  des Muskels, wlihrend die 
zugehSrigen In te l rmuseularnerven  aueh in den fe ins ten Ver- 
zweignngen  in t ac t  gefunden werden. 

Ftir die Vermuthnng Erb ' s ,  dass bei partieller Ear, die elek- 
trischen Erregbarkeitsver~nderungen nur abh~ngig yon der Erkran- 
kung der Muskelfasern seien, wird hierdurch der unzweiielhafte Be- 
weis erbracht. 

Aueh die At rophie  entwickelte sigh in den betroffenen Muskeln 
ziemliGh rapide. Die folgende Gegenfiberstellung zeigt dies deutlich, 
da die Abnahme des Umfanges der ExtremitS~ten wohl vorwiegend 
auf Schwund der Muskeln zu beziehen ist: 

h~rchiv f. Psychiatrie. X'VIII. 3. Heft. 51  
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21. 
Nov. 

`25. 
NOV. 

Diffe- 
renz. 

Ctm. 

21. 
Nov. 

25. 
Nov. 

Diffe- 
renz. 

Ctm. 

P~eehter Unter- Linker Unter- 
sehenke! ....... 32,7 32,0 0,7 sehenkel ....... 3'2,7 3%0 0,7 

Reehter Ober- Linker Ober-i 
sehenkel ....... 38,7 37,0 1,7 schenkel ....... 39,0 37,5 1,5 

geohter Ober- Linker Ober- 
sehenkel, obere sehenkel, obere 
Pattie .......... 44,7 42,0 2,7 Par~ie .......... 4~,5 42,5 2,0 

Rechter Unter- Linker Unter- 
arm ............. 25,0 24,7 0,3 arm ............. 24.8 24,5 0,3 

l~eeh~erOberarm 26,7 25,5 1,2 Linker Ober~rm 2610 25,0 1,0 
I 

Als v a s o m o t o r i s c h e  S t 6 r u n g e n  erw~hne ich bei unserem Kran- 
ken b l a u r o t h e  VerfS . rbung der sich ktihl auffihlenden Extremi- 
tgten, in den letzten Lebenstagen p r o f u s e  Schwe i s se .  Da die 
letzteren an den gxtremitL.ten besonders stark waren und vorher hie 
bemerkt wurden, diirfen sic wohl mit der vorhandenen Tuberculose 
in keinen unmittelbaren Zusammenhang gebracht werden. Auch 
Str~impell  3~) und g i c h h o r s t  s) notiren die gesteigerte Schweiss- 
secretion als ein beaeh~enswerthes Symptom der multiplen Neuritis, 
alas zu der Affection der Nerven in unmittelbarer 13eziehung steht. 
Oedeme [Fall 8trf impell"S)] ,  Decubitus [Fall Mii l ler~)]  fehlten. 

Von iiberaus grosser Bedeutung ftir den Verlauf unserer Erkram 
kung war die B e t h e i l i g n n g  des N. v a g u s ,  der ja aueh anatomiseh 
ver~indert gefunden wurde. Man kann sagen, class die Affection dieses 
Nerven ftir die Prognose in allen P~llen aussehlaggebend wird, da 
die schnellen und unvollsgandigen Contractionen in Folge der Vagus- 
15.hmung das Herz bald ersehLpfen mtissen. Yon Hirnnerven, die sonst 
zahlreieh mitergriffen werden [RothS~), I~;ichhorstS)] semen noeh 
tier N. g l o s s o p h a r y n g e u s  afficirt, da Patient feste Speisen nieht 
zu sehlncken vermoehte. Objeetiv war eine Muskellgmung ira Gebiet 
dieses Nerven nieht erkennbar. Er wurde anatomisch nieht unter- 
sucht. Auf die m i n i m a l e  R e a c t i o n  der  P u p i l l e n  besonders tier 
reehten gegen Liehteinfall, sowie auf die P u p i l l e n d i f f e r e n z  mLehte 
ich keinen besonderen Werth legen, da diese Symptome zu verschie- 
denen Zeiten versehieden stark 5usgeprggt waren und aueh unab- 
h~ngig yon Nervenerkrankung bestanden haben kLnnen. Die vielfaehe 
Mitbetheiligung tier Hirnnerven an dem Process h~lt P i e r s o n  ~7) ffir 
ein Charakteristicum der acuten Form der multiplen Neuritis: Indess 
l~sst sich in unserem Falle mit Sieherheit nur ein Hirnnerv als affi- 
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cirt nachweisen und auch bei der chronischen Form werden Hirn- 
herren erkrankt gefunden [Fall V i e r o r d t ~ ) ] .  A b e t  u n z w e i f e l -  
h a f t  i s t  da s  M i t e r g r i f f e n s e i n  von C e r e b r a l n e r v e n  ( p r o -  
g n o s t i s c h )  f/ i t  die  a c u t e  m u l t i p l e  N e u r i t i s  b e d e u t u n g s -  
y e l l e r  a l s  fiir die c h r o n i s c h e .  

