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(Hierzu Taf. XVIL)

I. Ueber die Betheiligung des oberen Facialisabschnittes
bei der progressiven Bulbdrparalyse.

Seitdem Duchenne*), welcher 39 Fille seiner Paralysie glosso-
labio-laryngée beobachtete, angegeben hat, dass er niemals eine ab-
schitzbare Betheiligung des Orbicularis palpebrarum an den Léhmungs-
erscheinungen gesehen habe, ist die regelmiissige Integritit des oberen
Facialisabschnittes bei der progressiven Bulbirparalyse u. A, von
Leyden®*), Exb**), Wernickef), Strimpell{i), Eulenburgtis),
Seeligmiiller*}), Hirt*f) hervorgehoben und von mir selbst in mehr-
fachen Beobachtungen bestitigt worden. Dennoch hat schon Wachs-

*) Electrisation localisée ete. troisiéme édition. p. 570. 1872.

**) Ueber progressive Bulbirparalyse. Dieses Archiv Bd. II. S. 643.
1870. — Klinik der Rickenmarkskrankheiten 1I. Bd. S. 520. 1876. — Useber
progressive amyotrophische Bulbdrparalyse etc. Dieses Archiv Bd. VIIL
S. 647. 1878.

**%) Krankbeiten des Riickenmarks etc. Bd. II. S. 500. 1878.

+) Lehrbuch der Gehirnkrankheiten Bd. III. S. 470. 1881.

+1) Krankheiten des Nervensystems S. 253. 1884.

++1) Artikel Bulbérparalyse der Real-Encyklopaedie. 2. Aufl. Bd. IIL,
S.572. 1885.

*1+) Lohrbuch der Krankheiten des Rickenmarks und Gehirns. S. 272.
1887.

**+) Pathologie und Therapie der Nervenkranheiten. 5. 126. 1890,
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muth*) in einem von jhm zur Duchenne’schen Krankheit gerechneten
Falle eines 17jdhrigen Madchens, in welchem die Obduction Atrophie
und fettige Degeneration der Wurzeln der Nun, facialis und vagus er-
gab, die Untersuchung der Medulla oblongata aber verabsiumt wurde,
Betheiligung des Orbicularis palpebrarum ander Lahmung beobachtet**).
Es ist aber gerade aus diesem Grunde die Zugehorigkeit dieses Falles
zur Bulbirparalyse mehrfach von den Autoren in Zweifel gezogen
worden. Vielmehr wird die v6llige Verschonung des oberen Facialis-
abschnittes bei der progressiven amyotrophischen Bulbirparalyse so
sehr als die Regel betrachtet, dass mehrfache anatomische Erkldrungs-
versuche fir dieses Verhalten versucht worden sind. So hat noch
Erb***) die alsbald von Eisenlohr}) durch den histologischen
Nachweis der Degeneration des ganzen Gebietes des vorderen Facia-
liskerns widerlegte Apnahme erértert, dass an der Erkrankung nur
der nach Lockhart Clarke tiefer unten in der Hohe des Hypo-
glossuskernes neben und nach aussen von ihm gelegene ,untere
Facialiskern Theil nihme, welcher ausschliesslich die unteren Theile
beherrschen sollte. Dann hat Gowerst) unter Hinweis auf die
functionelle Zusammengehorigkeil des M. transversus linguae nnd des
Orbicularis oris die Vermuthung geidussert, dass die den letzteren
innervirenden Facialisfasern vom Hypoglossuskern selbst entspringen
mochten. Endlich hat Mendel+ff) zur Aufklirung der auch von
ihm als feststehend betrachteten Integritit der Innervation des Augen-
facialis bei der Bulbdrparalyse Experimentaluntersuchungen bei Ka-
ninchen und Meerschweinchen angestellt, nach welchen der Kern-
ursprung des Augenfacialis in die hintere Abtheilung des Oculomo-
toriuskernes zu verlegen wire.

Es ist nun wohl nicht zu bezweifeln, dass klinische Beobach-
tungen iiber eine Betheiligung des oberen Facialisabschnittes an den
Lihmungserscheinungen der Bulbirparalyse seit Wachsmuth schon

*)‘ Ueber progressive Bulbirparalyse und die Deplegia facialis. Dorpat.
1864.
**) Citirt nach Leyden. Dieses Archiv Bd. II. S. 645. 1870.
#*%) & a. 0. S. 500.
+) Klinische und anatomische Beitrige zur progressiven Bulbérparalyse.
Zeitschrift f. klin, Med. 1880.
+¥) Diagnostik der Hirnkrankheiten, Uebersetzt von Mommsen. p, 33
1886.
++1) Ueber den Kernursprung des Augenfacialis. Neurologisches Central-
blatt. 1887. 8. 537 u. f,
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anderweitig gemacht sein werden. Eisenlohr*) hat in einem aller-
dings nicht zur Obduction gelangten Falle die paretische Schwiche
und die fibrillaren Zuckungen in den Mm. orbiculares palpebrarum
bei iibrigens normaler elektrischer Erregbarkeit derselben besonders
hervorgehoben. Auch hat in der Diseussion meiner ersten Beobach-
tung Bernhardt**) erwahnt, dass er in einem Falle von Bulbdrpara-
lyse beobachtet habe, dass die fiir die Stirn und die Lider bestimm-
ten Aeste des Facialis activ gar nicht und nur reflectorisch bewegt
werden konnten. Auch in diesem Falle war iibrigens nach seiner spi-
teren Verdffentlichung durch E. Adler***) die elektrische Erregbar-
keit normal. Dagegen sind wenigstens in der ersten meiner jetzt aus-
filhrlich mitzutheilenden Beobachtungen nicht nur neben den Lih-
mungserscheioungen der Augenfaciales auch elektrische Verinderungen
im Bereich derselben festgestellt, sondern es konnte auch gerade in
diesem Falle durch den von Herrn Oppenheim erhobenen anatomi-
schen Befund die Diagnose bestitigt werden. Fir die freundliche
Ueberlassung seiner Untersuchungen spreche ich Herrn Collegen
Oppenheim sowie fiir die fernere Unterstitzung Herrn Collegen
Siemerling auch an dieser Stelle meinen besten Dank aus.

Beobachtung X¥).

Frau Zimmermann, Tischlerfrau, 48 Jahre alt, aufgenommen den
15. December 1886, will immer diirftig gendhrt gewesen sein und seit der
Kindheit hervorstehende Schulterblitter haben. Seit langen Jahren sei die
rechte Schulter steif. Als Madchen hat sie viel an Kopfschmerzen gelitten.
Ihr Mann, mit welchem sie 20 Jahre verheirathet ist, will ebénsowenig wie
sie selbst jemals syphilitisch inficirt gewesen sein und ist bis auf Unter-
schenkelgeschwiite stets gesund gewesen. Patientin hat vor 19 Jahren ein-
mal abortirt, seitdem nicht wieder geboren. Wihrend sie frither regelmissig
menstruirt war, ist seit einer vor 6 Jahren von C. Schréder wegen einer
Geschwulst im Leibe erfolgreich ausgefiihrten Laparotomie die Regel aus-
geblieben.

*) a. a. O.
**3 Dieses Archiv Bd. XX. 8. 592.
*#¥) Beitrage zur Casuistik der chronischen progressiven Bulbirparalyse.
Inaug.-Dissert. Berlin 1889. S. 10—13 und 18.
+) Mitgetheilt in der Sitzung der Berliner Gesellschaft fir Psychiatrie
und Nervenkrankheiten vom 9. Januar 1888. Die Priparate wurden in der-
selben Sitzung von Herrn Oppenheim demonstrirt. (Vergl, dieses Archiv
Bd. XX. 8. 591.)
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Den Beginn der jetzigen Erkrankung giebt sie mit Bestimmtheit auf
genau vor 5 Wochen, also den 10. November, an. Sie sass damals, bei
ihrer Mutter in Anklam auf Besuch, im Gesprich mit derselben, als, ohne
dass sie irgend wie schwindliz oder verwirrt wurde, die Zunge mnicht fort
wollte. Nachher ging die Sprache wieder besser und soll dieselbe nach dem
,,Anfall* bald weniger bald mehr gestirt sein. Bald nachher konnte sie
schlechter schlingen, verschluckte sich hiufig und musste sie beim Essen
trinken. Auch ist es ihr, als wenn ein Kloss im Halse hindere. Seit Kurzem
ist ihren Angehérigen und ihr selbst eine Verinderung ihres Gesichtes auf-
gefallen, indem es breiter als zuvor geworden. Wihrend sie frither pusten
und pfeifen konnte, ginge es neuerdings nicht mehr. )

Es handelt sich um eine blasse, stets fieberfreie Person, an welcher zu-
niichst eine missige Strama zu bemerken ist, welche sich substernal etwas
fortzusetzen scheint. Sie soll seit etwa 6 Jahren, also seit der Laparotomie
bestehen, vielleicht allméhlich etwas stdrker geworden sein, hat ihr aber nie-
mals Beschwerden gemacht. Die Untersuchung des Circulationsapparates er-
giebt eine Unregelmissigkeit der Herzaction, indem dieselbe an verschiedenen
Beobachtungstagen regelmissig, mitunter schon nach dem 8., dann auch nach
dem 13., mitunter auch erst nach dem 45. Herzschlage aussetzt. Dabei be-
trug die Frequenz an verschiedenen Tagen 72 bis 90 in der Minute, waren
die Percussionsverhéltnisse des Herzens normal und die Herzitne rein. Am
21. December sprach sich Prof. Litten nach seiner Untersuchung dahin aus,
dass kein organischer Herzfehler bestdnde, vielmehr die Irregularitit der Herz-
action auf nervise Stérungen zuriickzufiihren wire. Auch das Gefisssystem
bot keinerléi Anomalien. Der Urin war frei von Eiweiss und Zucker.

Am entkleideten Oberkdrper fallt eine fast vollstindige Ankylose des
rechten Schultergelenks auf, indem die passive Beweglichkeit desselben nahezu
aufgehoben ist. Der innere Rand der rechten Scapula ist in der Ruhestellung
der Wirbelsdule zwar parallel, steht aber auffallend vom Thorax ab. Bei der
activen Erhebung des Oberarms, soweit sie durch Drehung des Schulter-
geriistes méglich ist, hebt sich aber das Schulterblatt nicht noch weiter vom
Thorax ab. Die Adduction der Schulferblétter erfolgt rechts wesentlich durch
die Mm. rhomboidei. Die faradische Untersuchung der Schultermuskulatur
ergab einen entschiedenen Defect des untern rechten Cuocullarisabschnittes,
ohne dass BaR fiir die galvanische Priiffung nachzuweisen ist. Die Reaction
des Cucullarisastes des N, accessorius ist beiderseits gleich. Dem entspricht,
dass das Achselzucken ete, normal ist. Es handelte sich anscheinend um eine
secunddre Afrophie nach einer lingst abgelaufenen Schultergelenkaffection.
Da ein Zusammenhang mit der jetzigen Krankheit schliesslich ausgeschlossen
wurde, gab dieser abgelaufene Prozess zu weiterer Untersuchung spéter keine
Veranlassung mehr.

Gleich bei der Aufnahme erschien der Gesichisausdruck eigenthimlich
durch eine auffallende Schlaffheit und Breite des Mundes. Die Oberlippe war
dfinn, ohne Mittelfurche, fast verstrichen, die Nasolabialfalten fehlten fastvollig.
Eine am 20. December auf meinen Wunsch mitgebrachte Photographie aus
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gesunder Zeit war so verblasst und klein, dass die fritheren Gesichtsziige
nicht daraus erkannt werden konnten. Am 17. December nofirte ich: Auf-
fallig ist der maskenartige Gesichtsausdruck. Patientin war nicht im
Stande, den Mund zu spitzen und zu pfeifen. Obgleich in der Regel die
Sprache nicht sehr stark gestdrt war, bestand eine gewisse Schwierigkeit, die
weichen und harten Lippenconsonanten zu differenziren. Schon bei der Auf-
nahme fiel auf, dass der Augenschluss unvollstindig war. Am 23.
December ist verzeichnet, dass bei gewdhnlichem nicht foreirtem
Augenschluss ein Theil der Sclera beiderseits unbedeckt bleibt
bei Rollung der Bulbi nach innen und oben. Auf Zureden kann sie die Augen
mehr aber nur wenig kriftig zukneifen unter dann eintretenden Mitbewegungen
der Mm. zygomatici. Augenmuskelldhmungen bestehen nicht, Beide Pupillen
ziemlich eng, reagiren bei focaler Beleuchtung. Patientin sieht gut. Ophthal-
moscopischer Befund normal.

Am 23. December wurde festgestellt, dass die Mundspalte 6 Ctm. breit
ist und bei dem Versuche den Mund zu spitzen, héchstens auf 5 Ctm. ver-
schmilert werden kann. (Eine zum Vergleich untersuchte gesunde Frau,
deren Mundspalte ebenfalls 6 Ctm. breit war, konnte dieselbe mit Leichtig-
keit so weit spitzen, dass sie nur 3 Ctm. breit warde.) Die Sensibilitat des
Gesichtes war normal, abnorme Reflexe wurden bei ihrer Untersuchung nicht
bemerkt.

Die Zunge soll immer angewachsen gewesen sein, kann nur wenig her-
vorgestreckt werden, zittert: etwas, ist aber nicht atrophisch und zeigt keine
fibrilldren Zuckungen. Das Gaumensegel hebt sich gut und gleichméssig bei
der Phonation. Seine Sensibilitét ist erhalten und sind die Gaumenreflexe sehr
lebhaft. Als sie Wasser trinkt, schluckt sie es mit sichtlicher Anstrengung
im Rucke herunter. Sie will hiufig beim Trinken husten miissen. Die Stimme
ist llar und leidlich modulirt., Es fehlt namentlich der sonst bei Bulbér-
paralyse charakteristische monotone nasale Beiklang. Eine erst am 10. Januar
angestellte laryngoscopische Untersuchung ergab damals noch normalen Be-
fund der Glottis.

Die Sprache war bei der Aufnahme und auch weiter noch durchaus
nicht wesentlich alterirt, so dass eine gute und deutliche Anamnese er-
hoben werden konnte. Sie ermiidete nur leicht, bei lautem Lesen trat am
23. December erst nach einiger Zeit Undeutlichkeit der Silben ein; sie las
schliesslich so, als wenn sie bei jeder Silbe ein Hinderniss zu iiberwinden
hitte und wurden dabei eigenthiimliche Mitbewegungen der Stirnmuskeln be-
obachtet. Dieselben traten auch ein, wenn ihr schwerere Worthildungen zum
Nachsprechen aufgegeben wurden. Dabei stellt sich eine Gedachtnissschwiche
heraus, indem sie Silben auslisst, Sie will in der letzten Zeit gerade fiir
ganz kilrzlich vorgekommene Ereignisse und Mittheilunger vergesslich gewesen
sein. Beim Sprechen will sie eine gewisse Spannung in der Stirn und in den
Backen fiihlen und ertspricht dies der objectiv zu constatirenden Regungs-
losigkeit der den Mund uwmgebenden Muskeln. Von einer objectiven Spannung
der Wangenmuskeln u, s. w. (Risus sardonicus, Charcot) ist keine Reds,
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Auch ist das Unterkieferphdnomen kaum vorhanden. Uebermissige Speichel-
secretion wurde wenigstens anfinglich nicht verzeichnet. Niemals wurde
weder bei der Aufnahme mnoch in der Folge das sonst bei Bulbirparalyse
hiufige grunzende Zwangslachen beobachtet. Aun den Extremititen bestehen,
abgesehen von der erwihnten Schulterdeformitdt, weder L&hmungserschein-
ungen, noch Muskelabmagerung, noch Rigiditit. Das Knieph&nomen ist
beiderseits gleich und ziemlich lebhaft. Fussphinomen besteht nicht. Ob-
gleich sie allmdhlich in Folge der gestorten Nahrungsaufnahme immer mehr
herunterkam, konnte sie tiglich den weiten Weg von ihrer Wohnung nach
der Poliklinik zu Fuss machen. Keine Blasenstorungen,

Die elektrische Untersuchung der Facialisgebiete bei der Aufnahme
ergab, dass der Facialisstamm beiderseits zuerst bei 127 Mm. R. A, fiir secun-
dire Inductionsstréme anspricht, bei 110 Mm. reagiren die in den Mm, trian-
gularis und quadratus menti und levator menti sich verbreitenden Aeste.
Dagegen bekommt man im Sphincter oris auch bei 80 Mm.
(schmerzhaft) keine Contraction. Bbenso ist, wihrend der N. margi-
nalis menti fiir eine Elektrode von 5 qem. Flicheninhalt bei 3 MA. deutliche
KSZ zeigt, mit derselben Elektrode am Sphincter oris auch bei 10 MA, keine
deutliche Contraction zu erzielen. Am 23. December wurde im Sphincter oris
inferior die schnelle Minimalcontraction der KSZ fiir eine Elektrode von 3 ¢em.
auf 7 MA. bestimmt, Es ist keine Entartungsreaction nachweisbar. Trotz
der bestehenden Parese der Augenschliessmuskeln erschien die Reaction ihres
Facialisastes fiir die faradische Priifung zuerst gut. Ueber die Erregbarkeit
der Mm. frontales bei der Aufnahme findet sich keine Notiz; nach meiner Er-
innerung war sie damals noch normal. Die faradische Erregbarkeit der Zunge
ist gut; auch hier keine EaR.

