XVII,

Aus der Klinik von Prof. Xoschewnikow.
Affection der Gelenke und Muskeln bei cere-
bralen Hemiplegien*),

Von

L. Darkschewitsch,

Privatdocent an der Universitit Moskau.

e

Meine Herren! (estatten Sie mir, einige Fialle von Hemiplegie zu
berichten, die in der Nerveunklinik der Moskauer Universitat zur Be-
obachtung gekommen sind, und mit eiver Affection der Gelenke und
Muskeln verkniipft waren. Diese Fille berechtigen zu einigen
Schliissen, welehe nicht ohne Interesse sein diirften, da die Arthro-
pathien und Amyotrophien bei Hemiplegikern noch zu den wenig be-
arbeiteten Gegenstéinden gehéren und in mancher Hinsicht der Klarung
bediirfen.

Auf die Betheiligung der Gelenke bei Hemiplegien ist schon rela-
tiv frilh hingewiesen worden. Die vorzigliche Arbeit Charcot’s
iiber diesen Gegenstand, aus welcher im Wesentlichen die Angaben
in den verschiedenen Handbiichern geschopft sind, stammt noch aus
dem Jahre 1868, wo sie in den Archives de physiologie normale et
pathologique erschien. Doch muss zugestanden werden, dass die
Arthropathien der Hemiplegiker garnicht biufig diagnosticirt werden
und sogar einige Handbiicher der Nervenkrankheiten tibergehen sie
ganz mit Stillschweigen (vergl. L. Hirt, Pathologie und Therapie
der Nervenkrankheiten. Wien und Leipzig 1888-—1890). Was aber
die Amyotrophien der Hemiplegiker betrifft, so wurden sie erst in

*y Vorirag, gehalten in der Gesellschaft der Neuropathologen und Irren-
arzte zu Moskau am 17. Mai 1891.
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allerletzter Zeit zum Gegenstande der Forschung. Bei Vielen gilt
noch heute das alte Axiom, dass cerebrale Lihmungen zum Unter-
schiede von peripheren, nicht von Muskelatrophie begleitet sind,

Es dringte sich die Frage auf, woher es denn kommt, dass so-
wohl Gelenkleiden als Muskelatrophie bei Hemiplegien so selten dia-
gnosticirt werden; ist das Mangel an Interesse und an Aufmerksam-
keit fiir diese Complicationen der Cerebrallihmungen, oder sollten
diese beiden Complicationen wirklich so selten sein? KEine Beant-
wortung dieser Frage im letzteren Sinne finden wir in folgenden
Zeilen des Hirt’schen Handbuches: ,,Die Ernshrung auch jahrelang
gelahmter Muskeln leidet meist nur wenig; dass sich bisweilen ein
missiger Grad von Ipactivititsatrophie entwickelt, ist leicht vEr-
standlich, die Erregbarkeit aber bleibt fiir beide Stromesarten normal.
Nur ausnahmsweise kommt es anch dann zu ausgesprochener
Muskelatrophie in den afficirten Extremititen, wenn dieselben zwar
in ihrer Bewegungsfihigkeit behindert sind, aber doch noch gebraucht
werden konnen“*),

Verhalt es sich wirklich so? Kommt in der That bei Hemi-
plegien so selten eine friihzeitige Muskelatrophie zur Beobachtung?
Und wie steht es in dieser Hinsicht mit den Gelenkaﬁectlonen an
gelihmten Extremitiiten?

Im academischen Jahre 1890/91 wurden in der Ménnerabtheilung
der Moskauer Nervenklinik im Ganzen 59 Kranke behandelt, darunter
9 Fille von Hemiplegie. Hiervon verliefen (wihrend der Dauer der
klinischen Beobachtung) nur zwei Fille ohne die in Rede stehenden
Complicationen. In 7 Fiallen hatte entweder eine Gelenkaffection
oder eine Atrophie der Muskeln statt, oder auch Beides gleichzeitig.
Die Affection der Gelenke trat 6mal, die Muskelatrophie 5mal auf.
Ich bin weit entfernt, auf Grund dieser Beobachtungen etwa ein pro-
centisches Verhiltniss fiir die Haufigkeit der fraglichen Complicationen
bei Hemiplegikern aufstellen zu wollen; dazn ist die Zahl der Beob-
achtungen eine zu geringe. Immerhin gestatten die angefiihrten
Zahlen wohl zu behaupten, dass sowohl die Gelenkaffection, als auch
die Muskelatrophie, speciell die friihzeitige, bei Hemiplegien keines-
wegs eine Seltenheit sind. Ich darf noch bemerken, dass die relativ
grosse Zahl der mit Muskelatrophie combinirten Hemiplegien in unserer
Klinik nicht auf besondere Auswahl der Kranken zuriickzufiihren ist,
Die Aufnahme in die Klinik wurde nicht von dem Vorbandensein
dieser oder jemer Complication abhingiz gemacht; im Gegentheil —

*) Op. cit. S, 193.
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anfgenommen wurden die Kranken meist zu einer Zeit, wo von solchen
Complicationen noch gar nicht die Rede sein konnte; dieselben ent-
wickelten sich dann spiter unter unseren Augen.