Wenn wir nun diese gauze beobachtete Symptomenreihe in Be- 
ziehung bringen zu den bei der Section in den Nerven gefundenen 
Veri~nderungen, so dri~ngt sich uns die Frage auf: R e i c h e n  die 
n a c h g e w i e s e n e n  a n a t o m i s c h e n  L a s i o n e n  aus ,  um den k l i -  
n i s c h e n P r o c e s s  ye l l  und g a n z  zu e rk l i~ ren?  Wir miissendies 
wohl bejahen 

Die Autopsie ergiebt neben tuberculSser Erkrankung der linken 
Lunge, wie sie klinisch festgestellt war, schwere Veriinderungen an 
den grossen Nervenst~mmen, wlihrend Gehirn und Rfickenmark frei 
sind. Wit sehen im interstitiellen Gewebe der Nerven einen en~zfind- 
lichen Process, charakterisirt durcb t t ype r~ tmie ,  H ~ t m o r r h a g i e  und 
K e r n w u c h e r u n g ;  das  P a r e n c h y m  is t  in m~iss igem G r a d e  
d u r c h  Z e r f a l l  und S c h w u n d  der  M a r k s e h e i d e n  s c h l i e s s l i c h  
d u r c h  V e r l u s t  von A x e n c y l i n d e r n  b e t h e i l i g t .  

W a s  die oben  b e s c b r i e b e n e n  D e f e c t e  in b e i d e n  Nn. 
i s c h i a d i c i  betrifft, so bestehen dieselben nach dem auschlaggeben- 
den Votum des Herrn Geh. Med.-Rath Prof. Dr. V i r chow,  der die 
G~ite hatte, meine Praparate zu prfifen, unabhiingig yon der acuten 
Nm.Mtis. Diese Herde sind nicht 17 Tage, wie unsere Krankheit, 
sondern wohl ebenso viel Jahre alt. Wahrscheinlich sind sie Resi- 
duen eines alten abgelaufenen Processes in den Nerven, vielleicht 
aueh congenital. Sie sind aber weder das Product einer frischen 
Entziindung, noch stehen sie zu der tSdtlichen Erkrankung in naeh- 
weisbarem ursachlichem Zusammenhange. Symptome haben diese 
Defecte trotz ihrer GrSsse und Zahl nieht gemacht; Functionsst6run- 
gen hubert, wie dutch die Anamnese sicher festgestellt ist, niemals 
vor der letzten Affection in den unteren Extremiti~ten bestanden. 

Ob die Parenchymveranderungen, die durch die acute Attake her- 
vorgerufen sind, erst die Fo]ge des interstitiel]en Processes, der bei 
unserer Erkranknng im Vordergrunde steht, oder in gleicher Weise 
and zu gleicher Zeit entstandene Producte des directen Augriffes 
der Noxe sind, ist schwer zu entscheiden. Das erstere scheint fast 
wahrscheinlicher: man kSnnte dann glauben, dass der I)ruck der Ent- 
ziindungsproducte auf das Parenchym delet~tr zu wirken im Stande 
war. JedenfaUs aber r e i c h e n  die in den N e r v e n s t a m m e n  ge-  
f u n d e n e n  V e r ~ i n d e r u n g e n  , die i n t e r s t i t i e l l e n  u n d p a r e n c h y -  