Die eingeleitete tégliche galvanische Behandlung erwies sich
palliativ jedesmal gegen die Deglutitionsstérung niitzlich durch die Aus-
lésung von Schluckreflexen, indem bei stabiler Anode im Nacken die
balkenformige Kathode bei einer Intensitidt von 4 —6 MA. labil, seitlich vom
Schildknorpel, beiderseits applicirt wurde. Ausserdem wurde quer durch die
Processus mastoid. galvanisirt. Diese Behandlung hatte den Erfolg, dass einige
Zeit lang nach derselben Patientin anstandsloser sehlucken konnte und deshalb
ihre Hauptmahlzeit alsbald nach der Vormittags instituirten Galvanisation eiu-
nahm, Wurde einmal ausgesetzt, so war das Schlucken und angeblich auch die
Sprache gleich schlechter. So ist notirt, dass sie am 27. December mit
thriinenden Augen in die Poliklinik kam, als wegen der Weihnachtsfeiertage
die Galvanisation unterbrochen war. Sie miisste wegen des schlechten
Sechlingens hungern. Am 28, December heisst es: konnte gestern besser
schlucken und sprechen. 10. Januar: Gestern wegen des Sonntags aus-
gesetzt; Abends konnte sie garnicht schlucken. Sie wurde deshalb nun auch
Sonntags behandelt, zumal sie herunterkam und ein dngstliches Wesen hatte.
Am 17. Januar wurde verzeichnet: Keine Lihmungserscheinungen der Beine
Kniephdnomen nicht stirker als bei der Aufnahme. Nur Schwiche darch
Inanition. Keine Muskelatrophie der Hinde. 22. Januar: Das Schlucken
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nach der Behandlung gestern so weit besser, dass sie sich wieder satt essen
konnte.

Am 29. Januar bekam sie wiahrend der Beobachtung einen Anfall, bei
welchem sie unter vollstindiger Schlaffheit der Mundmuskeln und Mitbe-
wegungen der Gesichtsmuskeln nicht im Stande war, zu sprechen. Solche
Anfélle will sie schon ofter gehabt haben in der letzten Zeit, wéhrend in den
freien Zeiten die Sprache wohl miihseliger, aber sonst nicht gegen die Auf-
nahme wesentlich verschlechtert erschien. Am 13. Januar war zaerst Uebel-
keit und Erbrechen auafgetreten und wiederholte sich am 31. Januar,

Am 5. Pebruar wird zuerst leichte beiderseitige Ptosis bemerkt,
welche sie durch Willensanstrengung noch etwas iiberwinden kann. Sonstige
Augenmuskellihmungen oder nystagmusartige Zuckungen bestanden nicht.
Ophthalmoskopisch normal.

12. Februar. Stirnkopfsehmerz ohne Usbelkeit und Erbrecher, derent-
wegen sie gestern nicht gekommen ist. Die Ptosis ist deutlicher und
kann heute durch Willensanstrengung nicht mehr iiberwunden werden. Rechts
schneidet der Palpebralrand mit dem oberen Rande der Pupille ab, links be-
deckt das Lid noch etwas die Pupille. Sie kann jetzt den Mund gar nicht
mehr spitzen. Dabei ist die Sprache noch gut verstindlich, nicht wesent-
lich nasal, leidlich modulirt. Beispielsweise sagt sie Philippopel ganz gut
und laut.

Am 15. Februar nahm Herr Uhthoff auf meinen Wunsch die ophthal-
miatrische Untersuchung vor: ,Ophthalmoskopisch kein pathologischer Be-
fund. Papillarreaction erhalten. Augenbewegungen gut. Nur beiderseits
wissige Ptosis, links mehr als rechts und gleichzeitige Parese
des M. orbicularis oculi“.

Am 16. Februar sehr viel schlechter. Patientin war nicht im Stande zu
schlucken, verschluckt sich beijedem Schluck. Auffalligist, dasssie die Stirn
gar nicht mehr runzelt. Es wird constatirt, dass die faradische Reac-
tion in den Muskelisten fiir den M. frontalis bis zu den ange-
wendeten Stromen von 70 Mm. RA. fehlt und die galvanische bis
5 MA., ohne dass EaR. besteht. Herr College Schorler constatirt laryn-
goskopisch: Stillstand des Kehldeckels in aufrechter Stellung. Anisthesie des
Kehlkopfseingangs und Keblkopfinnern. Internusparese. Man sieht den Spei-
chel, dessen Secretion in der letzten Zeit stirker geworden war, ungestrt
ebenso wie die Ingesta in den Kehlkopf laufen.

Unter diesen Umsténden wurde die fernere ambulante Behandlung ab-
gelehnt und noch am selben Tage die Aufnahme auf die Nervenklinik der
Charité veranlasst.

Krankenhaus-Status am 16. Februar Nachmittags
.(Dr. Oppenheim).

Patientin, stark abgemagert, befindet sich in einem Zustande beginnen-
der Brschopfung und klagt {iber grossen Hanger. Milch, die ihr Essloffelweise
beigebracht wird, kommt zum grossten Theil durch den Mund wieder zuriick,
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weil sie sich verschluckt, sofort hustet und in Erstickungsnoth gerith. Im
Anschluss an die Sondenfiitterung tritt ein Brechanfall auf, welcher einen
grossen Theil der Fliissigkeit wieder zuriickbeférdert und wieder zu heftigen
Hustenstossen fithrt, Patientin halt fortwdhrend das Taschentuch am Munde.
um den stets fliessenden Speichel zu entfernen, und hat noch lange nach dem
Fiitterungsversuch mit Athem- und Schlingbeschwerden zu kiimpfen. Beson-
ders schwer wird ihr das Abhusten. Sie quilt sich fortwihrend mit stimm-
losen schwachen Hustenstdssen und férdert mithsam ausser der verschluckten
Milch etwas Schleim hervor. Sie sitzt aufrecht im Bett mit stark beschleu-
nigter Respiration und krifiiger Anspannung der Hiilfsmuskeln sogar der
Sternocleidomastoidei. Am Halse findet sich in der Fossa jugularis eine Ge-
schwulst von der Grosse eines Borsdorfer Apfels, die wihrend der Inspiration
nach einwérts gezogen wird, und die zu pulsiren scheint. Doch ist auch
moglich, dass die Erschiitterung von den Carotxden mitgetheilt wird, Ueber
der Geschwulst zwei reine Tdne.

Untere Gesichtshilfte maskenartig starr. Mund in die Breite gezogen.
Winkel ein wenig nach abwiirts gezogen. Oberlippe erscheint abgeflacht.
Lippen roth, besonders schmal in den seitlichen Partien der Oberlippe. Un-
terlippe ist volumindser und fiir den Augenschein tberhaupt nicht deutlich
abgemagert. Ganz besonders starr ist die Oberlippe. Nasolabialfalten fehlen
fast vollig. Pat. ist zwar allenfalls im Stande die Augenlider
soweit zu schliessen, dass die Lidrédnder sich beriihren, aber es
geschieht dies in so abgeschwichter Weise, dass man die ge-
schlossenen Lider mit der gréssten Leichtigkeit wieder voun ein-
ander entfernen kann. Auf die Aufforderung, die Stirn zu run-
zeln, wird nur der linke Frontalis wenig angspannt, wibrend
rechts nicht die geringste Querfaltung eintritt. Wirksamkeit
des Corrugator supercilii scheint auf das geringste Maass redu-
cirt zu sein. Lidspaltenweite ist eine mittlere. Die Augen weit aufzu-
machen, ist die Patientin nicht im Stande, doch bleibt es bei der
Schwiche des Frontalis dahingestellt, ob von Ptosis zu sprechen ist. Auch
an der Nase sieht man keine Bewegungen auftreten. Sie wnd ihre Umge-
bung ist starr und es tritt trotz der Dyspnoe keine Erweiterung der Nasen-
offoung ein.

17. Februar, Nachts um 4 Uhr wurden die Aerzte gerufen, weil sie in
hichster Respirationsnoth mit starkem Trachealrasseln dalag. Sie versucht
fortwahrend zu expectoriren, aber die Exspirationsbewegungen waren nicht
kriftig genug. Durch die Einleitung der kiinstlichen Respiration, d.h. Unter-
stiitzungen der Exspirationsbewegungen mittelst Zusammenpressen des Thorax
gelang es, die Athemnoth zu mildern. Heute frith liegt Patientin hochst er-
schopft mit beschleunigter Respiration (Frequenz 36, Typus regelmassig).
Bei der Inspiration spannen sich die Sternocleidomastoidei sowie die Scaleni
an. Besonders kriftig ist aber die Zwerchfellbewegung. Puls 108, ziemlich
klein. Arterienrchr nicht deutlich rigide und nicht wesentlich geschlingelt.
Heute frub bei Tageslicht ldsst sich links eine deutliche Ptosis consta-
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tiren, Auch rechls wird das Auge nicht geniigend gedfinef.
Pupillen gegenwirtig eng. Prompte Licht- und Convergenzreaction. Bewe-
gungen der Bulbinach allen Richtungen erhalten. Bewegungen der
Lippenmuskulatur auf ein usserst geringes Mass eingeschrinkt. So fehlt die
Bewegung des Mundspitzens ginzlich.

Beim Zshnefletschen wird die Oberlippe nur eine Spur zariickgezogen.
Die Lippen werden nur mit sehr wenig Kraft aufeinander gepresst, so dass man
sie leicht von einander entfernen kann. Kieferbewegungen sind ganz
gut erhalten. So wird auch derMund in geniigender Weise gedffnet. Zunge
liegt am Boden der Mundhohle schlaff, aber ohne besondere Furchen
und Rinnen zu zeigen und ist fast vollstdndig geldhmt. Sie kann
dieselbe ein wenig zurfickziehen und bis hinter die Schneidezdhne des Unter-
kiefers bringen, aber das ist anch das ganze Mass der Bewegungsfihigkeit.
Gaumensegel wird im Ganzen iberaus wenig bewegt, contrahirt sich aber
beim Phoniren in seiner rechten Hilfte etwas, wihrend die linke ganz stille
steht. Beriihrungen desselben 16sen keine Reflexbewegungen aus, ebensowenig
Bestreichen der Nasenschleimhaut. Bei Beriihrungen der Conjunctiva und
Cornea flieht der Bulbus, aber der Lidschlag ist minimal.

Sprache ist durch ein starkes Niéseln charakterisirt, ausserdem ist durch
die Mangelhaftigkeit der Lippenexcursionen die Articulation sehr mangelhaft.
Immerhin kann man einzelne Worte noch leidlich verstehen. Nur
wenr. Patientin mehreres hintersinander sprechen soll, wird die Sprache un-
verstindlich. Wahrend des Sprechens treten Speichelblasen zwischen den
Lippen hervor. Fibrilldres Zittern der Gesichtsmuskeln wird nicht beobachtet,

Kopf der Patientin ist durch die Hals- und Nackenmuskeln so wenig ge-
stiitzt, dass, wenn man ihn von der Unterlage abhebt, er wieder zuriick fillt.

Percussion des Schidels an keinerStelle, auch nicht in der Hinterhaupts-
gegend schmerzhaft.

Die elekirische Priifung mit dem kleinen faradischen Apparat lehrt,
dass man vom Stamm des linken Facialis aus nur eine schwache Contraction
des Levator alae nasi et labii superioris erhilt, dass auch durch Steigerung der
Stromstirke nichts wesentlich anderes zu erzielen ist. Vom oberen Aste des
Pes anserinus major erhiilt man aber bei starkem Strome wenigstens eine
leichte Contraction des Sphincter palpebrarum. Vom Buccalast
minimale Contraction der Mm. zygomatici, vom unteren Aste sine ganz leichte
Contraction im Bereich der Kaumuskeln. Bei directer faradischer Reizung
ist die Muskulatur der Unterlippe noch in geringem Masse erregbar. An der
Oberlippe sieht man fast gar nichts. Im Orbicularis palpebrarum
minimale Contraction, im M. frontalis gar nichts. Da die Patientin
heftig stéhnt und sich sehr ersehipft fiihlt, kann die elektrische Priifung
nicht fortgesetzt werden.

Gehdr auf beiden Seiten gut erhalten. Pinselberiihrangen und Nadel-
stiche werden im Gesicht gefiihit. Asa foetida macht auf beiden Nasenldchern
Geruchsempfindung. Geschmack nach subjectiven Angaben nicht beeintrich-
tigt. Herzgrenzen nicht erweitert. Hersténe rein. Am Thorax keine abnorme
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Démpfung., Am Schidel keine Gefissgeriusche. Heute véllige Dysphagie.
Jeder Versuch, auch nur die allergeringste Quantitdt Flissigkeit zuzufiibren,
scheitert daran, dass sofort grosste Schling- und Respirationsnoth eintritt.
indem offenbar das Genossene sofort in die Luftwege gerith.

Obduction am 19. Februar (Dr. O. Israel).

‘Anatomische Diagnose: Bronchopneumonia multiplex pul-
monis dextri (Oedema pulmonum). Infiltratio adiposa myocar-
dii. Cicatrices ex exstirpatione ¢variorum. Trichinae spirales.
Struma parenchymatosa. Ankylosis humeri dextri,

Das Zwerchfell erreicht links den unteren Rand der fiuften, rechts der
sechsten Rippe. Herz ziemlich gross und kriftig. Muskulatur stark fettig in-
filtrirt, blassbraun und lose. Beide Lungen sehr blutreich, leicht dematds.
In dem rechten unteren Lungenlappen zahireiche frische Bronchopneumonien.
An der linken Hilfte der Thyreoidea eine iiber hiihnereigrosse Struma paren-
chymatosa.

Die Nieren sind sehr blutreich, weich. An den Papillenspitzen finden
sich starke Kalkinfarcte.

Der Uterus ist dusserst klein, die Ligamenta lata zeigen glatte Rinder.
Keine Ovarien,

Die Muskulatur des rechten Cucullaris ist makroskopisch nicht ver-
indert.

Schédeldach lang und sehr dick mit reichlicher Diplos. Das Os ocoi-
pitale zeigt starken rachitischen Ansatz. Die Oberfliche ist uneben. Die
Tabula vitrea ist von wechselnder Dicke. Die Dura mater ist an der Innen-
fliche glatt urd glinzend. Im Duralraum sehr wenig Cerebrospinalfliissighkeit.

Das Gehirn ist gross. In den Gehirnvenen ist viel Blut. Die Gehirn-
substanz ist sehr weich, auf Durchschnitten stark glinzend. DieSeitenventrikel
durch klare Fliissigkeit ein wenig ausgedehnt. Die Gefisse der Basis sind
durchaus zart; irgendwelche Herderkrankungen finden sich nicht.

Der Hirnstamm, die Pons und die Medulla oblongata wurden zur Er-
hértung herausgenommen.

Dievon Herrn Oppenheim nach der Erhértung vorgenommens
Anfangs Juli 1887 abgeschlossene, durch Herrn Siemerling be-
stitigte Untersuchung betraf die Medulla oblongata, die aus-
tretenden Nervenwurzeln und ein kleines Stiickechen des M. orbi-
oularis oris.