Haben wir somit die haufige Combination der Hemiplegien mit
Gelenkaffectionen als Thatsache anzusehen, so dringt sich die Frage
auf, wie diese Complicationen zu beurtheilen sind: hat man sie als
Secundirerscheinung anzusehen, die im Anschluss an die veranderten
Bedingungen der Gelenkfunction zur Entwickelung gekommen ist,
oder ist es ein selbststindiges Gelenkleiden, welches ebenso wie die
Lihmungserscheinungen durch die Hirnaffeetion bedingt ist? Auf
diese Frage vermag man nur dann zu antworten, wenn man eine
grissere Reihe von Fallen apalysirt hat, und zwar nur Fille eigener
Beobachtung. Ich will die Krankheitsgeschichte einer Kranken zum
Ausgangspunkt nehmen und mich bemiithen, durch Zusammenhalten
dieses Falles mit anderen die gestellten Fragen moglichst aufzu-
kliren.

I. Beobachtung.

Ob., 65 a. n,, ist hereditéir nicht belastet. Lues wird in Abrede gestellt,
Abusus spirituosorum auch. Insafficienz der valv. bicuspidalis.

Am 24, Juli 1889 sass die Kranke auf einem Stuhle, als sie plotzlich
das Bewusstsein verlor und zu Boden sank. Als sie wieder zu sich kam,
waren der linke Arm und das linke Bein total gelahmd.

Bei der ersten Besichtigung am 26. October 1889 wurde Folgendes con-
statirt: Complete Lihmung des linken Armes und des linken Beines;
lsichte Abweichung der Zunge nach links; Parese der unieren Aeste des
N. facialis sinister. Die Sensibilitdt der linken Korperhilfte nicht alterirt,
ebensowenig auch die hoheren Sinnesfunciionen. Der Patellarreflex sowie
der Tricepsreflex linkerseits erhoht. Rigiditdt ist in den gelihwmten Extremi-
titen nicht zu bemerken. Die Muskeln des geldhmien Beines sind nicht ab-
gemagert, die Gelenke nicht schmerzhaft. Am gelihmten Arm ist die Musku-
latur #usserst schlaff anzufiihlen und stark atrophirt, wobei den hdchsten
Grad von Abmagerung die Mm. supraspiratus, infraspinatus und deltoideus
zeigen. In zweiter Reihe folgen die Muskeln des Oberarmes, Vorderarms und
der Hand. Die Messung beider Oberextremitiiten ergab einen Unferschied
von 1,5 cm am Oberarm und 1,0 cm am Unterarm zu Ungunsten der gelahmten
Seite. Die electrische Untersuchung der atrophirten Muskeln des linken Armes
ergab eine geringe Herabsetzung sowohl der faradischen, als auch der gal-
vanischen Erregbarkeit, doch ohne gualitative Verinderungen der Reaction.
Der linke Arm hiingt im Schultergelenk herab, so dass der Raum zwischen
dem oberen Ende des Humerus und dem Acromialfortsatz des Schulterblattes
deutlich durchzufiihlen ist. Passive Bewegungen im Schultergelenk sowie
auch Druck auf den Humeruskopf sind Zusserst schmerzhaft, spontane Schmer-
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zen sind jedoch nicht vorhanden. Jede passive Bewegung im Schultergelenk
ist von einem Gerdiusch begleitet. Réthe, Schwellung sind in der Gelenk-
gegend nicht vorhanden, und die Hauttemperatur ist nicht erhéht. Die iibrigen
Gelenke am linken Arm sind normal. Nervenstdmme nicht pathologisch druck-
schmerzhaft.

Patientin verblieb unter Beobachtung bis zum 15, Mai 1890. In dieser
ganzen Zeit hielten sich Gelenkaffection und Muskelatrophie in stata quo ganz
ohne jegliche Verdnderung.

Die vorstehenden Daten kénnen in Kiirze folgendermassen resii-
mirt werden. Bei einer Kranken mit einer Hemiplegie ist es zu
Muskelatrophie in dem geldhmten Arm gekommen, besonders in den
Schultermuskeln. Der Arm hingt im Schultergelenk herab, welches
deutliche Anzeichen einer Erkrankung darbietet.

Ein solches Krankheitsbild kann als typisch fiir die Hemiplegie
angesehen werden, wenn 3—4 Mopate nach dem Insult verstrichen
sind; doch gerade in solchen Fillen dringen sich Zweifel auf an der
selbststindigen Entstehung der Gelenkaffection, zumal wenn man ihre
Entwickelung nicht selbst beobachten konnte. Sind es doch zweifel-
los ungewdhnliche, abnorme Bedingungen, in welchen sich ein solches
Gelenk befindet: die Extremitit hat ihre Bewegungen eingebiisst,
und die Gelenkflichen berithren sich nicht mehr in Folge der Er-
schlaffung der Bandapparate, welche durch die Muskelatrophie bedingt
ist. Es erweist sich daher als unsere erste Aufgabe, die Rolle dieser
genannten Momente aufzukliren: ob sie fiir die Entstehung der Ge-
lenkerkrankung bedeutungslos sind, oder im Gegentheil einen durch-
aus wichtigen #tiologischen Factor abgeben. Betrachten wir zunichst
das zuerst genannte Moment — die Unbeweglichkeit der Extremitit.

