XXXIII,

Ueber Arseniklihmung,

Von

Privatdocent A. Erlicki und Privatdocent Ryhalkin in St.-Petersburg.
(Hierzu Taf. XVL)

In der Frage von den bei Menschen durch Vergiftung verursach-
ten Verinderungen des Nervensystems giebt es noech manches Un-
entschiedene und Unklare. Von den Giften, deren Einwirkung der
menschliche Organismus ausgesetzt ist, kommt, abgesehen von dem der
weitesten Verbreitung sich erfreuenden Alkohol auch der Arsenik in
Betracht.

Die Falle der acuten Vergiftungen, wo der Tod unmittelbar nach
Einfihrung der giftigen Substanz erfolgt, komnen natiirlicherweise
nicht als geeignete Objecte einer pathologisch-anatomischen Unter-
suchung des Nervensystems dienen, denn in diesen Fillen reicht die
kurze Dauer der vitalen Reaction nicht dazu aus, dass sich stabile,
bestimmte Verinderungen in Nervenelementen ausbilden.

Derartige Veriinderungen kionnen nur in chronischen Fillen Platz
finden, wo wiederholte Arsenikaufnahme eine lingere Zeit vor dem
Tode hindurch zur Wirkung kommen kounte oder wo die einmalig
aufgenommene Dosis zwar zu schwach war, um unmittelbar den Tod
herbeizufithren, aber dock geniigende Kraft hatte, um organische Ver-
inderungen im Nervengewebe zu bedingen, die ihrerseits auch noch
in vivo in gewissen klinischen Erscheinungen ihren Ausdruck fanden.

Derartige pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber Arsenik-
Vergiftungen feblen noch in der Literatur, da der Fall von Popow?®)
z. B. nicht hierher gerechnet werden kann.

*) Popow: Archiv f. pat. Anat. Bd. 113 pg. 388 Ueber die Verinde-
rungen im Rickenmarke des Menschen nach acuter Arsemikvergiftung.
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Solche Fille sind aber ausser dem allgemein klinischen Interesse,
das sie bieten, auch noch wichtig hinsichtlich der Lésung der Frage,
ob es wirklich wenn nicht gar aunsschliesslich, so doch hauptsichlich
das periphere Nervensystem ist, welches unter dem Einflusse der
Arsenikvergiftung beim Menschen einer Verinderung unterliegt —
eine Aunsicht, welcher in letzter Zeit die Mehrzahl der Autoren sich
zuneigt — oder ob nicht dieser Verdnderung aunch das Central-Ner-
vengewebe verfillt, und wenn dem so ist, dann in welchem Grade.

Wir glauben, dass unser zweiter Fall (mit Autopsie und Resultaten
einer pathologisch-anatomischen Untersuchung) zur Liosung obiger
Frage bedeutend mehr beitragen kann als die Gesammtheit aller an
Thieren gemachten Experimente, da trotz der grossen Achnlichkeit
der Structur und der Functionen sogar des Nervensystems der hoher
organisirten Thiere mit denen des Menschen, dennoch eine Identifi-
cirung derselben hinsichtlich ihrer Reaction auf verschiedene Agentien
nicht wohl mdglich ist. — Im Allgemeinen erscheint uns die Neigung
der modernen Autoren bei Vergiftungen mit verschiedenen Substanzen
den Schwerpunkt der Verinderungen in das periphere Nervensystem
zu verlegen, sei es dass hierbei den Nervencentren jede active Be-
theiligung ganzlich abgesprochen oder dass denselben bloss eine
untergeordnete Rolle zugegeben wird, — als unbegriindet, wenn nicht
gar ganz fehlerhaft. Wir haben bereits Gelegenheit gehabt, auf die
Fehlerquelle derartiger Missverstindnisse bei Darlegung eines Falles
von chronischem Alkoholismus*) hinzuweisen, in welchem tiefe und
verbreitete Veranderungen der Nervenclemente im Riickenmarke nach-
gewiesen wurde.

Was nun die Arsenikvergiftung anbetrifft, so ist die Verbreitung
der obenerwihnten Meinung nur durch den Mangel an Material, d. h. an
Nervengewebe durch Arsenik vergifteter Menschen zu erkliren und
duarch die unberechtigte Sicherheit, mit welcher manche Autoren die
Resultate der Thierexperimente unmittelbar auf den Menschen an-
wenden zu dirfen glauben, wie es neulich Dr. Alexander*®*) ge-
than hat.

Der Verfasser behauptet in der ersten These seiner Arbeit, dass
die Erscheinungen und der Gang der Arseniklibmung bei Menschen
dafiir sprechen, dass diese Lahmung auf einer Affection der periphe-

*Y Brlicki: Ueber Alkohollihmung. Wiestnik kliniczeseskoj i Sudjebnoj
Psichiatriji ete, Jhg. 6, Lief. 2 1889 pg. 175.

**) Alexander: Klinische und Experimentelle Beitriige zur Kenntniss
der Labhmungen nach Arsenik-Vergifiung. Breslau 1889.
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ren Nerven und Muskeln berubt und dass sie also zur disseminirten
Neuritis, d. h. zur toxischen Form derselben gehdrt (nach Leyden —
Entziindung der peripheren Nerven etc. Berlin 1858); fermer in der
fiinften These, dass die experimentellen Ergebnisse uns zur Annahme
zwingen, dass die Arseniklihmung bei Menschen auf einer degenera-
tiven Atrophie der peripheren Nerven und Muskeln beruht.

Dr. Alexander gelangt zu diesem Schlusse auf Grund einer
Untersuchung des Nervensystems dreier Kaninchen, die mit Arsenik
vergiftet wurden und bei denen das Gift eine Lihmung der hinteren
Extremititen hervorrief, im ersten Falle 6 Monate, im zweiten 34 Tage,
im dritten 25 Tage vor dem Tode. In all diesen drei Fallen fand der
Verfasser das Riickenmark véllig normal; zur Controlle der Unter-
suchung waren den Priparaten von den erkrankten Thieren solche
in gleicher Weise verfertigte von einem gesunden Kaninchen-Riicken-
marke beigegeben.

Das Gehirn wurde nur in einem Falle mit gleichem Resultate
untersucht.

Wenn nun aber im Riickenmarke eines vergifteten Kaninchens
auch wirklich keine Verinderungen stattfinden, soll das beweisen,
dass solche unter denselben Bedingungen auch beim Menschen aus-
bleiben miissen?

Kaninchen und Mensch sind zwei voneinander sehr fern stehende
Thierarten; vor allen Dingen ist Ersteres ausschliesslich herbivor,
Letzterer hauptsiichlich carnivor, deswegen wird leicht a priori ein-
gesehen werden, dass beim Kaninchen die chemische Zusammen-
setzung der Gewebe im Allgemeinen und speciell der Nervengewebe
{ergo des Gehirns und Riickenmarks) wenn auch nicht wesentlich
von denjenigen des Menschep verschiedene, doch eine insofern andere
sein muss, dass die Reaction aunf giftige Substanzen, der Arsenik
patiirlich nicht ausgenommen, wenn nicht in anderer Weise, so we-
nigstens in anderem Grade ausfallen miissen, Hinsichtlich einiger
Substanzen ist diese Thatsache bewiesen; es ist bekannt, dass Arsenik
beinabe wirkungslos auf die Pferde ist (Rawitsch, Fischer), Morphium
auf Frosche, Kaninchen (Cl. Bernard) und Ziegen (Rohrig) u. s. w.
Abgesehen davon aber erwecken die von Dr. Alexander gemachten
Untersuchungen gewisse Zweifel, die umsomehr zu betonen sind, als
der Verfasser chne sichtliche Veranlassung einige Autoren sehr miss-
trauisch behandelt, mit anderen wieder zu leicht in den Riickschliissen
iibereinstimmt.

Dr. Alexander behauptet z. B. auf pag, 72 seiner Abhand-
lang, da er im Riickenmarke der mit Arsenik vergifteten Kaninchen
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nichts gefunden als was in einem ebenso priparirten normalen Ka-
ninchenriickenmarke gefunden werden konnte — miisse er sich der
Ansicht von Kreyssig*) anschliessen und die von Popow®*) im
Riickenmarke mit Arsenik vergifteter Hunde gefundenen Verinderungen
theilweise als normale Erscheinung, theilweise als durch die Art der
Behandlung (Hértung in Erlitzky’s Flissigkeit) bedingte Kunstpro-
ducte ansehen,

Auf pag. 81 seiner Arbeit erklirt er sich noch einmal mit
Kreyssig und Schultze***) einverstanden, indem er das Vorkommen
irgendwelcher Verdnderung im Riickenmarke der mit Arsenik ver-
gifteten Thiere in Abrede stellt.

Warum hat nun Dr. Alexander bei einer derartigen Ueberein-
stimmung mit Kreyssig und Schultze (nebenbei bemerkt, hat Herr
Dr. R. Schulz}) noch vor den genannten Autoren eine der capitalen
Verdnderungen der Nervenzellen, nimlich die Vacuolenbildung als
Kunstproduct angesehen) warum hat er die Arbeiten von Edes+ti),
Rosenbachiit), Pecquenry¥®) und die Bemerkungen von Pick$*%)
aus dem Auge gelassen, in welchen ausser anderen Erscheinungen
die Hohlenbildung in den Nervenzellen als zweifellos pathologisch

*) Kreyssig: Die Beschaffenheit des Riickenmarks bei Kaninchen und
Hunden nach Phosphor- und Arsenikvergiftung nebst Untersuchungen iber
die normale Structur desselben. Arch. f. path. Anat. Bd. 102 1885.

#¥) Popow: Ueber die Veriinderungen im Riickenmarke nach Vergif-
tang mit Blei und Quecksilber. Arch. f, pathol. Anat. Bd. 93,

%) Schultze; Zusitaliche Bemerkungen za dem Aufsatze des Herrn
Dr. Kreyssig. Arch. f. pathol. Anat. Bd. 102, Jhg. 1886.

+) Schulz: Ueber artificielle, cadaverdse und pathologische Verinde-
rungen des Riickenmarks. Neurolog. Centralblatt. No. 23. 24. 1883. und zur
Vacuolenbildung in den Ganglienzellen des Riickenmarks. Neurol. Centralblatt
No. 6. 1884.

+1) Edes: A case af anterior spinal paralysis with formation of vacu-
oles in the ganglion cells of the spinal cord. Cambridge 1879.

+++) Rosenbach: Ueber die durch Inanition bewirkie Texturverinde-
rungen der Nervencentren. Neurol. Centr, No. 15. 1883 und Ueber die Be-
deutung der Vacuolenbildung in den Nervenzellen, Neurol. Centralblatt
No. 3. 1884.

+*) Pecquear: Ueber die patholog.- anatomischen Verdnderungen des
Gehirns in Abhingigkeit von kiinstlich erzeugter Andmie. Inaugural-Disser-
tation. Petersburg 1887. Referat Neurol. Centralblatt No. 16. 1887.

+**) Pick: Bemerkungen zu dem Aufsatze ,fber artificielle cadaverdse
und patholog. Verinderungen des Riickenm. von Dr. Schultz. Neurol. Central-
blatt No. 2. 1884.
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und nicht artificiell angesehen wird. Warum hat er der noch im
Jahre 1887 publicirten Arbeit von Anfimow®) keine Aufmerksam-
keit geschenkt, wo eine Reihe von Controlluntersnchungen tiber die
Wirkung verschiedener Bearbeitungsmethoden auf das Riickenmark
geschildert ist und wo der Verfasser bewiesen, dass die Vacuolen-
bildung in den Zellen niemals ein Effect der Hértungsflissigkeiten
sein kann.

Wenn wir frilher in die Polemik iber die Vacuolenfrage der
Nervenzellen nicht eingetreten sind, so haben wir dies deswegen ge-
than, weil die Unhaltbarkeit der Anschauung, dass die erwihnte Va-
cuolisation entweder ein Kunstproduct oder eine normale Erscheinung
sei, aber keine pathologische Verinderung darstelle, zur Genfige von
Anderen bewiesen erschien.