Herr Oppenheim berichtet hiertiber: In der Gegend der Pyramidenkreu-
zung bietet die Medulla oblongata richts Krankbaftes, auch die Vorderhdrner
erscheinen hier gesund. Sobald der Hypoglossuskern deutlich wird, ist
es auch mit Sicherheit zu constatiren, dass er erkrankt ist, wenn auch in
seiner unteren Hilfte nicht so erheblich wie in der eberen. Das Grundgewebe,
das sich mit Carmin tief tingirt hat, ist sclerosirt, enthilt viel Spinnenzellen,
freie Kerne und Gefisse mit verdickten Wandungen. In diesem verdichieten
Gewebe finden sich weniger Zellen, als in der Norm und die vorhandenen
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sind zum Theil geschrumpft und fortsatzlos. Erheblicher wird diese Atrophie
aber erst in den obersten Theilen des Kernes. An keiner Stelle ist die Atrophie
eine vollstindige und sind noch eine grosse Anzahl von Zellen vorhanden
und wird z. B. in keinem Schnitt der Grad von Kernentartung beobachtet, wie
in einem zum Vergleich herangezogenen Hypoglossuskern einer an amyotro-
phischer Lateralsclerose Verstorbenen. Aach der gemischte Kern (Vagus-
Glossopharyngeus-Kern) ist in der geschilderten Weise veriindert, ein
deutlicher Zellenschwund ist freilich auch nur in dem obersten Auslinfer
dieses Kermes zu constatiren. Weigert’ sche Firbung lehrt, dass der
Kern des Hypoglossus &rmer an feinen markhaltigen Fasern ist, als der
normale. Das Krause’sche Biindel ist normal. Es besteht eine méssige
Ependymitis,

Figur 2 ist nach einer von Herrn Siemerling getroffenen Auswahl
aus den Serienschnitten nach einem Schnitt aus dem mittleren Theil des
Hypoglossuskernes unter seiner Controle nach 25facher Vergrosserung an-
gefertigt. Figur 1 eines normalen Priparates ist zur Vergleichung beigegeben.
Herr Siemerling bemerkt dazu, dass, wenn es scheint, als ob Figur 2 aus
einer anderen Hohe sei als Figur 1, dies darauf zuriickzufiihren ist, dass sich
hier sehr lange der Calamus scriptorius hélt. Daher ist in Figur 2 (patho-
logisch) der vierte Ventrikel noch nicht ganz gedffnet. Beziiglich der Ent-
wicklung des Hypoglossuskernes sind beide Schnitte aus gleicher Hihe. Der
Unterschied beziiglich Anzahl und Form der Zellen ist sehr deutlich, indem
in Figur 2 die Zellen weit spérlicher sind, als in Figur 1 und durchweg
kleiner. An der Degeneration des XII. Hauptkerns nimmt auch der acces-
sorische(Duval’sche) Kern, ventralwirts von ersterem gelegen (ac. K.XII),
Theil. Lateral vom Hypoglossuskern liegt der gemeinschaftliche Vagus-
Glossopharyngeuskern (Vag.). Auch hier sisht man deutliche Atrophie
de r Zellen. Das Krause’sche Biindel (Kr.) oder der Respirationskern (auf-
steigende Vagus-Glossopharyngeus-Wurzel), die austretenden Hypo-
glossuswurzeln sind in Fig, 2 entschieden schmiler und diirftiger entwickelt.
In der normalen Zeichnung (Figur 1) sieht man rechts noch die austretenden
Vaguswurzeln, dicht beim Krause’schen Biindel, in Figur 2 sind sie nicht
vorhanden, '

Nach Herrn Oppenheim tritt bei der Untersuchung der nun folgenden
Serienschnitte eine deutliche Verinderung wieder hervor in den Facialis-
kernen., Derselbe erscheint in keiner Hohe normal, zeigt einen deutlichen
Zellenuntergang. Awuch in keinem Schnitt entspricht der Kern nach Zahl und
Beschaffenheit der Zellen den Vergleichspriparaten. Am stirksten betroffen
ist die untere Halfte, nach oben gewinnt der Kern besonders auf einer Seite
und wird reicher an gut ausgebildeten Zellen.

Yon den zur Verdeutlichung der Verdnderungen des Facialiskernes bei-
gegebenen Abbildungen 3, 4 und 5, welche ebenfalls nach Auswahl des Herrn
Siemerling aus der Mitte des Facialiskernes aus der Hohe seiner grossten
Entwicklung angefertigt sind und von ihm revidirt wurden, ist Figur 3 eine

Archiv f. Psychiatrie. XXIIL 3. Heft. 60
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bei 4 facher Lupenvergrdsserung gezeichnete Skizze zur besseren Orientirung.
Die zwischen den Strichen abgetheilte Stelle des Facialiskernes mit den
dorsalwirts verlaufenden Wuarzeln ist dann in Figur 5 bei 20 facher Ver-
grosserung dargestellt, wihrend Figur 4 ein entsprechendes normales Priparat
giebt. Die Zahl der Zellen ist in Figar 5 vermindert. Sie betrigt nach An-
gabe des Herrn Siewmerling normal im Durchschnitt 106—110 (Figur 4),
im pathologischen Priparat 62—70 Zellen. Es finden sich immerhin noch
einige gesunde Zellen, aber die meisten sind geschrumpft, lassen keine deut-
lichen Kerne und Kernkérperchen erkennen, chue Fortsitze. Die Atrophie ist
am ausgesprochensten in dem ventralen Abschnitt des Kerns, der dorsale ist
otwas besser, erstreckt sich aber durch den gavzen Facialiskers hindurch.
Das Zwischengewebe weist noch einige Fasern auf, ist im Ganzen faserirmer.
Spinnenzellen sind nicht vorhanden. Die austretenden intramedullaren Warzeln
sind spérlicher entwickelt und diinner. Das Facialiszwischenstiick ist geringer
im Umfang, als im normalen Priparate.

Nach der ferneren Untersuchung des Herrn Oppenheim ist am Ab-
ducenskern und an allen Partien des Quintus Pathologisches nicht nach-
zuweisen. Die extracerebralen und extrabulbiren Nervenwurzeln
hat Herr Oppenheim simmtlich durchweg gesund befunden,
ebenso das Rickenmark, von dem einzelne Abschnitte untersucht wurden.
Am Oculomotoriuskern ist nichts Pathologisches zu ermitteln, doch ist
die Untersuchung desselben keine ganz vollstindige gewesen, weil der Hirn-
stamm gerade in dieser Gegend bei der Section durchschnitten wurde und so-
mit eine lickenlose Schnittserie durch den Kern nicht mehr gewonnen werden
kounnte.

Der M. orbicularis oris zeigt missige Atrophie und Verlust
der Querstreifung an vielen Fasern.

Der von competenten Beurtheilern sichergestellte pathologisch-
anatomische Befund des Nervensystems war also eine wesentlich
parenchymatdse Degeneration der Facialiskerne (in ihrer
ganzen Ausdebnung mit Atrophie der Ganglienzellen und Reduction
ihrer Anzahl auf etwa zwei Drittel gegeniiber der Norm), der ge-
mischten(Vagus-Glossepharyngeus)Kerne,der Hypoglossus-
kerne (in diesen am meisten entwickelt auch mit Sclerosirung des
Grundgewebes), eine leichte Atrophie der intramedullidren Fa-
cialis-, Vagus- und Hypoglossuswurzeln, eine missige ein-
fache Atrophie mit theilweisem Verlust der Querstreifung der
Muskelfasern des allein untersuchten M. orbicularis oris. Dagegen
wurden die Kerne des Abducens und Trigeminus, die Vorderhdroer
des Riickenmarks, dann die Pyramidenbahnen ebenso gesund befun-
den, wie simmtliche extrabulbire Wurzeln der Hirnnerven, insbeson-
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dere auch nach der ausdriicklichen Versicherung von Oppenheim
des Facialis, Vagus und Hypoglossus.

Die Integritit der weissen Substanz der Pyramidenbahnen in
diesem Fall ist nicht ohne Interesse, weil eine mehr oder minder
ausgeprigte systematische Sclerose derselben auch bei der amyo-
trophischen Bulbérparalyse nur selten vermisst wurde; bis zu der
sinschligigen Arbeit von Leyden®) nur in zwei Féllen von Charcot
einerseits und Duchenne und Joffroy andererseits und seitdem an-
scheinend auch nur von Eisenlohr**) und Reinhold***) in je einem
Fallet). Bemerkenswerth erscheint mir, dass diese Falle von pro-
gressiver Bulbirparalyse ohne Betheiligung der weissen Substanz ver-
hiltnissmissig schnell vom ersten Beginn der Krankheitssymptome
bis zum tddtlichen Awusgang hochstens binnen Jahresfrist verliefen
(der iltere Gharcot’sche in 6 Monaten, der Eisenlohr’sche in 4
Monaten, der Reinhold’sche in 12 Monaten, der meinige in 3 Mo-
naten). Wihrend nun die Sclerose der Pyramidenbahnen bei der
amyotrophisch- spastischen Spinal- und Bulbirparalyse (amyotrophi-
schen Lateralsclerose) bekanntlich als primir und der Vorder-
horn- und Bulbidrkern-Degeneration zeitlich voraufgehend aufgefasst
wird 1), wire es sehr wohl verstindlich, dass die bei der schlaffen
amyotrophischen Bulbirparalyse vorkommende hier secundére Seiten-
strangssclerose sowohl von der Intepsitit der primiren Kernerkran-
kung in ibrer Entwicklung abhingt als besonders zu derselben Zeit
gebraucht,

Es entspricht nicht dem gewdhnlichen anatomischen Befunde der
progressiven amyotrophischen Rulbarparalyse, wenn die extrabulbiren
Wurzeln des Hypoglossus, Vagus und Facialis bei ibrer Kernatrophie
gesund befunden wurden, wihrend die intramedulldren Wurzeln dieser
Nerven leicht atrophisch waren, und der allein untersuchte M. orbi-
cularis oris einfache Atrophie darbot. Diese Integritit der Nerven-

*) a. a. 0. dieses Archiv Bd. VIIL. S. 660 und 682. 1878.
**) a. a. 0. Zeitschr. f. klin. Med. 1880, Beobachtung II.
*##) Bin Fall von progressiver Bulbirparalyse mit ungewdhnlichem Aus-
gange. Deutsches Arrchiv f. klin, Med. Bd. 46. 1890.

1) Charcot giebt neuerdings an (Gaz. hebd. de Médec. 1890. p. 304),
dass ein neuerer Fall dieser Art aus seiner Beobachtung von Marie und Ona-
noff publicirt werden soll.

1+) Vgl u. A, meinen Artikel ,Spinallihmung® der Real-Encyklopaedie
der gesammten Heilkunde 2. Auflage im Abschnitt IIL. atrophisch- (amyotro-
phisch-) spastische Spinalparalyse.
60*
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wurzeln diirfte wohl ebenfalls in der doch immerhin missigen Ent-
wickelung der Bulbirkernerkrankung und dem verhiltnissmissig
schnellen tddtlichen Ausgange ihre Begriindung finden. Dass aber
selbst zwischen hochgradiger degenerativer Atrophie der Muskeln
und schwerer Kernerkrankung der entsprechenden Vorderhornab-
schnitte des Rickenmarks das Mittelglied einer Degeneration der
vorderen Rickenmarkswurzeln und der peripherischen Nerven feh-
len kann, ist nach mehrfachen fremden und eigenen Erfahrungen
besonders nachdriicklich von Oppenheim¥*) hervorgehoben und
neuerdings wieder fiir die Riickenmarksnerven eines mnach mehr-
jéhrigen Leiden obducirten Falles von Bulbdrparalyse und amyotro-
phischer Lateralsklerose von Kronthal**) bestitigt werden. Auch
in letzterem Falle waren aber die Hypoglossi, Vagi, Glossopharyngei,
Faciales schwer degenerirt, und kniipft Kronthal an die nach ihm
ausnahmslose Erfahrung der Untersucher, dass die peripherischen
Nerven der Oblongatakerne, welche degenerirt waren, auch erkrankt
gefunden wurden, hypothetische Betrachtungen tiber den Grund dieses
von ibhm gefundenen verschiedenen Verhaltens der cerebralen und
spinalen Nerven. Diese Erdrterungen werden einigermassen hinfillig
durch den hier mitgetheilten Befund Oppenheim’s, dass bei ge-
ringer entwickelter Bulbarkernerkrankung von kiirzerer Krankheits-
dauer die Atrophie der cerebralen Nervenwurzeln auch fehlen kann,
trotz nachgewiesener Muskelatrophie.

Was die Ausdehnung der wesentlich pareschymatosen Bulbirkern-
erkrankung selbst tiber die verschiedenen Kerne der Medulla oblon-
gata anlangt, so entspricht dieselbe vielfachen in der Literatur vor-
jiegenden Befunden. Da aber H. Freund**)in einem typischen Fall
von amyotrophischer Bulbdrparalyse von mehr als einjihrigem Ver-
laufe bei hochgradiger Degeneration der Hypoglossuskerne u. 5. w.
nur geringfiigige Verinderungen der Facialiskerne beobachtete und
das Missverhiltniss zwischen denselben und den klinisch beobachteten
Storungen des unteren Facialisgebietes unter Hinweis auf analoge ana-

*) Ueber die Poliomyelitis anterior chronica. Dieses Archiv Bd. XIX.
S. 398. 1888,

**) Beobachtung tiber die Abhéngigkeit der Degeneration in den periphe-
rischen Nerven von der Zerstérang ihres Kersursprungs im Anschluss an einen
Fall von Bulb#rparalyse und amyotrophischer Lateralsklerose. Neurol. Cen-
tralblatt 1891, No. 5. 8. 138—141.

*#*) Bin Fall von progressiver chronischer Bulbirparalyse. Deutsches
Archiv f. klin. Med. Bd. 37. 1885. S. 405—433.
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tomische Erfahrungen Dejerine’s besonders hervorhob, und auch
Reinhold®) nur geringe Anomalien des Facialiskerns fand, so ist
fir den soeben mitgetheilten, allerdings klinisch abweichenden Fall
wohl besonders bemerkenswerth, dass, wie schon von Eisenlohr
u. A. beschrieben, die Facialiskerne in ihrer ganzen Ausdehnung
deutlich, wenn auch in geringerer Intensitit als die Hypoglossuskerne,
erkrankt waren. Dagegen waren die Kerne des Abducens und Quintus
gesund, Zu bedauern ist, dass die Untersuchung der anseheinend
intacten Oculomotoriuskerne keine so vollstindige gewesen ist, als
dass sie epikritisch wird verwerthet werden kdnnen.

Die soeben besprochenen anatomischen Processe lagen nun der
Bulbirparalyse einer 48jahrigen Frau zu Grunde, welche sechs Jahre
zuvor castrirt war und seitdem eine méssige Struma bekommen hatte,
Dass die secundire Verkiimmerung des Uterus irgend einen Zusam-
menhang mit der Nervenkrankheit gehabt haben konnte, ist nicht
abzusehen. Kaum linger als 3 Monate vor dem t&dtlichen Ausgange
leitete Sprachstérung anfallsweise und plotzlich die bulbirparalyti-
schen Erscheinungen ein. Der bei der gewiss chronisch entwickelten
Bulbarkernatrophie nicht ohne weiteres verstindliche, etwas an die
acuten (apoplectischen) Bulbérparalysen erinnernde Krankheitsbeginn ist
auch in anderen nachher progressiven Fillen u. A. von Kussmaul®**),
Leyden®") Reinhold{) beobachtet worden. Vielleicht, dass die
atrophirenden Kerne in ibrer Leistungsfihigkeit zuerst nor bei gros-
serer Inanspruchnahme der Sprachinnervation versagen. Wenigstens
betraf Kussmaul’s Beobachtung einen Prediger, welcher plétzlich
wihrend der Predigt in der Kirehe hemerkte, dass sich der Mund
verzoge und die Sprache schwer wurde. Auch bei meiner Kranken
stellten sich die ersten Symptome der Zungenlihmung wihrend eines
Besuchsgesprachs bei ihrer auswirts wohnenden Mutter ein, und trat
wabrend der ersten Beobachtungszeit deutliche Dysarthrie erst bei
langerem Vorlesen, danp unter Mithewegungen der Gesichtsmuskeln
in der Art auf, als wenn ein Hinderniss beim Sprechen zu iiberwin-
den wire.

Beildufig mochte ich eine andere eigene Erfahrung iiber plotz-

) a. a. 0.

**) A. Kussmaul, Ueber die fortschreitende Bulbirparalyse und ihr
Verhalten zur progressiven Muskelatrophie. Volkmann’sche Sammlung klin,
Vortrige No. 54. 1873,

**%) Klinik der Riickenmarkskrankheiten I, 1875. S, 517.

1) a. a. 0.