Die Inactivitit eines Organes oder Gliedes wird haufig als Ur-
sache so mancher Krankheitserscheinungen angesehen, und in der
That ist es ja eine ganz berechtigte Annahme, dass die Einsteliung
der gewohnten Thitigkeit eines Korpertheils von Einfluss sein muss
auf die Ernshrungsbedingungen des Kérpertheiles in-seiner Gesammt-
heit; doch ist es andererseits eine unleugbare Thatsache, dass die
Unthatigkeit als Krankheitsursache nur deshalb .beschuldigt wird,
weil man andere, pricisere Ursachen nicht ausfindig zu machen weiss,
Von den Gelenkleiden bei Hemiplegien wenigstens kann man wohl
sagen, dass sie schwerlich blos auf die Einstellung der Bewegungen
im Gelenk zuriickzufithren sein diirften, denn wenn der Unbeweglich-
keit des Gelenkes wirklich eine so hervorragende Rolle dabei zu-
kime, so miissten doch solche Gelenkaffectionen, wie bei der Hemi-

plegie, ebenso haufig bei jeder anderen Krankheitsform vorkommen,
Archiv f. Psychiatrie. XXIV, 2. Heft, 36
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wo Lahmungen stattfinden, so bei Neuritiden, Myelitiden u. a. m. Doch
lassen wir alle theoretischen Erdrterungen bei Seite und wenden uns
zu den klinisch beobachteten Thatsachen, iber welche wir verfiigen,
um zu sehen, wie weit sie zu Gunsten unserer Annahme sprechen.
Ich filhre die Gescbichte eines Kranken an, bel welchem eine Gelenk-
affection sehr ausgeprigt war.

IX. Beobachtung.

Wi ..., 56 Jahre alt, ist starker Alkoholiker; Lues stellt er in Abrede.
Arteriosklerose ist vorhanden, die Herztne sind rein.

Am 3. April 1890 bemerkte Patient beim Aufstehen, dass dis rechte
Hand nur schlecht gehorcht; gleichzeitig ist eine Agraphie geringen Grades
vorhanden. Bis zum Juni war die Parese der Hand sammt den agraphischen
Erscheinungen vollig geschwunden, und Patient fihlte sich vollkommen wohl,
Allein am 20. August entwickelte sich schnell eine Hemiparesis dextra mit
den Erscheinungen motorischer und sensorischer Aphasie. Im October trat
wieder eine leichte Besserung ein: die Sprache wurde freier, die Parese des
N. facialis liess nach,

Status praesens am 25. November 1890. Agraphie, Alexie; amne-
stische Aphasie angedeutet; Parese der unteren Aeste des rechten Facialis.
An der Zunge nichts Abnormes. [m Schultergelenk des rechten Armes sind
die Bewegungen etwas beschrinkt und erheblich schwéicher als normal; im
Ellenbogengelenk sowie in den Gelenken der Hand und der Finger sind die
Bewegungen an Extensitdt fast normal, ihre Intensitéit dagegen ist erheblich
herabgesetzt. Immerhin ist Patient soweit Herr seiner Bxtremitit, dass er
selbststindig beim Kssen den Loffel, beim Schreiben die Feder regieren
kann stc. Alle Bewegnngen des rechten Beines sind erhalten, doch in ihrer
Intensitit vermindert. Der Kranke geht vollstindig frei, doch in der fiir
Hemiplegiker charakteristischen Weise. Die Muskeln der gelihmten Extremi-
thten zeigen keine Abmagerung, wohl aber eine gewisse Rigiditdt, die sowohl
am Arm als am Bein zu constatiren ist. Reflexe am Knie und am Triceps
rechterseits erhght. Pupillenreaction normal, Beckenorgane desgleichen.
Seitens der Sensibilitit in den afficirten Theilen sowle der héheren Sinnes-
organe keinerlei Storung. Die Extremitdten der linken Seite sind normal.
Die Nervenstimme sind auf Druck nicht empfindlich und auch die Gelenke
des rechten Armes und Beines zeigen keine hesondere Schmerzhaftigkeit.

9. Dezember. DPatient klagt iber Schmerzen bei Bewegungen des
zweiten, vierten und finften Fingers der rechten Hand, welche an den ersten
Interphalangealgelenken der genannten Finger leichte Schwellung und bedeu-
tende Druckempfindlichkeit aufweist. Die Korpertemperatur ist normal, andere
Gelenke sind nicht betheiligt.

10. Dezember. Patient klagt iiber spontane Schmerzen in den afficirten
Gelenken; die Schwellung hat zugenommen, das Bengen der Finger ist hoch-
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gradig erschwert und schmerzhaft. BEine Betheilignung anderer Gelenke ist
nach wie vor nicht zu constatiren. ’

12. Dozember. Schwellung und Schmerzhaftigheit im Carpus- und im
Radiocarpalgelenk; der Schmerz ist nicht sehr heftig, wird aber bestindig
empfunden. Passive Bewegungen der Hand, sowie Druck auf den Handriicken
. sind Husserst schmerzhaft. An den linken Extremititen sind die Gelenke
normal.