An dieser Stelle aber erlauben wir uns die neuesten Arbeiten
von Dagouet™) und Whitwell***) anzufiihren, die zu Gunsten des
pathologischen Ursprungs der vacuolisirten Zellen sich aussprechen,
ebenso mdchten wir auch nicht unbemerkt lassen, dass wir seit 1877
mit der Untersuchung pathologischer wie normaler Structurverhilt-
nisse des Nervensystems von Menschen und Thieren beschiftigt sind,
dass wir an sehr grossem Material, das mit allen bis jetzt bekannten
Methoden behandelt wurde, arbeiteten und deswegen uns berechtigt
filhlen ein definitives Urtheil tiber die Natur der Vacuolisation der
Gehirn- und Riickenmarkszellen, ob artificiell oder pathologisch, zu
fallen.

Wir fihlen uns gezwungen zu erkldren, dass weder die Vacuoli-
sation der Nervenzellen, noch irgend eine andere Form des Zerfalls
oder der Degeneration derselben je in einer grosseren Zahl von
Zellen im normalen Riickenmarke der Menschen und Thiere ange-

*y Anfimow: Usber die pathologisch-anatomische Bedeutung der
sogen. Vacuolenbildung in den Nervenzellen. St. Petersburger Medicinische
Wochensohrift No. 11 u. 12. 1888. Referat: iiber die pathologische Bedeu-
tung der Vacuolisation der Nervenzellen, Neur. Centr. No. 9. 1888 pg. 261.

Russisch: O patologitscheskom znaczenji tak nazy wajemoj vakuolizacii
nerwnych klietok. Wjestnik klinitscheskoj i Sudjebnoj Psychijatriji. Jahhg. 5,
Lieferung 2. St. Petersburg 1887,

**) Dagouet: Degénérescence hyaloide de la paralysie générale pro-
gressive et formation des vacuoles dans les cellules nerveuses. Soc. de bio-
logie 1890. Bulletin de la societé de médecine mentale de Belgique 1890,
No. 57 pg. 194.

**) Whitwell: Nuclear vacuolisation in nerve cells of cortex ce-
rebri. Brain 1890.

Arehiv £ Psychiatrie. XXIIJ. 3. Heft. 56
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troffen werden kann, einerlei, welche der bekannten Methoden zur
Bearbeitung der Gehirne benutzt wurde.

Die hochst selten im normalen Zustande vorkommenden dege-
nerirten oder vacuolisirten Nervenzellen oder Nervenfasern beweisen,
wie dies Mayer®) gezeigt, absolut gar nichts gegen die pathologische
Natur der Vacuolisation und Degeneration. Das ist eine Thatsache,
die schon lingst Allen, die sich mit der Untersuchung der Structur-
verhiltnisse im Nervensystemn beschéftigt haben, bekannt war; eine ver-
einzelte derartige Erscheinung in absolut gesunden Gehirnen, z. B. der
dazu absichtlich getddteten Thiere kann leicht dadurch erklirt werden,
dass es wohl schwer anzunehmen ist, dass die Nervenelemente un-
unterbrochen in demselben Zustande im Organismus fortleben sollten
— gie miissen der Reihe nach absterben und durch neugebildete er-
setzt werden.

Es ist nun klar, dass wir in jedem normalen Gehirne und in
vielen Nervenfasern im gegebenen Augenblicke Klementen begegnen
konnen, die diesen Zustand des Absterbens darbieten, d. h. degene-
riren und allmilig atrophiren, wobei der letzte Process von einer
Hohlenbildung in Nervenzellen begleitet sein kann.

Abgesehen aber von depjenigen reinen Fallen, wo die Thiere
speciell zur Untersuchung ihres Nervensystems getodtet werden, bieten
nun alle von den Forschern untersuchte Nerven und Gehirne der
Versuchsthiere oder der Menschen, die meistentheils an langdauern-
d. h. erschopfenden Krankheiten gestorben sind, ein wirklich normales
Material dar? Gewiss nicht. Die Thatsache ist bekannt, dass der
Hunger, dessen specialisirte Variation jede erschopfende Krankheit
ist, wie Tuberculose z. B. die Ernihrung der Nervenzellen angreift,
Verinderungen im Protoplasma der Zellen hervorruft und dass bei
Schwindsiichtigen und beianderen chronischen Féllen ohne irgendwelche
Mitleidenschaft von Seiten des Nervensystems immer Verdnderungen
meist in intervertebralen Ganglien, manchmal auch in den sympathi-
schen Ganglien auftreten und erst nachtréglich aunch die Zellen der
hoheren Nervencentra zu leiden beginnen.

In Anbetracht derartiger Thatsachen ist es gar nicht zu ver-
wundern, wenn wir im Nervensystem schlecht ernihrter Versuchs-
thiere und in den Gehirnen und Nerven der Menschen, die das

*) Mayer: Ueber Vorginge der Degeneration und Regeneration im
unversehrten peripherischen Nervensystem. Sonderabdruck aus der Zeitung
fiir Heilkunde. Bd. 2. Prag 1881.
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gewohnliche und ausschliessliche Untersuchungsmaterial darstellen,
noch mehr degenerirte und vacuolisirte Zellen und Nerven finden,
als dies in den ideal-normalen Gehirnen, die nie von Menschen we-
nigstens in den Cabineten zu haben sind, der Fall sein sollte.

Aber auch derartige Verinderungen konnen nicht mit den von
den oberwahnten Autoren geschilderten, diffusen Erkrankungen der
Zellen im Riickenmarke bei verschiedenen Vergiftungen und bei an-
deren pathologischen Zustinden verglichen werden, die Kreyssig,
Schulz und andere, und Dr. Alexander mit ihnen, als normale
Erscheinungen oder, was ebenso den Thatsachen widerspricht, als
Kunstprodukte ansehen wollen.

Dr. Alexander schreibt, dass er gar keine Verinderungen im
Riickenmarke der mit Arsenik vergifteten Kaninchen gefunden hat
— diese Erklarung ist wenig iiberzeugend schon dadurch, dass der
Verfasser die Bilder der Schuitte aus vergifteten mit denen von nor-
malen Thieren als vollig identisch erklirend, in keine Details ein-
geht und keine pricisirten Angaben iiber Strukturverbaltnisse und
Aussehen einzelner Elemente macht. Weiter will Dr. Alexander bei
der Untersuchong der Nerven der gelihmten Extremititen der 3 mit
Arsenik vergifteten Kaninchen gefunden haben, dass die Hauptstimme
wie: ischiadicus und cruralis in sémmtlichen Fillen normal waren,
wahrend dagegen nicht nur die feinsten Muskeldste und simmtliche
Hautéiste der gelihmten Extremititen massenhaft degenerirte Nerven-
fasern darboten, soudern die Zeichen einer hochgradigen Degeneration
sollen in allen drei Fillen auch in N. N. surales zu finden gewen sein,
— Wie sind diese Thatsachen in Uebereinstimmung zn bringen. Der
normale Zustand simmtlicher Fasern im Ischiadicus z. B. wire noch
begreiflich bei Vorhandensein der Degeneration in allen feinsten Muskel-
sstchen; wie kann aber ein gemischter Nervenstamm normal bleibén,
wenn seine simmtliche Muskel- und Hauntiste degenerirt sind?!

Die von uns beobachteten zwei Fille von Arsenikvergiftung sind
folgende:

1. Beobachtung.

Reizungserscheinungen von Seiten des Gastro-Intestinaltractus. Paristhesie in den
untern Extremititen. Amnesie, Anisthesie und atrophische Lihmungen in den
peripheren Theilen der Extremititen. Fehlen der Patellar- und Hautreflexe. Modi-
fication der Entartungsreaction. Schmerzhaftigkeit der Muskeln und Nerven. Glossy
skin der unteren Extremititen. Schneidende Schmerzen in den unteren Extremitd-
ten. Dauernde Besserung. Steigerung der Patellarreflexe. Heilung mit Defect.
Contraction der rechten Hand und des rechten Fusses.
56
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Praskowija A., 34 Jahre alt. Wiischerin in das Mariahospital, am 11.Juli
1887 wegen einer Léhmung der oberen und unteren Extremitéiten eingeliefert.
Zwei Monate vor der Aufnahme hat Patientin in dem Glauben, dass es Hafer-
mehl wire, eine Prise von einem Pulver, das die Wirthin gegen die Ratten in
das Landhaus gebracht und welches sich spéter als Arsenik erwiesen, einge-
nommen. — Bald darauf traten: blutiges Erbrechen, Durchfall und Krimpfe
in den Waden ein; die Erscheinungen von Reizung des Gastro-intestinal-
Kanals schwanden am andern Tage, es blieb nur eine allgemeine Schwiche
zuriick.

Zwei Wochen nach der Vergiftung konnte die Kranke noch gehen, fiihlte
aber ein Stechen in den Fusssohlen, spiter trat eine Schwiche im Rumpfe
und in den Extremitéten ein, die Kranke wurde mit dem Loffel gefiittert, das
Sitzen auf dem Bette ist unmdglich geworden, die Bewegung der Fiisse
blieb aus.

Gleichzeitig mit den paralytischen Erscheinungen trat in der 8. Woche
nach der Vergiftung Bewusstlosigkeit ein, die circa eine Woche dauerte, von
siner Unruhe begleitet, von der jedoch Patientin nichts genaueres anzugeben
weiss, —

Erst am Ende des 2, Krankheitsmonats hat sich die Schwiche etwas
gemindert. Patientin gewann wieder die Moglichkeit, mit Miihe auf dem Bette
zu sitzen und einige Bewegungen mif ihren Extremitéten auszufiibren.

Bis dahin hatte Patientin an keiner schweren Krankheit gelitten; kein
Aloohol-Missbrauch. Alle sieben Kinder gesund. Eltern und nahe Verwandte
von Nerven- und psychischen Krankheiten frei.

Die Kranke von kleinem Wuchse, Kérpergewicht 1 Pud 29 Pfd. Haut-
farbe etwas schmutzig. Patientin liegt zn Bette und kann nicht aufsitzen
ohne nach einer oder anderen Seite eine Drehung zu machen.

Die Bewegungen bei den oberen Extremititen im Schulter- und Ellen-
bogengelenk frei.

Pronation und Supination erschwert.

Die Beugung im Handgelenk ist wenig ausgiebig, Streckung fast un-
méglich, hauptsichlich rechts.

Bei dem Versuche die Hand zur Faust zu ballen, tritt nur eine schwache
Bewegung der drei kleineren Finger ein. Alle andern Bewegungen mit den
kleinen Handmuskeln bleiben aus.

Die Bewegungen in beiden unteren Extremititen sehr beschrankt. Die
Kranke kann den gestreckten Fuss nicht heben. Adduction und Abduction
der Oberschenkel sehr gering, besonders die letztere Bewegung.

Im Kniegelenk beugt sie das Bein bis zum rechten Winkel. Keine Be-
wegung im Talocrural-Gelenk. Die plantare Flexion der Zehen mdglich, aber
in einem sehr beschrinkien Grade. Im Gesicht keine Lahmung, ebenso keine
Verdnderungen in den Augenmuskeln. Passive Bewegungen in simmtlichen
Gelenken méglich, sind aber von Schmerzen begleitet.

Sensibilitdt auf der volaren Flédche der letzter Phalangen herabgesetzt.

(Beriihrung mit dem Haarpinsel, Stiche, K#lte, Warme). Ebensolche
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Herabsetznng der Sensibilitit in den unteren Extremitéiten, die aber in der
Kniegegend beginnt und iiber Unterschenkel und Fuss hin sich erstreckt. Die
Sehnenreflexe fehlen in den oberen und unteren Extremititen. Die Hauf-
reflexe in den Extremitdten fehlen.

An den sehr schlaffen Bauchdecken keine Reflexe hervorzurufen.

Die mechanische Muskelerregharkeit in den oberen Extremititen gestei-
gert — fehlt in den unteren.

Hochgradige Atrophie der Muskeln am Vorderarme, an der Hand, am
Unterschenkel und am Fusse.

Die Temperatur der Hande und Fiisse méssig herabgesetzt.

