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Zur Klinik und pathologischen Anatomie der
multiplen ,,Alkohol-Neuritis”.

Von

Dr. R, Thomsen,
dirigirendem Arzt an der Dr. Hertz’schen Privat-Heil- und Pflege-Anstalt,
Privatdocenten an der Universitit Bonn.

(Hierzu Taf. XVI.)

PN

Die Lehre von der sogenannten , Alkohol-Neuritis“, d. h. jener durch
griindliche Forschungen des letzten Jahrzehnts nunmehr recht genan
bekannten Erkrankung der Trinker, welcher anatomisch als wesent-
liches Substrat eine degenerative Atrophie der peripherischen Nerven
zu Grunde liegt, hat verschiedene Wandlungen durchgemacht, die
noch jetzt als ganz abgeschlossen nicht gelten konmen.

Urspriinglich wegen ihrer Hauptsymptome, die ja denen der Ta-
bes dorsalis oft resp. auf den ersten Blick sehr dhnlich sein kdnnen,
als Spinalerkrankung (Westphal) aufgefasst, wurde sie spiter, wie
gesagt, als auf einer Degeneration der peripherischen Nerven be-
ruhend, erkannt und an die Stelle der alkoholischen ,Pseudotabes“
(Kriiche*®) der ,Siuferataxie® resp. der ,Alkoholparalyse“ trat der
Name der ,Alkohol-Neuritis® — die Krankeit wurde rangirt als eine
nur atiologisch specifische Unterart der sogenannten ,multiplen® oder
»Polyneuritis“.

Diese Auffassung einer rein peripherischen anatomischen Grund-
lage des Leidens konnte aber doch nicht dauernd festgehalten wer-
den, manche Autoren wiesen mit Recht darauf hin, dass gewisse
klinische Symptome — wie das Bestehen typischer psychischer Sto-

*) Kriiche, Deutsche Medicinal-Zeitung 1884. No. 72,



Zv> Klinik u. pathologischen Anatomie d. multipl. Alkoholneuritis. 807

rungen Pupillenstarre, Augenmuskellihmungen, Tachycardie ete. —
damit in einem Widerspruch stehen wiirden, mehrfach wurde ferner
einerseits auf gewisse Befunde am Riickenmark und im Gehirn, an-
dererseits auf die Integritit von gewissen Nerven, die man nach Lage
der klinischen Symptome als erkrankt hitte erwarten diirfen, auf-
merksam gemacht, iberhaupt von berufener Seite die ganze Frage
der multiplen Neuritis ir ein anderes Licht gerfickt durch die Beto-
nung der Moglichkeit (Erb, Striimpell), dass eine secundire Dege-
neration der Nerven denkbar sei, auch bei fiir unsere Hilfsmittel
gesund erscheinendem Riickenmark resp. Vorderhornzellen.

Schliesslich kam als neue Schwierigkeit der Nachweis hinzu,
dass in gewissen Fillen die Erkrankung des Muskelapparates eine
derartig intensive sein kann, dass sie zu der Nervendegeneration in
keinem rechten Verhiltpiss steht, so dass es sich also vielmehr nm
eine primire Myopathie ohne Neuritis resp. neben einer solchen
handeln wiirde (Siemerling®).

Schon friher ist hervorgehoben worden, dass gewisse Symptome
der Alkoholpeuritis speciell Augenmuskellihmungen bei Potatoren
gelegentlich als selbststindiges Krankheitsbild (event. auch znsammen
mit Erscheinungen der Neuritis) zur Beobachtung gelangen, denen
nachweisbhar nicht eine Nervendegeneration, sondern vielmehr ein cen-
traler Process, eine himorrhagische Entziindung in Pons und Medulla
oblongata zu Grunde liegt und die folgenden Beobachtungen werden
zeigen, dass gewisse Symptome im Bilde der ,Alkohol-Neuritis“ aus-
gesprochen cerebralen Ursprungs sein kénnen.

Andererseits heben die Autoren, unter ihnen noch jingst Re-
mak **) in seiner zusammenfassenden Monographie iber Neuritis iiber-
einstimmend gewisse Symptome hervor, die, ebenso selten oder fehlend
bei der Neuritis wie hiufig bei der Tabes dorsalis, bei der Entschei-
dung iiber die in chronischen Fillen von Neuritis oft sehr schwierige
Frage, ob Tabes oder Neuritis vorliegt, differentiell-diagnostisch als
durchschlagend angesehen werden — eine meiner Beobachtungen soll
zeigen, wie diese Momente gelegentlich so vollig im Stiche lassen
konnen, dass die Diagnose intra vitam nicht richtig gestellt wer-
den konnte.

Von den folgenden drei Beobachtungen ist die erste ein Fall von
acuter Alkoholneuritis, wo die Section eben nur die Nervendegene-
ration bei sonst gesundem Centralorgan ergab, die zweite betrifft

*) Siemerling, Charité-Annalen 1889.
**) Remak, Eulenburg’s Encyclopaedie.
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Lungen gesund, Bauch aufgetrieben.

Leber stark vergrossert, fest. Urin ohne Eiweiss und Zucker, Blasen-
funection normal, Stuhl angehalten.

Psychisch ist Patient ziemlich klar orientirt ber Ort und Umgebung,
dagegen sehr unorientirt tber die Zeit, Rechnen ganz gut, Sprache etwas
hastig, sonst articnlatorisch nicht gestort,

Hirnnerven. Beiderseits leichte Ptosis, indess kann Patient die Lider
gut heben; Augenbewegungen nuch allen Seiten hin ausgiebig, deutlicher
Nystagmus besonders beim Blick nach rechts. Pupillen mittelweit, gleich,
Reaction auf Licht und Accommodation gut. Willkiirliche und mimisehs Fune-
tion beider N, faciales normal. Zunge bslegi, Beweglichkeit gut. Active und
passive Bewegungen des Kopfes allerseits frei und schmerzlos.

Motilitdt. Obere Extremitdten. Muskeln beiderseits sehr kriftig
entwickelt, keine locale Atrophien, fibrilliren Zuckungen oder unwillkirliche
Bewegungen. Passive Bewegungen vollstindig frei. In der Ruhe stehen beide
Hande in Schreibstellung. Active Bewegung in Schulter und Ellenbogenge-
lenk ausgiebig, aber schwach, besonders die Streckung des Armes. Supina-
tion und Pronation gut, ebenso Seitwirtsbewegungen der Hand. Strecker der
Hand sehr diirftig. der Finger unmoglich; beim Versuch dazn iritt vermehrte
Beugung und Zittern auf, wobei die ohnehin vorhandene Schreibestellung ex-
quisit deutlich wird.

Bewegungen der einzelnen Finger und des Daumens unmoglich. ausser
unvollkommener Opposition, Handedruck rechts sehr schwach, links fehlend,
keine Spur von Ataxie.

Untere Extremitét. Ohne Hiilfe der Hinde kann Patient sich nicht
aufrichten, mit Hiilfe derselben nur halb, sinkt rasch zuriick. Beine neben
einander gelagert, keine Aussenrotation, keine Spitzfussstellung, kriftige
Muskulatur, ohne locale Atrophien, keine fibrilliren Zuckungen, Spontanbewe-
gungen oder Zittern. Passive Bewegungen vollstindig frei, nur die starke
Flexion in der Hiifte findet entschieden schmerzhaften Widerstand.

Active Bewegungen. Patient kann miihsam beide Beine erheben und in
der Luft bewegen, und zwar rechts besser als links. Doch fallen die Beine
sehr rasch schwerfillig wieder herunter. Beugen im Knie beiderseits gut,
Strecken sehr diirftig. Rotation relativ gut, Bewegungen des Fussgelenks und
der Zehen minimzl, simmtliche active Bewegungen sind durch ganz Isichten
Widerstand vollsténdig zu verhindern. Gehen und Stehen kann Patient ab-
solut nicht, knickt schlaff zusammen.

Ataxie nicht zu constatiren; dagegen besteht eine deutliche Stérung des
Lagebewusstseins, Patient fiihlt passive Bewegungen sehr ungenau, taxirt
dieselben ganz falsch, weiss nicht, dass das eine Bein das andere kreuzt, em-
pfindet Bewegungen des Fussgelenks und der Zehen diberhaupt nicht,

Druck auf den Stamm des Cruralis, auf den Quadriceps und Wadenmus-
kulatur schmerzhaft, die anderen Muskeln und Nerven unempfindlich.

Reflexe. Tricepsphinomen, Bauch- und Cremasterreflex fehlt, Knie-
phinomene fehlen, anch bei Untersuchung rach Jendrassik’s Methode.
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Auf Kitzeln der Fusssohle keine Reaction, auf Stiche kein eigentlicher Reflex,
sondern verspitete willkiirliche Bewegungen, Mechanische Muskelerregbarkeit
iiberall gering, ganz besonders im Quadriceps, an den Extensoren der Finger
und dem Tibialis anticus ausgesprochene locale Wulstung.

Sensibilitit. Die Angaben des Patienten sind sehr ungenau und wi-
dersprechend, seine Aufmerksamkeit erlischt sehr rasch. Im Gesicht ist die
Sensibilitét jedenfalls gut, an den oberen Extremititen und am Rumpf be-
steht eine wesentliche Beeintrdchtigung nicht, dagegen wohl an den Beinen
und besonders an den Unterschenkeln. Hier werden Berihrungen oft gar
nicht, Stiche erst sehr verspitet empfunden, dabei besteht eine ausgesprochene
an Intensitit zunichst zunehmende Nachempfindung, z. B. fiihlt Patient einen
tiefen Stich am Knochel gar nicht, nach einer halben Minute am Knie ge-
stochen, sagt er: , Es steigt vom Knbchel und ist am Knie schwicher®. Das
Nachbrennen scheint zuweilen sehr intensiv zu sein, die Sensibilitdtspriifung
wird erschwert dadurch, dass Patient anscheinend spontane Parésthesien hat,
ausserdem besteht neben der Anisthesie eine missige Hyperisthesie,

Ophthalmoskopischer Befund (Dr. Uhthoff). Rechts normaler
Befund, links innere Papillenhéilfte mait und leicht getriibt, Grenzen leicht
verschleiert, jedenfalls der Unterschied zwischen rechts und links deutlich.
Augenbewegungen im Allgemeinen frei, nur nach rechts und links etwas be-
eintrichtigt, in den Endstellungen deutlicher Nysiagmus. Patient liest Sn.
11/,, p. p. 4 Zoll. Pupillenreaction erhalten.

4. Mirz. Morgens Puls 92, Resp. 22, Temp. 37,5; Abends Puls 100,
Resp. 22, Temp. 37,8 (cfr. Curve).

Hat in der Nacht delirirt, ist verwirrt, verwechselt Zeit, Ort und Per-
sonen, ldsst unter sich, Stimmung heiter.