14. Dezember. Die Empfindlichkeit und Anschwellung der erkrankten
Gelenke der rechten Hand ist unvermindert. Die Hauttemperatar am Hand-
riicken ist um 2° hoher als an der entsprechenden Stelle der linken Hand.

25, Dezember. Die Geschwulst an der rechten Hand hat etwas abge-
nommen, ebenso auch die spontanen Schmerzen, wihrend die Schmerzhaftig-
keit auf Druck und bei passiven Bewegungen die gleiche geblieben ist.

30. Dezember. Es tritt Schmerzhaftigkeit im rechten Schultergelenk
aunf, wenn man den Arm passiv iber die Grenze der activen Bewegungen
hinaus elevirt. Das Gelenk ist nicht geschwellt.

5. Januar 1891. Die rechte Hand und die Finger sind nur noch ganz
unbedeutend geschwollen, doch sind passive Bewegungen der Finger immer
noch schmerzhaft, Auch die Bewegungen im Schultergelenk rufen Schmerz
hervor, wihrend die spontanen Schmerzen nicht mehr vorkommen.

10. Januar. Empfindlichkeit bei Bewegungen der Finger und des Ober-
arms ist immer noch nicht geschwunden.

14. Januar. Patient verlasst die Klinik.

-Aus einem Privatbrief des Kranken ersehe ich, dass am 3. April die
Schmerzhaftigkeit im Schultergelenk noch bestand; desgleichen waren auch
die Fingerbewegungen schmerzhaft geblieben.

Die Krankheitsgeschichte des Wl lasst sich folgendermassen resii-
miren. Bei der drei Monate nach Beginn der Erkrankung vorge-
nommenen Untersuchung wird eine Hemiparese constatirt, die aber
so geringfiigig ist, dass die Bewegungen — zumal die der Finger —
fast in normaler Extensitit ausgefiihrt werden. Ungefihr 3/, Monate
nach dem Insult entwickeln sich in den Fingergelenken und im
Carpus die Erscheinungen einer acuten Arthritis, welche bald einen
subacuten Charakter annimmt und 4 Monate andauwert — d. i. so
lange der Kranke sich in unserer Beobachtung befindet.

Besonders interessant ist der vorstehende Fall dadurch, dass
sich hier die Fingergelenkaffection bei einem Hemiplegiker etablirte,
welcher seine Hand und die Finger in fast normalen Grenzen bewegen
konnte; von totaler Inactivitit kann hier also keine Rede sein.

Ich schliesse hier gleich einen weiteren Fall an, welcher mit
dem vorhergehenden grosse Aehnlichkeit hat.

35*
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IIX. Beobachtung.

Kos . . ist 50 a. n., starker Alkoholiker, Lues wird geleugnet. Die
Herzitne sind rein, die Arterien fihlen sich hart an.

Als K. am 1, October 1890 Morgens aufstand, bemerkte er eine gewisse
Schwiche im linken Arm und Bein, welche sich aber im Laufe einer Woche
vollstindig gab. Am 24, December ging Patient iiber die Strasse, als er sein
rechtes Bein erlahmen f{ihlte; doch vermochte er noch bis nach Hause zu
gehen, was ungefihr 10 Minuten erforderte. An seinem Hause angelangt,
war er nicht mehr im Stande, die Treppe hinaufzusteigen und blieb an der
Hausthiir liegen, ohne jedoch das Bewusstsein zu verlieren. Schon am selben
Abend hatte er sich so weit erholt, dass er ohne Hiilfe gehen konnte. Am
9. Januar 1891 legte sich Patient nach dem Mittagessen schlafen; beim Er-
wachen war sein rechtes Bein total gelihmt, und nach 3 Tagen gesellte sich
hierzu noch eine Léhmung des rechten Arms.

Status praesens am 17. Januar 1891. Parese der unteren Zweige
des N. facialis dexter; die Zunge weicht nicht ab beim Herausstrecken.
Rechter Arm und rechtes Bein sind total gelihmt und zeigen eine geringe
Steifigkeit. Kniereflex rechterseits erhoht, sonst alle Reflexe normal, auch die
Pupillenreflexe. Retentio urinae. Die Sensibilitdt der rechten Korperseite
zeigt keinerlei Abweichung von der Norm, ebensowenig auch die Sinnesorgane,
Keine Abmagerung der gelihmten Maskeln. Der Arm héngt im Schultergelenk
nicht herab. Sechmerzen werden weder in den Gelenken bei passiven Bewe-
gungen noch auch bei Druck auf die Nervenstdmme empfunden.

28. Januar. In den Fingern der rechten Hand sind Bewegungen auf-
getreten, am Bein sind nach wie vor keinerlei Bewegungen vorhanden. Mus-
kelatrophie an den gelahmten Extremititen nicht zu bemerken. Die Gelenke
sind nicht empfindlich.