Keine Storungen der Deffication und Harnabsonderung.

Sehr starke Druckempfindlichkeit der Nervenstdmme: des
medianus, cruralis, tibialis und peroneus.

Sprache normal. In der psychischen Sphére ldsst sich eine Sechwichung
des Gedachtnisses fiir unléngst vergangene Facta constatiren, So kann die
Patientin z. B. nicht sagen, was sie gestern gegessen und dergleichen;
ferner eine gewisse Verwirrtheit.

Die Erregbarkeit fiir den Inductionsstrom ist in den oberen Exiremititen
herabgesetzt, in den Nerven radialis, ulnaris und medianus sin, und fehlt
ginzlich in denselben Nervenstimmen rechts,

Ebenso fehlt die Erregbarkeit in den Streckmuskeln des rechten Vorder-
armes und in den Handmuskeln — in anderen Muskeln ist sie herabgesetzt
und die Contractionen erfolgen langsam. In den unteren Exiremitéten fehlt
die Erregbarkeit der Nerven und Muskeln fiir den Inductionsstrom in den Ober-
und Unterschenkeln génzlich.

Galvanische Erregbarkeit:

N. radialis rechts 0 — links 8 M.-A.
» ulnaris ” 7 M.-A. w 6
» medianus 0 " . 10
» oruralis 5 8—12 M.-A, s 6—8
, tibialis 0 — , 0 —
» peroneus 0 — » 0 —

Die galvanische Erregbarkeit der Beuger des rechten Vorderarms fehlt
— nur bei einer kaum zu ertragenden Stromstirke 14sst sich, wenn auch nicht
immer, eine langsame Contraction hervorrufem, wobei An SZ > KSZ
In den Muskeln der unteren Hxtremititen ist die Erregbarkeit fiir den con-
stanten Strom nur in den Adductoren des Oberschenkels erhalten, in den
tbrigen fehlt sie.

In dem kaum erregbaren M. tibialis ant. sinist. ist eine AnSZ ) KSZ
und eine trige Contraction des Muskels deutlich zu constatiren.

Fibrillire Zuckungen fehlen.

In den inneren Organen keine merkliche Verinderungen. Temperatur
normal. Der Harn enthélt keinen Zucker und kein Biweiss. Pulsfrequenz 76.
Menstruation bleibt schon 2°/, Jahre aus.
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Die Behandlung besteht in der Anwendung warmer Bider, centraler und
peripherer Galvanisation bei innerlicher Darreichung von Strychnin.

Wihrend des 2jihrigen Aufenthalts der Patientin im Hospital traten
folgende Verinderungen im Zustande der Kranken ein:

Im September liess sich eine Besserung im Folgenden "constatiren:
Patientin kann die Finger, die bis jetzt unbeweglich waren, bewegen, haupt-
sichlich die der linken Hand.

Patientin kann mit gestreckten Beinen im Bette sitzen.

Hebt die Beine 5—10 c¢m hoch und kann sie etwas im Kniegelenk beu-
gen. Im Fussgelenk fehlt jegliche Bewegung. Die Zehen sind gebeugt. Sen-
sibilitdt und Reflexe bieten keine merkliche Verdnderungen dar.

Januar 1888. Die Supination ist noch erschwert. Die Streckung der
rechten Hand nicht mdglich, die der linken ganz frei. Die rechten Finger ge-
beugt im Gelerke zwischen der ersten und zweiten Phalanx und die passive
Streckung derselben unmoglich. Die Finger kinnen zur Faust geballt werden.

Hebt beide Beine leicht und beugt sie im Kniegelenk.

Fiisse plantar flectirf; Zehen gebeugt, konnen nur mit Schwierigkeit
passiv gestreckt woerden, wobei Patientin iiber starke Schmerzen klagt.

Hochgradige Atrophie der gelihmten Muskulatur.

Sensibilitatsstérung unverdndert.

Bestidndige Klagen iiber hartnickige, schneidende und stechende
Schmerzen in den Fusssohlen und am Fussriicken, die auch in der Nacht
die Patientin quélen. Die Schmerzen werden verstirkt durch passive Bewe-
gungen im Fussgelenk.

Past gar keine Schmerzempfindungen beim Druck auf die Nervenstimme;
der Druck auf die Unterschenkelmuskeln ist dagegen sehr empfindlich.

Im April lisst sich eine Besserung in der Beweglichkeit constatiren,
Die Streckungsfihigkeit der rechten Hand hergestellt, wenn auch nicht voll-
stindig. Die Opposition des Daumens ist mdglich. Von Seiten der unteren
Extromitiiten keine Verdnderungen, Contracturen cf. die Zeichnungen Fig. 1,
2, 3. Die Schmerzen ebenso hartniickig (,schneidet in dem Fusse).

Bei Anwendung heisser Localbdder werden die Schmerzen sistirt. Die
Menstruation, die drei Jahre ausgeblieben, tritt wieder ein. Dag Kérpergewicht,
das in den ersten Krankheitsmonaten auf 1 Pud 27 Pfd. gesunken, steigt bis
zu 1 Pud 34 Pfd.

August. In der rechten Hand sind die drei klsinen Finger unter einem
geraden Winkel im 1 sten Phalangealgelenk gebeugt.

Alle anderen Bewegungen frei.

Beim Faustballen der linken Hand erreicht der Zeigefinger die Hand-
flache nicht.

Die Bewegungen im Fussgelenk sehr beschrinkt — besonders links.

Patientin ist im Stande zu stehen — muss aber mit dem Riicken an das
Bett gestiitzt werden und sich mit den Hénden halten.

Sensibilitit normal.
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Fig. 1. Fig. 2.

Fig. 3.

Die Patellarreflexe fehlen. Die Hautreflexe werden bei Stichen und bei
Kitzeln hervorgerufen. Stuhlgang und Harnabsonderung normal.

Migsige Atrophie der gelihmten Muskeln.

Stechende Schmerzen nicht vorhanden,

November. Patientin kann gehen an einer Seite auf die Warterin,
an der anderen sich auf einen Stock stiitzend.

Im Fussgelenk ist sie im Stande leichte Bewegungen und Streckungen
auszufiihren, in dem rechten mehr als in dem linken.

Sensibilitdt in allen Arten erhalten. Hyperdsthesie — der Waden und
Fusssohlen — ein leichter Druck ruft schon Schmerzempfindungen hervor.

Patellarreflexe in beiden Extremititen vorhanden.

Beim Kitzeln der Ferse — clonische Krimpfe im betreffenden Fusse.
Beim Stechen rasches Zurickziehen des Fusses,

»
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Die Fiisse leicht plantar flectirt — ebenso die Zehen. Die grosse Zehe
besonders. Die Atrophie der geldhmten Muskeln merklich vermindert.

Die Erregbarkeit fiir den inducirten Strom in den uneren Extremititen
in Nerven und Muskeln erbalten mit Ausnahme der Interossei. Dasselbe gilt
fiir den constanten Strom,

Die Erregbarkeit der Muskeln und Nerven in den oberen Extremitéten
mit Ausnahme der Adductoren geschwunden.

Fir den constanten Strom ist die Erregbarkeit des N. cruralis rechts
4 M. A, links 8 M. A., die der N. N. peronei fehlt beiderseits.

Bei Reizung der Muskeln extensor. digit. com. und peronei langsame
Contractionen bei 8—10 M A, wobei AnSZ 7 K SZ. Die Erregbarkeit anderer
Muskeln fehlt.

1889, April. Die Streckung im rechten Handgelenk bis zu einem
gowissen Grade beschrinkt — dasselbe auch bei passiven Bewegungen. Bei
der Beugung der linken Hand zur Faust erreicht der Zeigefinger die Hand-
fliche nicht. — Die Contractur der drei kleineren Finger, wie aus den Zeich-
nungen ersichtlich. Passive Bewegungen im ersten Phalanxgelenk génzlich
unméglich, was wahrscheinlich durch Veriinderungen im Gelenke bedingt ist;
in den idbrigen Gelenken der contrahirten Hand ist die passive Bewegung
beschrankt.

Patient. kann stehen auf den #usseren Rand des rechten Fusses sich
stiitzend.

Sie ist nicht im Stande, ohne fremde Hiilfe nur auf dem rechten Fusse
zu stehen; das Stehen auf den Zehen geschieht mit Schwierigkeit.

Sie gebt mit gespreizten Beinen, auf einen Stock sich stiitzend, mit dem
dusseren Rande des Fusses stampfend.

Im Hiiff- und Kniegelenk sind die Bewegungen frei; im Fussgelenk ist
die Bengung und Streckung beschrinkt.

Die passiven Bewegungen sind mehr beschrankt im rechten Fussgelenk ;
mit den Zehen kann sie keine Bewegungen ausfiihren. Ataxie ist micht zu
merken.

Die Sensibilitit ist normal, Patellarreflexe sehr lebhaft. Bei Druck
auf den N. tibialis in der Kniegelenkgrube Schmerzen, beson-
ders rechts. Druck auf die Sohle, Ferse und Zehe schmerzhaft.
Missige Atrophie der Unterschenkelmuskulatur, die Haut des Unterschenkels
glinzend.

Die Atrophie der Interossei der rechten Hand mehr ausgeprigt.

Die Erregbarkeit der Muskeln und Nerven der oberen Extremitdten er-
halten 107—112. An den anteren Extremititen ldsst sich nur eine Con-
traction der glutaei 92—96 und adductoren 105-—108 hervorrufen.

Die Contraction der anderen Muskeln bleibt aus trotz der willkiirlichen
Beweglichkeit und der grossen Stérke der Muskeln. Am Unterschenkel contra-
hiren sich nur die Wadenmuskeln, wobei die Contraction sehr langsam er-
folgt. (100).

Was die Nerven anbetrifft, so ist deren Brregbarkeit erhalten — im N.
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tibialis herabgesetzt 88. Im N. cruralis und den peronei fehlt sie beiderssits.
Der grossen Empfindlichkeit wegen wurde die Untersuchung nur auf den in-
ducirten Strom beschrénkt.

Von Seiten des Gehirns lassen sich keine Verinderungen constatiren —
das bei der Aufnahme etwas abgeschwicht gewesene Gedachiniss hat sich
wieder hergestellt; die Kranke hat keine Erinnerung fiir die Zeitperiode be-
halten, wo sie halb bewusstios war. Das Kérpergewicht ist auf 2 Pud 12
Pfund gestiegen.

30. April wurde Patientin entlassen.

2. Becbachtung.

Reizerscheinungen des Gastro-intestinaltractus. Oberflichliche Excoriationen der
Zunge, der Lippen und der Nasenfliigel. Brechende Schmerzen in den unteren
Extremititen, Schwiche anfangs in den oberen und dann in den unteren Extre-
mitéten. Herabsetzung der Sensibilitét der unteren Extremititen. Stsrung des
Bewusstseins. Atrophische Lihmungen der oberen und unteren Extremitéten. Fehlen
und Herabsetzung der electrischen Erregbarkeit. Schneidende Schmerzen in den
Extremitiiten. Schmerz beim Druck in den Unterschenkel- und Fussmuskeln, All-
méhliche Besserung in den proximalen Theilen der Extremititen., Exsudative Pleu-
) ritis. Chronische Pneumonie. Tod.

Jermil B., 50 Jahre alt, Wachter, wurde am 21. September in das Maria-
Hospital aufgenommen mwit den Erscheinungen acuter Reizung des Gastro-
Intestinaltractus, die drei Tage vor der Aufnahme zum Vorschein gekommen.

Die Erkrankung trat ein, nachdem der Patient eine saure Kohlsuppe
gegessen, und diesem Umstande schreibt der Patient seine jetzige Erkran-
kung zu.

Im Beginne der Krankheit trat hiufiges Erbrechen der Speisen, dann
einer Fliissigkeit von galliger Farbe und Geschmack und hdufige flissige
Stuhlentleerungen ein.