5. Mirz. Temp. 87,2, Puls 100, Resp. 20, Temp. 38,3, Puls 108,
Resp. 24.

Klagt tiber Wadenkrdmpfe und Spannung in den Gelenken sowie fiber
Kopfschmerzen und Schmerzen in den Muskeln der Ober- und Unterschenkel.
Stimmung heute triibe. Patient ist verwirrt. Die Muskeln des Vorderarmes
sehr druckempfindlich, ebenso beide Beine. Patient liegt unruhig im Bett
macht eigenthiimlich automatische Bewegungen mit den Handen.

Dr. Oppenheim hatte die Giite am 2, und 8. Mérz eine vollstandige
elektrische Untersuchung vorzunehmen.

Elektrisehe Untersuchung.

a) Rechte obere Extremitdt 2.8, a) Linke obere Extremitit 8. 3.
1. Indirect faradisch. 1. Indirect faradisch.

Vom Erb’schen Punkt bei 10 RA Vom Erb’schen Punkt bei 10 RA
noch nichts, obwohl Patient heftige trotz starken Schmerzes noch keine
Schmerzen empfindet. Ebenso wenig  Wirkung, bei Steigerung bis 9 RA
vom Nerv. medianus, bei 8 RA mini-  Axillariswirkung. Selbst bei 5 RA
male Zuckung vom Medianus. Vom  noch nichts. Vom Nerv. median. bei
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N. ulnaris bei 8 RA deutliche, aber
schwache Wirkung, Vom N. radialis
bei derselben Stromstirke ganz mini-
male Strecking im Handgelenk, sonst
nichts.

2. Direct faradisch,

M. deltoid. contrahirt sich bei 10
RA mittelkréftig, ebenso Biceps und
Brachial. int. Auch der Triceps und
Supinator reagirt bei 10 RA sehr
kriftig. Von den Streckern am Un-
terarm reagiren bei dieser Stromstarke
nur die Extensores carpi radiales, von
der anderen Streckern sieht man
nichts. Die Beuger der Hand sind
erreghar.

(Sehr auffallend istdie mangelhafte
Erregbarkeit der Nerven im Vergleich
zur directen Erregbarkeit der Muskeln).

Die Interossei und die Muskeln des
Daumenballens sind gut erregbar.

3. Indirect galvanisch.

Vom Erb’schen Punkt bei 50 E.
= 50 NA fast nichts. Vom N. me-
dianus bei 35 El. = 40 NA kriftige
Beugung der Hand und der Finger.
Auch der N. ulnar. zeigt gute Erreg-
barkeit. Vom N. radial. bei 50 E.
kréftige Anspannung des Supinator
long. und der Extensores carpi radia-
les, aber sonst nichts,

(Es fehlt also die Wirkung des Ex-
tensor digitt. comm, und des Exten-
sor und Abductor hallucis).

4. Direct galvanisch.

Im Deltoideus, Biceps, Supinator
long. normale blitzformige KSZ.

Dagegen zeigt sich bei directer gal-
vanischer Reizung im Extensor digg.
comm., sowie im Extenser pollic. eine

Dr. R. Thomsen,

10 RA schwache Beugung im Hand-
gelenk, bei stirkeren Stromen stir-
kere Beugung, sonst nichts.

Der N. ulnaris reagirt bei 11 RA
wohl mit normaler Erergie. Vom N.
radialis bei 8 RA nichts ausser Supi-
nator longus und brevis.

2. Direct faradisch.

Der M. deltoid. zuckt bei 11 RA,
aber noch wenig kriftig, Biceps, Bra-
chialis int. und Supinator longus rea-
giren normal, die ibrigen Strecker
bleiben dagegen vollstindig stumm.
Die Beuger am Unterarm reagiren bei
11 RA, wenigstens tritt eine kriftige
Beugurg im Hasd- und Metacarpo-
phalangealgelenk auf. Interossei und
die Muskeln des Thenar und Anti-
thenar reagiren gut.

3. Indirect galvanisch.

Vom Erb’schen Punkt bei 50 E.
= 40 NA lsichte Deltoideuswirkung,
sonst nichts. Vom N. medianus bei
derselben Stromstirke=— 30 NA Beu-
gung im Handgelenk. Der N. ulnaris
reagirt bei 50 BE. = 40 NA kriftig.

Vom N. radial. bei 50 E. = 35
NA nur Zuckung im Supinator long.

4. Direct galvanisch,

Im Deltoideus bei 25 E.=20NA
blitzférmige KSZ. Dasselbe gilt fiir
den Biceps, Brachialis und Triceps.
In den Streckern der Hand und der
Finger bei 20 E. = 15 NA deulich
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deutlich verlangsamte ASZ, in den
iibrigen Muskeln und den Besugern
iiberwiegt die Ka und die Zuckung
ist blitzartig.

b) Rechte untere Extremitét.
(8. 8.)

1. Indirect faradisch.

Vom N. cruralis bei 10 RA keine
Spur, ebenso wenig vom N. obturato-
rius. Vom N. peron. bei 10 RA keine
Spur, selbst bei 7 RA nichts.

Vom N. tibial. post. eine Spur in
der Wadenmuskulatar.

2. Direct faradisch.

Im Quadriceps bei 9 RA eine
schwache Spur, durch Stromsteige-
rung nicht zo erhéhen. In den Adduc-
toren nichts. Biceps fom. bei 7 RA
spurweise erregbar. Semimembrano-
sus und Semitendinosus nicht erreg-
bar. In der Wadenmuskulatur ganz
schwache Zuckung., Die Strecker am
Unterschenkel bleiben vollstindig
stumm mit Annahme des M. tibial.
ant., der bei den stirksten Stromen
eine spurweise trige Zuckung zeigt.

8. Indirect galvanisch.

Vom N, cruralis bei 50 E. = 40
NA nur Zuckung im Sartorius, diese
aber kriftig. Vom N. obturator. bei
50 BE. = 45 NA ganz schwache
Adductorenwirkung (vielleicht dirsot).
Vom N. peron. bei 50 E. = 50 NA
minimale trige Zuckung. Vom Nery.
tibial. post. bei derselben Stromstérke
sohwache Wadenmuskelcontraction.

Archiv f. Psychiatrie. XXI. 3. Heft.
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langgezogene ASZ — KSZ, vielleicht
noch etwas starker. In den Beugern
der Hand blitzformige KSZ > ASZ
bei 20 BE. = 20 NA. Die Zuckung
in den Interosseis ist blitzformig.

b) Linke untere Extremitit.
(2. 3.)

1. Indirect faradisch.

Vom N. cruralis bei 10 RA Sarto-
riuscountraction, aber keine deutliche
Quadricepswirkung. Vom N. obtura-
torius ziemlich kriftize Adductoren-
wirkung. Vom N. peroneus bei 10
RA leichte Anspannung im Tibialis
anticus, auch bei stirkren Stromen
sonst keine Wirkung; vom N. tibialis
post. bei 7 RA schwache Contraction
im Bereich der Wade.

2. Direct faradisch.

M. quadriceps bleibt bei 7 RA
stumm. In den Adductoren bei 7 RA
schwache Zuckung. Von denStreckern
am Unterschenkel reagirt nun der M.
tibial. antic. in der Wadenmuskula-
tur erhilt man bei 7 RA schwache
Zuckung.

3. Indirect galvanisch.

Vom N. cruralis bei 40 E. — 45
NA kriftige Contraction desSartorius,
aber nicht des Quadriceps. Vom N.
peron. bei 50 E. = 50 NA ganz ge-
ringe Anspannung des M tibjal. ant.
post. Bei 50 E. = 50 NA. sehr
schwache Contraction der Wadenmus-
kulatur.

52
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4, Direct galvanisch.

Im Quadriceps bei 50 E. = 60
NA schwache, etwas irige KSZ
== AS7Z Im Adductor. magnus eben-
falls schwache, trige Zuckung mit
tberwiegender Ka. Im Biceps fem.
bei 50 K. = 55 NA schwache, aber
nicht trige KSZ. Im Semimembrane-
sus liberwiegt die Anode, ausgespro-
chene EaR in den Streckern desFusses
und zwar bei 30 E. = 40 NA trige
ASZ » KSZ.

Dr. R. Thomsen,

4. Direct galvanisch.

Im M. quadriceps bei 50 E =50
NA deutliche ASZ » KSZ, aber nicht
deutlich trige. In den Adductoren bei
derselben Stromstirke KSZ=—ASZ.

Sehr ausgesprochens EaR in den
Streckern am Unierschenkel: schon
bei 20 E. — 30 NA in allen die-
sen Muskeln aber trige ablaufende
Zuckung mit leichtem Ueberwiegen
der Anode. In der Wadenmuskulatur
bei 40 B. =— 35 NA sehr unausgie-

Auch in den Peroneen deutliche
ASZ > KSZ, ebenso im Tibial. antic.
In der Wadenmuskulatur iberwiegt
die Anode und ist deutlich trige.

Die elektrische Reizung vor Allem
der Nerven, aber auch der Muskeln
ist dem Patienten enorm schmerzhaft.
Vom N. facialis direct und indirect
normale Zuckung.

11. Mérz. Patient zeigt immer noch dasselbe, aus Delirium und Ver-
wirrtheit gemischte psychische Verhalten, Tags tiber liegt or mit geschlossenen
Augen im Bett, ldchelt, sechwatzt abgerissene Worte, fuchtelt mit den Hinden
in der Luft umher; angerufen, schreckt er in die Héhe, auf Befragen gisbt er
an, es gehe ihm ganz gut, er sei nur etwas matt. Meist unorientirt fiber Zeit
und Ort, meint, sei gestern spazieren gegangen, komme jetzt vom Begrdbniss
seines Bruders, giebt die Antworten ins Blaue hinein, corrigirt sich aber anf
Zureden meist. Temperatur andauernd normal, Puls hat die Tendenz zu
steigen, Abends meist 110—120, Respiration 24—28. Der Puls ist ibrigens
etwas krafliger, als friher und regelmissig. Die Empfindlichkeit der Ober-
schenkel ist nicht mehr vorhanden, an beiden &usseren Kndcheln Decubitus.
Die Stimme ist auffillig belegt, die Sprache hsiser, abgsbrochen, dyspnoiseh.
Verhalten der Hirnnerven und des ophthalmoskopischen Befundes wie friiher,
ebenso die Augenbewegungen und der Nystagmus, nur deutlicher hervor-
tretende Schwiche beider Recti externi, Pupillen ziemlich eng, Reaction auf
Licht urd Convergenz sehr gering. Gehor, Geruch, Geschmack beiderseits
gut. Missige Schwiche in der Oberarmwmuskulatur und der Hand und Finger-
beuger, hochgradige der Fingerstrecker, Unmoglichkeit, die Finger zu strecken.
Dio Hand wird nur vermdge der Extensores carpi radiales gestreckt, Spreizen
der Finger gut.