2. Februar. Patient vermag den rechten Arm ein wenig im Ellbogen-
gelenk zu bewegen. Das Bein ist total bewegungslos. An den Zehengelenken
des rechten Fusses ist Schwellung und leichte Schmerzhaftigkeit aufgetreten.

3. Februar., Geringe Bewegungen im rechten Schultergelenk. Die
Schwellung und Schmerzhaftigkeit der Zehengelenke haben zugenommen.

15. Februar. Die Bewegungen des rechten Armes sind sehr ausgiebig:
die Finger werden zur Faust gebeugt, Flexion und Extension im Ellbogengelenk
finden fast in normaler Extensitat statt; im Schultergelenk wird der Arm mit
Leichtigkeit bis zur Horizontalen erhohen. Weder Muskelatrophie, noch
Empfindlichkeit der Gelenke ist vorhanden. Im Bein keinerlei Bewegungen;
Schwellung und Schmerzhaftigkeit der Zehen haben abgenommen.

3. Mdrz. Die Bewegungen des rechten Armes haben sich soweit dem
normalen Verhalten gendhert, dass Patient ganz obne Schwierigkeit das Kreuz
zu schlagen und den Bleistift zu halten vermag und dergleichen. Das Bein
ist nach wie vor vollig geldhmt. Schwellung und Empfindlichkeit der Zehen-
gelenke sind garz geschwunden.
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8. Mirz. Mit Hijlfe zweier Warterinnen steht Patient auf.
, 30. Marz, Patient geht mit Hilfe einer Wérterin, wobei die rechte Hand
sich auf einen Stock stiitat.

9. April. Patient klagt tber Schmerzen in der rechten Schulter beim
BErheben des Armes. Passive Bewegungen rufen ziemlich starken Schmerz
hervor, ebenso auch Druck auf den Oberarmkopf, doch ist weder Rithe noch
Schwellung in der Schultergelenkgegend zu bemerken.

29. April. Die Schmerzen im rechten Schultergelenk haben nachge-
lassen.

2. Mai. Der Schmerz im Schultergelenk hat wieder zugenommen.

5. Mai. Der Schmerz im Schultergelenk ist geringer geworden,

10. Mai. Active und passive Bewegungen im rechten Schultergelenk
sind leicht schmerzhaft. Patient verlisst die Klinik.

Wenn wir nun die vorstehende Krankheitsgeschichte resiimiren,
so handelt es sich um eine complete rechtsseitige Hemiplegie, wo
zwei Monate nach dem Beginn der Erkrankung die Bewegungen des
Armes wiederkehrten, und einen Monat spiter auch die des Beines.
Wihrend der drei ersten Krankheitsmonate, zur Zeit, wo die Bewe-
gungen des Armes sich allmilig wieder einstellten, waren in dem-
selben keinerlei Complicationen zu bemerken, weder seitens der
Muskeln, noch auch in den Gelenken. Erst im vierten Monat, als
die Bewegungsextensionen des Armes fast die Norm erreicht hatten,
machten sich die Symptome einer Schultergelenkaffection bemerkbar.
Seitdem blieb die Arthritis mit geringen Schwankungen in gleicher
Intensitit bis zum Austritt des Kranken aus der Klinik — d. i. un-
gefihr einen Monat — bestehen.

Von Interresse ist an diesem wie an dem vorhergehenden Falle
der Zeitpunkt, wo die Arthritis zur Entwickelung kam. Wir waren
Zeugen des gesammten Krankheitsverlaufes und constatirten, dass die
Gelenkaffection nicht auf der Hohe der Lihmungserscheinungen zum
Ausbruch kam, sondern viel spiter, als die Funetionen des Armes
sich bereits soweit restituirt hatten, dass Patient sich seiner Extre-
mitit fast ganz frei bedienen konnte.

Diese beiden Fille berechtigen somit zu der Behauptung, dass
die Entwickelung des Gelenkleidens bei Hemiplegien nicht in directer
Abhingigkeit von der Aufhebung der Function des gelihmten Gliedes
steht, Ich kann zwar nicht bestreiten, dass durch die Unbeweglich-
keit der Extremitit Momente geschaffen werden mogen, welche die
Gelenkerkrankung begiinstigen, doch so viel ist sicher, dass ausser
der Bewegungslosigkeit des Gliedes auch noch irgend eine andere
Bedingung erforderlich ist, damit sich ein Gelenkleiden entwickle.



5492 L. Darkschewitsch,

Sollte diese Bedingung nicht durch die Dissociation der Gelenk-
flichen gegeben werden, welche infolge der Erschlaffung des Band-
apparates unter dem Einfluss der atrophirten Muskeln stattfindet?