Bis jetzt hat sich Patient voller Gesundheit erfreut, von schweren Krank-
heiter hat er vor 20 Jahren einen Typhus durchgemacht. Von Nerven- oder
psychisch Kranken unter seinen Verwandten weiss Patient keine Auskunft zu
geben,

Patient hochgewachsen, von mittlerem Korperbau, Extremititen kiihl,
Zunge belegt. Das Herz von den Lungen ganz bedeckt. Herztine rein, Puls-
frequenz 68, normal stark. Lungen frei. Bauch schmerzlos, missig gedunsen.
Dem Colon ascendens entsprechend Dampfung. Stuhlgang nur einmal in den
letzten Tagen; Lebergrenze in der Mamillarlinie am Rand der 6. Rippe be-
ginnend, iterragt nach unten etwas den Rippenbogen. Leber nicht fihlbar.
Milz nicht vergrossert, T. 36,5. Allgemeiner Krifteverfall. Klagen iiber Nau-
ses und Schmerzen im Leibe.

Ordination: Ol Ricini, dann Bismuth. c. opio, Wein, Abreibung der Ex-
tremititer mit Spiritus.
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22. September. Zwei fliissige Stuhlentleerungen. Kein Erbrechen. All-
gemeingefithl besser. .

Harnmenge 200 Com. Spec. Gew. 1013. Reaction sauer. Beim Kochen
schwache Triibung. Reaction c. acid. nitric. giebt einen feinen Ring. Keine
Structurelemente, -

23.—24. September. Kein Erbrechen. 2—3 fliissige Entleerungen.
Zunge belegt. Bauch nachgiebig. Appetit fehlt.

25, September. Klagt tiber unbestimmte brechende Schmerzen in
den unteren Extremitéten. l

26—27. September. Auf der Zunge Abschilferungen mit gelblich-
weissem Belag; dasselbe auf den Lippen. Durchfall 2-—5mal tiglich

Schwiche und Schmerzen in unteren Extremititen.

28—29. September. Stuhlentleerungen nicht so hiufig. Wunden auf
der Zunge in Heilung begriffen. P. 108.

30. September. T. 37,6. P. 96. Harpmenge 1800 Com. Enthilt kein
Biweiss. Schwiéche in den Beinen, Durchfall.

1. October. T. 36,6. P. 112, Zunge trocken belegt. Klagen auf Stiche
im rechten Hypochondrium. Leber unter dem Rippenbogen hervortretend, bei
Percussion schmerzhaft, -

Starkes Schwachegeftihl in den oberen und unteren Extre-
mitdten. Bewussisein etwag gefriibt. Patient ist in den Antworten auf
einfache Fragen etwas verwirrt,

2. October. Paralytische Erscheinungen mehr auf der rechten Korper-
h&lfte ausgesprochen. Bewusstsein klarer, 10 fliissige Stuhlgéinge.

3.—4. October. Durchfall. Leber schmerzhaft. An den Nasenfliigeln
und an der Nasenschleimhaut weissliche Blischen.

5.~—7. October. Durchfall. Der Kranke ist nicht im Stande, den Stuhl
zuriickzuhalten. Die Bldschen auf der Nase trocknen ein und bilden dunkel-
braune Borken.

8-—10. October, Der Durchfall hort auf. Patient ist nicht im Stande zu
gehen, die untersn Extremitéiten sind zu schwach. In den oberen Extremititen
vollige Paralyse der Handstrecker.

11—13. October. Allgemeingefiihl besser, Stublgang normal. Beide
Nasenldcher mit nassendem Ausschlage bedeckt. Patient wird in die Nerven-
abtheilung ibergefiihrt. Patient liegt zu Bette und kann selbst bei herabhén-
genden Fissen nicht sitzen.

‘Den rechten Arm ist er nicht im Stande in transversaler Richtung tiber
die Horizontale zu heben, den linken nur bis zu dieser Ebene.

Bewegung im Ellbogengelenk in beiden Hxtremititen unmdglich.

Bei passiver Beugung ist der Patient mit Mihe im Stande links die
Hand zu strecken, rechts ist diese Bewegung unmoglich.

Pronation und Supination nicht méglich. Im Handgelenk fehlt jede Be-
wegung. Die Beugung der Finger ist nur in schwachem Grade mdglich.

Patient ist nicht im Stande die gestreckten Beine zu heben.

Den rechten Fuss kanp Patient bis zum geraden Winkel beugen, den
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linken nur bis zum stumpfen. Streckung unmdglich. Im Fussgelenk und in
den Fingern keine Bewegungen. Die gelahmten Muskeln sind weich und bei
Palpation schmerzlos.

Deutlich merkbare Atrophie der Muskeln an den Vorderarmen, an der Hand
und an den Unterschenkeln.

Fibrillire Zuckungen nirgends zu sehen. Die electrische Sensibilitit,
der Tast- und Temperatursinn stark an der vorderen Oberfliche der Unter-
schenkel herabgesetzt. Patellarreflexe fehlen. Hautrefloxe nur auf der Bauch-
wand vorhanden. Die mechanische Erregbarkeit ist in den Oberarmmuskeln
gesteigert, Am Vorderarme sind die Contractionen schwach. An den unmteren
Extremititen fehlt die mechanische Erregbarkeit. Stuhlgang und Harnabsen-
derung normal.

Die Nervenstimme auf Druck schmerzles. Merkliche Atrophie
der gelihmten Glieder. Allgemeine Abmagerung. Die Nasenspitze, die Hinde,
die Vorderarme, die Fiisse und die Unterschenkel beim Betasten kalt und
werden, wenn man den Patienten seizt, blau.

Keine Gehirnerscheinungen. Der Kranke geistig wenig entwickelt. Klagt
tiber Schwiche in den Extremititen.

Die electrische Erregbarkeit fiir den inducirten Strom fehlt an den
oberen Extremititen. N. ulnaris kaum erregbar und die Contractionen erfolgen
langsam, Die Erregbarkeit der Oberarmmuskeln sehr herabgesetst, fohlt ginz-
lich in den Vorderarm- und Handmuskeln. Die faradische Erregbarkeit der
Nervenstimme der unteren Extremititen gleich Null. Von den Muskeln ist sie
pur im Semimembranosus und Adductoren erhalten, und zwar links mebr wie
rechts.

November. Am Ende des Monats eine Besserung in den Bewegungen
der oberen wie auch der unteren Extremititen.

Patient kann den linken Arm idber die Horizontale heben, er kann ihn
strecken und beugen im Ellbogengelenk, wund zwar leichter strecken als
beugen.

In den unteren Extremititen ist das Beugen im Kniegelenk freier,

Klagen iber Ameisenkriechen in Waden und Fiissen haben
sich hinzugesellt, ebenso brechends Schmerzen im Unterschenkel-
knochen, was der Kranke his jetzt nicht gespiirt hat. Das Kérpergewicht bei
der Aufnahme 3 Pad 32 Pfund ist auf 3 Pud 8 Pfund gesunken.

December. Bewegungen im Arm- und Ellbogengelenk frei beiderseits.
Pronation und Supination unméglich. Patient kann keine Bewegungen mit
den Fingern und im Handgelenk ausfihren. Patient kann mit herabhiingenden
Fiissen sitzen,

Das Heben der gestreckten Extremitdten unmiglich. Beugung im Knie-
gelenk frei, Streckung schwach, links mehr beschrénkt als rechts.

Kann keine Bewegungen mit den Zehen und im Fuassgelenk ausfiihren.
In den Oberarm- und Oberschenkelmuskeln hat sich die Atrophie vermindert
und ist mehr an der Riickseite der Vorderarme in den Hainden und an der
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Vorderseite der-Unterschenkel ausgesprochen. Von Seiten der Sensibilitit und
der Reflexe lassen sich keine merklichen Verfinderungen constatiren.

Januar 1888. Bewegungen im Oberarmgelenk frei, Beugung und
Steckung im Ellbogengelenk méglich, jedoch bei sehr germger Kraft der
Muskeln. In den Handgelenken keine Bewegungen.

Leichte Beugung der Finger, mehr links. Kann mit herabhingenden
Beinen auf dem Bette sitzen; ist nicht im Stande die gestreckten Beine zu
heben.

Adduction und Abduction frei, kann beide Beine bis zum spitzen Win-
kel beugen. Streckung sehr schwach. Keine Bewegungen im Fussgelenk und
in den Fingern.

Alle passiven Bewegungen frei, Sensibilitit jeder Art erhalten. Sehnen-
reflexe fehlen. Hautreflexe nuraufdem Epigastrium erhalten. Harnabsonderung
und Stuhlgang normal. Erection erhalten. Atrophie der Muskeln der Vorder-
arme, der Hénde und der Untersechenkel, hauptsiichlich auf den Vorderflichen.
Druck auf die peripheren Nerven der Extremititen schmerzlos.

Beim Sitzen deutliches Blauwerden der distalen Theile der Extremititen.
Korpergewicht 3 Pud 131/, Pfund.

Mérz. Objectiv lassen sich keine wesentlichen Verfinderungen consta-
tiren. Patient klagt iiber stechende Schmerzen in den Waden, Fusssoblen und
starkes Stechen in den Handflichen.

April und Mai, Im Oberarm und Ellbogengelenk sind die Bewegungen

Fig. 4.



Usber Arseniklihmung. 877

frei. Pronation und Supination unmdglich. In den Handgelenken keine Be-
wegungen, Schwaches Strecken und Beugen der Finger der rechten Hand, an
der linken etwas starker, Paralytische Contracturen der Vorderarmbeuger und
der Finger, die passiven Bewegungen nicht nachgeben, cfr. Zeichnungen.

Fig. 5.

In den unteren Extremititen keine Verinderungen. Die Lage der Extremititen
ist aus der Zeichnung ersichtlich.

Reflexe unveréndert. Atrophie besonders an der Riickseite der Vorder-
arme, der Handmuskeln und der Vorderfliche der Unterschenkel noch deutlich.

Schmerzen,bei Druck auf die Unterschenkelmuskeln, auf
die Riickseite und die Sohle der Fiisse, Klagen tber Stiche in den
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Fuosssohlen und in den Zehen (schneidet wie mit dem Messer); dasselbe auch
in den Fingern.

Die electrische Erregbarkeit ist in den Nerven der oberen Extremititen
in schwachem Grade erhalten in den Nerven radialis sin und ulnaris sin, wo-
bei die Contractionen schwach sind, in den anderesn fehlt dieselbe. In den
Muskeln ist die Erregbarkeit nur am Oberarm erhalten, an den Vorderarmen,
in den Hénden fehlt sie.

In den unteren Extremitéiten ist die Erregbarkeit erhalten. In den Ober-
schenkelnerven rechis schwicher als links, in anderen Nerven fehlend. Von
den Muskeln ist die Erregbarkeit im sartorius, tensor fasciae latae und ad-
ductores erhalten, links. wenn auch nur schwach, noch im rectus oruris. In
den Muskeln der Unterschenkel und der Fiisse fehlt die Erregbarkeit.

Fiir den constanten Strom ist die Erregbarkeit stark herabgesetzt oder
fohlt giinzlich und die Contractionen erfolgen trig in denselben Theilen wie
bei faradischem Strome. Entartungsreaction nirgends deutlich nachzuweisen.

Im weiteren Verlauf der Krankheit sind keine wesentliche Verdnderungen
im Zustande des Kranken von Seiten des Nervensystems eingetreten.

Die Bewegungen in den Handen und Fiissen sind unmoglich, demgemiss
bleibt auch die Atrophie der Vorderarme, der Hénde und der Unterschenkel
bestehen.

Die Patellarreflexe fehlen. Schneidende Schmerzen in den Fusssohlen,
in den Hinden haben sie aufgehdort.

Im November und December litt der Kranke an einer exsudativen
Pleuritis. Im Laufe des Jahres 1889 Klagen tiber Schmerzen, hauptsichlich
in der Nacht, in den Knochen der Oberschenkel, in den Unterschenkeln und
in den Fiissen. Im Qctober 1889 traten Temperaturschwankungen ein, bei
der Percussion ldsst sich eine Ddmpfung unter dem linken Schliisselbein
constatiren, gleichzeitig trockene Rasselgeriusche, verschirftes Exspirium,
trockener Husten. Allgemeiner Krifteverfall steigt fortwdhrend, am 19. No-
vember 1889 Tod.