51" 
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m a t S s e n ,  aus ,  um die k l i n i s c h  b e o b a c h t e t e n  S t S r u n g e n  an 
de r  P e r i p h e r i e  e r k l ~ r l i c h  zu m achen .  Die hoch gelegenen 
L~sionen in den Nerven bewirkten eine Abtrennung der peripheren 
Theile yon ihrem Centrum im Rfickenmark. An der entferntesten 
Stelle traten dann die ersten Krankheitssymptome auf; sic schritten 
schneit nach dem Centr~m fort. Der Functionsst~rung an d~r Peri- 
pherie entspricht eine d e g e n e r a t i v e  A t r o p h i c  de r  b e t r o f f e n e n  
M u s k u l a t u r ;  in den I n t e r m u s k u l a r n e r v e n  sind p a r e n e h y -  
m a t S s e  V e r ~ n d e r u n g e n  n i c h t  n a c h w e i s b a r .  Wahrscheinlicb 
wfirde bei l~tngerer Dauer der Krankheit die Degeneration auch auf 
die ~erven fibergegangen sein. 

B e m e r k e n s w e r h  i s t ,  d a s s  die :Nerven i n t r a  v i t a m  s i ch  
au f  D r u c k  s e h r  s e h m e r z h a f t  e r w i e s e n  a n P u n k t e n ,  un denen 
nachher anatomiseh fast keine Yer~nderangen sich feststellen liessen, 
z. B. an den Umsehlagsstellen der }~n. peronei and ulnares. Der 
eigentliche pathologische Process fund sich 6--8 Otto. hSher als die 
sehmerzhafte 8telle gelegen. Es ist ja  mSglich, dass an diesen fiber- 
empfindlichen Partien der Nerven zu einer gewissen Zeit ein fifissiges 
Entztindungsproduct vorhanden war, das schnell versehwand. Die 
nachweisbare Vermehrung der Kerne and Mastze~len dasetbst sprieht 
sicher nicht gegen diese Auffassung. 

Bei der Art des anatomischen Befundes ist es begreiflich, dass 
die sensiblen ebenso wie die metorischen Functionen tier Nerven be- 
eintrgchtigt wurden. Bei einem solchen diffusen interstifiellen Pro- 
cesse muss sich der Einfluss auf alle Fasern gleichm~ssig geltend 
machen. Trotzdem mSgen auch bier die sensiblen Nervenfasern sich 
resistenter za zeigen im Stande sei~ wie dies sonst schon f~ir sic yon 
einigen Autoren [St r f impel l~S)]  behauptet worden ist~ um ihre ge- 
ringere FunctionsstSrung bei mnltipler Neuritis zu crkl~ren. 

Was d e m g a n z e n  p a t h o l o g i s c h e n P r o c e s s e i n e n b e s t i m m -  
ten  e i g e n e n  C h a r a k t e r  g i e b t ,  d a s  s ind  die z a h t r e i c h e n  Hg-  
m o r r h a g i e n ,  welche bei dem F a t l e R o t h  s~) fehlten~ bei d e m E i c h -  
h o r t ' s  s) im Vergleich zu den sonstigen Ver~nderungen zur~icktraten. 
~ie fanden s~ch hei u~serem Kranken nicht bless bis I~/~ Ctm. Grr 
in der lockeren Nervenscheide makroskopisch erkennbar, sondern an 
allen grossen Nervenst~mmen im Peri- and Epineurium [Key and 
Re tz iusS) ]  so zahlreieh, wie sic bisher nicht beschrieben wor- 
den sind. 

Der  a c u t  h g m o r r h a g i s c h e  C h a r a k t e r ,  der nnsern anatomi- 
schen Befund vet den anderen his jetzt bekannten, auszeichnet, be- 
deutet ffir uns keine neue besondere Art yon muitipler Neuritis, son- 
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dern zeigt uns nur eine neue Complicirung resp. Steigerung der schon 
frfiher beschriebenen Processe. 