An den unteren Extremitdten deutliche Spannung in den Hiiftgelenken
wie friiher, ohne Schmerzen. Im Allgemeinen Status idem, nur hat die
Schwiiche derart zugenowmmen, dass Patient jetzt die Beine nicht von der

bige trige ASZ > KSZ.

N. facialis normal.
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Unterlage erheben kann. Die Vasti fihlen sich schlaff an, sbenso die Waden-
muskeln, besser die Unterschenkellenger, welche kréftiger fanctioniren und
von allen Muskeln allein auf Druck nicht empfindlich sind. Nervenstimme
nicht druckempfindlich. Reflexe wie frither.

Percussion der Muskeln bewirkt an den oberen Extremititen iberall
blitzformige Zuckung, nnr in den Fingerstreckern gar keine, und im Extensor
radialis trige Zuckung. An den unteren Extremititen dagegen an den
Streckern und Tib. ant. trige, an den Wadenmuskeln gute Zuckung, die Mm.
vasti sind mechanisch gang unerreghbar.

Sensibilitat. Pinselstriche werden gut an Kopf, Hals, Brust, an den
Genitalien und am Perineum gefiihlt, ebenso an den Oberarmen und an der
Innenflache der Oberschenkel. An den tbrigen Korperstellen werden sie da-
gegen gar nicht oder nur gelegentlich einmal angegeben.

Das Resultat ist nie ganz sicher wegen der spontanen Parésthesien:
Patient giebt ofter an, beriihrt zu sein, ohne dass es der Fall war. Dasselbe
Verhalten zeigt die Druckempfindlichkeit. Fiir Nadelstiche besteht in den
angegebenen Zonen eine entschiedens An#sthesie, dieselben werden oft gar
nicht empfunden, tiefe Stiche zuweilen ebenfalls nicht, Sfter erst nach einiger
Zeit und dann sehr stark. Das zerstreute Wesen des Patienten erschwert
genaue Sensibilitdtsprifungen sehr.

12, Mérz. Patient ist unruhig, glaubt, sein Nachbar lige auf seinen
Beinen, daher konne er nicht laufen, ist beim Besuch der Verwandten con-
fuse, kennt dieselben nicht. Dyspnoische Athmung, Respiration 24—28, Puls
ist zu weilen sehr klein, aber regelmissig. Beine heute wieder druckempfind-
lich, die Spannung in den Hiilten sehr ausgesprochen, bei stirkeren Bewe-
gungen schreit Patient auf.

Ueber die Lage seiner Glieder und iiber passive Bewegungen derselben
ist Patient sehr mangelhaft orientirt, giebt dieselben ganz falsch oder gar
nicht an. Spreizen und Heben der Beine, Beugen und Strecken im Knie,
Zehenbewegungen werden gar nicht gespiirt, falls nicht die Bewegungen
brisk und in starker Extension ausgefiihrt werden. Die Muskelsinnstérung ist
beiderseits glsich.

16. Marz. Temp. 37,0, Puls 120, Resp. 24, Abends Temp.37.8, Puls
124, Resp. 16. Psychisch Stat. id., auch somatisch — es fallen jetzt besonders
die lebhaften automatischen Bewegungen der Arme auf, die theils aus ganz
kleinen zuckenden Bewegupgen einiger Muskeln und Muskelgruppen besiehen.
theils aber auch aus so lebhaften combinirten Muskelactionen, dass Patient
mit den Armen in der Luft herumfshrt. mit denselben heftig auf den Bett-
rand aufschligt. Patient scheint von diesen aunwillkiirlichen Bewegungen gar
nichés zu wissen.

17. Marz. Temp. 37,8, Puls 124, Resp. 24. Pupillenreaction gut,
die Triibung an der linken Papille eher etwas zuriickgegangen,

Leichte Ptosis, — Bulbushewegungen nach oben und unten complet,
dabei kein Nystagmus, nach rechts und links anfangs complete Einstellung,
aber sehr rasche Ermiidung mit Zuriickgehen der Bulbi in die Mittelsiellung

52 *
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— Nystagmus. Der rechie Bulbus kann nach rechts tiberhaupt nicht bis zum
Maximum bewegt werden.

Convergenz gut — beide Bulbi nehmen daran Theil, der linke mehr.

In der Motilitdt der oberen Extremitdten ist insofern eine Verschlech-
terung eingetreten, als auch der Hindedruck jetzt ganz fehlt, — beim Ver-
such dazu tritt eine Supination der Hénde ein, ferner ist die Fahigkeit,
Daumen und kleinen Finger zu opponiren resp. die Finger zu spreizen, ver-
loren gegangen. Sonst motorisch Status idem. Am linken Malleolus ist ein
tiefes kraterformiges progressives Decubitalgeschwiir. Bei allen Bewegungen.
auch beim Sprechen, rothet sich das Gesicht des Patienten lebhaft und die
Dyspnoe nimmt zu. Bauch etwas aufgetrieben. Patient kann nicht allein
uriniren, muss catheterisirt werden.

Stimmung immer euphorisch — dieselbe Verwirrtheit.

20. Mérz. Temp. 37,5, Puls 124, Resp. 24, Abends Temyp. 36,8, Puls
120. Patient muss immer catheterisirt werden, das Gesicht fingt an, spitz
zu werden, die Erndhrung nimmt rasch ab, obwohl der Appetit leidlich ist.

23. Mérz. Temp. 87,8, Puls 124, Resp. 24. Patient ist wieder etwas
klarer. Subjective Euphorie — objective Abnahme der Krifte, Decubitus
am Kndchel unverdndert, am Kreuzbein andeutungsweise vorhanden, Patient
lasst allein Urin, isst gut, schlaft unruhig. Am 23. Marz wird er zur Nerven-
abtheilung verlegt.

25. Marz Schlussstatus. Sensorinm frei, Antworten meist zutreffend,
zuweilen confus. Euphorisches Wesen. Stumpfe ausdruckslose Gesichtsziige.

Pupillenreaction auf Licht und Convergenz gut.

Bulbusbewegungen wie frither. Funoction des Facialis und Hypoglossus
beiderseits gut. Beweglichkeit des Kopfes normal.

Morgens Temperatur 38,1, Puls 108, klein, Respiration beschleunigt
(39), unter Mitwirkang der Scaleni, das Zwerchfell nimmt an der Inspiration
Theil, aber nicht in ausgiebiger Weise.

Wahrend Druck auf den Plexus supraclavicularis schmerslos ist, zuckt
Patient schmerzlich, wenn man am Innenrand der Sternocleidomastoidel mit
leichtem Druck in die Tiefe dringt, doch ldsst sich schwer beweisen, ob es
sich um ein pathologisches Schmerzgefiihl handelt, da Patient dabei sagl: ,es
kitzelt“ und ins Lachen gerith.

Gehor, Geruch, Geschmack normal.

Obere Extremitdten. Keine locale Atrophie, passive Bewegungen
frei, nur in den Schultergelenken etwas schmerzhaft,

Haltung der Héinde in Schreibfederstellung, wie frither, beiderseits gleich,
Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstimme zweifelhaft. Active Bewegungen
werden in der Schulter mit erheblicher, im Ellenbogen mit deutlich vermin-
derter Kraft ausgefiihrt, Extension der Hand villig aufgehoben, Supination
und Pronation beschrinkt ausfihrbar,

Streckung der Finger in allen Gelenken, Streckung und Abduction des
Daumens fehlt. Die letzten 3 Finger kann Patient bis zur Vola beugen, den
Zeigefinger nicht. Am 25. Mirz Abends fingt Patient an. zu fiebern {Temp.
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39,3, Puls 150, Resp. 44) und zu deliriren, so dass eine Untersuchung der
unteren Extremitdten und der Sensibilitit nicht mehr vorgenommen werden
konnte. Patient ist nach wie vor euphorisch. klagt nur diber etwas Hitze.

26. Marz. Temp 40,5, Puls 144, sehr klein, Resp. sehr schnell (48),
pectoral. Die Untersuchung der Lange ergiebt das Bestehen einer Pneumonie
des rechten Unterlappens. Patient hiistelt, die Expectoration fillt ihm offen-
bar schwer, die Schleimhaut des Larynx ist geschwollen, eine Untersuchung
gelingt nicht.

Patient wird rasch schwicher und somnolenter und stirbt am 26. Mirz,
Nachmittags 4 Uhr.

Sectionsbefund. 24 Stunden p. m. Blasse Haut, das subcutane
Gewebe sehr fettreich. Herz klein, aber von sehr guter Muskulatur. Linke
Lunge gesund, rechts frische Pleuropneumonie des Unterlappens.

Milz schlaff, gross, Darm aufgetrieben durch Gas, Netz fettreich, Nieren
hyperdmisch, sonst normal.

Der Magen enihdlt stark sauren Speisebrei, zeigt aber weder Catarrh,
noch Schwellung der Mucosa. Sehr grosse Fettleber mit Cirrhose im mittleren
Stadium. Kein Ascites. Ktwas Blasencatarrh.

Darmmuskulatur ganz gut, Schideldach diinn, mit der Dura nicht ver-
wachsen. Sin. longitud. enthélt flissiges Blut.

Dura prall gespannt, beim Aufschneiden entleert sich reichliche Fliissig-
keit. Pia ein wenig verdickt, odematds, glatt abziehbar. Gyri gut, Ventrikel
von normaler Weite, leer, Ependym nicht verdickt, glatt.

Weisse Substanz blutreich, feucht.

Sonst im Gehirn und Rickenmark makroskopisch nichts Abnormes.

Hikroskopisehe Unlersuchung.

I. Riickenmark.

Riickenmark und Medulla oblongata (bis zur hinteren Commissur) werden
in Miller’scher Fliissigkeit geh#rtet und spiter auf Serienschnitten nach
Firbung mit Carmin und Weigert mikroskopisch genau untersucht. Das
Riickenmark und seine Hiute erwiesen sich als ganz normal, weder zeigte
die weisse Substanz, noch die Ganglienzellen der Vorderhorner oder die Wur-
zeln irgend oine pathologische Verinderung. Auch das verlingerte Mark
zeigte sich durchweg gesund.

II. Peripherische Nerven.

Die Untersuchung einiger frisch in Osmiumsdure gehirteten und zer-
zupften Nerven ergab zuniichst im N. saphenus eine hochgradige Degene-
ration: kaum eine einzige normale Faser ist vorhanden. Die Zahl der Fasern
hat betrichtlich abgenommen, es finden sich im Préparat bereits Binde-
gewobsziige, die Fasern zwischen denselben befinden sich in den verschieden-
sten Stadien der parenchymatésen Degeneration.

Der Axencylinder ist fast dberall verloren gegangen, das Mark durchweg
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zerfallen, eigenthiimlich granulirt, es liegt in Kugeln, unregelméissigen Haufen
und Schollen, schwarz gefidrbt in den Scheiden. Weite Strecken des Nerven
lassen dberhaupt kein Mark mehr erkennen, stellenweise sieht man eine An-
haufung von feinkdrniger, grauer, in Haufen, die einer Kérnchenkugel dhnlich
sind, zusammenliegender Masse. Die Untersuchnng auf eigentliche Fett-
kornchenzellen ergiebt {ibrigens ein negatives Resultat.