Ohne eine Reihe von Fillen analysirt zu haben, kann man die
Muskelatrophie nicht ohne Weiteres aus der Zaht der Ursachen aus-
schliessen, welche die Entwickelung der Gelenkaffection bei Hemi-
plegien bedingen. Es ist bekannt, welch wichtige Rolle z. B. die
Muskeln der Schulter bei der Befestigung des schwachen Schulter-
bandapparates spielen. 8ind sie atrophirt, so haben die an und fiir
sich schwachen Binder nicht mehr die Kraft, die articulirenden
Flichen der Scapula und des Oberarms in Contact zu erhalten, und
das giebt dann ein Herabhingen des Armes im Schultergelenk.
Dieses Herabhingen des Armes finden wir jedesmal, wenn sich die
Liahmung mit Muskelatrophie complicirt, wie wir es in Beob. I und
den weiter unten angefiihrten Beob. IV., VL., VII,, VIIIL., IX. sehen.
Dabei fallt es auf, dass in all’ den Fiallen, wo der Arm in der
Schulter herabhéngt, stets auch eine Affection des Schultergelenks
statthat (vergl. Beob. 1V., VI, VIIL, 1X.). Somit erscheint auf den
ersten Blick die Annahme sehr plausibel, dass zwischen dem Gelenk-
leiden und der Erschlaffung des Banderapparates in Folge von Muskel-
atrophie — ein causaler Zusammenhang besteht. Allein eine genauere
Durchsicht einer grosseren Zahl von Hemiplegien zeigt uns solche
Thatsachen, welche uns von der Ansicht abbringen, als ob die Er-
schlaffung des Bandapparates wegen Muskelatrophie eine directe
causale Bedeutung hitte fiir die Entwickelung der Gelenkaffection.

Greifen wir noch einmal anf Beob. III. zuriick. Wir sahen bei
diesem Kranken eine Affection des Schultergelenks zur Entwickelung
kommen, ohne dass die Muskeln des gelihmten Armes atrophirt
wiren; der Arm hing auch in der Schulter nicht herab, kurz, es war
das Moment gar nicht vorhanden, welches wir als mdgliche Ursache
fiir das Gelenkleiden hingestellt hatten. Dieser Fall beweist somit,
dass sich eine Erkrankung des Schultergelenks obne vorhergehende
Atrophie der Schultermuskeln entwickeln kann, mit anderen Worten —
das Schultergelenk kann erkranken, ohne dass die Bedingungen fiir
eine Erschlaffung des Bandapparates gegeben wiren.

Andererseits ist auch noch zu beachten, dass bei Hemiplegien
auch soleche Gelenke befallen werden konnen, deren Bandapparat
wenig oder gar nicht von Muskeln verstirkt wird, die das Gelenk
umgeben. Zur Illustration dieser Behauptung will ich folgenden Fall
anfiihren.
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IV. Beobachtung.

Kar..., 63 a. n. Lues und Abusus spirituosorum werden in Abrede
gostellt, Vorgeschrittene Arteriosklerose.

Am 7, September 1890 erlitt der Kranke einen apoplectischen Insult,
wobei er das Bewusstsein verlor; die Folge war eine linksseitige Hemiplegie.

Status praesens am 10. September 1890. Der linke Arm ist total
geldhmt; das linke Bein leicht paretisch, so dass Patient, wenn man ihn
stlitzt, sich auf den Beinen zu halten vermag. Parese der unteren Zweige
des linken N. facialis; die Zunge weicht nach links ab. Seitens der Sensibi-
litdtund derhoheren Sinnesorgane keinerlei Storungen. Sehnenreflexe anf beiden
Seiten gleich, nicht gesteigert. Pupillenreflexe normal. An den Beckenorganen
Alles in Ordnung. Weder Rigiditdt, noch Abmagerung der gelihmten Muskeln
zu bemerken. An den Gelenken nichts Besonderes.

20. September. Patient geht ganz frei ohne Stitze. Die Bewegungen
im linken Schulter- und Ellbogengelenk sind wiedergekehrt.

10. October. Patient erhebt den linken Arm im Schultergelenk bis zur
Horizontalen, und beugt und streckt ihn im Ellbogengelenk in normalen Gren-
zen; alle Finger, ausgenommen den Zeigefinger, konnen so weit gebeugt wer-
den, dass sie die Handfliche berfihren. Die Mm. deltoideus, susprapinatus
und infraspinatus sind deutlich abgemagert, und die Muskulatur des linken
Oberarms ist sehr welk anzufiihlen, Der linke Arm héingt im Schultergelenk
herab, und active sowohl als passive Bewegungen in diesem Gelenk sowie
auch Druck auf den Humeruskopf sind einigermassen schmerzhaft. In der
Gelenkgegend ist weder RSthe, noch Schwellung zu bemerken, auch ist die
Hauttemperatur nicht erhoht.