Die iiberwiegende Betheiligung des interstitiellen Gewebes, die in 
unserem wie E i c h h o r t ' s  s) Fall ausgepr~gt ist, hebt beide aus der 
grossen Zahl der multiplen Neuritiden, in denen das Parenchym fast 
ausschliesslieh erkrankt war, hervor; aber eine Unterscheidung, in 
eine parenchymat5se und interstitielle multiple Neuritis als princi- 
piell yon einander versehiedene Formen ist unzul~tssig, da die ein- 
zelnen Erkrankungen hier mannigfache Uebergange darthun. Die 
Verh~ltnisse liegen hier ~hnlich, wie bei dem Morbus Brightii. 

Bekanntlieh hat W e i g e r t  4~ ffir das anatomisehe Substrat tier 
Krankheit den Nachweis geliefert, dass der grSssten Mannigfaltigkeit 
der Arten im Princip einheitliche Verlinderungen zu Grunde liegen, 
die kaum je vSllig vermisst werden. Eine solche Einfaehheit des 
Grundprincips m(ichte ieh auch ffir die multiple Neuritis, die acute 
und chronische gelten lassen: Die Verschiedenartigkeit der anatomi- 
selden Bilder gestaltet sich nach tier Art des ~tiologischen Einflusses. 
Die Differenzen in den Einzelheiten des Processes hi~ngen ab yon der 
Ausdehnung der ergriffenen Partie, yon der mehr oder weniger inten- 
siren Einwirkung der Sch~dlichkeit, yon der Art der Ausbreitung 
derselben im Nerven u. s. w. 

Wir  mi issen  d e s h a l b  d a r a u f  v e r z i e h t e n ,  vom p a t h o l o -  
g i s c h - a n a t o m i s c h e n  S t a n d p u n k t e  aus die m u l t i p l e n  Neu- 
r i t i d e n  zu g r u p p i r e n .  Wir kSnnen dies um so eher, als d e r L e y -  
d en 'schen 21) Eintheilung naeh dem klinischen Verlauf in acute, sub- 
acute und chronische Formen einigermassen bestimmte anatomisehe 
Bilder entsprechen, in dem Sinne, dass bei den chronisehen Formen 
die degenerative Atrophie des Parenchym, in den acuteren die Be- 
theiligung des interstitiellen Gewebes iiberwiegt. 

Der a c u t  e n t z t i n d l i c h e ,  h ~ m o r r h a g i s c h e  C h a r a k t e r  des 
Processes weist uns aber zugleich scharf auf die ~,t t iologische Basis 
bin, die wir ftir unseren Fall anzunehmen haben. In diesem anato- 
misehen Befunde tritt die infeetiSse 5~atur der Erkrankung deutlich her- 
vor. Dieser infectiOse Charakter ist ffir die multiple Neuritis tiberhaupt, 
auch ffir die chronischen Formen bereits von S t r t i m p e l l  aS) betont 
worden. Zweifellos wohl hat er mit dieser Auffassung, wenn wit alle 
Verh~ltnisse beriicksichtigen, alas Richtige getroffen, u n d es  unterliegt 
keinem gr(isseren Bedenken fiir die multiplen Neuritiden eine infec- 
tiSse Krankheitsursache anzunehmen als z. B. fiir die spinale Kinder- 
l~hmung oder ffir die L a n d r y ' s c h e  Paralyse, die unserer Affection 
so nahe verwandt ist und fiir deren Enstehung dureh infectiSse Ein- 
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fliisse bereits vor 10 Jahren W e s t p h a l  4') mit aller Entschiedenheit 
eingetreten ist. Weleher Art nun der angenommene Krankheitserreger 
~ei~ darfiber i~ussert sich keiner der Autoren. Handelt es sieh um ein 
o r g a n i s i r t e s  Vi rus ,  das die Krankl~eit hervorruft, oder um ehe-  
m i s c h e  A g e n t i e n ,  vielleicht giftige Stoffwechselproducte, die einen 
deleti~ren Einfluss auf die Nerven auszufiben vermiigen, wenn sie in 
den Kreislauf gelangen? Die e r s t e  Annahme bot besonders ffir die 
acut verlaufenden F~tlle yon multipler Neuritis yon vornherein viel 
hiihere Wahrscheinlichkeit? Fiir diesen atiologischen Gesichtspunkt 
sprachen sowohl das klinische Bild, als der pathologisch-anatomisehe 
Befund (Yer~.nderungen entziindlicher Natur). Man musste nur ffir 
die Mikroorganismen eine gewisse Affinit~t zum Nervensystem vor- 
aussetzen, man musste annehmen, dass sie gerade in diesem einen 
gtinstigen Boden fiir ihre Weiterentwickelung fanden, wlihrend sie, 
anders wohin verschleppt, zu Grunde gingen, wie dies z. B. ffir die 