An manchen Stellen sieht man eine Zerkliiftung des Markes in die be-
sagte feinkornige Masse, die also wohl das letzie Stadium des Markzerfalles
darstellt, Fasern kleinen Calibers sind in geringer Anzahl vorbanden, die-
selben enthalten keinen Axencylinder. zeigen aber eine varicdse Anschwellung
des Markes,

Die Geftsse zeigen keine Verdnderung, auf dem Querschnitt zeigt der
Saphenus dieselben Verdnderungen. wie nach der Hértung (of. spéter).

Die Untersuchung des N. peroneus ergab fast dieselben Verinderun-
gen, im N. radialis war sie geringer.

Die Untersuchung der gehirteten und gefdrbten (Carmin. Carminhfma-
toxylin, Nigrosin) Nerven auf Querschnitten ergab Folgendes,

1. N peroneus superfic. sin. Sehr hochgradige Degenera-
tion. Gesunde Fasern sind nur versinzelt vorhanden, daneben gequollens
Fasern ohne deutlichen Axencylinder, ferner grosse Haufen degenerirten
structurlosen Nervengewebes mit vermehrten Kernen. Die Gefiisse stellenweise
verdickt, die inneren Schichten des Perineurium streckenweise wie aufgefasert,
der Ranm zwischen Perineurinm und Nervenbiindel ist grésstentheils verbrei-
tert und vielfach angefiillt mit einer homogenen Masse.

2. N. peroneus profundus sin. Der Stamm zeigt dasselbe Ver-
halten wie 1., d. h. hochgradige Degensration mit Betheiligung der
Scheiden, die kleinen Muskeldste lassen iiberbaupt keine normale Nervenfaser
mehr erkennen, an ihre Stelle ist das beschriebene structurlose Gewebe ge-
treten, in welchem vermehrie kleine Gefisse sichtbar sind. In eimem Aste
des Nerven sieht man eine deutliche frische Blutung.

3. N.saphenus dext. Die Degeneration ist in den Aesten fiir den
Unterschenkel eine bedeutend stirkere, als in denen fiir den Oberschenkel,
d. h. n letzteren findet sich eine weit grossere Anzahl von gesunden Nerven-
fasern, wahrend an ersteren ganz vereinzelte normale Fasern verhanden sind,
Im ganzen Saphenus besteht dbrigens durchweg sine hochgradige Degenera-
tion. Die Scheide ist stellenweise aufgelockert, die Wandungen der Gefisse
theilweise verdickt, dberall starke Kernvermehrung.

4, N. oruralis dext. Im Stamm und in den Aesten méssige gleich
starke Degeneration. Der Nerv besteht zum allergréssten Theil aus Fasern
kleinsten Calibers mit guten Axencylindern. Die grossen Fasern zeigen theil-
weise leichte Verinderungen (Quellung des Markes, Verlust des Axencylinders),
nur vereinzelt zeigen sich kleine ganz degenerirte Plaques. Ueberall leichte
Kernvermehrung.

5. N. ischiadicus sin. Der Stamm zeigt genau dasselbe Verhalten,
wie der N. cruralis  Auffallend sind die zahlreichen, anscheinend neugebil-
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deten Gefdlse, — Bluthaufen ohne deutliche Wandung, nur von einem Kranze
von (Endothel-) Kernen umgeben. Deutliche Kernvermehrung etwas starker,
wie im Cruralis. Die Hautdste zsigen eine stirkere Degeneration: die zahl-
reichen schmalen Fasern lassen nicht diberall noch den Axencylinder erken-
nen, die Gefdsse sind nicht so stark vermehrt, wie im Stamm.

6. N. tibialis posticus sin. Der Stamm zeigt eine sehr hoch-
gradige Degeneration: nur ganz vereinzelt sieht man gesunde breite
Fasern, im Uebrigen neben kleinen Fasern mit guten Axencylindern vorzugs-
weise nur das beschriebene steucturlose Gewebe. Die Nervenscheide erscheint
gelockert, die Gefisse sind sparsam. Ein Ast zum Gastrocnemius sin.
zeigt dieselbe Degeneration. Der Nervenquerschnitt hat sich von der Scheide
stark zuriickgezogen, im Zwischenraum sieht man einzelne bindegewebige
Piden, in der Scheide selbst stellenweise Pigmentanhdufungen.

7. N.medianus dext Es besteht eine Degeneration mittleren Grades,
die im Stamm und in den Aesten gleich stark ist, deutliche Kernvermehrung.

8. N.radialis dext. Die Degeneration ist etwas hochgradiger, wie
im Medianus.

9. N. ulnaris dext. Die Degeneration ist eine aonihernd gleich
starke, wie im Medianus, am Oberarm etwas weniger eniwickelt, wie am
Unterarm,

III. Muskeln.

1. M. tibialis antic. dext. Meist breite Muskelfasern mit guter
Querstreifuug, dazwischen degenerirte, welche bei deutlicher Léngsstreifung
Verlust der Querstreifung zeigen. Das Perimysium ist verbreitert, das Caliber
der Fasern auf dem Querschnitt etwas verschieden, leichte Vermehrung der
Sarcolemmkerne.

9. M. extensor digg. comm. pedis dext. Einzelne Fasern sind
stark, fast bindegewebig degenerirt, dansben versinzelte. leichter entartete,
vorzugsweise aber gesunde Fasern. Leichte Kernvermehruung.

3. M. extens. halluec. dext. Mehr kranke wie gesunde Fasern in
allen Stadien der Degeneration, das Caliber auf dem Querschnitt meist gleich,
ganz geringe Kernvermehrung.

4, M. gastrocnemius sin. Geringe Degeneration.

5. M peroneus longus sin. Relativ starke Degeneration,

6. M. vastus cruris dext. Viele schmale Fasern theils mit guler
Querstreifung, theils nur langsgestreift oder stark granulirt. Auch die breiten
Fasern vielfach in verschiedener Stirke degenerirt Auf Querschnilten zeigt
sich das Caliber der Fasern deutlich verschieden, das Perimysium ist verbrei-
tert. das interstitielle Felt vermehrt, ebenso aber in geringer Intensitit die
Korne des Sarcolemms.

7. Muskel vom Radialis versorgt (Extensor digitorum?). Geringe De-
generation.
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IV. Hirnnerven.

1. Beide Qculomotorii gesund.

9. Beide Abducentes gesund.

3. Beide Vagi normal.

Es handelt sich also um einen ausgesprochenen Fall von acuter
schwerer, rasch tédtlich verlaufender Neuritis mit vorwiegend paraly-
tischen Symptomen bei einem jugendlichen Potator. Bald nach einer
Erkiltung setzt die Krankheit mit Lihmung der Beine und Delirium
tremens ein.

Die psychische Verwirrtheit bleibt bestehen, rasch entwickelt sich
das tibrige Krankheitsbild.

Kein Fieber, anfangs normale, spiter dyspuooische Respiration,
daunernde Tachycardie. Neuritis optica, Nystagmus, Abducensparese,
linksseitige Ptosis.

An den oberen Extremititen Strecklihmung, Schreibestellung,
spiter auch Parese der Beuger und Handmuskeln, automatische Be-
wegungen, keine Ataxie.

Schlaffe Paraplegie der Beine, besonders der Streckmuskeln,
keine Ataxie, transitorische leichte Spannung, Lagesinnstdrung.

Sensibilitstsstorung der Beine in Form von Anisthesie in Ver-
bindung mit verlangsamter Schmerzleitung, Nachbrennen und Par-
aesthesien,

Reflexe fehlen, keine Kniephinomene.

Muskeln und Nervenstdmme druckempfindlich.

Schliesslich Kndcheldecubitus, Meteorismus, Urinverhaltung.

Ausgesprochene elektrische Verinderungen besonders an den Un-
terextremititen. Grosse Schmerzhaftigkeit der Nervenstimme und
Muskeln. Mehr weniger hochgradige Herabsetzung der faradischen
Erregbarkeit sowohl direct wie indirect; galvaniseh vom Nerven aus
kaum eine Reaction, in den Streckern des Knies Mittelform, denen
des Fusses ausgesprochene EaR, ebenso in den Beugern des Fusses,
wibrend die Beuger des Knies nur quantitative Verinderung zeigen.

In den Oberextremititen EaR im Radialisgebiet, Ulnaris, Media-
nus relativ gut, die faradische Erregbarkeit vom Nerven aus erheb-
lich mehr herabgesetzt, als der directen Erregbarkeit der Muskeln
entspricht.

Tod an Pneumonie am 30. Krankheitstage.

Die mikroskopiseche Untersuchung ergab als wesentliches Resultat
eine Degeneration der meisten peripherischen Nerven in der Form
der parenchymatdsen Neuritis, ausserdem Auflockerung der Scheiden,
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Erfillung derselben durch ein homogenes Exsudat. Blutung resp.
Pigmentanhiufung in der Scheide oder im Nerven selbst, Vermehrung
und Verdickung der Gefisse, Gefissneubildung, Kernvermehrung.

Die Degeneration war hochgradig im Peroneus, Saphenus, Tibialis
posticus, mittelstark im Cruralis, Ischiadicus und Radialis, massig am
Ulnaris und Medianus. Von den Muskeln zeigten die Strecker des
Fusses und die Peroneen eine mittlere Degeneration ebenso der Qua-
driceps, Tibialis anticus und Gastrocnemius erwiesen sich als nor
missig erkrankt, ein vom Radialis versorgter Muskel als gesund.

Die Hirnnerven (Oculomotorii, Abducentes, Vagi) waren normal.

Riickenmark und verlingertes Mark absolut normal.

Der Fall verdient also wirklich die Bezeichnung der , Neuritis«
insofern als anderweitige anatomische Befunde nicht vorhanden waren
— das klinische Bild steht damit ja in sehr vollstindige Ueberein-
stimmung.

Es darf auch mit Riicksicht auf die relativ geringe Erkrankung
der Muskeln, auf den klinischen Unterschied im elektrischen Verhal-
ten der Muskeln und Nerven an den Oberextremititen angenommen
werden, dass die Muskelerkrankung eine secundire war, bedingt durch
das Zugrundegehen der Nervenfasern.

Nur einzelne Symptome lasst der anatomische Befund unerklart.

Da einerseits die Medulla oblongata sich ganz gesund und an-
dererseits die Ocumolotorii, Abducentes und Vagi sich normal zeigten,
so bleibt die Frage nach der Genese sowohl der Tachycardie, als
der Augenmuskelparesen (doppelseitige Abducensparese, Nystagmus,
Ptosis) unbeantwortet.