Protocoll der am 20, November 1889 ausgefiihrten Section.

Schidelknochen normal dick, sclerosirt. Dura mater sfellenweise verdickt,
Pia reisst beim Herabzichen ein. Gehirngewebe derb, trocken. Ventrikel leer.
Die Gefisse der Gehirnbasis leicht getriibt. Das Gewicht des Gehirns 1360 gr.
In der Hals- und Lendenanschwellung des Riickenmarks collabirt die graue
Substanz in den Schnitten. — Das Herz schlaff. Der Herzmuskel reduoirt,
weich. Die Klappe normal. Gewicht des Herzens 340 gr. Milz vergrissert —
Capsel verdickt. Pulpa schmutzig-roth, von ungleichméssiger Farbe. lisst
sich nicht mit dem Messer abschaben. Gewicht der Milz 390 gr. Linke Lunge
durch dicke knorpelige Adhiisionen verwachsen, comprimirt. Lungenspitze
mit Tuberkelheerden infiltrirt. Hinten im abgekapselten Raume etwas
Flissigkeit.

Rechte Lunge in der ganzen Ausdehnung verwachsen und véllig mit
Miliartuberkeln infiltrirt, die ganze Lunge vergrossert. Der Brustkorb ist links
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stark verkleinert, die Wirbelsiule nach rechts gekriimmt, Die Leber in der
ganzen Ausdehnung mit dem Zwerchfell verwachsen. Ihre Capsel stark ver-
dickt; das Gewebe derber als normal, muskatnussihnlich. Im anteren Theile
des Lobus dexter ein Infarct von Faustgrosse, dunkel-kirschrother Farbe,
deutlich vom umgebenden Gewebe abgegrenzt, in der Mitte des Infarcts ein
knorpelartiger weisslicher Knoten mit vielen Verzweigungen. Der Knoten ist
nussgross. Gewicht der Leber 1879. Linke Niere mit Cysten von verschiede-
ner Grosse gefillt, sowohl an der Oberfliche als in der Tiefs. Rindenschicht
verdickt. Gewicht 1800 gr.

Rechte Niere bietet dieselben Verinderungen dar, im Nierenbecken Steine
von Hirsekorngrésse. Gewicht 220,

Die Magenschleimhaut glatt, verddnnt. In der grossen Curvatur in der
Pylorusgegend Narben von verschiedener Grosse, von denen eine von runder
regelmissiger Form mit glattem Boden.

Im Diinndarm multiple transversale Wunden. Die Schleimhaut des
Diinndarms blass, die des Dickdarms schiefergrau. Hoden und Nebenhoden
unverindert, Pathologisch-anatomische Diagnose: Tuberculosis miliaris
pulmonum. Pleuritis adhaesiva sinistra. Infarctus hepatis. En-
teritis ulcerosa tuberculosa. Myelitis toxica.

Die gerichtliche Untersuchung hat es festgestellt, dass der Patient von
seiner Frau vergiftet war; dieselbe hatte ca. 14 gr. von der gegen die Ratten
gebriuchlichen arsenigen Siure in die Kohlsuppe geschiittet.

Die Behandlung in beiden Fallen bestand in der Anwendung warmer
Béder, centraler und peripherer Galvanisation bei innerlicher Darreichung
von Strychnin. Gegen die schneidenden Schmerzen in den Extremititen wurden
heisse Localbidder mit Erfolg applicirt.

Um der Bildung eines pes. equin. vorzubeugen, ehenso als Prothese
bei der Lihmung des N. peroneas, wurde ein orthopiddischer Verband benutzt;
derselbe bestand aus einer hdlzernen Sohle, die am Fusse befestigt war und
aus zwel nach vorne und nach hinten von der Fusssohle verlaufenden Stiben,
deren obere Enden ungefihr am oberen Drittel der Wade mit Gummibandagen
festgehalten wurden.

Stellen wir nun die Krankheitsbilder und den Krankheitsverlauf
dieser zwei [Falle von Arseniklihmung zusammen.

Motilitatsstorungen bei B., der drei Tage nach der Vergiftung
zur Beobchtung kam, traten am 9ten Tage als Schwiiche der unteren
Extremitiaten auf.

Am 12ten Tage waren auch die oberen Extremititen von der
Schwiche mitergriffen, wobei die Lahmung auf der rechten Seite deut-
licher zu Tage tritt.

Die Lahmungserscheinungen haben ihr Maximum ip der 4. Woche
erreicht, indem auch die Rumpfmuskeln in’ Mitleidenschaft gezogen
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wurden. Interessant ist der Fall, dass auch die Beuger des Ober-
arms mehr als die Strecker gelitien haben. Am Vorderarme war die
Liahmung der Strecker eine vollstindige — wihrend die Beuger, wenn
auch in einem schwachen Grade, functionirten.

Analoge Vertheilung der Liéhmungserscheinungen bemerken wir
auch an den unteren Extremititen. Die Strecker des Oberschenkels
waren vollstindig gelibmt, wiahrend die Beugung im Kniegelenk noch
wohl méglich war.

Der Grad der Lihmung wuchs an den oberen wie auch an den
unteren Extremitdten vom Centrum bis zur Peripherie an, die mehr
vom Centrum entfernten Glieder (Hand, Fuss) erkrankten mehr.

In der 6. Woche beginnt der regressive Gang der Lihmung. Die
Besserung beginnt in den mehr dem Centrum anliegenden Theilen —
in den Oberarmen und den Oberechenkeln und geht vor sich, wenn auch
sehr langsam, wéhrend 1%/, Jahren.

Die Lihmung der Vorderarmmuskeln, besonders der Strecker
und der Handmuskeln geht nicht voriiber und hinterlisst eine Con-
tractur der Hand und der Finger.

In den unteren Extremititen bleibt die Lihmung der Extensoren
des Oberschenkels noch 1/, Jahre lang — unverindert, wihrend
simmtliche Bewegungen im Hiift- und Kniegelenk bereits resti-
tuirt sind.

In den Unterschenkelmuskeln ist die Lihmung eine vollstindige
und der Fuss ist frei im Fussgelenk beweglich, die Zehen sind etwas
gebeugt und contrahirt.

So stellen sich die bei B. beobachteten Motilititsstorungen dar.
Wenn wir nun dieselben mit den analogen bei A. beobachteten ver-
gleichen, so ersehen wir die grosse Aehnlichkeit beider,

Wie bei B. haben bei A. die paralytischen Erscheinungen ihr
Maximum in der 6.—7. Woche erreicht. Die Strecker erkrankten mehr
als die Beuger, ebenso die vorderen Muskeln des Oberschenkels mehr
als die hinteren. Die Vertheilung der Lihmungen war dem Grade
noch dieselbe wie bel B. in allen vier Extremititen, am meisten an-
gegriffen waren die distalen Theile.

Die Regeneration der Bewegungen in den gelahmten Gliedern hat
denselben Gang wie bei B. eingehalten — vom Centrum zur Peri-
pherie — langsamer aber mit besserem Erfolg.

Schliesslich stellen sich bei der Kranken nach einem zweijihri-
gen Aufenthalt im Krankenhause die Bewegungen in den oberen Ex-
tremititen ein mit Ausnahme der drei kleinen Finger der rechten
Hand, die einer Contractur im Interphalangealgelenk unterlagen.
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In den unteren Extremitéiten trat auch allmahlich eine Besserung
¢in und die Kranke konnte beim Verlassen des Hospitals mit Hiilfe
des Stockes gehen. Die Bewegungen blieben beschriankt nur in den
Fussgelenken, hauptsidchlich rechts, wo sich sogar ein leichter Grad
von pes varus gebildet hat.

Beim Vergleich der Bilder der Contracturen in beiden Fillen er-
scheint die Aehunlichkeit derselben sehr gross — bei A. wie bei B.
sind hauptsichlich die oberen Extremitéiten ergriffen — ganz beson-
ders aber die letzten Finger.

Bel B. sind die 2. uad 3. Phalanx der zwei letzten Finger stark
flectirt. Die erste Phalanx des Mittel- und Zeigefingers leicht exten-
dirt und die zwei letzten Phalangen leicht gebeugt.

Bei A. in den drei letzten Fingern sind nur die zweiten Phalan-
gen flectirt, die dritten nur theilweise; im Zeigefinger ist die zweite
Phalanx bedeutend weniger flectirt und die letzte Phalanx gestreckt.

Die Fusssohle ist bei B. concav gekriimmt, die Zehen gebeugt,
besonders die grosse Zehe, die noch so gedreht ist, dass sie mit der
plantaren Fliche zum zweiten Finger geneigt ist.

Dieselbe Contractur sehen wir auch bei A., nur schwicher aus-
gebildet. Der Versuch einer Lageverdnderung ist bei B. fast erfolgs-
los, derartig gross ist der Widerstand, den die Muoskeln und Sehnen
leisten. Bei A. ist der Widerstand in den Fingern durch die Un-
beweglichkeit der Gelanke bedingt.

Indem wir die Contractur in unsern Fillen als paralytische an-
sehen, d. b. als eine mechanische Verkiirzung der Weichtheile bei A,
noch durch Verdnderungen in den ‘Gelenken der Finger bedingt,
milssen wir annebmen, dass der Grad der Storung im Gebiete ver-
schiedener Nerven in den oberen Extremititen ein verschiedener war;
die am wenigsten gelahmte war die Region des ulnaris, dem folgt
der mehr ergriffene medianus und schliesslich der radialis.

An den unteren Extremitdten ist der Bezirk des peroneus mehr
als der des tibialis angegriffen. Wohl zu bemerken ist auch der
Umstand, dass in beiden Fillen die rechte Seite mehr ergriffen war
als die linke — wahrscheinlich leiden auch bei Arseniklihmung die-
jenigen Muskeln am meisten, die am meisten functioniren. (M6bius™®)
Einige Autoren haben unter andern Motilititsstorungen auch Coordi-

*) Mébius: Centralblatt fiir Nervenheilkunde 1886. 1.
Arehiv f, Psychiatrie, XXIII. 3. Heft, 57
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nationsstérungen bei Arsenikvergiftung beobachtet. — (Seeligmiil-
ler*), Lewin®*), Koracs®™*) Putnamt) und andere).

Danatft) erkennt sogar zwel Formen von Arsenikneurits an,
eine einfache gemischte Form mit hervorragenden trophischen und
Motilitatsstorungen und eine Pseudo-tabes, wo die Sensibilitatsstorun-
gen tberwiegen. In derartig schweren Fillen, wie sie bei unsern
Kranken vorliegen, kann von einer Atfaxie nicht die Rede sein.

In der Reconvalescenzperiode bei A. konnten wir mit Skalozu-
bow i) tbereinstimmend keine atactischen Stdrungen constatiren.

Tmbert Gourbeyre*{) hat die Arseniklihmung nach ihrer Ent-
stehung in drei Categorien getheilt: voriibergehende (paralysies
transitoires), persistirende (p. persistantes) und verzdgerte (p. tardives).
Zur ersten Gruppe gehdren solche Lihmungen, die in 24 Stunden
nach der Vergiftung zum Vorschein kommen, wobei der Kranke ent-
weder stirbt oder rasch genest (2—3 Tage). Zu dieser Categorie
gehort die Minderzahl der Lihmungen. Zur zweiten gehsren die
meisten — die lingere Zeit, mehr als 24—48 Stunden nach der Ver-
giftung zurtickbleiben. Endlich zur dritten gehdren die verzdgerten
Lahmungen, die erst eine gewisse Zeit nach der Genesung von der
acuten Vergiftung eintreten.

Nach dieser Classification gehioren unsere Fille zur Categorie
der verzogerten, da sie am Ende der zweiten Woche nach der Ver-
giftung eingetreten sind und zwei Jahre gedauert haben.

Die ersten Vorliufer der Lihmungen in beiden Fillen waren die
Sensibilitatsstérungen: Schmerzen und Pardsthesien.

B. klagte schor am 8ten Tage nach der Vergiftung iiber bren-
nende Schmerzen in den unteren Extremititen und A. hatte Stiche
in den Fusssohlen, bevor die Lihmungen eintraten.