�9 pathogenen Bacterien der epidemischen Cerebrospinalmeningitis plau- 
sibel ist. Als Eingangspforte ffir die Mikroben bei unserer Affection 
dfirfte vielleicht die Lunge gelten, die ja in fast allen Fi~llen tuber- 
15s erkrankt gefunden wurde. 

Ferner sprach fiir diese Auffassung das V o r k o m m e n  der mul-  
t i p l e n  N e u r i t i s  i m - A n s c h l u s s  an a c u t e  I n f e c t i o n s k r a n k -  
h e it e n, deren organisirte Krankheitserreger wir bereits genau kennen~ 
wie z. B. Typhus. Ja yon den sonstigen Complicationen und Nach- 
krankheiten des Typhus wissen wit zum Theil bestimmt, dass sie 
dutch Microorganismen bedingt sind wie z. B. die Zellgewebsentzfin- 
dungen, die Pleuritis. Warum sollte die Neuritis nicht in gleicher 
Weise entstehen k(innen? 

Endlich wurde eine solche hetiologie wahrscheinlich gemacht 
dutch die U n t e r s u c h u n g e n  yon B ~ i t z ' ) u n d  S e h e u b e  a:,33) f iber  
K a k - k e  und B e r i b e r i .  Diese endemisch in Ostasien volkommende 
zweifellos bacteritische Krankheit soil nach diesen Autoren nichts an- 
deres als eine multiple Neuritis sein. Die Aehnlichkeit beider Affec- 
tionen ist anatomisch und klinisch eine so grosse, dass P i e r s o n  ~7) 
nicht ansteht, unsere multiple Neuritis als sporadisch auftretende 
Form derselben Krankheit, die in Japan und anderen Li~ndern so 
verheerend wirkt, zu bezeiehnen. 

Daher glaubte ich trotz mancher Bedenken, die sich gegen diese 
Hypothese geltend machten, doch der herschenden Str6mung Reeh- 
nung tragen und den vorliegenden Fall exact mit allen Hfilfsmitteln 
der bacteriologischen Untersuchungsmethoden analysiren zu mfissen. 
!eh wurde in meiner A bsi,cht best~rkt einma! dm'ch den Abgang 
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derartiger Untersuchu~gen bei unserer Affection fiberhaupt, zweitens 
abet durch den Fall selbst, der wenn tiberbaupt irgend einer, ganz 
besonders ffir diese Zwecke geeignet war. Fanden sich bei diesem 
so rapide verlaufenden Falle keine Mikroorganismen, so war ein direc- 
ter parasit~trer Ursprung in den anderen bisher bekannten wohl auch 
nicht wahrscheinlich. 

Es wurden nun bei der Section in die frei pri~parirten Nerven 
besonders in diejenigen Stellen derselben, die ~usserlieh als Sitz einer 
Affection dutch H~morrhagien kenntlich waren, Einschnitte, die tief 
in's Parenchym gingen, gemacht und yon da auf Gelatine, Agar-Agar 
und Blutserum abgeimpff. Abe r  w e d e r  S t i ch -  noch P l a t t e n -  
c u l t u r e n  e r g a b e n  auf  e inem de r  dre i  Ni~hl:boden ein pos i -  
t i v e s  R e s u l t a t .  Ebenso wenig war es geiungen auf Deckglasprfi,- 
paraten yon rein verstrichener Nervensubstanz irgend einen Mikroben 
zu entdecken. Es wurden dann Nervenstfickchen frisch auf dam Ge- 
friermikrotom geschnitten und so untersucht: derselbe Misserfolg. 
Endlich wurden diese Versuehe an sammtlichen Nerven mit beson- 
dvrer Berficksiehtigung de~jenigen Stellen, die sich schwer erkrankt 
zeigten, in grossem Massstabe nach der vollzogenen Hi~rtung erneut. 
Esward an die M S g l i c h k e i t  des V o r k o m m e n s  v o n T u b e r k e l -  
b a c i l l e n  in den a f f i c i r t e n  P a r t i e n  g e d a c h t  und w u r d e n  in 
d i e sem Sinne  z a h i r e i c h e  S c h n i t t e  gepr f i f t :  Diese Vermuthung 
erwies sich als irrig. Es wurden dann die bewi~,hrtesten Fi~rbungs- 
methoden fiir Bacterien angewandt, die souverane L S f f l e r ' s c h e  L0- 
sung (Methylenblau) wie die anderen sonst gebr~uchlichen Anilin- 
farbstoffe: auch so kein Erfolg. Endlich wurden einige Pr~tparate 
nach der Farbungsmethode der Syphilisbacillen untersucht; immer 
das gleiche negative Resultat. Dass in den Hunderten yon Pr~pa- 
raten sich vereinzelte minime Anh~tufungen yon Bacterien an der 
Nervenscheide fanden, hat um so weniger etwas Befremdendes, 
als tier pathologisch-anatomische Process gerade hier nicht ent- 
wickelt war. 