Ap eine primire Erkrankung der Augen- resp. Respirationsmus-
kelp lisst sich bei der geringen Betheiligung des tbrigen Muskel-
apparates schwer denken, die Moglichkeit, dass die Augennerven und
die Vagi auf einem anderen (etwa mehr peripher gelegenen) als dem
untersuchten Querschnitt erkrankt waren, muss zugegeben werden,
erscheint aber nicht gerade sehr plausibel, obwohl ja in anderen
Fallen von Neuritis mit Tachycardie eine wirkliche Vagusdegeneration
constatirt worden ist.

Dass in den Kerngebieten der Hirnnerven ein Erkrankungsprocess
vorhanden war, der aber mit den gewdhnlichen Hilfsmitteln nicht
nachweisbar war, ist eine Hypothese, gegen die sich ebensowenig
etwas Stichhaltiges sagen lisst, wie sie sich beweisen ldsst. Es
bleiben also eine Reihe von Symptomen (uud zwar gerade die, welche
auch auf andere als die rein peripherischen Gebiete des Nerven-
systems bezogen werden konnen) unerkliart, — der dritte Fall wird
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zeigen, dass das nicht immer so ist. Die Blasenlahmung diirfte wohl
durclh die Benommenheit des Patienten bedingt sein.

II. Beobachtung.

Hedicke, geboren 1845, Klempner.

Patient stammt aus gesunder Familie und war selbst bis 1880 gesund.

Er hat an Gonorrhoe gelitten und hat vielleicht einmal eine Schmisrcur
durchgemacht, Genaueres ist nicht zu ermitteln. Immer dem Alkoholgenuss
ergeben, trank er frither fir 40-—50 Pf., in den letzten Jahren fiir 20 Pf.
taglich Schnaps.

Im December 1880 war er als Wasserarbeiter gendthigt, lingere Zeit
im Nassen zu stehen und bemerkte gleich darauf ein heftlges Kribbeln in den
Fusssohlen und in den Hacken, sowie eine Taubheit beider Fiisse, so dass er
ein Geflihl hatte, als ob er auf einem Teppich gehe. 2—-3 Wochen spiter
bekam er Kribbeln und Taubheit in den Fingerspitzen, besonders des 2. bis
5. Fingers und in den Handgelenken,

Im Januar 1881 stellten sich blitzartige Schmerzen in den Beinen ein,
die zuweilen so heftig waren. dass Patient auf der Strasse stehen bleiben
musste.

Im Februar 1881 bekam Patient ein ausgesprochenes Giirtelgefihl,
als ob ihm dicht Gber dem Nabel der Leib zusammengeschniirt werde.

Gleichzeitig bemerkte er, dass er Alles wie durch sinen Nebel sehe und
hatte Ohrensausen. Doppeltsehen hatte er nicht, heftige Schmerzen in den
Kniegelenken erweckten ihm das Gefiihl, als ob seine Beine in Gyps ligen.

Die Blasenfunction war gut.

Da die Beschwerden sich steigerten, so suchte Patient das Krankenhaus
auf, wo nach 16 wochentlicher Behandlung (Béder und constanter Strom am
Riicken) alle genannten Symptome bis auf das Kribbeln in den Fingerspitzen
und die durchzuckenden Schmerzen verschwanden.

Bis September 1882 konnte er wieder arbeiten, dann frat eine Ver-
schlechterung ein: Steifheit der Waden., Schmerzen in den Beinen, Kribbeln
und Taubheit in den Armen und Beinen, Girtelgefiihl, Schleier vor deu
Augen; Kopfschimerzen, Erbrechen, besonders Morgens.

Er liess sich in die Charité aufnehmen, wo nach einigen Tagen (zugleich
mit heftigen Wadenkrimpfen) ein Delirium tremens ausbrach. nach dessen
Ablauf Patient zur Nervenabtheilung verlegt wurde.

Die Untersuchung ergab von subjectiven Beschwerden Kopfschmerzen.
Uebelkeit, Erbrechen, Giirtelgefiihl, Sehmerzen in den Beinen, Taubheitsem-
pfindungen. Sehschwéche, normale Blasenfunction.

Objectiv war Patient fieberlos, hatte normale Respiration, normale Puls-
frequenz.

Im Gebiet aller Hirnnerven keinerlei Abweichungen, ophthalmoskopi-
scher Befund normal, innere Organe gesund, Urin ohne Abnormititen.

Bauchgegend etwas aufgetrieben, Wirbelsdule ohne Abweichung, nicht
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druckempfindlich. Patient kann sich wegen spannender Schmerzen in den
Knien nur mit Hillfe der Arme aufrichten. Beine gleichmissig mager, Knie-
gelenke etwas druckempfindlich, Fussgelenke nicht. Passive Beweglichkeit
normal.

Active Bewegungen werden im Allgemeinen mit ziemlich guter Kraft,
ohne Ataxie oder Zittern ausgefiihrt, ijhr Umfang ist zuweilen etwas be-
schrinkt, da Patient {ber Gelenkschmerzen dabei klagt resp. da Muskel-
krimpfe (Waden) eintreten.

Das Stehen ist gut, bei geschlossenen Augen schwankt er etwas, der
Gang ist wechselnd. zuweilen breitbeinig. etwas stampfend, dann wieder mehr
vorsichtig, els ob Patient Schmerzen habe, klagt dabei iiber Spannung in den
Waden. Spastisch ist der Gang nicht.

Die Motilitdt der oberen Extremititen ist normal. Die Sensibilitdt der
Beine ist gestort.

Das Tastgefiihl (Pinsel, Druck) ist herabgesetzt, leichte Schmerarsize
werden nur als Beriihrung empfunden, wihrend tiefe Stiche ebenss wie Knei-
fen einer Hauifalte das Gefiihl eines linger anhaltender schmerzhaften Bren-
nens hervorrufen,

An den Fiissen (Sohle und Riicken) besteht eine gleiche Herabsetzung
der Beriihrungsempfindlichkeit, wihrend schon leise Stiche als sehr schmerz-
haft lange Zeit gefiihlt werden.

Temperatorsinn nicht gepriift, Muskelsinn normal. An beiden Armen
zeigt die Sensibilitit das gleiche Verhalten wie an den Beinen.

Bauchreflex fehlt, Cremasterreflex gut.

Kniephinomene fehlen.

Achillesphinomene fehlen.

Plantarreflex lebhaft.

Blase und Mastdarm gut. Eine viermonatliche Behandlung beseitigten
die subjectiven Beschwerden etwas, die objectiven Symptomen blisben unver-
andert (Marz 1883).

Im Februar 1884 fiihrten Klagen {iber Wadenkrdmpfe und Sehschwiéche
den Patienten wieder auf eine innere Abtheilung der Charité, wo Stérungen
der Sensibilitit und des Muskelgefiihls sowie Ataxie der Unterexfremitéiten
constatirt wurde. Jodkali und Arg. nitr. besserten Gang und Schmerzen und
Patient konnte vom Juni bis October 1884 wieder arbeiten. Dann begannen
die Schmerzen und Muskelkrimpfe (obwohl Palient damals nur fir 20 Pf.
Schnaps trank) wieder und es trat Mitte December 1884 Doppelsehen auf.
gleichzeitig mit Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, Sehschwiche, Ohrensausen,
Schwindel und unsicherem Gang auf.

Erbrechen., Appetitlosigkeit waren gleichzeitig vorhanden. Ende Decem-
ber 1884 suchte er deshalb von Neuem die Nervenabtheilung derCharité auf.

Die Untersuchung constatirte freies Sensorium, keine Alkoholerscheinun-
gen, normales Verhalten von Puls, Temperatur, Respiration und der inneren
Organe. Gehor, Geruch, Geschmack beeintréchtigt, Gesichtsfeld fiir Roth und
Griin eingeengt, im Uebrigen normal.
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An den unteren Extremititen weder Ataxie, noch Purese, nur leichte
Ungeschicklichkeit, die Sensibilitdt zeigt sich in gleicher Weise wie friher
gestért, aber eher in etwas geringerem Grade. Temperatur- und Muskelsinn
normal. Gang breitbeinig, Patiert stdsst stampfend mit den Hacken auf,
schwankt leicht, fallt bei geschlossenen Augen um.

Obere Extremititen wie frither. Reflexe wie frilher, keine Kniephé-
nomene.

Blase intact, keinerlei Urinbeschwerden.

Die Augenuuntersuchung (Dr. Uhthoff) ergab an den Optici nichts We-
sentliches, Pupillenreastion normal, seitliche Augenbewegungen be-
schrinkt, nach oben und unten geringer Beweglichkeitsdefeot.
Dabei ausgesprochener Nystagmus.

Atypische gleichnamige Diplopie.

Im April 1885 wurde Patient gebessert entlassen, die subjectiven Be-
schwerden hatten sich ganz verloren, so dass Patient sich mehrere Monate
ganz wohl und arbeitsfihig fithlte,

Im Mai 1886 traten aber wieder heftige reissende Schmerzen auf, die
blitzartig die Beine vom Knie bis zu den Zehen durchzuckten, der Gang wurde
wieder unsicher, Patient konnte nur mit Mihe gehen. Kein Doppelsehen.

Wiahrend bis dahin die Blasenfunciion, wie gesagt, stets normal gewesen
war, stellten sich im Juli Urinbeschwerden ein: Patient musste sehr
lange stehen und driicken, ehe er Urin lassen konnte. Gleichzeitig
bostand ein intensives Giirtelgefihl und bei fortwihrend quélendem Stuhl-
zwang gelegentliches Erbrechen, Uebelkeit, fauliger Geschmack im Munde

Patient giebt zu in dieser Zeit wieder mehr Sehnaps (30 Pf. tiglich)
getrunken zu haben.

Im September 1886 kam er von Neuem auf die Nervenabtheilung, wo
die Untersuchung folgenden Status ergab:

Ophthalmoskopisch nichts, Augenbewegungen frei und vellstindig, in
den Endstellungen deutlicher Nystagmus. Pupillenreaction gut. Hirnner-
ven sonst normal. Motilitdt der oberen Extremititen bis auf geringen Tremor
intact, an den unteren Extremitdten wieder bei freier passiver Beweglichkeit
leichle Herabsetzung in der Kraft und Schnelligkeit der activen Bewegung,
aber weder Atrophie, noch Parese, noch Ataxie. Gang breitbeinig, stampfend.
Romberg sches Symptom,

Nerven und Muskeln nichi druckempfindlich. Sensibilitdt gestort.

Beriihrung uwnd Druck wird unsicher und abgeschwicht empfunden, ver-
wechselt. An einzelnen Stellen wird Durchstechen siner Hautfalte kaum ge-
fuhlt, an anderen Stellen besteht eine Hyperalgesie mit Nachbrennen des
Schmerzes. Hautreflexe lebhaft.

Kniephinomene fehlen.

Das Uriniren geht langsam, Patient muss dabei pressen.

Der Stublzwang tral rasch zurick.