Im weiteren Krankheitsverlauf traten bei B. im 5ten Monate
starke stechende Schmerzen (es schneidet wie mit dem Messer) in
Hinden, Waden, Fusssohlen und Zehen stark hervor, bei A. im Sten
Monate — starkes Stechen und Schneiden im ganzen Fusse (es
schneidet die Fersen).

*) Deutsche Med. Wochenschrift 1881 p.p. 185. 200.
**y Schmidts Jahrbiicher Bd. 165, pg. 239.
##%) Wiener klin, Wochenschrift No. 33. 1889.
) The Boston Medical and surgical Journal 1889.
1) Dana: Brain 1887. p. 456.
t++) Skalozubow: Archive de Physiologie 1884. p. 324.
*+) Imbert Gourbeyre: Des sustesde ’'empoisonnomentarsenical 1881,
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Im ersten Falle dauerten die Klagen bis zum Tode, im zweiten,
wo der Krankheitsverlauf bedeutend milder war, 8§ Monate.

Die Schmerzen waren auch bei villiger Ruhe vorhanden; nach
passiven und activen Bewegungen wurden sie stirker, waren Tag
und Nacht da, und stérten im letzten Falle den Schlaf.

Diese schneidenden Schmerzen, sammt andern Krankheitssympto-
men verursachten die schrecklichsten Leiden.

Bemerkenswerth ist die Thatsache, dass der Bezirk der Schmerzens-
ausbreitung in beiden Fillen derselbe war und dass in beiden Fillen
auch gegen Druck die analogen Theile schmerzhaft waren.

Der Druck auf die Unferschenkelmuskeln, auf die Haut der Fuss-
sohle sogar rief starke Schmerzen hervor, die der gesteigerten Reiz-
barkeit der Nervenendigungen zuzuschreiben sind. s ist wohl zu
betonen, dass die Schmerzhaftigkeit bei Druck die ganze Zeit, die
die Kranken unter der Beobachtung waren, dauerte.

Bei A. dauerte diese gesteigerte Sensibilitit noch lange, 8 Mo-
nate, nachdem die Schmerzen sistirt waren, an.

Die objective Untersnchung der Sensibilitat liess eine Abweichung
constatiren — ndmlich bei B. eine Herabsetzung der elektrischen
Sensibilitat, des Tast-, Temperatur- und Schmerzsinnes auf der vor-
deren Fliche des Unterschenkels und aunf den Fiissen.

An den oberen Extremititen liess sich bei B. keine objective
Sensibilitatsstorung nachweisen, bei A. war sie herabgesetzt an den
volaren Flichen der letzten Phalangen der Finger und an den unte-
ren Extremitifen vom Kniegelenk an.

Bei B. konnte schon nach 4 Monaten keine Sensibilititsstérung
constatirt werden, bei A. ist sie picht nur ausgeglichen, sondern sie
hat sogar einer Hyperiisthesie Platz gemacht.

Die Patellarreflexe fehlen in beiden Fiallen vom Beginn der
Krankheit an.

Bei B, blieben sie bis zum Tode aus, den bleibenden schweren
Lihmungen entsprechend.

Bei A. stellten sich die Patellarreflexe nach 1'/, Jabren wieder
ein — im weiteren Verlauf waren sie sogar gesteigert.

Im Anfange der Krankheit fehlten die Hautreflexe in beiden Fil-
len — bei B. liess sich nur der Reflex im Epigastrium hervorrufen;
im weiteren Krankheitsverlauf fehlten sie bei B. bis zum Tode; bei
A. konnte man ein Jahr nach dem Krankheitsausbruche die Wieder-
herstellung der Hantreflexe, noch vor den Patellarreflexen, spiterhin
eine Steigerung derselben, constatiren: — das Kitzeln der Fusssohle
rief Zuckungen im betreffenden Gliede nach sich.

57*
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Was die Atrophie anbetrifft, so war sie am Anfang der 4. Woche
nach der Vergiftung evident und zwei Wochen nach den ersten Lih-
mungserscheinungen kam sie zom Vorschein in beiden Fillen an der
Riickseite des Vorderarms, an den kleinen Handmuskeln und an der
Vorderfliche der Unterschenkel, folglich umfasste die Atrophie ebenso
wie die Lahmung die mehr peripher (distal) gelegenen Theile der Ex-
tremititen und ergriff mehr die Strecker als die Beuger der Vorder-
arme und der Unterschenkel.

Bei B. den Lihmungen entsprechend, blieb sie in statu quo bis
zum Tode. Bei A. verminderte sich die Atrophie langsamer, hielt
picht Schritt mit der Regeneration der Bewegungen.

Von anderen trophischen Storungen konnten wir beil A. noch die
glanzende Haut glossy skin constatiren, bei B. Excoriationen und néssen-
des Eczem auf der Zunge, den Lippen und den Nasenfliigeln.

Die vasomotorischen Stbrungen geben sich nur bei B. kund, in
der Form des leichten Blauwerdens der oberen und unteren Extremi-
titen, besonders beim Sitzen.

Stérungen von Seiten des Mastdarms und der Blase waren nicht
zu bemerken, In der Kraukheitsgeschichte von B. ist einmal eine
unwillkiirliche Haruentleerung unotivt, die auf beginnende Bewusstseins-
storung zu beziehen ist.

Nur hinsichtlich der Reaction auf den Druck auf die Nerven-
stimme sind unsere Fialle verschieden.

Bei B. war der Druck auf dieselben wihrend des ganzen Krank-
heitsverlaufs schmerzlos, wéahrend bei A. beim Druck aunf Nerven-
staimme gleich vom Beginne der Krankheit an die Schmerzhaftigkeit
in allen Nervenstimmen der Extremititen sich findet und nur beim
weiteren Verlauf sie allm#hlich mit Auspabme d. tibialis dext. ver-
schwindet, der auf den Druck in der Kniegelenkgrube noch 2 Jahre
lang mit Schmerzen reagirt.

Die electrische Untersuchung zeigte in beiden Fillen deutliche
Verdnderung der Reaction und wies auf tiefe Ernshrongsstorung der
Nerven und Muskeln hin. Das Verhalten der Nerven und Muskeln
dem faradischen Strome gegenilber war in beiden Fillen beinahe
dasselbe.

In den oberen wie in den unteren Extremititen fehlte bei B. die
Erregbarkeit in den Nervenstimmen mit Ausnabhme des N, ulnaris sin.,
bei dessen Reizung eine langsame Contraction der betreffenden Mus-
keln zu erzielen war.

Die Erregbarkeit der Oberarmmuskeln war bei B. herabgesetzt
— fehlte in anderen Muskeln der oberen Extremititen. Dasselbe gilt
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fir die Musculatur der unteren Extremititen, in denselben machen
nur die Adductoren des Oberschenkels eine Ausnahme, wobei rechts
die Erregbarkeit mehr herabgesetzt ist als links.

Die Resultate der Untersuchung mit dem faradischen Strome
inderten sich im Laufe der Krankheit nur in der Bezichung, dass
eine wenn auch herabgesetzte Erregbarkeit des n. radialis sin. sich
hergestellt hat, wobei die Contractionen langsam waren.

Nichtsdestoweniger liess sich keine bei direkter Reizung der
Vorderarmmuskeln erzielen.

In den unteren Extremititen hat sich die Erregbarkeit in beiden
Nn. crurales wieder hergestellt — links mehr als rechts. Im Muse.
rectus cruris sin, waren die Contractionen verlangsamt.

Bei Reizung mit dem galvanischen Strome fehlte die Erregbar-
keit oder war sie in denselben Theilen wie bei faradischem herab-
gesetzt. Die erzielten Contractionen waren schwach und erfolgten
langsam.

Bei A. war die Erregbarkeit fiir den faradischen Srom in den
oberen Extremititen im v. radialis. s., n. medianus s. und n. ulna-
ris s. herabgesetzt, fehlte in den tibrigen.

Was die Muskeln anbetrifft, so fehlte sie in den Streckern des
linken Vorderarms, in den Beugern und Streckern des rechten Vorder-
arms und in den Handmuskeln.

In den unteren Extremititen fehite die Erregbarkeit in den Ner-
venstimmen und Muskeln der Unter- und Oberschenkel. Die Reaction
auf den constanten Strom fehlte bei den Nerven radialis d., media-
pus d. und ulparis d. und in beiden N.N. peronei und tibiales, in
den iibrigen Nerven war sie deutlich herabgesetzt.

Die Erregbarkeit in den Muskeln war herabgesetzt in den Beu-
gern des linken Vorderarms rechts und ausserdem ASZ>KSZ
bei langsamen Contractionen, in den iibrigen Muskeln der obe-
ren Extremititen fehlte sie. In den unteren Extremititen war
die Erregharkeit erhalten nur in den Adductores femoris, sonst
fehlte sie.

Im M. tibialis ant. sin. war bei herabgesetzter Erregbarkeit und
langsamer Contraction An SZ >KSZ

Nach 5 Monaten bei A, hat sich die Erregbarkeit der Muskeln
und Nerven der oberen Extremititen (mit Ausnahme der Intercostales)
wieder hergestellt fir beide Stromesarten. In den unteren Extremi-
taten fehlte die Reaction fiir den faradischen Strom mit Ausnahme
der Adductores femoris.
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Fiir den constanten Strom trat wieder eine herabgesetzte Erreg-
barkeit im N. cruralis beiderseits ein, und von den Muskeln die Er-
regbarkeit des extensor digit. com. longus; und in den unteren Estre-
mitdten im M. peroneus und in den Unterschenkelmuskeln mit lang-
samen Contractionen und An 8SZ>KSZ,

Nach 21 Monaten war bei vollig freier Beweglichkeit und grosser
Kraft der Muskeln der unteren Extremititen die Erregbarkeit fiir
den faradischen Strom npur in den glutaei und adductores erhalten,
an den Unterschenkelmuskeln waren nur langsame Contractionen zu
erzielen.

Von den Nerven trat die wenn auch herabgesetzte Erregbarkeit
des n. tibialis noch hervor. Die Wiederherstellung .der elektrischen
Erregbarkeit blieb also hinter der Besserung der Bewegungsfihigkeit
stark zurtick.

Was nun die elektrische Erregbarkeit in beiden Fillen anbetrifft,
so lasst es sich im allgemeinen sagen, dass sie in den gelihmten
Nerven und Muskeln entweder fehlte oder es traten verschiedene Modi-
ficationen der Entartungsreaction ein und dass die elektrische Re-
action und die Function der Muskeln in keinem festen Verhiltnisse
zu einander standen.

Speciell lasst sich constatiren, dass in beiden Fillen in den un-
teren Bxtremititen die Adductoren des Oberschenkels am meisten
verschont waren.

Die mechanische Erregbarkeit war in beiden Fillen in den oberen
Extremititen gesteigert in den Theilen die weniger ergriffen waren,
wobei in einzelnen Muskeln (am Vorderarme bei B.) die Contractionen
langsam waren.

Fibrillare Zuckungen waren in keinem der beiden Fille zu sehen.

Was den Allgemeinzustand der beiden Kranken anbelangt, so
muss man den allgemeinen Ernfihrungsverfall notiren, der durch die
Vergiftung bedingt war.

Das Koérpergewicht von B. ist im Laufe der zwei ersten Monate
seines Aufenthalts im Hospital um 24 Pfund gesunken und das Kor-
gewicht von A., einer 34jahrigen Fraw, die nicht mehr als 1 Pud
29 Pfund wog, sank anf 1 Pud 27 Pfund. Eine derartige allgemeine
Abmagerung weist auf die Grosse des Insultes, die der Organismus
bei Arsenikvergiftung erfihrt, hin.