I ch  kann  d e s h a l b  au f  Grund  m e i n e r  U n t e r s u c h u n g e n  
ein o r g a n i s i r t e s  V i ra s  n i c h t  a ls  K r a n k h e i t s e r r e g e r  de r  
m u l t i p l e n  N e u r i t i s  g e l t e n  tasson .  Trotzdem bin ich geneigt, 
die in Rede stehende Affection als i n f e c t i 6 s e  anzusprechen: es ge- 
schieht das in dem Sinne, dass ich an eine d e l e t ~ r e  W i r k u n g  
c h e m i s e h e r  S t o f f e a u f  dieNerven giaube. I ch  bin der  A n s i c h t ,  
dass  d iese  Agen~ien  g i f t i g e  S t o f f w e c h s e l p r o d u c t e  von 
B a c t e r i e n  s ind ,  die  s i ch  an i r g e n d e i n e r K S r p e r s t e l l e  f e s t -  
g e s e t z t  and d e f t  e ine  E r k r a n k u n g ,  sei  e s T u b e r c u l o s e  oder 



804 Dr. Th. Rose~heim~ 

e i t r i g e  E n t z f i n d a n g  oder einen anderen Process h e r v o r g e r u f e n  
habe n .  Mit dieser Anschauung stehen ira Einklang sowohI die bis- 
her festgestellten anatomischen Befunde bei multipler Neuritis als 
auch die auffallenden Analogien, die zwischen dieser Affection und 
anderen Krankheiten bestehen. 

Es giebt zur Zeit in der Literatur kaum einen Fall yon multipler 
Neuritis (die Alkoholneuritiden kommen hier nattirlich nicht in Be- 
tracht, da der Alkoholismus mir for die Pathogenese auszureichen 
scheint), in welchem sich nicht die Krankheit entwickelt hat, entweder 
neben e i n e r  o d e r  u n m i t t e l b a r  nach  e i n e r  I n f e c t i o n s k r a n k -  
he i r ,  die als unzweifelhaff dutch Mikroorganismen hervorgerufen 
angesehen werden muss. Es wird in der weitaus grSssten Zahl der 
Fi~lle Tuberculose der Lungen als wichtiger Nebenbefund Constatirt, 
ein u auf das sowohl L e y d e n  ~') als auch S t r f impe l l  8~) 
bereits die Aufmerksamkeit gelenkt haben; bisweilen wird Lues nach- 
gewiesen [Fall yon Dejer ineS)] .  Eine wichtige Rolle spielen neben 
diesen chronischen die acuten Infectionskrankheiten, wie Typhus, 
l~heumatismus articulorum acutus, Recto'tens, Diphtherie, Erysipel. 
Bei dem Patienten yon Ro th  s') hat die Affection sich entwickelt in 
unmittelbarem Anschluss an eine schwere eitrige Parotitis. 