Schon Ende September wurde Patient im wesentlich unverinderten Zu-
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stande entlassen, um am 5. Juni 1887 wieder auf der Krampfabtheilung
aufzutauchen.

Eine Anamnese dber das Verhalten in der Zwischenzeit war leider nicht
zu erhalten, da Patient in einem confusen Zustande sich befand, etwas
delirirte.

Er gab an, in der letzten Zeit fir 20 Pf. taglich zu trinken, habe Wa-
denkrampfe, Vomitus matutinus und Krampfanfille, habe in den letzten Néch-
ten Thiere gesehen. Er sei frither mehrmals in der Charité gewesen. habe
Doppelsehen, Reissen und Kribbeln gehabt. auch gab er spontan an,
dags er schon léngere Zeit den Urin nicht halten kénne. Genauere
Angaben waren aber leider nicht zu erhalten.

Patient war sehr elend und abgemagert, bettiigerig, Temperatur nor-
mal, Puls sehr klein bis 120, beschleunigt.

Innere Organe sonst gesund.

Pupillenreaction gut, Augenbewegungen frei, deutlicher Nystagmus,
An den ibrigen Hirnnerven nichts Besonderes,

An den Oberextremititen ausser enormem Tremor unichts Besonderes; die
unteren abgemagert, zeigen fortwihrend spontane Bewegungen in einzelnen
Muskelgruppen. Die Oberschenkelmuskulatur ist anf Druck enorm empfind-
lich, die Nerven dagegen nicht.

Die grobe Kraft ist sehr gering, Patient kann sich nicht allein aufrich-
ten, kann weder stehen, noch gehen, mit Mdhe unter Zittern die Beine ein
wenig von der Unterlage erheben, Keine Steifigkeit oder Ataxie.

Die faradische Untersuchung ergiebt indirect vom Cruralis und Peronecus
normale Verhiltnisse, direct reagiren die Fussstrecker leidlich, die Tibiales
antici und die Vasti beiderseits erst bei sehr starkem Strome. Die Untersu-
chung ist derz Patienten nicht schmerzhaft, Sensibilitdt nicht genau zu pri-
fen, an den Unterextremitiiten wohl herabgesetat.

Hautreflex gut.

Kniephinomeno fehlen, ebenso Achillessehnenphinomene.

Der Urin lauft fortwihrend (obwohl Patient bei Bewusstsein ist)
spontan ab. Das Gesammtbefinden und der Kriftezustand verschlechterten
sich rapide und erfolgte am 7. Juni 1887 bereits der Exitus letalis.

Die Obduction ergab in den inneren Organen nichts Wesentliches, das
Gehiru zeigte bei dematdsemn Verhalien eine chronische Verdickung der Haute,
sonst nichts Besonderes, das Riickenmark erwies sich makroskopisch normal.

Mikroskopische Untersuchung,

Es wurden pach Hirtung in Miller’scher Flissigkeit auf Schnitten
(Carmin, Weigert, Doppelfirbung mit Carmin und Haematoxylin, Nigrosin)
untersucht: Riickenmark, Gehirnstamm, Augenmuskelnerven und peripherische
Nerven der rechten Seite. Kine genaue Durchforschung des Riickenmarkes
auf zahlreichen Schnitten ergab vor Allem ein durchaus normales Verhalten
desselben, Speciell erwiesen sich sinerseits die Hinterstriinge, andererseits die
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Vorderhérner, die hinteren und vordersn Wurzeln, die Clarke’schen Siulen
als ganz normal,

Auch die Pia und die Gefisse derselben sowie die des Riickenmarkes
zeigten sich bis auf eine kleine Arachnoidealblutung an der hintere Peripherio
des Halsmarkes ganz gesund. Ein ebenso normales Verhalten zeigte das
Stammhirn, vom obersn Halsmark bis zu den Kernen der Ocnlomotorii hin-
auf, speciell erwiesen sich die Kerne des Hypoglossus, Vagus, Abducens,
Trochlearis und Oculomotorius beiderseits anf Serienschnitten als ganz nor-
mal, ebenso die Wurzelbiindel der Nerven und der anderen Partien des Quer-
schnitts. Blutungen oder Gefissverinderungen waren nicht nachweisbar. Die
beiden N. oculomotorii zeigen sich gesund. ebenso der rechte Abducens, wih-
rend der linke neben vereinzelten gequollenen Axencylindern spérlich schmale
durch Carmin sich tiefroth firbende Nervenfasern mit Axencylindern aufweist.

Rechter Trochlearis enthalt viel schmale Fasern, der linke ist nicht un-
tersucht.

Von den Extremititennerven zeigt ¢in Hautast des Peroneus zu den
Zehen sich stark degenerirt: nur 5 bis 6 gesunde Nervenfasern sind auf
dem Querschnitt zu entdecken, alle anderen sind mehr weniger hoochgradig
verdndert, zeigen Verlust der concsntrischen Schichiung der Markscheide, keine
Axencylinder, farben sich mit Osmium blassgrau, mit Carmin tiefroth.

Das interfibrilléire Bindegewebe ist nicht verdickt, die Zahl der Kerne
nicht erheblich vermehrt, das perineurale Bindegewebe normal. Der Stamm
des Peroneus ist gesund.

Der Saphenus minor (vom Unterschenkel) zeigt eine méssige De-
generation besonders der kleinen Aeste, Saphenus major, Cruralis. Ulnaris,
und Radialis erwiesen sich als gesund. Extremitdtenmuskeln wurden leider
nicht untersucht.

Bei dem eben besprochenen Kranken war intra vitam von den
verschiedensten Collegen durchweg die Diagnose der Tabes dorsalis
gestellt worden, wie das nach Lage der Sache auch nicht wohl an-
ders sein konnte. Der Charakter und das Auftreten der wesentlichen
Symptome, die Dauer. der Verlauf sprachen so durchaus fiir diese
Krankheit, dass gewisse Bedenken, die bei dem nachtriglichen Zu-
sammenfassen der Beurthbeilung des Gesammtbildes aufstossen, mnicht
beriicksichtigt werden konnten. Die alkoholische Basis, das Auf-
treten der Amblyopie, des Nystagmus, der Abducenslihmung, das
Delirium, die Krimpfe, das Erbrechen, der eigenartige Gang, das
Vorhandensein anderweitiger Alkobolerscheinungen konnte um so
weniger gegen die Diagnose der Tabes verwerthet werden, als einer-
seits diese Symptome grosstentheils doch keineswegs mit Tabes un-
vereinbar waren, wihrend andererseits das Vorhandensein von Girtel-
geftihl, ganz besonders aber von Urinbeschwerden und spitere
dauernde Incontinenz nur schwierig mit der Diagnose der Neuritis
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zu vereinigen war — wird doch allgemein mit Recht darauf hin-
gewiesen, dass Blasenstérung und Giirtelgefithl ebenso selten bei der
Neuritis sind, wle haufig bei der Tabes.

Das dauernde Fehlen der Kniephinomene wihrend 6 Jahre
konnte ebenfalls die Diagnose der Tabes nur bestitigen. Besten
Falls hitte man an eine Combination von Tabes und Alkoholismus
denken konnen. Dennoch ergab die mikroskopische Untersuchung
nur eine typisehe Degeneration der peripherischen Nerven, speciell
der kleineren Nerven der unteren Extremititen. wihrend das Riicken-
mark und das verlingerte Mark. speciell die Hirnnervenkerne ganz
gesund waren und die Nervendegeneration sich iiberhaupt nur als
eine umschriebene, die meisten Nerven (speciell die Hirnnerven) nicht
betreffende erwies. Der Muskelapparat (speciell auch der Blase)
konnte leider nicht untersucht werden.

Es bleibt also schliesslich doch nichts dibrig, als den Fall an-
zusehen, als eine ausnahmsweise chronisch verlaufende, sich mit ge-
wissen Symptomen der Tabes combinirende Polyneuritis und die un-
erwarteten Symptome zu Nutzen fernerer Beobachtungen zu registriren.

Einer Moglichkeit sei noch gedacht, der nimlich, dass es sich
umm einen Fall sogenannter functioneller ,Pseudo-Tabes® handelte,
wobei der Nervendegeneration keine andere Bedeutung zukime, als
sie auch sonst bei kachectischen Individuen hat.

Pitres®) hat jingst die Beobachtung eines 40jahrigen Mannes,
der weder Potator, noch syphilitisch war, verdffentlicht, welcher von
1876—1886 durchans die Symptome der Tabes dorsalis darbot, von
denen Muskelkrampfe, lancinirende Schmerzen, Giirtelgefilhl, Ataxie,
Parastlhesien, Romberg’sches Phinomen, Impotenz, Polyurie, Urin-
beschwerden, gastrische Krisen hervorgeboben sein mdgen.

Der Verlauf war ganz wie bel Tabes, aber die Kniephinomene
erloschen nicht.

Die Section ergab ein in jeder Beziehung normales Nervensystem
und Pitres bezeichnet daher seine Beobachtung als ;Pseudo-Tabes«,
indem er sie in eine Reihe mit den von anderen Antoren mitgetheil-
ten Fallen von wnter dem Bilde schwerer organischer Gehirnerkran-
kungen verlaufenden functionellen Erkrankungen des Nervensystems
stellt. Da in unseren Fillen die Kniephinomepe aber sicher jahre-
lang fehlten, da der anatomische Befund einer Nervendegeneration
erhoben wurde und da der Kranke Alkoholist war und unter den

*) Pitres, Sur un cas de Pseudotabes. Archives de Neurologie. 1889.
No. 45,
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Symptomen schweren Alkoholismus starb, so sehe ich doch schliess-
lich keinen rechten Grund, von der Diagnose der ,Alkoholneuritis«
abzugehen und an ihrer Stelle die der ,Pseudo-Tabes® zu setzen.

In welcher Weise die Abducenslihmung in diesem Falle zu er-
kldren ist, da Nerven®), Kerne und Umgebung derselben gesund
waren, bleibt, wie in vielen Fallen. unerklirt, — die Augenmuskeln
wurden nicht untersucht.

Ebenso ist fiir die Pulsbeschleunigung im letzten Stadium der
Krankheit eine Ursache nicht gefunden. Die Blasenldhmung war
jedenfalls hier nicht, wie im ersten Falle, auf das psychische Ver-
halten zu beziehen, da sie ja schon Monate lang bestand und iber-
haupt complete Incontinenz vorbanden war, — eine Erklirung der-
selben ist bei der Unvollstandigkeit der mikroskopischen Untersuchung
leider nicht zu geben.

ITI. Beobachtung.

Bodenberger, Kaufmann, 44 Jahre.

Patient, der nach Angabe der Frau ein im Usebrigen gesunder und krif-
tiger Mann war, ist ein arger Potator, der seit Jahren taglich einige Liter
(4—6 halbe Bierflaschen) Nordhiuser trinkt.

Seit 1885 hatte er zuweilen Krampfanfille, doch kam ein Delirium dabei
nie zum Ausdruck.