In beiden Fillen hatten wir zweifellos mit Arseniklibmugen zn
thun. Die gerichtliche Untersuchung hat es festgestellt, dass B. mit
cirea 14 gr. arseniger Siure, die seiner Nahrung beigemischt waren,
vergiftet war,
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Die von A. eingenommene Quantitit von arseniger Saure lisst
sich anf 3—5 gr. taxiren. Auf diese Weise wire die Giftmenge in
beiden Fillen véllig geniigend gewesen, um den Tod zu verursachen,
und muss wan annehmen, dass die durch diese grosse Dosis bedingte
Reaction von Seiten des Magens — nimlich das Erbrechen — durch
theilweise Wiedergabe des Giftes viel geniitzt hat.

Wenn wir nun die Krankheitshilder unserer Fille mit den in der
Literatur angegebenen Thatsachen, die wir unter der Hand haben,
vergleichend betrachten (Imbert Gourbeyre — Skalozubow,
Alexander Kowacs, Schatilow und And.), so sehen wir, dass
simmtliche von anderen Autoren beschriebenen Symptome in unsern
Fallen vorhanden waren. Von den Sensibilititsstéorungen waren Par-
isthesie, Anéisthesie und Hyperdsthesie da. Von den Motilititsstorun-
gen —— Lihmungen der kleinen Handmuskeln, der Beuger und Strecker
der Vorderarme und Unterschenkel und der Strecker der Oberarme
und der Oberschenkel; ausserdem eine Atrophie der gelihmten Mus-
keln, trophische Storung der Haut, paralytische Contracturen der
Hsnde und Fiisse, Schmerzhaftigkeit der Nervenstimme und einzelner
Muskeln, spontane schneidende Schmerzen. Aenderung in der elek-
trischen Erregbarkeit der Muskeln und Nerven und Erbaltung der
Functionen der Sphincteren.

Der Grad und der Verbreitungsbezirk der Krankheit waren in
unseren Féllen sehr erheblich. Die Labmuungen und Atrophien waren
so stark, dass sie zu Contracturen fiihrten.

Die Verbreitungsbezirke der Lahmungen haben auch die Grenzen
iiberschritten, die sonst bei Arseniklihmungen beobachtet wurden; im
allgemeinen waren bei den Arseniklshmungen die Muskeln des Ober-
arms, des Oberschenkels und theilweise die des Rumpfes geldhmt.

Unserer Meinung nach waren am meisten charakterisiisch unter
allen Symptomen der Arseniklihmung die heftigen schneidenden
Schmerzen in den Extremititen, Schmerzen, die stark im Krankheits-
bilde hervortraten und der Krankheit einen besonders schweren Cha-
rakter verliehen.

In welchen Theilen des Nervensystems sollen wir nun die anato-
mischen Verdnderungen in den von uns becbachteten Fillen suchen?

Der Druck auf die Nervenstimme war bei B. schmerzlos, was
natiirlicherweise eine Erkrankung der peripheren Nerven snicht aus-
schliesst, wie es die Falle von Joffroy*), Buzzard®) u. a. zeigen,

*) Joffroy: Archives de Physiologie 1879, p. 172.
#) Buzzard: Brit. med. Journal, 21, Juny 1890.
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wo bei peripheren Neuritiden keine Sensibilititsstérungen vorhanden
waren.

Im allgemeinen werden wir die beste Losung obiger Frage in
den Resultaten einer mikroskopischen Untersuchung des zweiten
unserer Fille, des Pat. B., finden, da die beiden Krankheitsfille bei-
nahe simmtlichen Xlinischen Erscheinungen nach volliz analog
waren.

Mikroskopische Untersuchung des Nervensystems von B.

Im Riickenmarke wie im verlingertem Marke lasst sich bei Betrachtung
der Schnitte im frischen oder gehdrteten Zustande makroskopisch nichts Ab-
normes constatiren. Die Pia liess sich in der ganzen Ausdehnung des Riicken-
marks leicht ablosen, ohne Substanzverluste an demselben zu hinterlassen,

Nur an feinen, zur mikroskopischen Untersuchung mit Carmin gefirbten
Schnitten aus der Lenden- und Halsanschwellung kann man mit unbewaffne-
tem Auge deutlich die bedeutend schwéchere Verfirbung gewisser Bezirke
sehen, (am meisten ist dieselbe ausgeprigt in den inneren Theilen der Vorder-
héorner) und verbreitet sich nach hinten in die Hinterhérner. An diesen blassen
Stellen erscheint die graue Substanz verdiinnt und reducirt, so dass an ge-
wissen Stellen Continuitdtstrennungen in Gestalt kleiner Lacunen zu Tage
treten.

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Schnitte aus dem in 29/,
Kali-bichromicum-Lésung gehiirteten Gewebe, die mit neutralem Carmin ge-
farbt waren, lassen sich keine Verdinderungen oberhalb der Pyramidende-
cussation constatiren.

Der ganzen Ausdehnung des Riickenmarks nach, besonders in beiden
Anschwellungen, erweist die graue Substanz der Vorderhdrner deut-
liche Verinderungen.

Dem pathologischen Processe unterliegen die Nervenzellen wie auch das
Nervennetz der grauen Substanz.

Vor allen Dingen fallt in die Augen die hechgradige Reduction der Zahl
der Nervenzellen in diesen Bezirken, nicht nur in gewissen Gruppen der-
selben, sondern in der ganzen Ausdehnung der Vorderhérner, den Abschnitt
der grauen Substanz zwischen Vorder- und Hinterhdrnern zu beiden Seiten
des Centralkanals mitgerechnet.

Unter den gebliebenen Nervenzellen gieht es keine villig normale; alle
(Fig. 2 und 4) haben theilweise ihre eckigen Contouren verloren, stellen sich
mehr oder weniger abgerundet dar, und haben, wenn nicht alle, so doch viele
von den im normalen Zustande reichlich vorhandenen Fortsitzen verloren.

Die Mehrzahl der Zellen ist verkleinert und einzelne sind so klein, dass
sie der Grosse nach den gewdhnlichen Kernkugeln nahe treten, an golchen
Zellen sind keine Fortsitze mehr vorhanden.

Die Protoplasmasubstanz simmtlicher Zellen ist mehr oder weniger ver-
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indert, in keiner Zelle hat sie ihr normales, linglich schattirtes, streifiges
Aussehen behalten., Ausserdem ist in allen Zellen der grdssere Theil des so
verinderten Protoplasma zu einer kérnigen, vollstindig gelb oder gelblich-
braun verfirbten Masse degenerirt. (Fig. 2 u. 3.)

Der Grad der Degeneration des Profoplasma in obenerwihnte Masse
steht wahrscheinlich in enger Beziehung zu den anderen genannten Veriin-
derungen der Zellen. So giebt es unter den grossen Zellen, die wenn auch nur
wenige Ausldufer behalten haben, nur einen Theil, in welchem das ganze
Protoplasma zur gelblich kdrnigen Masse degenerirt ist; im grdssten Theile
der Zellen besteht nur ein Drittel bis zur Halfte des Zellleibes aus so dege-
nerirter Substanz. In den mehr reducirien rundlichen oder ovalen Zellen da-
goegen, die vollstindig der Fortsiize beraubt sind, ist der ganze Zelleninhalt
in diese gelblich-kérnige Masse verwandelt.

Manchmal findet man diese structurlosen Massen in verschiedenen Bezir-
ken der Vorderhdrner zerstreut in Form von circumscripten Anhiufungen, die
zweifellos die Reste der degenerirten oder génzlich verfallenen Zellen sind.

Die Carminlésung hat nur diejenigen Theile der Zellen gefirbt, die zwar
ihren normalen Bau verloren, aber noch micht in gelblich-kornige Substanz
verwandelt sind.

Die Zellenkerne haben in der Meshrzahl der Fille auch kein normales
Aussehen mehr, der Grad der Verinderung ist verschieden, manchmal sind
sie blass ohne Kernkorper, manchmal haben sie zernagte Rinder, als ob sie
an der Peripherie ausgefressen wiren, endlich sind mehr oder weniger gelb-
lich-kérnig degenerirte zu finden.

Die Zellen, deren Protoplasma vollstindig degenerirt ist, besitzen keine
Kerne mehr und es ist unméoglich selbst Spuren von denselben nachzuweisen.
(Fig. 2 u. 3.)

Im Protoplasma der tiefer degenerirten Zellen findet man auch Leuko-
cyten, manchmal mehrere zugleich; endlich, wenn auch sehr selten, begegnet
man den Zellen mit Vacuolen,

Das Nervennetz der myelinhaltigen und myelinlosen Nervenfiden in den
Vorderhdrnern der beiden Anschwellungen an oberwihnten Stellen, die mi-
kroskopiseh als verdiinnte (reducirte) und sechwicher gefirbte erschienen,
erweist sich unter dem Mikroskop als geschwunden, das restirende Gewebe
bestand ausschliesslich aus zarter Neuroglia. Die bei der makroskopischen
Untersuchung beobachteten Substanzverluste, die sich in den erérterten Stellen
gebildet haben, erweisen sich als Risse in der zarten Neuroglia, die bei der
Darstellung der Schnitte aus den Priparaten za Stande gekommen sind; das
ist wohl zu begreifen, da nirgends Zeicher einer Wucherung der Neuroglia zu
beobachten waren, die dem Gewebe eine grissere Widerstandsfihigkeit hitte
geben kinnen,

Ebenso begegnet man nirgends einer besonderen Verinderung in den
Gefissen mit der einzigen Auspahme, dass die grosseren Gefasse stark mit
Blutelementen iberfillt sind.
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Der intramedullare Theil der Hinterstringe in der Hals- wie auch in
der Lendenanschwellung bietet keine besonderen Verinderungen dar; dagegen
erweisen sich dieselben Bezirke der Vorderstringe hauptsichlich in den bei-
den Anschwellungen als stark verdiinnt und sehr arm an myelinhalti-
gen Nervenfasern im Vergleich zu denselben Stringen aus dem normalen
Riickenmark.

Wenn wir nun das Gefundene in dem untersuchten Riickenmarke resu-
miren, so miissen wir zu dem Schlusse kommen, dass wir es mit einer orga-
nischen Lasion zu thun haben, die in einer tiefen Degeneration sdmmtlicher
Nervenzellen des Rickenmarks ihren Ausdruck gefunden hat, die besonders
deutlich in den Vorderhérnern beider Anschwellungen ausgebildet ist. Threm
Aussehen nach und wegen des Ausbleibens der Reaction auf Aether und Al-
kohol, deren Einwirkung die Untersuchungsobjecte ausgesetzt wurden, muss
das oben beschriebene gelblich-brdunliche Produkt der Degeneration zur Ca-
tegorie der Pigmententartungen zugerechnet werden und die Degeneration als
Pigmentdegeneration bezeichnet werden.

Ausserdem lésst sich, wie aus dem oben Angefiihrten ersichtlich, in
denselben Anschwellungen des betreffenden Riickenmarks auch eine partielle
Atrophie des intramedulliren Theils der Vorderstringe constatiren.

Wenn wir nun zu den Resultaten der mikroskopischen Untersuchung der
peripheren Nerven fibergehen, so miissen wir bemerken, dass unsere Unter-
suchungen nur auf die Stdmme der N. N. radiales und peronei beschrinkt
waren.

Die feinsten Haut- und Muskelverzweigungen blisben wunberiicksichtigt.

An den mit Carmin oder Himotoxylin nach Weigert gefirbten Quer-
durchschnitten der genannten Nerven, die vor der Farbung in einer 2 %/,
Kalibichromicumldsung gehdrtet waren, erwiesen sich nur wenige als gesunde,
véllig ausgebildete Nervenfasern, deren Querschnitt im Allgemeinen durch die
geschichtete Structur der Markscheide und durch das bestimmte Verhéltniss
der Dicke derselben zum Axencylinder so charakteristisch ist, wobei in dieser
Charakteristik, wie bekannt, an den mit Carmin gefirbten Priparaten die
gelblich-griine Farbe der Markscheide und die rothe des Axencylinders (s.
Fig. 4 u. 5), und bei Himatoxylinfirbung nach Weigert die schwarze Farbe
der Scheide und die orangegelbe des Axencylinders noch hinzukommt. (s,
Fig. 6 u. 7.)