934 Dr. E. Remak,

lichen Beginn einer typischen amyotrophischen Bulbirparalyse mit
Muskelatrophie einschalten. Eine seit nunmehr 16 Monaten in meiner
Beobachtung befindliche 57jihrige Fran, bei welcher sich unter mei-
nen Augen ganz allmihlich die stetig zunehmende jetzt hochgradige
Dysarthrie, Zungenatrophie, spater degenerative Muskelatrophie der
Hénde (Duchenne-Aran’scher Typus) mit Entartungsreaction ent-
wickelt haben, gab sofort bei der Aufnahme an, dass sie, vorher
ganz gesund, zuerst vor jetzt 20 Monaten die Sprache fiir mebrere
Tage verloren habe durch einen Schreck (Fall jhres Mannes mit einer
brennenden Lampe {ibrigens ohne Schaden), woran sich dann allmih-
lich leichte Deglutitionsstorungen u. s. w. anschlossen. Es muss hier
dahin gestellt bleiben, oh etwa eine durch den Schreck veranlasste
organische oder wahrscheinlicher zuerst functionelle Lision der Kerne
den Ausgangspunkt fiir ihre anzunehmende polioencephalitische Dege-
seration gebildet hat, oder ob eine schon in der Entwicklung be-
griffene noch latente Bulbirerkrankung zufillig erst in Folge des
Schreckes zu erkennbaren Functionsstérungen Anlass gegeben hat.
Als ich die Patientin der Beobachtung I. 5 Wochen nach Beginn
der ersten Symptome zuerst sah, waren, auch abgesehen von den
nachher zu besprechenden Stdrungen der Facialisgebiete, schon simmt-
liche bulbirparalytischen Lahmungslocalisationen, als Parese der Zun-
gen- und Schlingmuskeln vorbanden und selbst Vagussymptome bei
der unregelméassig aussetzenden Herzaction wahrscheinlich. Allerdings
macht der avatomische Befund einer starken fettigen Infiltration der
Herzmuskulatur es zweifelbaft, ob, wie auch von competenter Seite
angenommen war, die Herzsymptome nur von Innervationsstérungen
abhingen. Uebrigens traten dieselben spiter in den Hintergrund.
Aus dem ferneren nur ungewdhnlich rasch verlaufenen, oftmals ge-
schilderten Krankheitsbilde ist als eigenthiimlich noch hervorzuheben,
dass es sich wesentlich um paretische Erscheinungen handelte, die
sich in der Zunge schliesslich zur fast volligen Glossoplegie steiger-
ten, ohne dass erkennbare Zungenatrophie auftrat, oder fibrillare
Zuckungen und Entartungsreaction der Lippenmuskeln verzeichuet
werden konnten, und dass die Extremititen unbetheiligt blieben. We-
der wurde hier Steigerung der Sehnenphinomene beobachtet, noch
entwickelte sich Muskelatrophie. Eine partielle Atrophie des rechten
Cucullaris wurde schliesslich als mit der alten Ankylose des Schul-
tergelenks zusammenhingend und bedeutungslos ermittelt. Diese kli-
nischen Besonderheiten des Falles werden ausreichend dadurch er-
klirt, dass die Vorderhorner des Riickenmarks und, wie bereits oben
gewiirdigt wurde, die Pyramidenbahnen gesund geblieben sind. Es
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ist aber unverkennbar, dass der klinische Verlauf zusammengehalten
mit dem anatomischen Befunde dieses Falles sehr wohl geeignet er-
scheint, die von Duchenne versuchte, spiter ziemlich allseitig zu-
riickgewiesene Aufstellung einer reinen ohne wesentliche Atrophie
einhergehenden Bulbiirparalyse gegentiber der mit progressiver Muskel-
atrophie der Hiande, Zungenatrophie u. s. w. einhergehenden mehr
chronisch-amyotrophischen Form als einigermassen berechtigt zu be-
stitigen.

Der schliessliche tédtliche Ausgang wurde zwar wesentlich durch
die Schlucklihmung veranlasst. Es ist aber bemerkenswerth, dass
in dem Kravkenhaus-Status ganz besonders die Exspirations- und
Exspectorationslahmung betont wurde, welche Duchenne®) ausfiihr-
lich beschrieb und von einer Lihmung der glatten Ringmuskelfasern
der Bronchien abhingig machte.

Wenn auch die Therapie die anatomischen degenerativen Processe
als solche nicht beeinflussen konnte, so mochte ich doch auch an dieser
Stelle nicht unterlassen, darauf hinzuweisen, dass die galvanische
Behandlung zwei Monate hindurch besonders auch durch die Aus-
losung der von Erb**) genauer studirten galvanischien Schluckbewe-
gungen (Schluckreflexe) der Patientin unzweifelhaften, wenn auch spiter
wieder voriibergehenden Nutzen fiir die Innervation ihrer Sprache
besonders aber ihrer Schlingmuskulatur gebracht und dadurch Er-
leichterung ihrer qualvollen Leiden geschafft hat. Es ist gegeniiber
solchen bei der nothigen Unbefangenheit und sorgfiltiger Techuik
vielfach zu machenden Erfahrungen unbegreiflich, dass sonst aufmerk-
same Beobachter, einer neumodischen Richtung nachgebend, alle elek-
trotherapeutischen Erfolge bei organischen Erkrankungen der Central-
organe lediglich der Suggestion zuweisen wollen.

Was pun den Fall besonders charakterisirt und mich zu seiner
ausfiibrlichen Verdffentlichung veranlasst hat, war die schon in der
Einleitung dieser Arbeit als ungewdhnlich hervorgehobene Betheili-
gung des oberen Facialisabschpittes an den Lahmungserscheinungen.
Schon bei der ersten Betrachtung der Patientin fiel mir der von dem
sonst gewohnlichen lebhaften Mienenspiel der oberen Gesichtshilfte
bei Bulbarparalyse abweichende maskenartig starre durch die Parese
der Augenschliessmuskeln im normalen Lidschlage beeintrichtigte Ge-
sichtsausdruck auf, welcher mich noch mehr als an einen von mir linger

*) &, a. 0. p. 573 und Physiologie des mouvements 1867, p. 689
bis 692.
**) Deutsches Archiv f. klin. Med, Bd. XXXVII, S, 276-—280. 1885.
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beobachteten Fall absoluter peripherischer Diplegia facialis durch die
Verbreiterung des Mundes, die Functionsstérung der Lippen- und
Augenschliessmuskeln an den Habitus der Gesichtsbetheiligung bei
der hereditiren infantilen oder familiiren juvenilen Muskelatrophie
erinnerte, welche ich™) selbst in einem schweren Falle schon beschrie-
ben habe, bevor Landouzy und Dejerine**) u. A. auch durch Ab-
bildungen die Facies myopathica genauer charakterisirten. Auch
der elektrische Befund der rein quantitativen Herabsetzung der Er-
regbarkeit im Sphincter oris fiir beide Stromesarten ohne EaR konnte
fiir diese Affection verwerthet werden, da bei der amyotrophischen
Bulbirparalyse seit dem fiir diese von Erb***) znerst gelieferten u. A.
auch von mir{) fiir ihre amyotrophisch-spastische Form bestitigten
Nachweis eher partielle Entartungsreaction der Lippen- und Zungen-
muskeln zu erwarten war. Ich will nicht verschweigen, dass ich in
der ersten Beobachtungszeit meines Falles reiflich die Moglichkeit
erwogen Labe, ob nicht eine schon lange im rechten Cucullaris be-
stehende Muskelatrophie progiessiv auf die Gesichtsmuskulatur dber-
gegriffen haben konnte. Es war diese Erwagung wohl berechtigt, da
auch die neueste Darstellung der Dystrophia muscularis von Erbf)
ergiebt, dass bereits mehrere Fille vorliegen, in welchen die Gesichts-
muskelatrophie erst nachtriglich zu einer schon bestehenden juvenilen
Muskelatrophie in spiterem Alter hinzugetreten ist. Auch die sofort
constatirte leichte Betheiligung der Zunge konnte gegen diese Mog-
lichkeit nicht Ausschlag gebend in Betracht kommen, da Landouzy
und Dejerinefit) gerade zur Zeit der klinischen Beobachtung mei-
ner Patientin einen Fall von progressiver Muskelatrophie von scapulo-
humeralem Typus beschrieben, in welchem anfianglich pur Langsam-
keit der Sprache bestand, nachher aber Facies myopathica, Zungen-
atrophie und griossere Sprachstérung hinzutraten. Die Moglichkeit
der Verwechselung einer Dystrophia muscularis progressiva mit einem

*) Ueber die gelegentliche Betheiligung der Gesichtsmuskulatur bei der
juvenilen Form der progressiven Muskelatrophie. Neurologisches Centralblatt
1884. S. 337.

**) Rovue de Médecine 1885, Fevr. p. 81. Avril p. 251.

**%) Dieses Archiv Bd. IX. S. 325 u. ff. 1878.
+) Dieses Archiv Bd. XVI. 8, 263 u. ff. 1885.
++) Dystrophia muscularis progressiva. Deutsche Zeitschrift fiir Ner-
venheilkande. Bd, I. 1. u. 2. Heft 1891. 8. 72 u, ff.
++1) Revue de Médecine. Tome VI. Dec. 1886. p. 1004—1008.
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bulbiren Processe wird iibrigens schon von F. Schultze®) gelegent-
lich der Besprechung eines Falles von Big gestreift und neuerdings
von Werdnig®) griindlich erwogen; indessen ist Erb ***) zuzugeben,
dass bis jetzt der volle Symptomencomplex der Bulbirparalyse bei
der Dystrophia muscularis progresssiva noch nicht gesehen wurde.
Wenn nun auch im vorliegenden Falle nach der jetzigen Auffassung
der Dystrophia muscularis als einer idiopathischen Muskelerkrankung
die Moglichkeit seiner Zugehdrigkeit zu dieser Krankheit schon da-
durch gegenstandslos geworden ist, dass Zuongenatrophie nicht hinzu-
trat und die anatomische Untersuchung die bulbire Genese ergeben
hat, so habe ich doch den Hinweis auf die Aechnlichkeit der den
oberen Facialisabschnitt betheiligenden Bulbidrparalyse mit der Dys-
trophia muscularis der Gesichtsmuskeln um so weniger unterlassen
wollen, als icht) selbst seiner Zeit es fiir selbstverstindlich erklirt
hatte, dass eine doppelseitige totale (die oberen Zweige betheiligende)
Gesichtsmuskelatrophie (Diplegia facialis) auf eine Bulbarkernerkran-
kung nicht zuriickgefiihrt werden kénnte. Nachdem diese Moglichkeit
durch meine jetzige Beobachtung erwiesen ist, mdchte ich beildufig
bemerken, dass mir nun um so mehr mit Erb+4) die neuropathische
Genese der Dystrophia muscularis progressiva wohl discutirbar er-
scheint.

Ebenso wie die Parese des unteren Facialisgebietes mit Atrophie
der Lippenmuskeln in unserem Falle von der Facialis-Kernerkrankung
abhingig zu machen ist, muss die Parese des oberen Abschnittes als
nucleare Lihmung aufgefasst werden, zumal hierfiir die entsprechende
Herabsetzung der Lidreflexe und die spiter hinzugetretenen elek-
trischen Veranderungen der Stirnmuskeln sprechen, welche ebenfalls
als rein quantitative Herabsetzung von mir und Oppenheim iiber-
einstimmend festgestellt wurden. Wenn die oben erwihnten Befunde
von Dejerine, H. Freund und Reinhold, dass der Facialiskern
bei der reguliren Form der amyotrophischen Bulb#rparalyse nur
wenig erkrankt gefunden wurde, als regelmissige anzusehen wiren,
so wiirde es erlaubt sein, die klinische Betheiligung des oberen Fa-

*) Usber den mit Hypertrophie verbundenen progressiven Muskelschwund.
1886. S. 39.
**) Dieses Archiv Bd. XXII, S. 463, 1891.
**) a. a. 0. Deutsche Zeitschr, f. Nervenheilkunde Bd. 1. S, 78,
1) a. a. 0. Neurologisches Centralbl. 1884. S. 340.
1) a. a. O. Deutsche Zeitschr. f, Nervenheilkunde I. Bd. 3. u. 4. Heft.
S. 241 u. ff, 1891,
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cialisabschnittes an der Lahmung davon abhingig zu machen, dass
in diesem besonderen Falle thatsiichlich die Facialiskerne in ihrer
ganzen Ausdehnung erkrankt sind. Derselbe Befund ist nun aber
auch, wie schon im Eingang dieser Arbeit erwihnt wurde, in regu-
liren Fillen ohne klinische Betheiligung des Augenfacialis von Eisen-
Tohr u. A. und auch neuerdings wieder von Kronthal*) erhoben
worden, so dass dieser Schiuss also nicht berechtigt erscheint. Es
muss also dahingestellt bleiben, auf welche Localisation der Kern-
atrophie die klinische Betheiligung des Augenfacialis zuriickzufithren
ist, zumal der Oculomotoriuskern nicht gentigend untersucht werden
konnte. Namentlich wire es von Interesse gewesen, ob vielleicht
gerade diejenige Strecke des hintersten Gebietes des Oculomotorins-
kernes hier erkrankt gewesen ist, welche Bottiger*®) in seinem Fall
von nuclearer Oculomotoriuslihmung mit Ptosis verschont gefunden
hat. Dass der Oculomotoriuskern selbst schliesslich partiell betheiligt
war, scheint deswegen unabweisbar, weil etwa 13 Tage vor dem
Tode eine deutliche beiderseitige, links stirkere Ptosis eintrat. Immer-
hin muss hervorgehoben werden, dass ich selbst 7 Wochen lang die
gewiss schon ldnger bestehende Parese des Augenfacialis beobachtet
habe, bevor die Ptosis hinzukam. Dass in Krankheitsfillen, welche
durch Kaumuskellihmung und Schlingparese bei iibrigens intactem
unteren Facialisgebiete auf eine bulbire Ursache deuten, Ptosis com-
binirt mit paretischen Erscheinungen im oberen Facialisgebiete vor-
kommt, ist schon von Erb***) in einem Falle beschrieben worden,
scheint aber doch -ein ebenso seltenes Vorkommniss zu sein, wie die
Combination von nuclearer Lihmung anderer vom Oculomotorius ver-
sorgter dusseren Augenmuskeln mit Lihmung des oberen Facialis-
abschnittes. Denn nachdem Mendel{) aus der Literatur nur einen
Fall von Birdsall von Liahmung der dusseren Augenmuskeln neben
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit im Gebiete des Augen-
facialis hatte beibringen konnen, und Uhthofff) nur kurz einige
einschligige eigene Beobachitungen in der Discussion des Mendel’-
schen Vortrages erwihbnt hatte, scheint seither bei nuclearer externmer
Ophthalmoplegie die Betheiligung des Augenfacialis nicht weiter be-

*Y a. 8. 0.5, 135.
**) Dieses Archiv Bd. XXI S. 545. 1890.
##%) Ueber einen neuen wahrscheinlich bulbiren Symptomencomplex.
Dieses Archiv Bd, IX. S. 342 u. ff, 1878.
+) a. a. 0. Neurologisches Centralbl. 1887. S. 541.
++) Berliner klin. Wochenschr. 1887, 8. 915,
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schrieben zu sein, obgleich doch die Aufmerksamkeit nunmehr gewiss
nach dieser Richtung hin geschirft sein diirfte. Ganz sicher ist dies
pach Siemerling®) fir die anatomisch sichergestellten Fille. Es
ist also sehr zu bedauern, dass auf Grund der vorliegenden Beob-
achtung wegen der Unvollstindigkeit der Untersuchung des Oeculo-
motoriuskernes es nicht entschieden werden kann, ob die Betheiligung
des oberen Facialisabschnittes von einer partiellen Erkrankung des-
selben abhingt und ob etwa die spiter hinzugetretene Ptosis als das
Symptom einer unmittelbar in der Continuitdt auf benachbarte
Kernregionen fortgeschrittenen polioencephalitischen Degeneration auf-
zufassen ist. Hat doch Siemerling®*) auf Grund sorgfiltiger ana-
tomischer Untersuchungen es wahrscheinlich gemacht, dass der be-
ginnende ventrale Oculomotoriuskern (das distale Ende des Oculo-
motoriuskerns) als Centrum fiir den Lidheber anzusprechen ist. Wie
dem auch sei, so ist schon die klinische Beobachtung an und fiir sich
von Interesse, dass sich zu einer subacut verlaufenen, durch die Ob-
daction als solche erwiesenen Bulbdrparalyse mit klinischer Be-
theiligung des oberen Facialisabschnittes schliesslich Ptosis hinzu-
gesellte, welche, wie schon Herr Uhthoff zu seinem ophthalmia-
trischen Befund sofort hinzufiigte, , vielleicht als die erste Erscheinung
eiver beginnenden Ophthalmoplegia externa aufzufassen war. Gewiss
ist jetzt noch sicherer die Annabme berechtigt, dass die urspriing-
liche Polioencephalitis inferior nach aufwarts fortgeschritten ist, wie
dies bereits Wernicke®**) auf Grund einer dlteren Beobachtung von
Romberg angenommen hatte. Wiahrend aber der umgekehrte des-
cendirende Verlauf von einer Nuclearlihmung der Augenmuskeln
aus verhiltnissméassig haufiger klinisch beobachtet ist und neuerdings
von Charcot{) und Bernhardt{f) beschrieben wurde, hat noch
H. Freund$ff) geglaubt, dass die aufsteigende Gehirnnervenkernlih-
mung, welche im Hypoglossuskern einsetzt, niemals auf die Augenner-
venkerne iibergreift. Auch Charcot®}) giebt an, dass, wihrend Fille,