Seit Herbst 1886 wurde sein Gang etwas unsicher, er war schwach auf
den Fiissen, war leicht mude, klagte aber nie tiber Schmerzen oder Pardsthe-
sien resp. Blasenstérungen, dagegen bemerkte die Frau und Patient selbst
seit einigen Jahren, dass ihm die Luft knapp war, ohne (da Patient recht
corpulent war) dieser Erscheinung Bedeutung beizumessen. Nachdem das
Sehvermdgen bis dahin stets gut gewesen und speciell Doppelsehen niemals
vorher sich gezeigt hatte. trat Mitte Februar 1887 eine acute Abnahme der
Sehkraft ein, so dass Patient sehr {riih das Gas anziindete, gleichzeitig be-
merkte die Frau, dass der Mann confus und in seiner geistigen Leistungs-
fahigkeit beeintrichtigt war.

Am 2. Marz 1887 bekam Patient b Krampfanfille, an die sich ein aus-
gesprochenes Delirium anschloss, so dass er am 5. ej. auf die Deliranten-
abtheilung der Charité aufgenommen wurde. Bei der Aufnahme ist Patient
confus, &ngstlich, zittert enorm. Er weiss nicht, wo er ist. erklirt, er sei auf-
goregt, kinne nicht schlafen, sehe nachts allerlei Thiere, werde angespritzt.
Er loide seit 2 Jahren an Vomitus, Wadenkrdmpfen und Krampfanfillen.

Patient ist hochgradig dyspnoisch, athmet sehr rasch und ange-
strengt. der Puls ist voll, kriftig, aber sehr beschleunigt, 126—130 in

*) Auf die gequollenen Axencylinder im Abducens dirfte schwerlich viel
Werlh zu legen sein,
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der Minute, regelmissig, Herztone rein, Temperatur 37,8. Er ist ein sehr
fotter, grosser Mann von kriftigem Korperbau.

Curve IL
Bodenberger. Mirz 1887.
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Er vermag sich nur mit Hilfe der Hionde aufzurichten, muss gefihrt
werden, da seine Beine zu schwach seien, steht nur mit Miihe, schwankt
stark, fallt leicht um resp. knickt in den Knieen ein — das Gehen ist steif,
breitbeinig, deutlicher Hahnentritt.

Die Prifung im Bett ergiebt eine hochgradige Schwiche der Muskeln
beider Beine ganz besonders aller Strecker ohne vdlligen Ausfall einer Be-
wegung. Ataxie ist nicht nachweisbar, die Bewegungen sind nur ungeschickt,

Passive Bewegungen frei, keine locale Atrophie.

Muskeln und Nerven nicht druckempfindlich.

Kniephéinomene fehlen.

Plantarreflex gut.

Sensibilitdt der Unterexiremitdten wegen des psychischen Zustandes
nicht genau zu priifen, jedenfalls besteht keine grobe Stérung.

An den oberen Extremititen ausser Tremor, nichts Abnormes.

Der Gesichtsausdruck ist verwirrt, die Lidspalien eng, die Facialisfanc-
tion beiderseits gut, die Zunge zittert stark, ist sehr zerbissen. Die Pupillen
sind mittelweit, gleich, reagiren gut auf Lieht, auf Accommodation, die

Archiv f. Psyehiatrie. XXI. 3. Heft h3
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Augenbewegungen sind beiderseits im Sinne der Recti externi
ausgesprochen beschrinkt in den Endstellungen nach rechts und links
ausgesprochener Nystagmus, etwas weniger Nystagmus beim Blick nach
oben, nach unten Nystagmus sehr gering. auch bisweilen beim Blick gerade-
aus deutlicher Nystagmus.

Ophthalmoskopiseh zeigen sich die inneren Papillenhilften beiderseits
etwas gerthet und Ieicht matt, heben sich schlecht ab, Grenze im Wesent-
lichen sonst gut (Dr. Uhthoff).

Die Sprache ist die eines Deliranten.

6. Mirz. Delirirt, Puls 120.

7. Mirz. Delirirt, liegt am Boden, kann sich nicht aufrichten, tanmelt
bei Gehversuchen.

Puls 120—140.

8. Mérz. Puls 104—108.

9. Marz, Puls 112.

In den néachsten Tagen blieb der grésste Theil der Symptome bestehen,
wibrend sich einige noch hinzugesellten,

Patient delirirte weiter, befand sich in fortwihrender Unruhe.

Der Puls schwankte zwischen 100 und 120, die Respiration war durch-
schnittlich 36, die 'Temperatur normal. Schlucken gut.

Die Sprache wurde lallend.

Augenbefund und Verhalten der Augenmuskeln unverindert, dagegen
deutliche an Intensitdt zunehmende beiderseitige Ptosis.

Die Kraft der oberen Extremitit nimmt entschisden ab, die Hinde hin-
gen beim Ausstrecken der Arme herab, wihrend die Kraft der Beine eher
etwas zugenommen hat. Alle Extremititen zeigen automatische Bewegungen,
riicksichtslos macht Patient mit seinen Gliedern zuckende, stossende oder
schlagende Bewegungen.

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln ungestort, die elektrische
Reaction faradisch direct und indirect fiir die Muskeln der Beine normal,

Sensibilitat wie vorher.

Anm 17, stieg die Dyspnoe, die Pulsfrequenz war 128, Temperatur37,5.

Patient wird benommen, die bis dahin sehr kriftige Herzthatigkeit 1isst
nach, der Bauch ist aufgetrieben, sehr druckempfindlich.

Patient 1dsst den Stuhl unter sich, muss catheterisirt werden.

Am Nachmittag des 19. trat der Exitus ein.

Die Section (am 20. Mirz) ergab bei sehr entwickeltem Fettpolster,
hyperédmische. sonst gesunde Lungen, eine leichte Hypertrophie und Erweite-
rung des linken Ventrikels bei sonst (auch mikroskopisch) gesunder Herzmus-
kulatur, gesunde Nieren, Fettleber, fottige Verinderung der Darmmuskulatur.

Das Riickenmark zeigte sich makroskopisch normal, die Pia des Gehirns
ist etwas chronisch verdickt und odemats, der Muskel erweitert, keine Epen-
dymitis.

Rickenmark, Stammhirn und peripherische Nerven (siehe nachstehend)
werden aufgehoben und in Miller’scher Lisung gehértet.
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Mikroskopische Untersuchung.

Das Riickenmark zeigt sich im Wesentlichen ganz gesund sowohl
was die weisse als was die graue Substanz betrifft, speciell l&sst sich an den
Ganglienzellen der Vorderhrner, an den vorderen und hinteren Wurzeln, den
Clarke’schen Sdulen nichts Abnormes in den verschiedensten Hohen des Mar-
kes entdecken. Die Pia ist nicht verdickt, die Gefisse sind strotzend mit
Blut gefiillt, aber sonst gesund, nur bemerkt man zahlreiche grossere und
kleinere Blutextravasate sowohl in den Arachnoidealmaschen, besonders
an der hinteren Paripherie des Riickenmarkes und im Lendentheil, ausserdem
zwischen den Wurzeln und vereinzelt auch in der Substanz des Riickenmarks.

Die wichtigste Verianderung zeigt die Medulla oblongata in
der Héhe des Vaguskernes.

Wikrend der Hypoglossuskern sich beztiglich seinerZellen,
seines Grundgewebes und seiner Gefdssse sich ebenso normal
verhilt wie die austretenden Wurzeln des Nerven, wihrend das
Ependym des vierten Ventrikels sich unverédndert erweist und
iberhaupt der ganze Querschnitt der Medulla oblongata, abge-
sehen von einer starken Fillung der Gefdsse und vereinzelten
kleinen Blutaustritten sich normal zeigt, bietet die Gegend des
Vagus-Glossopharyngeuskerns in ihrer ganzen Léngenausdeh-
nung eine hochgradige Verdnderung dar, die sich auf Carmin-
Préaparaten schon mit blossem Auge oder bei Lupenvergrdésse-
rung als fleckige Rothung erkennen ldsst (of. Tafel XVI. Figur 1).
Bei genauerer Betrachtung zeigte sich nun die Gegend des Va-
guskernes (und zwar ziemlich scharf umschrieben nur diese!)
gogen die gesunde Umgebung sich scharf absetzend, eine aus-
gesprochene krankhafte Verinderung (of. Tafel XVI. Figur 2).

Das Grundgewoebe des Kernes ist einerseits rareficirt, an-
dererseits vielmehr zu durchscheinenden homogenen Stellen
verdichtet, in deren Centrum man in der Regel den Querschnitt
eines Gefiasses erblickt. An einzelnen Stellen, und zwar sowohl
im Kern selbst, wie in der nichsten Umgebung desselben sieht
man von frischen Blutextravasaten umgebene Gefiisse, ausser-
dem zeigt der Kern fberhaupt eine abnorm reichliche Anzahl
von grisseren und kleineren Gefdssen, deren Inhalt bei einem
Theil aus deutlich erkennbaren rothen Blutkdrperchen besteht,
wihrend bei der Mehrzahl (besonders der kleineren Gefidsse) das
Lumen ganz erfillt ist von einer homogenen tiefrothen Masse.
Die Gefisswand erscheint nicht besonders verdickt. Wéahrend
die austretenden Wurzelfasern des N. vagus durchweg gesund
sind, ist von normalen Ganglienzellen diberhaupt nur die eine
oder andere zu sehen, der grossere Theil derselben ist ver-
schwunden bezw. in verkleinerte rundliche Gebilde verwandelt

53%
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von denen nur einzelne noch einen Kern erkennen lassen. Die
Verdnderung ist am hochgradigsten in dem ventral bezw, me-
dial gelegenen Theil des Kernes, wihrend sie dorsal nach dem
Ependym zu und lateral nach dem Acusticuskern zu abnimmt.

Das Krause’sche Bindel, die Trigeminuswurzel, der Acus-
ticuskern und die tbrigen Theile der Medulla oblongata sind,
wie gesagt, gesund.

Die Kerne zeigen sich in den Blutaustritten entsprechend
vermehrt, sonst wohl nicht. Die obere Spitze des Vaguskernes
zeigt sich verhiltnissmissig unverédndert, an einzelnen Stellen
sieht man die ndchste Umgebung eines Gefdsses in ein homoge-
nes rothgefirbtes Gewebe verwandelt, dessen Peripherie von
einem Kranze noch unverdnderter rother Blutkdrperchen gegen
das gesunde Gewebe abgegrenzt ist.

Facialis- und Abducenskern gesund, der Querschnitt in dieser Héhe un-
veréndert, keine Blutungen. Trigeminusgegend nicht untersucht.