In u n s e r e m  F a l l e  b e s t a n d T u b e r c u l o s e  d e r L u n g e n .  Das 
Auftreten einer acuten multipleu Neuritis ira Verlaufe einer Phthisis 
puimonum ist mir nun nicht befremdlicher, als die Complication der 
a c u t e n  d i f f u s e n  N e p h r i t i s  bei dieser Krankheit. Die Nephritis 
ist zwar eine seltene, abet doch genau bekannte Nebenerscheinung 
[Wagner37)'~. Nun sind in diesen Nieren niemals Tuberkelbacillen 
nachweisbar, ebenso wenig als ich sic bei unserer acuten multiplen 
Neuritis in den Nerven gefunden habe. Beide Krankheiten verlaufen 
mit ausserordentlieh 5~hnlichen pathologisch.anatomischen Befunden 
(Hamorrhagien, Parenchymllisionen) unter dem Bilde eines infectiiisen 
Processes. Ich  kann  reich d e s h a l b  der  A n s c h a u u n g  n i c h t  
e r w e h r e n ,  dass  h i e r  in v e r s c h i e d e n e n  O r g a n e n  d i e s e l b e  
Noxe  und  zwar  ein P r o d u c t  der  p a t h o g e n e n  B a c t e r i e n  in 
den  L u n g e n ,  vielleicht ein nach bestimmter Richtung secundgr mo- 
dificirtes Product seine b S s a r t i g e  W i r k u n g  e n t f a l t e t .  Eineeigene 
Disposition des Individuum ist dabei natfirlich unerlasslich. 

D e s g t e i c h e n  m(ichte  ich d i e se  A n a l o g i e  ffir den F a l l  
E i c h h o r s t  s) v e r w e r t h e n .  Hier trat diemultipleNeuritis in derldritten 
Woche einer schweren noch floriden Malariainfection auf. Auch im 
Verlaufe der Intermittens tritt, wenn auch ausseordentlich seiten, acute 
i~fectiSse Nephritis auf, und ich sr so) habe erst jfingst auf diesis 
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Vorkommniss aufmerksam gemacht und diese Nephritis als Product der 
Einwirkung giftiger Substanzen angesprochen. W a r u m  soi l  ein 
s o l c h e s  Vi rus ,  da s  P r o d u c t  de r  M a l a r i a m i k r o b e n ,  n i c h t  
a u c h  au f  die N e r v e n  d e l e t ~ r e n  E i n f l u s s  aus f iben  k S n n e n ?  

Auch  bei  a n d e r e n  i n f e c t i o n s k r a n k h e i t e n  sehen wit Ne- 
p h r i t i s  a u f t r e t e n ,  ohne  d a s s  wir  M i k r o b e n o r g a n i s m e n  in 
den N i e r e n  n a c h w e i s e n  k S n n e n ,  z. B. bei dem Typhus, bei der 
Diphtherie. Dieselben Krankheiten compliciren sich auch bisweilen 
mit multiplen Neuritiden. F/ir die l)iphtherienephritiden ist es nun 
erwiesen, dass 's ie  nicht das Product des mechanischen Eindringens 
der pathogenen Mikroorganismen in die Nieren sind, sondern in der 
oben definirten Weise zu Stande kommen [Wagner*S) ,  F f i r b r i n -  
ger '3) .  Sollte diese Erklarung ffir die multiple Neuritis weniger 
plausibel erscheinen ? 

Bei den chronischeren Formen unserer Affection mtissen wir eine 
langsamere Einwirkung der toxischen Substanz annehmen, ebenso wie 
wir dies ffir die subchronischen und chronischen Formen des Morbus 
Brightii soweit er yon Infectionskrankheiten abhlingt, voraussetzen. 