*) Ueber die chronische progressive Lihmung der Augenmuskeln. Dieses
Archiv Bd. XXII. Supplement. S. 137. 1891.
**) a, a. 0. 148,
**%) Gehirnkrankheiten Bd. III. S. 466, 1883.
1) Gazette hebdom. 1890. No. 26.
+¥) Zur Lehre von den nuclearen Augenmuskellihmungen und ihren Cona-
plicationen, Berliner klin. Wochenschr. 1890. No. 43.
++1) a. a. 0. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd, XXXVIL S, 426. 1885,
*$) a. a. 0. p. 805.
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in welchen zu bestehender Ophthalmoplegie Bulbirparalyse schliesslich
hinzutritt, in welchen also systematisch die Kernerkrankung vom
Bulbus superior auf den Balbus inferior sich verbreitete, nicht allzu-
selten wiren, der umgekehrte Verlauf nur ganz ausnahmsweise
vorkomme. Er citirt einen Fall von Hérard (1863) und erwihnt,
dass er eine junge Englinderin beobachtet habe, deren Vater atactisch
ist, welche zunichst von Sprach- und Deglutitionsstérungen ergriffen
wurde, daun schliesslich zunehmende Ophthalmoplegie darbot. Diesen
seltenen aphoristischen Fillen von Paralysis bulbaris ascendens kann
pun unsere Beobachtung I. um so beweisender angereiht werden,
als der die Diagnose bestitigende Obductionsbefund beigebracht werden
konnte, '

Beobachtung II¥),

Die 12jéhrige Buchh&ndlertochter Anna W. wurde mir zuerst am 8.
September 1890 auf den Rath des sie in Vertretung des Herrn Professor
Lucae behandelnden Privatdocenten Dr, L. Jacobson in meine Privat-
sprechstunde gebracht. Die mehrfach revidirte, durch Mittheilungen des
Hausarztes Dr. Lasch ergdnzte und auch durch nachtrigliche Angaben des
Professor Lucae sich ergebende Anamnese war folgende. Der vollig.gesunde
Vater hatte im Alter von 18 Jahren ein Ulcus molle, welches innerhalb von
4 Wochen unter dusserlicher Behandlung heilte; er hatte niemals syphilitische
Erscheinungen. Die ebenfalls gesunde Mutter hat in der Ehe 8 Kinder ge-
boren, von denen Patientin die #lteste ist and welche simmtlich leben. Sie
hat zum erstenmal nach diesen 8 normalen Geburten am 2. October d. J.
wihrend der Krankheit dieser Tochter im dritten Monat abortirt. Patientin
wuchs schnell, galt als etwas schwichlich, war aber im wesentlichen gesund
bis auf zeitweiligerechtsseitige Schwerhdrigkeit, derentwegen schon frither das
rechte Ohr ausgespritzt werden musste. Im Februar d. J. erkrankte sie zu-
sammen mit den Eltern und simmtlichen Geschwistern an Influenza, nach
welcher linksseitige Ohreneiterung sich einstellte. Nach Professor
Lucae’s Mittheilung kam sie 14 Tage nach dem Auftreten der Otitis in
seine Behandlung am 6. Mirz d. J. mit einer linksseitigen acuten
Mittelohreiterung mit Granulationsbildung an der Innenwand der Pauken-
hihle. Lucae will gleich im Anfang seiner Beobachtung eine Parese des
linken Facialis unter hiufigen Zuckungen in seinem Gebiete bemerkt haben,
welche sich bis zur Oberlippe erstreckten und sich dort am meisten bemerkbar
machten. Dagegen wissen weder die Eltern noch der Hausarzt etwas von

*) Mitgetheilt in der Sitzung der Berliner Gesellschaft fiir Psychiatrie
und Nervenkrankheiten am 8. December 1890. (Vergl. dieses Archiv, Bd.
XXIIL 8. 305.)
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diesen Zuckungen, wihrend der Mutter allerdings ziemlich gleichzeitig mit
dem Ohrenleiden aufgefallen sein will, dass der Mund verzogen war und
das Kind anders lachte als frither. Auch Dr. Lasch meinte, dass zu-
erst nur links auf der Seite des nach Influenza erkrankten Ohres eine Stérung
in der Innervation des Gesichtes bestanden hitte. Um die Ohraffection so-
fort zu erledigen, so war nach den Notizen des Herrn Professor Lucae am
4. Juli, als sie zu einer Badekur nach Colberg von ihm entlassen wurde, das
Obr trocken, die Perforation frisch vernarbt, das Gehor gut. Nach der Riick-
kehr zeigte sich am 12, August das Ohr vollstindig geheilt, die Zuckungen
im Facialis wurden von Lucae nicht mehr gesehen, dagegen waren die Lih-
mungserscheinungen um den Mund auch nach seiner Beobachtung vermehrt.
Nachdem, wie bereits erwdhnt, der Mutter schon friiher das verinderte Lachen
aufgefallen war, bemerkte dieselbe in Colberg, also schon im Laufe des Juli,
dass beide Augen im Schlafe nicht recht geschlossen wurden
und allmihlich die Sprache, namentlich im Laufe des Tages nach Gfterem
Sprechen, undeutlich wurde. Eine Zeit lang soll sie in Colberg fiber Kopf-
schmerzen auf der Hohe des Scheitels geklagt haben, niemals im Hinterkopf.
Diese Kopfschmerzen waren nur voriibergehend und sind niemals, auch nicht
wahrend des weiteren Krankheitsverlanfes wiedergekehrt., Auch hat sich das
Kind in Colberg ganz wie ein gesundes Kind bewegt und alsbald nach der
Riickkehr den Schulbesuch wieder aufgenommen und bis zu meiner Inanspruch-
nahme fortgeselzt. Man brachte sie zu mir, weil seit einigen Tagen als neue
Krankheitserscheinung eine Erschwerung des Schluckens die Eltern er-
schreckt hatte. Zeitweilig konnte sie nur mit Anstrengung schlingen, und war
auch einmal eine Weintraubenschale zur Nase wieder heransgekommen. Schon
vorker hatte sich die Sprache allmihlich verschlechtert, so dass dies auch in
der Schule auffiel, und war der Gesichtsausdruck noech mehr verindert.
Wiahrend sie, wie schon erwahnt, schon lingers Zeit anders lachte, war jetzt,
nach der Beobachtung der Mutter, der Mund in die Breite verzogen und er-
schienen die Lippen eher dicker. Immer mehr war aufgefallen, dass sie die
Augen nicht ordentlich schliessen konnte. Die Behandlung hatte bisher in
der Verabreichung von Eisenpriparaten und Ungarwein bestanden.

Diese Anamnese hat sich, wie schon angedeutet, erst nach und nach
feststellen lagsen. Als ich die Kranke am 8. September zuerst sah, waren
Eltern und Hausarzt in dem Glauben, dass die »Gesichtslahmung® eine Folge
des linksseitigen Ohrenleidens war, oine Ansicht, welche ibrigens Herr College
Jacobson, wie ich spiter von ihm erfuhr, durchaus nicht theilte. Die nach
der linksseitigen Otitis media von mir erwartete linksseitige Facialisparese
peripherischen Charakters, welche nach meiner Brfahrung auch eine partielle
sein kann, insofern, als nicht selten die unteren Aeste des Facialis vorzugs-
weise betheiligt werden, fand sich nun bei meiner ersten Untersuchung darch-
aus nicht, sondern folgender mir sofort hochst auffilliger Befund. Es zeigte
sich bei dem fiir sein Alter hochgewachsenen leicht animischen Madchen bei
der tiblichen Priifung der Function der Gesichtsmuskeln (Augenschluss,
Stirnrunzeln, Oeffnen des Mundes u. s. w.) keine Differenz beider
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Seiten, kein Schiefstand. In der Ruhelage des Gesichtes erschienen die
Nasolabialfalten ziemlich stark ausgepriigt und der Mund etwas breit. Der
Gesichtsausdruck ist eigenthiimlich starr, wohl auch durch die Seltenheit
des Lidschlages. Sie ist im Stande die Stirn zu runzeln. Giebt man ihr
auf, die Augen zu schliessen, so gelingt dies nicht v6llig und bleibt beider-
seits bei aller Anstrengung die Sclera in der Breite von 2—38 Milli-
metern sichtbar. Sie ist im Stande, die Nase zu riimpfen und die Oberlippe
zu heben. Beim Lachen vertiefen sich die Nasolabialfalten noch mehr und wird
der Mund eigenthiimlich breit gezogen. Giebt man ihr auf, den
Mund zu spitzen, so gelingt dies nicht. Sie kann den in der Ruhe-
lage 6 Ctm. breiten Mund hochstens auf 4 Ctm. verschmilern. Dabei iber-
ragt die Unterlippe etwas die Oberlippe. Es besteht aber fiir die Palpation
keine Atrophie der Lippenmuskeln. (An den Extremititen bestand weder
Muskelatrophie noch Hypertrophie, auch nicht der Waden. Die Arme sind
nicht gerade besonders kriftig, bieten aber keine Lihmungserscheinungen.
Beim Emporheben des Kindes durch beiderseitige Unterstiitzung der Ober-
arme steigen die Schultern nur wenig und schiebt sich der Kopf nicht etwa
zwischen dieselben. Aus der platten Erdlage erhebt sie sich gut, ehne an
sich heraufzuklettern.)

Die Untersuchung der iibrigen Cerebralnerven ergiebt, dass, wenn auch
die Stérungen im Bereich beider Faciales am sinnfilligsten waren, entsprechend
der Anamnese noch apderweitige nachweisbar sind. Allerdings waren die
Augenbewegungen, auf welche wegen der Betheiligung der Augenschluss-
muskeln besonders und wiederholt auch spiter geachtet wurde, absolut
frei. Ebenso war die Pupillenreaction normal und der ophthal-
moscopische Befund. Auf die Kaumuskeln wurde nicht besonders ge-
achtet, doch niemals, auch spiter nicht angegeben, dass das Kauen schwer
fiel. Die Zunge wird gerade herausgestreckt, war vielleicht etwas abgeflacht,
aber nicht gerieft und zeigte keine deutlichen fibrilliren Zuckungen. Sie kann
seitlich gut bewegt werden, aber ihre Spitze wohl an die Oberlippe gebracht,
aber nicht fiber dieselbe emporgeschoben werden. Das Velum zeigt keine
Deviation, wird aber bei der Phonation nur wenig gehoben. Spiter
wurde noch mehrfach constatirt, dass beim A-Sagen das erste Mal das Velum
sich etwas hob, bei der Wiederholung aber immer weniger und sehliesslich
still stand. Beim Herunterschlucken von Wagser tritt keine Regurgitation
durch die Nase, kein Husten ein, dagegen erfolgt die Deglutition rueck-
weise unter leichten Mitbewegungen des Platysma myoides. Die Sprache
ist fiir einzelne Worte weniger nndeutlich, als fiir zusammenhéngende Sata-
bildung, namentlich beim Vorlesen, welches nach einigen Zeilen garnicht
mehr geht. Die Sprache ist leicht pasal. Die Sprachstérung wird aber wohl
wesentlich durch die auch objectiv auffillige mangelhafte Beweglichkeit der
Lippenmuskeln und der Zunge verschuldet. Bei ldngerem Sprechen scheinen
sich die Lippen schliesslich gar nicht mehr zu bewegen. Aber sie kann doch
einzeln B und P sowohl im An- als Endlaut differenziren. Dagegen sind
»Ehilippopel®, ,Schatulle®, ,Quatschpeter® besonders undeutlich. Das bei
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Bulbidrparalyse hiufige charakteristische Zwangslachen ist nickt vorhanden.
Die Sensibilitst ist tberall normal, auch am Velum palatinum, obgleich die
Reflexe hier ausbleiben. Die Reflexe des Sphincter palpebrarum sind der
willkiirlichen Motilitd$ entsprechend herabgesetzt. Von irgend welcher Span-
nung der Gesichtsmuskeln ist keine Rede. Auch besteht kein Unterkiefer-
phédnomen.

Die elektrische Unlersuchung der Faciales und ihrer Muskulatur,
welche mit Riicksicht auf die Empfindlichkeit des Kindes in der Privatpraxis
nicht mit der wiinschenswerthen Genauigkeit durchgefihrt werden konnte,
ergab im wesentlichen jedenfalls normale Verhiltnisse. Die Errogbarkeit des
Facialisstammes und des Nervenastes fiir die M. frontales waren beiderseits
fir den indicirten Strom gleich, auch der Schwellenwerth war im Bereich des
Normalen. Dagegen schien bei stirkerer Reizung des Facialisstammes oder
des oberen Astes des Pes anserinus der Sphincter palpebrarum ebenso zuriick-
subleiben, wie bei der willkiirlichen Innervation. Die Untersuchung der
Lippenmuskeln war besonders schmerzhaft und ist deshalb nicht mit der
nothigen Genanigkeit ausgefihrt worden, was die quantitative Erregbarkeit
betrifft. Dagegen kann versichert werden, dass bei der galvanischen Reizung
niemals Zuckungstrigheit (BaR) erzielt wurde. Die Stimme der Patientin
war klar und gut modulirt. Niemals bestand Heiserkeit. Nur konnte sie nicht
zum Schreien gebracht werden, da eine gewisse spiter zunehmende Schwache
der Exspirationsmuskeln aufgetreien war. Die laryngoscopische Unter-
suchung unterblieb. Andere Stérungen waren nicht nachzuweisen. Sie trug
den Kopf gut und hatte normale Beweglichkeit der Nackenmuskeln. Wie
schon erwihnt, bestanden keine Lahmungserscheinungen der Extremititen.
Die Sehnenphinomene sind hier normal vorhanden, Kein Fussphinomen.

Die Herzaction ist regelmissig; die Pulsfrequenz 96—102. Appetit,
Verdauung, Stublgang, Urinentleerung normal.

Die Affection machte bei dem guten Allgemeinbefinden und Beweglichkeit
der Extremitdten so sehr den Hindruck eines ganz &rtlichen nur die Sprach-
und Schlingfunctionen beeintrichtigenden Uebels, dass ich zunichst Mihe
hatte, die Eltern zu {iberzeugen, dass es zweckmissig wire, das Kind aus der
Schule zu nehmen, um ihm die gewiss schidliche Austrengung der Sprach-
function zu ersparen. Dagegen wusste die Fortsetzung des Klavierunterrichts
concedirt werden, da die Arme gesund wiren.

Die eingeleitete Therapie bestand in der Verabreichung missiger Dosen
vou Jodkalium und der galvanischen Behandlung, welche ich dreimal
wochentlich, im ganzen 15 mal, bis zum 16. October 1890, also 5!/, Wochen,
fortsetzen konnte. Nicht nur gab diese Behandlung mir Gelegenheit, die
Beobachtung zu vervellstindigen, sondern war bei der gewihlten Applications-
mothode (quer durch die Processus mastoidei und besonders Auslésung von
Schiuckreflexen durch labile Kathodenbehandlung, seitlich von der Cartilago
thyreoidea beiderseits) ein entschiedener temporirer Erfolg zu bemerken, inso-
fern, als jedesmal die Sprache merklich deutlicher wurde und die
Schluckbeschwerden schennach wenigon Sitzungen ganz wieder
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zuriicktraten. Dagegen schien das Jodkali schlecht vertragen zu werden,
indem immer noch fiber nichtlichen Hustenreiz und starke Schleim-
absonderung und von der Mutter geklagt wird, dass das Kind den Schleim
richt ordentlich abhusten kénne und hiufigan Athemnoth litte. Mit Nachlass der
Jodmedication schien sich dies etwas zu bessern. Im Usbrigen #nderte sich
wihrend dieser continuirlichen Beobachtung von 5!/, Wochen nicht allzuviel
im objectiven Befund; das Schiucken war nur besser und die Sprachstérung
angeblich auf den Grad reducirt, welchen die Mutter schon in Colberg ge-
wohnt gewesen war. Am 22, September war wieder beim Essen der Suppe
etwas Verschlucken eingetreten. Am 6. October wurde notirt, dass die Zunge
nun doch vielleichtetwas uneben war, leichten Tremor und fibrillare
Zuckungen zeigte, auch nicht activ nach oben gerollt werden konnte. Da-
gegen schien sich das Velum nach der galvanischen Behandlung, namentlich
Anfangs, jedesmal etwas besser zu heben. 16. October: Sie soll schon besser
gesprochen haben, als jetzt, hat beim Klavierspiel iiber leichte Schwiche der
Arme geklagt. Objectiv war diese nicht recht nachzuweisen. Auch die
Sehnenphénomene sind an den Oberextremitdten keineswegs gesteigert.

Bisher war das Kind stets ambulant behandelt worden, auch von Pro-
fessor Lucae immer noch wochentlich einmal in seine Sprechstunde bestellt
und auch noch am 20. October gesehen worden. Am 21. October wurde ich
wegen eingetretener Verschlimmerung-zur Consultation mit dem Hausarzte
in die Behausung gerufen. Ich fand sie Abends bei klarem Sensorium, fieber-
frei mit 120 Pulsen, aufrecht im Bett, unter grosser Dyspnoe nach Luft
ringend. Es handelte sich bei durchaus freien Respirationswegen und der
Abwesenheit jedes inspiratorischen Stridors nur um mangelhafte Action der
Athemmuskeln. Die Emporwélbung des Epigastrium war bei der Inspiration
eine sehr geringe, und ausserdem bestand eine grosse Schwiche des Exspi-
rationsstosses beim Abhusten des Schleimes. Dabei Auscultations- und Per-
cussionsbefund der Lungen normal. Ausserdem verweigerte sie die Nahrung,
weil sie nicht schlucken kénne. Als wir ihr zu trinken gaben, trat sofort
Husten ein und sie spie die Suppe aus, ohne sie herunter za schlucken. Diese
Verschlimmerung war seit der letzten Nacht eingetreten.