Vom Kern des Trochlearis aufwérts bis zur hinteren Com-
missur zeigt sich das den Aquaeductus Sylvii umgebende Héh-
lengrau durchsetzt von kleineren und grosseren Blutungen, die
am zahlreichsten sind im Niveau der grisster Entwickelung der
Oculomotoriuskerne. Wahrend die Kerne des Oculomotorius und Troch-
learis, ebenso wie die Wurzeln dieser Nerven und die {ibrigen Partien des
Querschnitts, abgesehen von der strotzenden Fiillung aller Gefisse keinerlei
krankhafte Verdnderungen darbielen, ist, wie gesagt das H&hlengrau beson-
ders in der ndheren Umgebung der Kerne, durchsetzt von den erwihnten Blu-
tungen, die sowohl aus kleinen wie aus grossen Geféissen stammend, entweder
die Scheide derselben ausfilllen oder aber frei im Gewebe liegen. Sie sind
theils ganz frisch, theils &lleren Datums, die BlutkSrperchen dementsprechend
mehr weniger veriindert, an einzelnen Stellen ist das Gefdss von einem tief-
rothen durchscheinenden sklerosirten Gewebe umgeben.

Die Wand des dritten Ventrikels (Ueberzug des Thal. opt.) ist ebenfalls
durchsetzt von Blutungen meist jiingeren Datums, welche dicht unter der
Oberfliche liegen. Kornchenzellen sind nicht nachweisbar.

Die Stimme des Oculomotorius und Abducens erweisen sich auf Quer-
schnitten als ganz gesund. Von den Extremititennerven zeigt der Peroneus
ausser prall gefiillten Gefissen bei gesundem Perineurium nur eine missige
Degeneration der kleinen Aeste, wihrend die grosseren gesund sind. Der
Cruralis zeigt dasselbe Verhalten, eine Kernvermehrung ist nicht deutlich
nachweisbar. Ulnaris und Radialis gesund.

Von den untersuchten Augenmuskeln zeigten sich der rechte Externus
und Inferior, sowie der linke Superior, Externus, Inferior und Internus durch-
weg gesund, wahrend auch die iibrigen Muskeln doch nur relativ geringe
Verinderungen aufweisen. Der rechte Inferior zeigt meist gesunde Biindel,
die Fibrillen haben gute Querstreifung, nur einzelne Biindel zeigen einzelne
zweifellos hyperirophische auf das 3 —4 fache Volumen vergrosserte Muskel-



Zur Klinik u. pathologischen Anatomie d. multipl. Alkoholneuritis, 833

fibrillen, die ibrigens, was Structur und Férbung anlangt, sich von den dbri-
gen nicht unterscheiden. Die Kerne sind nicht vermehrt. Der Levator zeigt
auffallende Differenzen im Kaliber der einzelneu Muskelfibrillen eines Bindels.
Im rechten Internus zeigen sich neben meist gesunden Fibrillen doch an ein-
zelnen Stellen viele glasige Querschnitte, in deren Umgebung die Kerne viel-
leicht etwas vermehrt sind, dasselbe ist im rechten Superior und linken Ex-
ternus der Fall.

Immerhin ist aber die Zahl der sowohl auf dem Querschnilt wie Lings-
schnitt als gesund sich erweisenden Fibrillen eine durchaus tberwiegende.
Die verinderten Fasern bleiben spirlich und zeigen sich nur in einem kleinen
Theile der Biindel. Die intramuskuliiren Nervenistchen sind durchweg ganz
gesund,

Die Beurtheilung des Falles bietet im Allgemeinen ja keine
Schwierigkeiten. Bei dem hochgradigen Alkoholismus, bei dem acuten
Ausbruch, dem raschen Verlauf, dem absolut typischen Verhalten der
Symptome konnte die Diagnose der ,acuten Alkoholneuritis“ keinem
Bedenken unterliegen, wie denn ja auch die mikroskopische Unter-
suchung das Bestehen einer atrophischen Degeneration allerdings
relativ geringen Grades in den Nerven der Extremititen ergab. Da
die Muskeln leider nicht untersucht wurden, so ist iiber ein etwaiges
Erkranktsein derselben, das ja als sehr wahrscheinlich angesehen
werden darf und dber den etwaigen Grad desselben nichts auszu-
sagen, — jedenfalls war das Riickenmark gesund, das peripherische
Nervensystem dagegen krank, folglich die Diagnose der ,Neuritis®
auch post mortem gerechtfertigt.

Das Bestehen von Abducensparese, Ptosis, Nystagmus und Tachy-
cardie konnte diese Diagnose weder klinisch, noch anatomisch beein-
trichtigrn, selbst wenn (wie auch hier) die fraglichen Nerven (Vagus,
Oculomotorius, Abducens) sich in ihren Stimmen als gesund erwiesen,
Desto interessanter erscheint aber der erhobene positive Befund an
der Med. obl. Den spirlichen Blutungen im resp. an der Peripherie
des Riickenmarkes darf wohl kaum eine besondere Bedeutung zuge-
sprochen werden, schwerlich aber sind die Degeneration des Vagus-
kernes und die Blutungen in der Oculomotoriusgegend als beildufige
und zufillige Befuude anzusehen. Was speciell den Vaguskern an-
langt, so kann der Process nur als himorrhagische Entziindung mit
Sclerosirung angesprochen werden, die theils jiingeren, theils dlteren
Datums ist: die frischen Blutungen, die dlteren sclerotischen Flecken,
welche zu einer Verdichtung des Gewebes gefiihrt haben, der iber-
grosse Reichthum an Gefissen, ganz besonders aber auch das Fehlen
vesp. die erhebliche Verkiimmerung der Ganglienzellen des Kernes
sprechen zu sehr fiir einen schweren Process, der voraussichtlich in
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Schiiben auftretend seit lingerer Zeit bestand und in dem letzten
Krankheitszustand exacerbirte.

Es scheint mir zweifelbaft, ob die bereits mehrere Monate vor-
handene Dyspnoe mit dem avnatomischen Befund in Verbindung ge-
bracht werden darf, sehr gezwungen aber scheint es mir anderer-
seits, die bestehende ausgesprochene Tachycardie (bei gesundem Herzen
und normaler Temperatur) nicht zu beziehen auf die Zerstorung des
fiir die Herzthatigkeit doch jedenfalls wichtigen Vaguskernes.

Ich erkenne gewiss den Einwand an, dass bei Neuritis Tachy-
cardie beobachtet wurde, obwohl der Kern und der Stamm des Nerven
sich gesund erwiesen (war doch der Befund in den zwei ersten Fallen
ebenso negativl), es ist auch andererseits, wie gesagt, bei Tachy-
cardie der N. vagus degenerirt gefunden worden, immerhin glaube
ich mangels anderer Befunde die Tachycardie in meinem Falle auf
den constatirten anatomischen Process beziehen zu diirfen.

Was die Augenmuskellibmungen anlangt, so meine ich zunichst,
den geringfiigigen Befund in den Muskeln selbst als wenig bedeut-
sam, vielleicht als Kunstproduct (in Folge der Hirtung) ansehen zu
miissen. Da aber die Nerven und die Kerne derselben gesund waren,
so bleibt pur ibrig, auf eine Erklirung der Lahmungen entweder
ganz zu verzichten unter Hinweis auf den ganz vegativen Befund in
vielen anderen Fallen (¢f. auch Fall 1. und IL), oder aber die Blu-
tungen im Oculomotorinsgebiet, die ja immerhin recht reichlich und
ansgedehnt waren, zu beriicksichtigen. Es berechtigt zu dieser Heran-
ziehung gewiss die Analogie der als selbststiindige Erkrankung auf-
tretenden ,acuten completen Ophthalmoplegie« der Saufer, welche
zuerst von Wernicke™) beschrieben, spiter von mir**) und An-
deren***) bestitigt wurde, — auch in diesen Fillen konute regel-
méssig ein ausgedehnter himorrhagischer Process im Kerngebiet der
Hirnnerven nachgewiesen werden, wihrend Kerne und Nerven selbst
meist gesund waren.

Aber wenn sich Ptosis und Nystagmus ungezwungen aus dem
Process im Hohlengrau in der Gegend der Oculomotoriuskerne und
durch die Fernwirkung des Processes auf die Kerne erkliren lisst,
so scheint diese Erklirung doch nicht anwendbar fiir die Abducens-
lahmung, da ja die Gegend des Abducenskerns frei von Blntungen war.

) Wernicke, Lehrbuch der Hirnkrankheiten. Il
) Thomsen, Alkoholophthalmoplegie etc. Dieses Archiv Bd. XIX. und
Berliner klin. Wochenschr. 1888,
***) Kojewnikoff, Progrés medical 1887, No. 86 und 37,
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Und da Achnliches auch der Fall war in den Fillen von schwerer
Alkoholophthalmoplegie, die ich mitgetheilt habe, so scheint mir dber-
haupt ein anderes Moment zur Erklirung herangezogen werden zu
mitssen, als die Ferpwirkung der Blutung oder Entzfindung auf die
Kerne.

Seitdem die Schiitz’schen*) Untersuchuugen es wahrscheinlich
gemacht haben, dass das Hohlengrau beziiglich das feinere Fasergewebe
der Nervenkerne micht ein regelloses Gewirr ist, sondern anscheinend
ein Fasersystem, welches die Kerne mit hoher gelegenen Gehirntheilen
in eine typische Verbindung setzt, seitdem erscheint die Vermuthung
naheliegend, dass durch krankhafte Processe im centralen Héhlengrau
um den Aquaednctus Sylvii herum Bahnen zerstort werden konnen,
welche eventuell wichtige Beziehungen zu den Augennervenkernen
haben und dass dadurch klinisch Augenmuskellihmungen entstehen
kénnen.

Ohue sich tiber den Werth einer Vermuthung zu erheben, kann
ein solcher Hinweis vorliufig doch dazn dienen, uns sonst unerklir-
liche Verhiltnisse verstindlich zu machen, denn, wie gesagt, auch
in den Fillen schwerer Ophthalmoplegie, wo meist bald der Tod
eintrat, betrafen die Blutungen lediglich oder doch ganz vorwiegend
das Hohlengrau, nicht die Kerne selbst oder die Wurzelfasern der
Nerven.

Es war also in diesem letzten Falle das Krankheitsbild mit dem
Nachweis der ,Neuritis€ weder klinisch, noch anatomisch erschopft
und glanbe ich hinweisen zu sollen auf die wissenschaftliche Noth-
wendigkeit, dass in allen Fillen von ,Neuritis® nicht nur periphe-
rische Nerven und Riickenmark, sondern auch die Muskeln und das
Gehirn, speeiell Pons und Medulla oblongata einer genauen und syste-
matischen Untersuchung unterzogen werden miissen.

Fiir die giitige Ueberlassung des Materials bin ich meinem hoch-
verehrten Lehrer und friiheren Chef, Herrn Geheimrath Westphal,
zu aufrichtigem Danke verpflichtet.

*Y Sehiitz, Ueber den Faserverlauf im cerobralen Hohlengrau. Referat
in Mendel’s Centralbl. 1889. No, 19.
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