Ich sehe d e s h a l b  ohne  B e d e n k e n  die p a t h o l o g i s c h - a n a -  
t o m i s c h e n  V e r a n d e r u n g e n  wie sie  bei  den m u l t i p l e n  Neu-  
r i t i d e n  v o r k o m m e n ,  m~igen sie  m e h r  die I n t e r s t i t i e n  o d e r  
m e h r  d a s  P a r e n e h y m  b e t r e f f e n ,  a l s  den E f f e c t  e ines  im 
B l u t -  o d e r  L y m p h s t r o m  k r e i s e n d e n  G i f t e s  in l~ i s l i cher  
F o r m  an. Da g e w 6 h n l i c h  be i  m u l t i p l e r  N e u r i t i s  a n d e r e  
m i k r o p a r a s i t a r e  I n f e c t i o n s k r a n k h e i t e n  n a c h w e i s b a r  s i nd ,  
so h a l t e  ich n a c h  den  v o r h a n d e n e n  A n a l o g i e n  z. B. m i t  
N i e r e n k r a n k h e i t e n  da f f i r ,  d a s s  die t o x i s c h e  S u b s t a n z  in 
i n n i g e r  B e z i e h u n g  zu den j e w e i l i g  v o r h a n d e n e n  M i k r o b e n  
s t e h t ,  r e sp .  von i h n e n  p r o d u c i r t  wird.  Damit niihert sich 
unsere Neuritis den rein toxischen Neuritiden (Alkohol, Bleineuritiden), 
mit denen sie ja klinisch und anatomisch auffallend fibereinstimmende 
Befunde darbietet, auch ~tiologisch ausserordentlich. 

Ich bin mir der Lfickenhaftigkeit dieser Pathogenese wohl be- 
wusst. Wie ware es unter den vorhandenen Umst~inden auch miig- 
lich den Kreis der Beweisffihrong zu schliessen. Nichtsdestoweniger 
und trotz mancher naheliegenden Einwfirfe scheint mir meine An- 
sehauung noch am ehesten allen in Betracht kommenden Verh~ltnissen 
insbesondere f/it unseren Fall gerecht zu werden 

Zum Schluss sei es mir gestattet, das, was sich bei der genauen 
Analyse unseres Falles 57eues und Bemerkenswerthes ergeben hat, 
hier kurz zusammenstellen: 
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1. Es handelt sich hier um einen iiberaus seltenen Krankheits- 
process in den peripheren Nerven, weleher in 17 Tagen zum Tode 
f/ihrte. 

2. Der Process ist ein acut entz~iadlicher, dureh Hi~morrhagien 
besonders ausgezeichnet, vorwiegend interstitiell; das Parenchym ist 
in geringerem Masse afficirt. Sitz der Veranderungen sind nur die 
grossen Nervenst~mme. 

3. Oberhalb der ergriffenen Partien sind die Nerven, wie aucb 
Gehirn und Riickenmark gesund, nach abwarts zeigen sich m/~ssige 
Ver~nderungen im interstitiellen Gewebe. Die Intermuskularnerven 
sind intact. 

Der klinisch beobachteten partiellen EaR. entspricht eine dege- 
nerative Atrophie der Muskeln. 

4. Ist  in den beiden erkrankten Nn. ischiadici ein Nebenbefund 
bemerkenswerth: Es sind Parenchymdefecte, die intra vitam Symptome 
nicht gemacht haben, in keinem directen urs~chlichen Verhaltniss zu 
der frischen Neuritis stehen; sie sind sehr alten Datums, vielleieht 
congenital. 

5. Die in Rede stehende Erkrankung der Nerven ist eine infee- 
tiSse, und zwar nicht direct durch Mikroorganismen hervorgerufen, 
abet infectiiis in dem Sinne, dass sie als dutch die giftigen Stoff- 
wechselproducte yon Bacterien, die sich primer in den Lungen ange- 
siedelt haben, entstanden anzusehen ist. 

Meinen hochverehrten Lehrern, Herrn Geh. Med.-Rath Prof. Dr. 
V i r c h o w  und Herrn Geh. Med.-l~ath Profl Dr. W e s t p h a l  danke 
ich verbindlichst ffir die mir gewi~hrte Unterst~itzung; desgleichen 
f/ihle ieh reich meinem ho3hverebrten Chef, Herrn Prof. Dr. Ff i r -  
b r i n g e r  auf's tiefstc verpflichtet. 

Erkliirung der Abbildungen..(Tat'. XVII.) 
Querschnitt durch ein Biindel des reohten Isohiadieus in der g6he dor 

Tuberositas ossis isehii. 
u S o ib e r t 0,6 (Anilinblaufi~rbung). 

d. alter Defect. 
o. obliterirtes Gef~ss in demselben. 
h. H~morrhagien. 
p. ParonchymI~sionom 
k, Kernwuchorung. 
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