Ich verabredete mit dem Hausarzte, von weiteren Schluckversuchen bei
der Gefahr einer Schluckpneumonie vorlaufig Abstand nehmen zu lassen und
Alles zur Ernihrung wittelst der Schlundsonde und zur Electrisaticn der
Phrenici vorzubereiten, vorliufig aber zur Beruhigung ein Klystir von 1,0
Chloralhydrat appliciren zu lassen.

Als ich am folgenden Tage mich wieder einfand, war die Scene villig
verandert, Schon vorher etwas ruhiger geworden, hatte sie nach dem Chloral-
klystir gut geschlafen. Ich fand sie mit ruhiger Athmung in der Riickenlage.
Auch schluckie sie wieder ohne Husten, wenn auch mit leichter Anstrengung.
Die Sprache war wie frilher. Die Beweglichkeit des Nackens eine durchaus
freie. Da ich aber die Wiederkehr einer derartigen Exacerbation der Degluti-
tionsstérung und namentlich eine gefihrliche Betheiligung der Athemcentren
voraussah, widerrieth ich die weitere ambulante Behandlung und iustallirte
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die Fortsetzung der galvanischen Behandlung in der Behausung, welche nach
meiner Angabe von dem Hausarzte ibernommen wurde. Ich habe das Kind
nicht wiedergesehen. Am 5. November, also 14 Tage spiter, wurde ich ge-
rufen, da seit der Nacht so heftige Athemnoth eingetreten war, dass der Aus-
gang jeden Augenblick zu erwarten war. Noch bevor es zn meinem Besuch
kam, trat der Tod ein. Nach Bericht des Herrn Collegen Lasch hatte sich
seit mehreren Tagen trotz elektrischer Behandlung wieder leichte Schling-
lahmung eingestellt, die sich am Tage vor dem Tode verstirkte. ,Im Uebrigen
waren die Erscheinungen so leidlich geblieben, wie bei der letzten Consal-
tation.* (Am Nachmittag vor dem Tode konante nooh, wie ich nachtriglich
erfubr, die Sprechstunde eines Consulenten aufgesucht werden, welcher das
Kind nach 8 Tagen wiederbestellts.) ,Seit der Nacht war heftige Dyspnoe
mit Inanspruchnabme simmtlicher accessorischer Athemmuskeln eingetreten,
so dass sie in einem solchen Anfalle von Dyspnoe plétzlich und unerwartet
starb. Dieser Ausgang erschien um so foudroyanter, als sie gestern mit
ihren Geschwistern noch ganz vergniigt herumgespielt hatte.
Der Puls war bis zuletzt kriftig und frequent geblieben, und soll die Herz-
action die Respiration um einige Zeit iiberdanert haben, ¢
Die Obduction war von den Eltern nicht zu erlangen.

Als die zwolfjabhrige Patientin etwa 2 Monate vor ibrem Tode in
meine Beobachtung kam, bot der Fall fir die Diagnose ungewidhn-
liche Schwierigkeiten dar. Die nach der Anamnese nichstliegende
Annahme, dass die bereits seit 5 Monaten allméhlich von den Lippen-
muskeln aus entwickelte, schon seit 2 Monaten als mangelhafter
Augenschluss im Schlafe auch auf den oberen Gesichtsabschnitt fort-
geschrittene doppelseitige partieile Facialisparese peripherischer Natur
und von der ohrenirztlich beobachteten linksseitigen Mittelohreiterung
abhingig wire, musste zuriickgewiesen werden. Denn weder die
Doppelseitigkeit der Lihmung, noch die leichte Betheiligung der
Zungen-, Gaumen- und schliesslich auch Schlundmuskulatur war aus
einem Uebergreifen eines einseitigen otitischen Processes auf den Canalis
Fallopii zu erkliren. Ueberdies verlief die Ohraffection giinstig und
war 4 Monate vor dem Tode vollig ausgeheilt, wihrend die Lih-
mungserscheinungen schleichend und schubweise fortschritten. Auch
fir eine allenfalls denkbare, von einem einseitigen otitischen Processe
ausgehende aufsteigende Neuritis bulbirer Nerven liegen Erfahrungen
meines Wissens nicht vor.  Ueberhaupt sind bulbarparalytische
Symptome auf rein neuritischer Basis bei intacter Medulla oblongata

bisher nur selten und dann fast immer als Theilerscheinung multipler
Archiv f. Psychiatrie. XXIII, 3. Heft. 61
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Neuritis auch der Extremititen von Roth*), Kast**), Muratow***)
beobachtet worden. Ein innerhalb von 4 Wochen tddtlicher Fall von
acuter Neuritis nur bulbdrer Nerven, nach Follicularangina bei
Leucimie aufgetreten, welchen Eisenlohr) mittheilt, zeigte durch
Anisthesie des Trigeminusgebiets und doppelseitige absolute Facialis-
paralyse mit schwerer EaR ein von dem klinischen Bilde der pro-
gressiven Bulbirparalyse vecht abweichendes Verhalten.

Da der Habitus der doppelseitigen partiellen Gesmhtslahmung
nur der Lippen- und Augenschliessmuskeln auch in Beobachtung IL
wieder an die Facies myopathica erionerte, so war in diesem kind-
lichen Falle noch mehr als in der Beobachtung I. die Diagnose einer
von der Gesichtsmuskulatur ausgehenden Dystrophia muscularis pro-
gressiva zu beriicksichtigen. Aber weder waren irgendwelche here-
ditidre oder familiire Momente nach dieser Richtung hin zu ermitteln,
noch ergab die Untersuchung der Extremititen Anhaltspunkte fiir
Pseudohypertrophie oder Muskelatrophie. KEs ist deshalb aunch in dem
Status alsbald parenthetisch der Schilderung der Bewegungsstorungen
der Gesichtsmuskeln sofort beigefiigt, dass die von Erb{f) mit Recht
als leicht darstellbares Frithsymptom einer beginnenden Schuiter-
oberarmmuskelatrophie charakterisirten, auch von mir{+t) bereits mit
Erfolg diagnostisch verwertheten ,losen Schultern hier nicht vor-
handen waren.

Es blieb von vornherein nichts iibrig, als eine bulbirparalytische
Affection zu diagnosticiren und damit eine iible Prognose zu stellen,
welche sich nur zubald bewahrheitete, nachdem auch in diesem Falle
die eingeleitete methodische Galvanisation fiir einige Wochen eine
auffallige Besserung der Functionen, besonders in Bezug auf die am
meisten bedingstigenden Schlingparesen bewirkt hatte, und so schon
triigerische Hoffnungen erweckt waren,

*y Neuritis disseminala acutissima. Correspond.-Blatt fiir Schweizer
- Aerzte. 1885.

**) Klinisches und Anatomisches tber primére degenerative Neuritis.
Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XL. S. 43 u. ff. 1886.

*#%y Fall von Polyneuritis acuta mit Section (Jubildumsschrift fiir Prof.
Koschewnikow), referirt im Centralblait fir Psychiatrie und Nervenheil-
kunde. 1890. November. p. 354.

+) Leucaemia lienalis, lymphatica et medullaris mit multiplen Gehirnner-
venlihmungen. Virehow’s Archiv Bd. LXXIII. S. 56—73. 1878.

+1) Dystrophia muscularis progressiva. Samml, klin. Vorirdge begrindet
von Volkmann, Neue Folge. No. 2. 1890.

+++) Berliner klin. Wochenschr. 1890. S. 1120.
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Immerhin blieb bei der grossen Seltenheit der Bulbarparalyse
des kindlichen Alters es zunichst wahrscheinlicher, dass die Bulbr-
paralyse als indirectes Herdsymptom etwa durch Compression der
Medulla oblongata von Seiten einer latenten Neubildung in der hinteren
Schadelgrube entstanden war. Aber weder die Anamnese noch die
fernere Beobachtung bis zur tddtlichen Athemlihmung ergaben hier-
fir auch nur den geringsten Anhaltspunkt. Weder Erbrechen, noch
Pulsverlangsamung, noch Neuritis optica, noch hartnickiger Kopf-
schmerz, poch subjectiver Schwindel, noch objective Gleichgewichts-
stdrungen oder Ataxie waren vorhanden. Jeder Zeit bildeten die
bulbirparalytischen Erscheinungen die einzigen Krankheitssymptome
bei dem fast bis zu seinem Tode vergniigt herumgehenden und spie-
lenden Kinde. Auch hat Hubrieh*) gefunden, dass durch Compres-
sion der Medulla oblongata zwar Schlinglahmung und Zungenparese
zu Stande kommt, nicht aber Lihmung der Lippenmuskeln. Diese
war aber in Beobachtung II. als Verziehung des Mundes und gegen
frither verinderter Gesichtsausdruck beim Lachen gerade das erste
Symptom der hier einsetzenden progressiven Bulbidrnervenlihmung
gewesen. Wenn aber die am weitesten nach vorn von den Bulbér-
nerven entspringenden Nn. faciales wirklich von einer Neubildung aus-
nahmsweise gedriickt worden wiren, so ist nicht abzusehen, warum die
mehr exponirten Nn. abducentes stets intact blieben.

Wenn also per exclusionem eine echte Bulbirparalyse angenom-
men werden muss, so ist die Frage zu beantworten, ob fiir ihr Vor-
kommen im kindlichen Alter Erfahrungen vorliegen. In den Lehr-
biichern wird fibereinstimmend angegeben, dass die progressive Bul-
barparalyse selten vor dem 40., kaum jemals vor dem 20. Lebeus-
jahre auftritt, und werden deswegen einzelne kindliche Ifille in der
Literatur meist als nicht hierher gehirig abgelehnt. Beispielsweise
weist Erb**) einen Fall von Hitzig***) eines sechsjihrigen Madchens
gewiss mit Recht als nicht zur progressiven Bulbirparalyse gehorig
zuriick, weil es sich um einen angeborenen, spiter sogar besserungs-
fahigen Zustand handelt. Aus demselben Grunde, weil sie eine offen-
bar angeborene Sprachstérung durch Entwicklungshemmung des bul-

*) Geschwulst des Kleinhirns, Druck auf die Medulla oblongata. Ein
Beitrag zur Differentialdiagnose der progressiven Bulbdrparalyse. Dieses
Archiv Bd. V. S. 553. 1875.

**) Krankheiten des Riickenmarks und des verlingerten Marks. Zweite
Abtheilung. S. 485. 1878.

##%) Berliner klin. Wochenschr. 1874. S. 465.
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biren Lantcentrums darboten, kommen auch die von O. Berger™)
beschriebenen Fille im Alter von 3 bis 9 Jahren nicht in Betracht,
welche aus neuropathischer Familie stammten und mit anderweitigen
Degenerationszeichen (Missbildungen) behaftet waren.

Woh! progressiv aber doch grandverschieden sind die von See-
ligmiiller®™) als amyotrophische Spinalparalyse des kindlichen Alters
angesprochenen fiinf ¥Falle, von denen vier Geschwister betrafen, in
welchen zu spastischer Extremititen-Lihmung schliesslich bulbar-
paralytische Erscheinungen hinzutraten. Dasselbe gilt von analogen
mit Contractur einhergehenden von Moty***) beschriebenen gleich.
falls drei Geschwister betreffenden Fillen.

Um so bemerkenswerther ist, dass J. Hoffmann+y), welcher eben-
falls daraunf hinweist, dass alle Fille, welche die ersten zwei Lebens-
jahrzehnte betrafen, als zweifelhaft zu beanstanden wiren, einen von
ihm in der Heidelberger Naturforscherversammlung 1889 vorgestellten
typischen Fall von innerhalb eines Jahres todtlich verlaufener amyo-
trophischer Bulbarparalyse mit Zungenatrophie und Entartungsreaction
der Lippen (ohne spastische Lahmungen oder Steigerung der Sehnen-
phinomene der Extremitiiten) eines 11jahrigen Knaben beschrieb.
Dass in diesem Falle bei der nachgewiesenen degenerativen Amyo-
trophie der Zunge und der Lippenmuskeln und -den fibrilliren und
fasciculiren Zuckungen der Muskeln des Schultergiirtels in der That
auch ohne die Obduction eine anatomische Degeneration der Bulbir-
kerne u. s. w. anzunehmen war, mochte auch ich fiir unzweifelhaft
halten. Anders liegt aber das Verhiltniss in meiner Beobachtung IL.,
in welcher Verinderungen der elektrischen Erregbarkeit in den Fa-
cialisgebieten nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden konnten und
schliesslich die Zunge doch nut vielleicht etwas uneben war und leichten

) Neuropathologische Mittheilungen. Schlesische Gesellschaft fiir vaterl.
Cultur, Sitzung Juni 1877, referirt im Centralblatt fiir die med. Wissensch.
1878. S. 173,

**) Deutsche medicinische Wochenschr. 1876, No. 16 und 17. — Usber
spastische spinale Paralysen. Jahrb. {. Kinderheilk. N. F. XIII. — Handbuch
der Kinderkrankheiten, herausgegeben von C. Gerhardt Bd. V. Erste Abth,
Zweite Hilfte S. 167 u. ff. 1880. — Lehrbuch der Krankheiten des Riicken-
markes und Gehirns etc. S. 209. 1887.

“**) Note sur trois cas de paralysie glosso-labio- laryngée. Gazeite des
hopitaux., 1889, No. 141.

1) Ein Fall von chronisch- progressiver Bulbérparalyse im kindlichen
Alter. Deutsche Zeitschrift fir Nervenheilkunde. Bd. I. 1. und 2. Heft.
S. 169 v, ff. 1891
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Tremor und fibrilldre Zuckungeu zeigte. Bei diesem Mange! deuntlicher
amyotrophischer Erscheinungen muss daran erinnert werden, dass von
Wilks*) ein Fall von acuter Bulbirparalyse, von Oppenheim**)
und Shaw***) auch Fille chronischer progressiver aber nicht amyo-
trophischer Bulbirparalyse bekannt gegeben sind, in welchen die
sorgfaltige Untersuchung der Medulla oblongata ein durchaus nega-
tives Resultat ergab. Auwch in einem Falle ven Ophthalmoplegia externa
progressiva mit finaler Bulbirparalyse von Eisenlohr%), in welchem
nach den klinischen Erscheinungen eine descendirende Nuclearerkran-
kung anzunehmen war, war der Sectionsbefund des Centraluerven-
systems durchaus negativ. Es scheint mir bemerkenswerth, dass die
Mehrzahl dieser Nuclearlihmungen mit negativem anatomischen Be-
fund jingere weibliche Individuen betraf, der Fall von Wilks ein
junges Madchen (girl) ohne Altersangabe, der Fall Oppenheim’s
ein 29jahriges Dienstmidchen, der Shaw’sche Fall allerdings einen
37jahrigen Mann, der Eisenlohr’sche Fall wieder ein 18jahriges
Madchen. Wenn die von Eisenlohr+4) auf Grund der Beobachtung
einer grossen Diinne und Schmalheit mehrerer bulbiren Wurzeln, mit
Reichlichkeit schmaler Fasern bei der mikroskopischen Untersuchung
aufgestellte Vermuthung begriindet wire, dass eine gewisse kiimmer-
liche Anlage des Nervensystems eine Pradisposition fiir diese unter
dem Bilde einer schweren organischen Nervenerkrankung ablaufenden
todtlichen Neurosen abgeben kann, so wire es verstindlich, dass in
dieser Weise vorzugsweise jugendliche und kindliche Individuen er-
kranken.

Mit Ricksicht auf die soeben ervirterten Erfahrungen ist es also
immerhin moglich, dass auch in der Beobachtung II. der Obductions-
befund ein negativer gewesen wire und dass, wenn auch wohl sicher
idiopathische Bulbdrparalyse vorgelegen hat, dieselbe nicht nothwen-
dig von analogen anatomischen Lasionen der Bulbirkerne abzubingen
brauchte, wie sie fiir Beobachtang I. ermittelt werden konnten.