2. November. Der Arm wird tiber den Horizont erhoben, die Flexion der
Finger erreicht fast die normale Ausgiebigkeit, wihrend die Extension noch
mangelhaft ist. Die Bewegungen der Finger sind freier und kréftiger gewor-
den, so dass Patient einen Loffel zu halten vermag. Die Abmagerung der
Muskeln des linken Armes ist noch erheblicher geworden, und erstreckt sich
jotzt anch auf die Muskeln des Vorderarms. Der Umfang des Oberarms auf
beiden Seiten weist einen Unterschied von 2 Ctm, auf, der des Vorderarms
von 1 Ctm. Deutliche Abmagerung der kleinen Muskeln der Hand ist nicht
zu constatiren. Am linken Bein sind die Muskeln nicht abgemagert. Die
Elektrocontractililit der atrophirten Muskeln auf den galvanischen wie auch
auf den faradischen Strom ist unverindert. Die Schmerzhaftigkeit im Schul-
tergelenk ist. ganz die gleiche geblieben; bei passiven Bewegungen fiihlt man
ein Gerdusch. Im Bereich der Carpusknochen ist eine erhebliche Anschwel-
lnng zu bemerken; Druck auf diese Gegend ist sehr empfindlich; Flexion und
Extension der Hand ist mit starken Schmerzen verkniipft. Keine Rothung,
keine Erhghung der Hauttemperatur.

7. December. Die Beweglichkeit des linken Armes ist unverindert djie-
selbe; auch die Atropie der Muskulatur von Schulter, Ober- und Vorderarm
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ist auf derselben Stufe stehen geblieben. Die elektrische Erregbarkeit ist
nach wie vor normal. Die Schmerzhaftigkeit bei passiven Bewegungen im
Schultergelenk ist nicht geschwunden. Druck auf die Handwurzel ist so em-
pfindlich wie zuvor; die Schwellung der Hand hat durch Massage etwas ab-
genommen., Die Hautdecken sind nicht gerdthet, die Hauttemperatur ist nicht
erhoht. Keine Schmerzhaftigkeit der Nervenstdmme.

Das weitere Schicksal des Kranken ist mir unbekannt.

Die Hauptziige der vorstehenden Krankheitsgeschichte sind fol-
gende: In einem Falle von Hemiplegia sinistra leichten Grades ver-
mag der Kranke bereits zwei Wochen nach dem Insult zu gehen und
seinen Arm im Schulter- und Ellbogengelenk zu bewegen. Ungefahr
einen Monat nach Beginn der Erkrankung stellt sich eine deutliche
Abmagerung der Muskeln am Vorder- und Oberarm der gelihmten
Seite ein; um dieselbe Zeit macht sich aueh eine Affection des linken
Schultergelenks bemerkbar. Zu Beginn des dritten Monats der Krank-
heit gesellt sich zum Schultergelenkleiden eine Erkrankung der Hand-
wurzelgelenke des gelihmten Arms. Die Muskelatrophie und die
Gelenkaffection hielten sich wihrend der ganzen dritten und der er-
sten Hilfte des vierten Krankheitsmonats, d. i. so lange, als sich der
Kranke iiberhaupt in unserer Beobachtung befand.

Dieser Fall ist fir uns dadurch von Interesse, dass hier ausser
dem Schultergelenk auch noch die Gelenke der Handwurzelknochen
befallen waren. Der Bandapparat der Handwurzel gehort zu den
allerkriftigsten und die das Gelenk umgebenden Muskeln haben hier
bei weitem nicht die Bedeutung, wie sie den Schultermuskeln fiir das
Schultergelenk zukommt. Wenn also die Atrophie der Schultermus-
kulatur auch noch eine entfernte Beziechung zu der Gelenkaffection
haben kann, so kann jedenfalls von einem Abhingigkeitsverhaltniss
zwischen Atrophie der Armmuskeln und Erkrankung der Carpusge-
lenke gar nicht die Rede sein.

Wir sehen also, dass einerseits das Vorkommen von Gelenk-
erkrankungen ohne Atrophie derjenigen Muskeln, die zur Befestigung
des Bandapparates beitragen, und andererseits die Entwicklung von
Affectionen in solchen Gelenken, wo die Festigkeit des Bandapparates
unter der Muskelatrophie nicht im Mindesten leidet, klar beweist,
dass die Muskelatrophie bei Hemiplegien nicht als Ursache gelten
kann, welche einem jeden Falle von Gelenkerkrankung zu Grunde
gelegt werden konnte.

Es ist kaum zulidssig, die Gelenkaffection bei Hemiplegien als die
Folge eines Traumas anzusehen, etwa einer Luxation des Humerus-
kopfes bei herabhingendem Arm. In vereinzelten Fillen kénnte ja
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woh! eine Luxation verkommen, zumal der Bandapparat hochgradig
erschlafft ist; doch ist es ganz unméglich, dieses Moment zu verall-
gemeinern und darin eine fiir alle Fille passende Ursache zu sehen.

Somit fiihrt uns die Analyse der geschilderten Fille von Hemi-
plegie (Beob. L, IL, IIL. und IV.) zu dem Schluss, dass die bei cere-
bralen Hemiplegien vorkommende Gelenkerkrankung weder auf acci-
dentelle Momente, wie Luxation, bezogen werden kann, noch auf eine
Alteration der normalen Gelenkfunction, die durch die Lihmung der
Extremitit oder durch Muskelatrophie bedingt sei. Wir miissen also
besondere Bedingungen annehmen, welche bei Hemiplegie direct auf
die Erndhrung der Gewebe in den das Gelenk constituirenden Theilen
einwirken. Welche Elemente des Nervensystems afficirt sein miissen,
wenn diese Bedingungen geschaffen werden sollen, diese Frage bleibt
offen; als primires Moment fiir die Entstehung dieser Bedingungen
miissen wir jedenfalls die Gehirnaffection ansehen, welche der Hemi-
plegie zu Grunde liegt; mit anderen Worten, wir miissen in dem Ge-
lenkleiden, welches sich zu Hemiplegien hinzugesellt, eine Arthro-
pathie sui generis, eine cerebrale Arthropathie sehen. Ich schliesse
mich in dieser Hinsicht vollkommen der Ansicht Charcot’s*) an.