An den Querschnitten der untersuchten Nervenstimme liess sich beim
Vergleich mit den ebenso behandelten Schnitten aus den normalen Nerven,
abgesehen von einer ziemlich bedeutenden Verdickung (Wucherung) (Fig. 5
u. 7) der kleineren Bindegewebssepta (Endoneurium nack Key und Retzius)
eine Verminderung der Zahl der Nervenfasern constatiren, die dem Grade der
Wucherung entsprach. Die Mehrzahl der gebliebenen Nervenfasern zeichnete
sich durch die Diinnwandigkeit der Markscheide und durch die relative Dicke
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des Axencylinders aus (Fig. 5 u. 7), durch den vollstindigen Mangel der ge-
schichteten Structur der Markscheidewand und durch die eigenthiimliche
Férbung derselben. Unter dem Einflusse der Carminlgsung erscheinen sie
etwas rostig verfarbt (Fig. 5) und unter H&matoxylin nach Weigert nicht
schwarz, sondern grau, (Fig. 7.)

Endlich gab es an denselben mit Carmin gefdrbten Schnitten Stellen,
wo die Nerven eine deutliche Degeneration darboten. An einzelnen von diesen
Stellen sind keine Querschnitte der Nervenfasern zu finden, man sieht nur
viele intensiv mit Carmin gefdrbte zellige Elemente, #hnlich den Leukocyten
(Fig. 5), an anderen Stellen erscheinen sie wieder (die Querschnitte der Ner-
venfasern) als Kreise mit sehr diinner Wand, deren Inhalt villig vom Myelin
und Axencylinder beraubt ist und die nicht selten zwei oder drei derartig in-
tensiv mit Carmin gefirbte kleine zellige Elemente einschliessen.

Das hier vorgestellte Bild berechtigt uns zu dem Schlusse, dass wir vor
uns Nervenfasern in drei verschiedenen Zustinden haben: 1. véllig ausge-
bildete, keine Verinderung zeigends, gesunde Fasern; 2, degenerirte Fasern;
3. junge, sich regenerirende.

Mit anderen Worten, wir haben eine Neuritis vor uns mit den Zeichen
siner nachtriglichen Regensration des Gewebes.

Im allgemeinen haben wir es also hier mit einem centralen Pro-
" cess trophischen Charakters im Riickenmarke und einer Nearitis der
Nerven der gelihmten Extremititen zu thun.

Was nun die gegenseitige Abhingigkeit beider Processe von ein-
ander und die Geschichte ihrer Entstehung anbetrifft, so lisst sich
schwer etwas bestimmtes dariiber sagen; das anatomisch patholo-
gische Bild sowohl des Riickenmarks wie auch der peripheren Nerven
veranlasst uns, alle Verinderungen der Categorie der chronischen
(nicht acuten) znzuziihlen und ein mehr oder weniger gleichzeitiges
Egtstehen derselben anzunehmen.

Auf diese Weise lisst sich die Frage, welcher Theil des Nerven-
systems, ob der centrale oder der periphere bei einer Arseniklihmung
erkrankt auf Grund obiger Untersuchung zu Gunsten beider dieser
Theile entscheiden, worauf andere Autoren (wie Vierordt®), Eisen-
tohr**), Strimpel®**), Senator+}) schon hinauskamen.

*) Vierordt: Archiv f. Psych. 1883. XIV. p. 678.

*¥) Eisenlohr: Neurol. Centralbl, 1884. No. 7 u. 8.

¥%) Striimpel: Deutsch. Arch. f, klin. Med. XXXV, 1884. p. 12
1) Senator: Zeitsch. f. klin, Med. XV. 1888, p. 62.
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Im Allgemeinen findet unsere Anpnahme, dass bei den durch
Arsenik verursachten Verdnderungen das Centralnervensystem be-
theiligt, eine Bestitigung durch den Umstand, dass in unseren beiden
Fallen Erscheinungen einer psychischen Stérung vorhanden waren.
Bei A ein leichter Erregungszustand mit Triilbung des Bewusstseins,
bei B Triibung des Bewusstseins und Verwirrtheit der Vorsteliungen
bald nach der Giftaufnahme.

Derartige Erscheinungen waren anderen Autoren in analogen
Falien bekanut.*) **)

Zum Schlusse erlanben wir uns folgende klinisch und patholo-
gisch-anatomiseh wichtigen Bemerkungen zu machen.

Im Anfange dieser Arbeit haben wir unsere Anschauung iiber
die experimentelle Untersuchung der Wirkung des Arseniks auf den
Thierorganismus ausgesprochen; jetzt miissen wir etwas genauer die
klinischen Beobachtungen der Arsenikvergiftungen bei den Menschen
beriihren.

Alle diese Beobachtungen, obwohl nicht durch Sectionen con-
trollirt, haben dem grosseren Theil der modernen Autoren Verau-
lassung gegeben, eine Storung des peripheren und nicht des centralen
Nervensystems anzunebmen. Wenn wir aber die wesentlichen Kr-
scheinungen der Vergiftung zu analysiren versuchen, d. h. die Lih-
mungen und mit denselben den Werth der Verinderungen, der
Sensibilitat, den Zustand der Sehnenreflexe, die electrische Reaction
der Muskeln, die trophischen Eigenschaften der gelihmten Extremi-
titen erwdgen, so erweist sich, dass bei gemischten (centralen und
peripheren) Erkrankungen lediglich aus diesen Symptomen eine ganz
sichere Diagnose itber den Sitz der Erkrankung nicht gestellt wer-
den kann.

In der That besitzen wir, um die centrale Liahwmung von der
peripheren zu unterscheiden, abgesehen von der Anamnese und der
Krankheitsentstehung, die sehr oft keinen bestimmten Hinweis fiir den
einen oder den anderen Charakter des Leidens geben, als wesent-
Symptome 1. Ausbreitung der Lihmung, 2. elektrische Reaction der
Muskeln, 3. Reflexe, hauptsichlich die Sehnenreflexe, 4. Erndhrungs-
zustand der Muskeln, 5. Zustand der Hautsensibilitat.

*) Korsakow. Njeskolko sluczajew swojeobraznoi cerebronatiji pri-
mnoshestwiennom newritje.
**) Ross Journal of mental science 1890 April.
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Die Paralyse betreffend, d. h. den Verlust der Bewegunagsfihig-
keit, so kann man mit mehr oder weniger Wahrscheinlichkeit den
peripheren Charakter derselben erkennen im Falle der Libmung eines
Muskels oder einer Muskelgruppe, die von den betreffenden Nerven
versorgt wird, bei einsr Lihmung der Muskeln der ganzen Extremi-
tdt lasst sich mit derselben Wahrscheinlichkeit eine centrale Er-
krankung vermuthen wie eine Neuritis oder beide zusammen.

Die elektrische Reaction der Muskeln kann auch wenig zur
Klarung der Sache beitragen, denn eine Entartungsreaction, die zu
Gunsten einer peripheren Erkrankung des Nerven spricht, kann selbst-
verstindlich keinen Gegenbeweis fiir eine gleiehzeitige centrale (spi-
nale, medullare) Erkrankung abgeben. Die Sehnenreflexe werden
herabgesetzt oder fehlen ginzlich bei einer Neuritis wie bei einer
Erkrankung gewisser Bahnen im Riickenmarke (Hinterstringe und
Vorderhornzellen).

Beinahe dasselbe lésst sich von der Atrophie der Muskeln sagen;
dieselbe wird bei Neuritis wie auch bei der Erkrankung der Vorder-
hérpner des Riickenmarks beobachtet.

Was nun die Hautsensibilitdt anbetrifft, so kdnnen, wenn Isie
auch bei den Liabhmungen, die auf einer Erkrankung der Vorderhdrner
basirt sind, intact bleibt, die durch Neuritis bedingten Ver-
anderungen derselben npicht die Moglichkeit eines centralen, d. h.
poliomyelitischen Processes ausschliessen — eines Processes, der
mit Neuritis zusammen existirt. Es ergiebt sich folglich, dass auf
Grund der klinischen Beobachtungen allein man nur mehr oder we-
niger wahrscheinliche Voraussetzungen betreffend den peripheren oder
centralen Charakter des Leidens machen kann und dies nur dann
moglich ist, wenn der Anamnese, der Krankheitsentstehung, ihrem
Verlauf und Ausbreitung die ndthige Aufmerksamkeit geschenkt war;
genauer ausgedriickt, die klinischen Beobachtungen an und fiir sich
durch keine Section gepriift, konnen keine geniigende Beweiskraft bei
Lésung der Frage nach dem centralen oder peripheren Sitz der Er-
krankung iu Fillen von Arsenik- oder anderen toxischen Lihmungen
besitzen. Pathologisch-anatomisch ist der von uns dargelegte Fall
bemerkenswerth wegen seiner grossen Aehnlichkeit der Verinderung
der Nervenzellen der Vorderhérner mit der Verinderung derselben
in vielen andern in der Literatur bekannten chronischen Riickenmarks-
krankheiten, wie z. B. Poliomyelitis (Paralysis adultorum) Atrophia
muscularis progressiva, Sclerosis lateralis amyotrophica, u. s. w.
In allen diesen Tillen geht ebenso wie in den entsprechenden
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Pallen der Gehirnerkrankung, dem Schwunde der Nervenzellen immer
ein und dieselbe Art der Degeneration des Zellenprotoplasma voran,
die gewdhnlich als Pigmentdegeneration bezeichnet wird.

Ausserdem ist dem Umstande Aufmerksamkeit zu schenken, dass
in den chronischen Processen die Vacuolen in den Nervenzellen, wo
sie beobachtet werden, immer central gelegen sind, wihrend bei ver-
schiedenen acuten Processen, die dieselben Nervenzellen treffen, wie
acute Myelitis, Hungern, acute Vergiftungen, abgesehen von andern
im Allgemeinen einander sehr #nlichen Verinderungen des Proto-
plasma dieser Zellen, die Vacuolenbildung meistens an der Peripherie
stattfindet.

Alles dies ldsst uns zu dem Schlusse gelangen, dass die ganglissen
Zellen der Nervencentren auf dieselbe Weise gegen verschiedene
Krankheitserreger reagiven und der Unterschied der Reaction nur
zwischen chronischen und acuten Erkrankungen zu beobachten ist.

Aus diesem Resumé lisst sich folgender einfacher Schluss machen,
dass die Nervenzellen einem pathologischen Einflusse nicht unmittel-
bar (Trauma ausgeschlossen) unterliegen, sondern nur insofern als
die Bedingungen ihrer Erndhrung verindert werden, abhingig vom
Mechanismus der Blutcirculation und von physiologischen und che-
mischen Eigenschaften des Blutes.

Mit anderen Worten — man wird zu der Vermuthung veranlasst,
dass die am meisten interessante Gruppe der Erkrankungen, d. h. die
toxischen betreffend, der schidliche Stoff niemals in das Protoplasma
der Nervenzellen selbst eindringt, wenigstens in dem Zustande nicht,
in welchem er in den Organismus eingefithrt war und in welchem er
wahrscheinlich in das Blut und in die Elemente vieler parenchyma-
toser Organe gelangt.

Erklirung der Abbildungen (Taf. XVL1.)
(Hartnack Ocul. 3. Obj. 7.)

Fig. 1. Gruppe von Nervenzellen aus dem Vorderhorne eines gesunden
Riickenmarks, Halsanschwellung.
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Fig. 2 u. 3. Grappen von Nervenzellen aus dem Vorderhorne des
Riickenmarks von einem unter den Erscheinungen der Arseniklihmung ver-
storbenen Menschen. Halsanschwellung.

PFig. 4. Biindel von Nervenfasern aus dem Querschnitt eines gesunden
nervus radialis.

Fig. 5. Biindel von Nervenfasern aus dem Querschnitt des nervus ra-
dialis eines unter den KErscheinungen der Arsenikldhmung verstorbenen
Mensc hen.

Fig. 6. Biindel von Nervenfasern aus dem Querschnitte eines gesunden
nervus peroneus.

Fig. 7. Biindel von Nervenfasern aus dem Querschnitte des nervus pe-
roneus eines unter den Erscheinungen der Arseniklihmung verstorbenen
Menschen.
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