Wenn man nun bei der Ungewdhnlichkeit des Falles nach den
besonderen itiologischen Momenten forscht, so ist es jetzt, nachdem

*) Guy’s Hospital reports. Vol. XXIL
**) Ueber einsn Fall von chronischer progressiver Bulbdrparalyse ohne
anatomischen Befund. Virchow’s Archiv 108. Bd. 1887.
***) A case of bulbar paralysis without structural changes in the me-
dulla oblongata. Brain 1890. Spring Number.
+) Neurologisches Centralbl. 1887. No. 15 und 16.
+1) @. a. Q. Neurologisches Centralbl. 1887. S. 364.
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dhuliche vereinzelte Erfahrungen mitgetheilt sind, gewiss von Bedeu-
tung, dass die ersten Spuren der Lippenlihmung schon gleichzeitig
mit der Mittelohrerkrankung wenige Wochen nach einer iiberstande-
nen (damals epidemischen) Influenza bemerkt wurden. Unter drei
Fillen von Accommodationsldhmung nach Influenza, welche Uht-
hoff*) mittheilte, betrifft der eine eien 21jihrigen Mann, bei wel
chem neben der Accommodationslihmung Ophthaimoplegie und Schluck-
lihmung einherging, und in welchem Oppenheim die Diagnose auf
Policencephalitis superior und inferior acuta wohl infectidser Natur
stelite. Hier trat Riickbildung der Erscheinungen ein. Dagegen hat
Goldflamm®**) den Fall eines 60jahrigen Mannes beschrieben, in
welchem nach einer schweren Influenza zuerst nucleare Ophthalmo-
plegia externa, dann amyotrophische Lihmung der Oberextremititen
und endlich Bulbdrparalyse sich entwickelte mit todtlichem Ende
7 Monate nach der Influenza. Da die faradische Reaction der unteren
Gesichtsmuskeln und der Extensoren der Vorderarme stark herabge-
setzt war, so ist wohl fiir diesen nicht obducirten Fall eine orga-
nische Basis (polioencephalitische und poliomyelitische) in der That
wahrscheinlich. Diese Erfahrungen Jegen es nun nahe, dass auch in
unserem Falle, wenn auch nicht die eitrige Mittelohrentziindung, so
doch die ihr vorausgegangene Influenza das #tiologische (infectidse?)
Moment abgegeben hat fiir die schleichende Entwicklung der Bulbar-
paralyse, sei es, dass dieselbe wie in Beobaohtung L. auf organischer
Basis oder nur auf functionellen Stérungen beruhte.

Von grundsitzlichem Interesse ist aber auch in Beobachtung II.
die starke Betheiligung der Augenfaciales an den Lihmungs-
erscheinungen mit entsprechender Herabsetzung der Lidreflexe, welche
schon 4 Monate vor dem Tode der Mutter darin aufgefallen war, dass
im Schlafe die Augen nicht recht geschlossen wurden. Im Gegen-
satz zu Beobachtung I. trat aber niemals bis zum todtlichen Aus-
gange eine Parese im Bereich der dusseren Augenmuskeln namentlich
keine Ptosis hinzu. Wenn nun, wie doeh im hochsten Grade aus den
vorher entwickelten Griinden wahrscheinlich ist, auch in diesem Falle
die Lahmung des Augenfacialis als nucleare aufzufassen ist, so geht
aus dieser Beobachtung hervor, dass, wie dies schon die Beobach-
tung L. wenigstens bis 13 Tage vor dem Tode lehrte, eine Betheiligung

*Y Deutsche medicinische Wochenschr. 1890. No. 10. 8. 190.

**) Ein Fall von Policencephalitis superior, inferfor und Poliomysiitis an-
terior nach Influenza wit tédtlichem Ausgange u. s. w. Neurologisches Cen-
tralbl. 1891. 8. 162 u. ff,
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des oberen Facialisabschnittes bei progressiver Bulbirparalyse vor-
kommen kann, ohne dass die dusseren Augenmuskeln an der Lih-
mung betheiligt zu sein brauchen. Dass dies mit Riicksicht auf die
Mendel’sche Hypothese von Interesse ist, bedarf keiner wiederholten
Auseinandersetzung.

II. Ueber paralytische Sublusation des Unterkiefers in
Folge einseitiger Kaumuskelparese ineinem Falle von
acuter Bulbdrparalyse.

Obgleich schon Duchenne®) Lihmung der Mm. pterygoidei aus
der von ihm beobachteten Schwierigkeit, feste Speisen zwischen den
Kiefern zu zermalmen, in einem vorgeriickten Stadium der progres-
siven Bulbarparalyse erschlossen hatte, ist bei dieser die Betheiligung
der Kaumuskeln in den Hand- und Lehrbiichern nur beildufig, meist
als seltenes und spites Symptom erwihnt. Sie fehlte ebenfalls in
den soeben mitgetheilten Fillen, wie denn auch in der Beobachtung I.
der Quintuskern unversehrt gefunden wurde. Hirt**) giebt sogar an,
dass Lihmung des motorischen Quintus bei progressiver Bulbirpara-
lyse nur ganz ausnahmsweise beobachtet wird, und erklirt dies aus

- der von dem Krankheitsherde entfernten Lage seines Kernes. In der
That liegt der motorische Quintuskern noch weiter nach vorn als der
Facialiskern in der seitlichen Haubenregion der Briicke nur wenig
hinter dem Niveau des Austritts der dusseren Quintuswurzeln ***), Es
erklart sich wohl aus dieser Lagerung, dass ausgeprigte Kaumuskel-
lahmung eher als bei der typischen chronischen progressiven Bulbir-
paralyse bei irreguliren Formen der Nuclearlihmung beobachtet zu
seit scheint. So war sie regelmissig einmal sogar mit Atrophie der
Masseteren vorhanden in drei von Erb+¥) als besondever bulbirer
Symptemencomplex geschilderten chronischen Fillen, in welchen ausser-
dem constant Ptosis, Schwiche der Nackenmuskeln, Schwerbeweg-
lichkeit der Zunge bestanden und zuweilen noch anderweitige Augen-
muskellahmungen, Parese des oberen Facialisgebiets und Schling-
lihmung. Auch in einem von Bernhardt+}) beschriebenen Falle von

*) a. a. Electrisation localisée. p. 571. Anmerkung,

“*) a. a. 0. 8. 130.
%) Vergl. u. A, Wernicke, Lehrbuch der Gehirnkrankheiten. I Bd.
S. 119—127. 1881.
1) a. a. O. Dieses Archiv Bd, IX. S. 336—350. 1878.
+) Dieses Archiv Bd. XIX. S. 509 und Berliner klinische Wochenschrift
1890. 8. 981.
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zuerst nur nuclearer Augenmuskellahmung, spiter bulbirparalytischen
Erscheinungen, welchen er kurz als Paralysis nuclearis alternans
charakterisirt, war von vornherein Kaumuskellihmung aufgefallen.
Ebenso wird dieselbe in einem Falle von chronischer progressiver
Polioencephalomyelitis von Seeligmiiller®) erwihnt.
Wahrscheinlich berubt es auf der proximalen Lage des motori-
schen Quintuskernes, dass hiufiger als bei der progressiven Bulbir-
kernlihmung Kaumuskelsymptome vorzukommen scheinen bei den
acuten Bulbarparalysen, in welchen es sich ja tbrigens seltener um
eine Lision der Kerne selbst handelt, als um eine Unterbrechung der
zu ihnen leitenden pontinen und bulbiren Bahnen. Bekanntlich hat
zuerst Joffroy**) die Kiefersperre in einem Falle von apoplec-
tischer Bulbdrparalyse hervorgehoben, welche er besonders bei activen
Versuchen, die Kiefer von einander zu sperren, beobachtete. Er fasste
sie als ein Irradiationsphinomen auf, indem bei der Unterbrechung
der Bahnen zu den Herabziehern des Unterkiefers die vergeblichen
auf diese verwendeten Willensimpulse mittelst der intacten Bahnen
zu den Hebern desselben gelangten und die letzteren anspannten.
Gleich ob man nun diese etwas gezwungene Erklarung gutheisst
oder die Kiefersperre als Reizungsphiinomen auffasst, so ist dieselbe
jedenfalls mehrfach bei acuter Bulbérparalyse u. A. von Darolles**),
Risenlohr?), Oppenheim und Siemerlingtt) beobachtet worden.
Mindestens ebenso hiufig, anscheinend aber noch hiufiger ist Kau-
muskellihmung sowohl bei acuter Bulbérparalyse als bei cerebraler
Pseudobulbsirparalyse angegeben. Wie ich der dankenswerthen Reca-
pitulation der verdffentlichten Fille durch Oppenheim und Siemer-
ling entnehme, ist Kaumuskellihmung ausser in zwei von ihnen selbst
mitgetheilten Fallen4+) schon vorher bei acuter Bulbarparalyse von
A. Willigk*$), Mann Dixon**{), dann bei acuter Compressionsbul-

*) Neurologisches Centralbl. 1889. No. 15. S. 135.
**) Sur un cas de paralysie labio-glosso-laryngée d’origine bulbaire. Ga-
zolte médicale de Paris 1872. p. 560.
**%) Le Progrés médical 1875. No. 44,
+) Ueber acate Bulbir- und Ponsaffectionen. Dieses Archiv Bd. IX. Falil.
und XI1I. 1878.
+1) Die acute Bulbdrparalyse und die Pseudobulbarparalyse. Charité-
Annalen. XII. Jahrg. 1886 S. 12 und 16 des Sep.-Abdr.
++1) a. a. 0. 8. 41, 42 und 53 des Sep.-Abdr.
*+) Prager Vierteljahrsschr, 1875. L. S. 40.
**4) Brain. July 1884.
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birparalyse von Moeser®) und endlich in Fillen sogenannter
Pseudobulbérparalyse von A. Magous*¥), Lepine***), Ochs¥)
verzeichnet worden. Immer sind es beiliufige Angaben, dass das
Schliessen und Oeffnen der Kiefer wit verminderter Kraft geschehe
oder die Seitwirtshewegungen der Kiefer vermindert, erschwert oder
aufgehoben wiren. Nirgends habe ich eine Andeutung gefunden,
dass die Kaumuskelparese auch wesentlich einseitig und in der Form
beobachtet wire, wie ich sie in folgendem Fall gesehen habe.

Beobachtung YIItt.)

Der 51jihrige Arbeiter Thies kam am 29, Mérz 1890 mit einem Zettel
in meine Poliklinik, dass er schon seit drei 3 Wochen die Sprache verloren
habe. Die genauere Anamnese ergab, dass er zwar in seingr Jugend einen
Schanker, aber niemals secunddre Erscheinungen gehabt hatte, dass er von
derselben Frau 14 Kinder gezeugt, von denen 7 leben und 3 verheirathet
sind. Er hatte fiir 15 Pf. Branntwein tdglich bei der Arbeit in einer Ma-
schinenfabrik getrunken, in welcher er schon 17 Jahre arbeitete. Er will ge-
sund gewesen sein bis zum 8, Mirz d. J., hatte weder vor noch nach dem
Anfall Kopfschmerzen. Ohne dass das Bewusstsein getriibt wurde, verlor
er am 8. Mirz wihrend der Arbeit die Sprache und die Fiahigkeit zu
schlucken. Er konnte sich am selben Nachmittag zu seinem Arzt begeben.
In den ersten & Tagen will er den Mund nicht haben 6ffnen und nur
fliissige Nahrung schlucken kénnen, welche zum Theil zur Nase wieder heraus-
kam. Erst allméhlich hatte sich die Fahigkeit, auch feste Nahrung zu sich
zu nehmen, wieder hergestellf. Niemals hat er Lihmung der Arme
und Beine gehabt.

Die objective Untersuchung ergab keinen pathologischen Befund der
inneren Organe, auch nicht des Gefisssystems, namenilich keine deutliche
Rigiditét der oberflichlichen Arterien, reine Herzténe und 72 regelmissige
Pulse. Auch an den Processus mastoidei sind keine abnormen Gefiss-
gerdusche wahrzunehmen. Es bestitigt sich, dass die Motilitit der Extre-
mitéten ganz normal ist. Das Kniephinomen ist beiderseits gleich vorhanden
‘und nicht gesteigert. Fussphidnomen fehlt beiderseits. Anschlagen des
Schidels ist nicht empfindlich  Das Sensorium ist ganz frei. Die Verstin-
digung ist aber nicht nur durch seine Sprachstérung erschwert, sondern auch

*) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 36.

*) Miiller’s Archiv 1837. 8. 250 und 258.
*#*) Revue mensuelle. I. 1877.

+) Inaugural-Dissertation. Strassburg 1883,

T1) Der Kranke wurde von mir in der Sitzung der Berliner Geselischaft
fir Psychiatrie und Nervenkrankheiten vom 12. Mai 1890 vorgestelit. (Vgl.
dieses Archiv Bd. XXIII, S. 298.)
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durch eine langjéhrige, angeblich bei der Arbeit erworbene Schwerhérigkeit,
welche durch den Schlaganfall nicht zugenommen haben soll. Es besteht
weder Ptosis noch Léhmung der anderen fusseren Augenmuskeln; nur einzelne
nystagmusartige Zuckungen in den seitlichen Endstellungen.
Die Pupillen sind von gleicher Weite, zeigen gute Lichtreaction. Der ophthal-
moscopische Befund ist normal.

Wie Patient schon selbst bemerkt hat, bleibt bei gleichzeitigem Augen-
schluss rechts derselbe unvollstindiger. Auch kann er nicht mehr wie
friither das rechte Auge allein schliessen, wihrend dies links geht.
Nicht nur der obere Facialisabschnitt wird rechts schwicher innervirt, sondern
auch an den unteren beiderseits paretischen Gesichtsmuskeln lisst sich eine
starkere Betheiligung der rechten Seite erkennen, indem der rechte Mundfacialis
bei weitem Oeffnen des Mundes und beim Lachen, also bei willkiirlichen und
mimischen Bewegungen gleich deutlich zuriickbleibt. Auch ist die rechte Naso-
labialfalte verstrichen. In den Mundisten besteht aber auch beiderseitige
Parese, indem Patient nicht mehr pfeifep und den Mund nicht mehr spitzen
kann. Auch bei maximalem Spitzen des Mundes bleibt derselbe 4,5 Ctm.
breit. Dabei ist die elektrische Erregbarkeit des Facialis und seiner Aeste
beiderseits vollkommen gleich und auch im Sphincter oris durchaus normal.
Dies gilt auch fiir die Zunge, welche nicht atrophisch ist, jetzt besser als
frither mit einer leichten Deviation nach rechis etwas iber denZahnrand her-
vorgeschoben werden kann, aber insofern schwer in ihrer Motilitit beein-
trichtigt ist, als er sie nicht nach oben kréimmen und die Spitze nicht an
den oberen Zahnrand oder den Gaumen anzulegen vermag. Die Motilitit des
Velum besserte sich withrend der Beobachtung etwas, indem es beider Phonation
bald besser links als rechts gehoben wird, W#hrend am Velum auch leichte
Beriihrungen angegeben werden, hat seine Reflexarregbarkeit insofern gelitten,
als bei Berithrungen des Velum selbst sich dasselbe nicht hebt, wohl aber bei
Berithrung der hinteren Rachenwand. Dass die Motilitit des Velums noch
mangelhaft ist, geht daraus hervor, dass nicht nur die Sprache nasal klingt,
sondern auch beim Gurgeln des Rachens, wie der Kranke bemerkt hat und ich
bestatigte, ein Theil der Fliissigkeit durch die Nase regurgitirt. Dabei geht
das Schlucken selbst schon wieder ziemlich anstandsles von Statten. Bei der
von Herrn Dr. Schorler ausgefithrten laryngoskopischen Untersuchung wurde
erhaltene Sensibilitit des Pharynx und Larynx und Reflexerregbarkeit des
Larynx, ferner die Abwesenheit von Lihmungserscheinungen der Kebllkopf-
muskeln constatirt. Namentlich besteht keine Medianstellung. Die Aryknorpel
kreuzen sich bei der Phonation. Durch die soeben beschriebenen Motilithts-
stérungen des Larynx, der Zunge und des Gaumensegels erscheint die dusserst
schwer verstindliche Sprache geniigend erklirt. Bei der Aufnahme wurden
die einzelnen Silben mit ersichilicher Anstrengung der Athemmuskeln einiger-
massen scandirt, wihrend die zusammenhingende Sprache noch fast unver-
stindlich ist. Etwas besser erscheint die Articulation nur einzelner Silben;
ihre Entstellung ist von der gestorten Dipthongenbildung abhingig. Wie
Herr Dr. Treitel feststellle, besteht besondere Schwierigkeit fiir 8, L, K
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und fiir die Verbindung von F zu L und F zu R. Besonders schlecht wird
Sch ausgesprochen. Siatt F wird hdufig B herausgebracht. Dann ist der
Uebergang von S zu J leichter als von 8 zu E. Statt S klingt bisweilen D
an. Durch diese literale und syllabare Dysarthrie sind schwere Wortbil-
dungen natiirlich ganz unverstandlich, und werden ibrigens noch durch ein
grunzendes Zwangslachen gestort, welches dem Patienten schon selbst
aufgefallen ist.

Die Speichelabsonderung erscheint vermehrt und hielt anfénglich Patient
das Taschentuch viel am Munde, um den Speichel abzuwischen.

Wie bereits erwihnt, will Patient in den ersten Tagen seiner Krankheit
nicht haben die Kiefer auseinander bringen kdnnen. Seitdem er es wieder ver-
mag, will er rechts nicht so fest zubeissen und kauen kénnen,
wie links. Auchistihmein eigenthiimliches Ueberspringen des Kiefergelenks auf-
gefallen. Die wiahrend der ganzen Beobachtungszeit ziemlich unverinderte
Anomalie war hier folgende: Bei maximaler activer Osffnung des Mundes mit
Auseinandersperrung der Kiefer tritt nicht blos die schon erwiihnte Verzishung
der untoren Gesichtshilfte durch Tieferstand des rechien Mundfacialis auf,
sondern eine Subluxation des Unterkiefergelenks, indem constant
der Processus condyloideus des Unterkiefers links nach innen
abweicht, wihrend er rechts unter dem Processus zyogmaticus des
Schlifenbeins stark fihlbar nach aussen herausgedringt wird.
Es macht den Eindruck, als wenn diese Erscheinung darauf beruht, dass
durch stérkeren Muskelzug der Mm. digastricus mandibulae und pterygoideus
externus der linke Unterkieferast stark nach ab- und etwas nach rickwirts
gezogen wird. Dann scheint eine gewisse Schlaffheit der Gelenkbinder
und der rechtsseitigen Mm. temporalis und masseter das Zustande-
kommen der Erscheinung zu begiinstigen. Wenigstens lisst sich mit Sicher-
heit nachweisen, dass er rechts weniger kraftig zubeissen kann als links.
Ohne dass Differenzen der Zahnbildang dies etwa erkliren, kann rechts der
platte rauhe Stiel eines Percussionshammers. welchen Patient zwischen den
zubeissenden Kiefern festzuhalten versucht. mit Leichtigkeit heransgezogen
werden, wihrend links dies nur sehr schwer gelingt. Dabei ist von einer
vermehrten Spannung der Masseteren beiderseits keine Rede. Auch ist das
Unterkieferphinomen (Masseterrefiex) nur wenig ausgeprigi. Die faradische
Erregbarkeit des M. masseter ist beiderseits gleich. In Betreff der activen
seitlichen Bewegungen des Unterkiefers wurde wiederholt constatirt, dass
dieselben nach links gut, nach rechts nur unvollkommen und kraftlos waren.
Die Sensibilitit ist dberall am Gesicht u. s. w. normal.

Wiahrend der am 26. October 1890, also etwa nach 7 Monaten abge-
schiossenen Beobachtung des Patienten, welcher lange zuvor seine Arbeit
wieder aufgenommen hat, hatlen sich unier galvanischer Behandlung einzelne
Erscheinungen allmihlich gebessert, indem er schliesslich das rechte Auge
allein schliessen konnte, das Zuriickbleiben des rechten Mundfacialis sich sehr
zuritckbildete, die Regurgitation von Flissigkeit durch die Nase sich bald
vollig verlor und die Sprache zwar im Wesentlichen unverandert blieh, aber
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doch etwas versténdlicher geworden war. Es trat keine Spur von Atrophie
weder im Bereich der Gesichts-, noch Kiefer- und Zungenmuskeln auf und
blieb die elekirische Erregbarkeit iberall normal. Die Subluxation der Kiefer-
gelenke bei weitem Oeffnen des Mundes blieb unverindert,

Ein 51jahriger Potator, bei welchem Arteriosclerose der Gehirn-
gefisse immerhin wahrscheinlich, war acut ohne Bewusstseinsverlust
erkrankt an den Symptomen einer schweren Bulbirparalyse (Dys-
phagie und Anparthrie) mit noch nach 3 Wochen nachweisbaren Lah-
mungserscheinungen des Gaumensegels (Accessorius), der Zunge
(Hypoglossus), der Lippenmuskeln (Facialis), der Kaumuskeln (Trige-
minus), wihrend leichte nystagmusartige Zuckungen in den seitlichen
Endstellungen der Augen eine spurweise Betheiligung der Abducentes
wahrscheinlich machte. Es kann wohl nicht bezweifelt werden, dass,
wenn auch bei dem Ausbleiben von Muskelatrophie und elektrischen
Veranderungen innerhalb der Beobachtungszeit von 7 Monaten eine
Liasion der Bulbirkerne selbst auszuschliessen war, doch eine directe
Leitungsunterbrechung der zu ihnen fihrenden centralen Leitungs-
bahnen vorlag, da, wenn sich auch die Libmung des Gaumensegels
und der Schlingmuskeln zuriickbildete, die bulbirparalytische Dys-
arthrie und die Stérung der Kaumuskelinnervation als definitive Aus-
fallssymptome bestehen blieben. Bemerkenswerth ist, dass zwar He-
miplegie der Extremititen durchaus fehlte, aber dennoch neben der
bulbédrparalytischen Parese beider unteren Facialisabschnitte eine be-
sonders anfinglich stirkere rechtsseitige Facialisparese bestand, welche,
obgleich sie durch intacte elektrische Erregbarkeit und stirkere Be-
theiligung des Mundfacialis ganz den Charakter der centralen Lih-
mung darbot, auch den oberen Ast durch mangelhaften Augenschluss
mitbetraf. Namentlich ist von Interesse, dass Patient viele Monate
lang das rechte Auge nicht, wie friiher, allein schliessen konnte, was
er nach der Riickbildung dieser centralen Facialisparese nach 7 Mo-
naten wieder erlernt hat. Dieses Symptom hat neuerdings Revil-
liod*) als ,signe de Porbiculaire und den meisten Facialislahmungen
bei Hemiplegien zukommend, wieder hervorgehoben, nachdem eine
Betheiligung des oberen Facialisabschnittes bei centraler Lahmung

*) Revue médicale de la Suisse romande. 1889, 20. Oct. p. 12.
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schon mehrfach von Samt*), Coingt**), 0. Berger™*), Golt-
dammert) u. A. beschrieben war. Besonders citirt schon Coingt
eine Angabe von Potain, dass Hemiplegische das Auge der kranken
Seite gleichzeitig mit dem anderen Auge schliessen kdnnen, aber
nicht fiir sich allein. Es ist bemerkenswerth, dass diese leicht zu
iibersehende Betheiligung des Augenfacialis bei centraler Facialis-
parese gerade mehrfach bei durch die Obduction constatirten corticalen
Herden von Samt, Berger, Goltdammer beobachtet ist, so dass
dieses Symptom differentialdiagnostisch nicht etwa gegen eine corti-
cale Lihmung verwerthet werden kann und iiberhaupt behufs ge-
nauerer Localdiagnose der Leitungsstorung der centralen Facialisbah-
nen nicht verwendbar erscheint. Immerhin ist die Monoparesis facialis
dextra als einzige hemiparetische Erscheinung in unserem Falle von
acuter Bulbidrparalyse um so mehr von Interesse, als sie mit der
noch zu besprechenden gleichseitigen Parese des motorischen Quintus
zusammenfallt.

Nachdem Oppenheim und Siemerlingff) die grosse Selten-
heit der cerebralen Psendobulbirparalyse nachgewiesen haben, glaube
ich bei dem Fehlen der auch in den seitdem verdffentlichten Fillen
von echter Pseudobulbirparalyse von Miinzer{+{) und Becker®})
regelmissig beobachteten Hemiplegie der Extremititen von dieser
Diagnose ganz absehen zu konnen und ohne Widerspruch annehmen
zn diirfen, dass bei meinem Patienten innerhalb der Briicke und der
Medulla oblongata im Bereich mediopontiner und infrapontiner Zweige
der Basilaris und der Vertebralis (Spinalis anterior) Blutungen oder
thrombotische Erweichungsherde vorliegen, welche die Pyramiden-
bahnen der Extremititen unversehrt gelassen haben, dagegen die zu
den Bulbirkernen fithrenden Bahnen betrafen. Bei der Plotzlichkeit
der Entstehung der Bulbirparalyse und dem Fehlen von Gefiiss-
gerduschen am Schidel ist ein eher schubweise Symptome veran-
lassendes Aneurysma der Basilaris nnwahrscheinlich. Nachdem aber

*) Zur Pathologie der Rinde. Dieses Archiv Bd. V. S. 207, 1875 und
Berliner klin. Wochenschr. 1875, S. 545.
**) Contribution 4 I'Etude des symptomes oculaires dans les maladies du
systéme central. Paris 1878.
##%) Zur Semiotik der cerebralen Hemiplegien. Centralbl. f. Nervenheil-
kunde etc. 1879, No. 12, S. 266 u. fI.
+) Berliner klin. Wochensehr. 1879. S. 352.
T1) a. a. O.
+11) Prager medicinische Wochenschr. 1890. No. 29 und 30.
*f) Virchow’s Archiv Bd. CXXIV. S. 334—358. 1891.
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erst kiirzlich Senator®) ausfiibrlich nachgewiesen hat, wie triige-
risch bel acuter Bulbirparalyse die Differentialdiagnose zwischen
Hémorrhagien und thrombotischen Erweichuungen ist, verzichte ieh
anf ihre weitere Erdorterung.

In Bezug auf die Frage der Quintusbetheiligung ist zu bemerken,
dass, nachdem nach der Apamnese in den ersten Tagen der Hrkran-
kung eine Kiefersperre wohl als Zeichen einer Reizung der Quintus-
bahnen bestanden zu haben scheint, die Fahigkeit, die Kiefer wieder
von einander zu bringen, sich in der Weise wiederhergestellt hat,
dass dabei ein eigenthiimliches Ueberspringen des Unterkiefers statt-
findet, wiahrend die Action der Kaumuskeln rechts schwiicher geblieben
ist. Bei diesem Ueberspringen des Kiefers handelt es sich um eine
Subluxation, vermdge welcher der rechte Gelenkfortsatz des Unter-
kiefers stark nach aussen und etwas nach vorn herausgedringt wird,
wihrend der linke entsprechend nach innen geht und der linke Unter-
kieferast etwas nach hinten abweicht. Wenn ich auch nicht zweifle;
dass eine gewisse senile Schlaffheit der Gelenkbsnder das Zustande-
kommen dieser Subluxation in der Beobachtung III. beginstigt, so
glaube ich dieselbe dennoch, da sie vorher picht bestanden haben
soll, bei dem Mangel jeder Contractur der Kaumuskeln oder auch
nur eines gesteigerten Unterkieferphdnomens als eine paralytische
Subluxation auffassen zu miissen, welche wahrscheinlich so zu Stande
kommt, dass links die Herabzieher des Unterkiefers stirker wirken,
wihrend rechts die anch beim Zubeissen schwachen Mm. temporales
(und pterygoidei) den Unterkiefergelenkfortsatz ungeniigend fixiren.
Nachdem ich schon bei der Vorstellung des Falles diese Erklirung
gegeben, machte ich folgende Beobachtung, welche wohl geeignet
erscheint, sie zu bestitigen.

Ein 15jéhriges, frilher sorophuldses und rachitisches Midchen wurde
mir in diesem Sommer in der Privatsprechstunde zugefiihrt, weil seit einem
halben Jahre allméhlich die rechte Backe eingefallen war. Schmerzen hatten
nie bestanden.

Ich constatirte eine beginnende Hemiatrophia facialis dextra.
Wahrend die Stirn beiderseits gleich entwickelt erschien, betrug der Gesichls-
umfang vom Ansatz des Tragus bis zur Mitte der Glabella links 15, rechts
14 Cm., vom Ansaiz des Ohrléippchens bis zur Rinne unter dem Nasenfliigel
links 11,5, rechts 10 Cm. Dem Augenschein nach ist die rechte Backe unter-

*) Acute Bulbirlihmung durch Blutung in die Medulla oblongata. Dia-
gnostische Bemerkungen iiber Bulbir und Pseudobulbdrparalyse. Charité-
Annalen XVI, Jahrg. 1891.
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halb des Jechbeins in der Gegend der Fossa canina am stérksten eingefallen,
so dass sie einer dltere Person zuzukommen scheint. Das Jochbein ist viel-
leicht etwas schmiler. Jedenfalls ist aber noch mehr, als aus der angegebenen
Maasszahl hervorgeht, die rechte Schisfe iber dem Jochbeinfortsatz des
Schlafenbeins in der Gegend des M. temporalis eingesunken. Vonr
einer deutlichen Abmagerung des rechten Masseter kann ich mich nicht iiber-
zougen, Weder Lihmungserscheinungen der Gesichtsmuskeln noch Sensibilitits-
storungen. Bei weitem Oeffnen des Mundes tritt Subluxation des
Unterkiefers in der Weise ein, dass der rechte Gelenkfortsatz
nach aussen hervortritt. wihrend der linkenach innenabweicht.
Diese Anomalie soll erst in den letzten Monaten aufgetreten sein.

Obne dass also in diesem Falle von Hemiatrophia facialis dextra
Lahmungserscheinungen bestanden oder auch nur eine Differenz in
der Action der Herabzieher des Unterkiefers beiderseits anzunehmen
war, liess die neurotische Atrophie des rechten M. temporalis bei
weitem Oeffnen des Mundes bei einer jugendlichen Person die para-
Iytische Subluxation des Unterkiefers genau in der Weise zu Stande
kommen, wie sie in Beobachtung IIL. aus einer rechtsseitigen Kau-
muskelparese hergeleitet werden musste.

Es ist wohl aus der relativen Seltenheit einseitiger Kaumuskel-
lihmungen zu erkliren, wenn das hier beschriebene Symptom der
paralytischen Subluxation des Unterkiefers auch in den Handbiichern
der peripherischen Nervenkrankheiten vielleicht als zn unwichtig
nicht beschrieben worden ist. Auch F. Schultze®), welcher bei
Tabes dorsalis vollstindige einseitige Lihmung der Kaumuskeln mit
Atrophie der Mm. masseter und temporalis beobachtete, bemerkt hier-
iiber Nichts. Was nun das Vorkommen der Kaumuskellihmungen bei
centralen Herden betrifft, so hat Hirt**) doppelseitige zunehmende
Kaumuskellshmung bei einer 65jihrigen, an Tabes incipiens leidenden
Frau auf ein bei der Obduction gefundenes einseitiges haselnuss-
grosses Psammom zuriickgefiihrt, welches das untere Drittel der linken
vorderen Centralwindung und den Fuss der 2. und 3. Stirnwindung in
den Zustand der gelben Erweichung versetzt hatte. Er hilt sich
durch diese Beobachtung zu dem Schlusse fiir berechtigt, dass eine
einseitige Lision der genannten Rindenregion und zwar der linken
Hemisphire geniigt, um die Trigeminusmuskeln beider Seiten zu lihmen.
Selbst wenn nun dieser Lehrsatz, dass die beiderseitigen Kaumuskeln
von der Hirnrinde aus und doch wohl auch noch in derentsprechenden

*) Dieses Archiv Bd. XXI. S. 653. 1889,
*¥) Zur Localisation des centralen Kaucentrum beim Menschen. Berliner
klin. Wochenschr. 1887. No. 27. S. 488.
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Stabkranz- und Kapseifaserung durch irgend welche tiefere Com-
missuren einseitig innervirt werden, auf einer breiteren Erfahrung be-
griindet wiirde, wire immer noch die Annahme zuldssig, dass bei der
relativ grossen gegenseitigen Entfernung der beiden in den seitlichen
Hanbenregionen der Briicke gelegenen motorischen Quintuskerne eine in
grosserer Nihe derselben innerhalb der Briicke, unterhalb der Com-
missur mehr einseitig gelegenen Herdlision doch auch wesentlich ein-
seitige Kaumuskelparese bewirken kann. So glaube ich die in der
Beobachtung IlI. gefundene mehr rechtsseitige Trigeminusparese um
so eher erkliren zu koonen, als mit dersellen eine rechtsseitige,
spater allerdings zuriickgegangene centrale Facialisparese einherging.
Ob die anzunehmende einseitige Lision die centralen Trigeminus-
und Facialisbalhnen nach oder wohl wahrscheinlicher vor ihrer Kreuzung
(also links) betroffen hat, muss dahingestellt bleiben.

Erklérumg der Abbildungen (Taf. XVIL).
(Zu Beobachtung 1.)

Figur I Schnitt aus der Hohe des mittleren Theiles des Hypoglossus-
kerns bei 25 facher Vergrosserung (uormal). acXIIl accessorischer (Duval-
scher) Hypoglossuskern. Vag. austretende Vaguswurzeln. Kr. Krause’sches
Biindel.

Figur 2. Schnitt aus der Hihe des mittleren Theiles des Hypoglossas-
kernes bei 25 facher Vergrisserung (pathologisch) Dieselben Bezeichnungen
wie bei Figur 1.

Figur 3. Schnitt zur Orientirung in der Hohe des Facialiskernes im
Bereich seiner grossten Entwicklung bei 4facher Lupenvergrosserung., Durch
Striche abgetheilt ist (Facialiskern mit Wuarzeln) der in den folgenden Figuren
dargestellte Abschnitt dieses Schnittes.

Eigur 4. Facialiskern und Wurzeln bei 20facher Vergrosserung (normal).

Figur 5. Facialiskern und Wurzeln bei 20facher Vergrosserung (pa-
thelogisch).
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