Ich erlaube mir, noch eine Krankeitsgeschichte anzufithren, um
alle Zweifel an dem cerebralen Ursprung der geschilderten Arthro-
pathie zu beseitigen und um diejenigen zu iberzeugen, welche die
bisher angefilbrten Momente noch nicht fir beweiskriftig halten
sollten,

Es handelt sich um eine Kranke, welche zwar nicht an einer
Hemiplegie litt, die aber doch mit vollem Recht zur Gruppe der bis-
her beschriebenen Kranken gezihlt werden darf. Der Fall ist fol-
gender: '

V. Beobachtung.

Patientin Sed . . ., 78 a. n., stellt Abusus spirituosorum und Lues in
Abrede. Arteriosklerose ist vorhanden, die Herzténe sind unrein. Sie ist
rechishdndig; versteht weder zu lesen, noch zu schreiben.

In den letzten Jahren litt Patientin hiufig an Kopfschmerzen, und auch
Ohnmachten kamen bisweilen vor. Der letzte Ohnmachtsanfall passirte am
Tage vor dem Eintritt in die Klinik, am 13. November 1890.

Am 14, November 1890 war die S. am Morgen mit einer Arbeit be-
schaftigt, als sie plétzlich von heftigem Schwindel befallen wurde, und ibr in
der Rede die Worte zu fehlen begannen; in 15—20 Minuten hatte sich bei
ihr eine totale Aphasie entwickelt, ohne jegliche Lahmungserscheinungen.

*} Op. ecit.
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Status praesens am 14. November 1890. Die Kranke ist bei vollem
Bewusstsein und versteht sowohl! Worte als Geberden ganz ohne Schwierig-
keit; nicht zu complicirte Anordnungen filhrt sie ganz gut aus. Wenn man
ibr wohl bekannte Gegenstinde zeigt und sie falsch benennt, nickt sie vernei-
nend mit dem Kopf, bei der richtigen Benennung sagt sie ,ja“. Selbst bringt
sie nur drei Worte hervor: ,ja%, ,nein“ und ,Gottlob*. Nachsprechen kann
sie nicht. Weder im Gesicht, noch in den Extremitiiten der rechten Seite sind
irgend welche Spuren von Léhmung vorhanden. Die Kraft der linken Hand
= 15 Kilo, die der rechten == 20 Kilo. Die Sensibilitdt ist intact, ebenso
auch allem Anscheine nach die h6heren Sinnesorgane. Die Sehnenreflexe sind
auf beiden Seiten gleich. Seitens der Beckenorgane ist nichts Abnormes zu
bemerken.

8. Januar 1891. Die Erscheinungen der Aphasie sind unveréindert.
Patientin klagt tiber Schmerzen in den Interphalangealgelenken der rechten
Hand. Schwellung ist nicht vorhanden.

10. Januar, Es ist Schmerzhaftigkeit imRadiocarpalgelonk aufgetreten.

12. Januar. Die rechte Hand ist geschwellt, Passive Bewegungen und
Druck sind sehr schmerzhaft, Die Hautdecken sind geréthet, die Hauttempe-
ratur erscheint gegeniiber der gesunden Seite um 3,89 erhoht (rechte Hand
= 34,8, linke = 31,0). .

16. Januar. Schmerzen in den afficirten Gelenken sind noch bedeuten-
der geworden. Schmerzhaftigkeit im Schultergelenk ist aufgetroten.

19. Januar. Der Schmerz im Radiocarpalgelenk und in den Phalanx-
gelenken dauert an; Druck auf dem Oberarmkopf und Percussion desselben
sind schmerzhaft, Schwellung des Schultergelenks ist nicht zu bemerken.

92. Januar. Die ganze rechte Hand ist geschwellt; die Hauttemperatur
ist um 2,00 gegeniiber der linken Hand erhoht. Druck auf die Hand ist
ausserst sehmerzhaft. Bei ruhiger Lage sind die Finger im Metacarpophalan-
gealgelenk gebeugt, die passiven Bewegungen sind behindert und &usserst
schmerzhaft. Das rechte Vorderarm- Handwurzelgelenk ist geschwollen. Druck
auf dasselbe sowie auch passive Bewegungen sind ausserordentlich schmerz-
baft. Im rechten Ellbogengelenk sind alle Bewegungen frei und schmerzlos,
auch Druck auf die Gelekenden der Knochen ruft keinen Schmerz hervor. Die
Bewegungen im Sehultergelenk sind Ausserst schmerzhatt und in Folge dessen
beschrinkt; Druck auf den Humeruskopf ist ebenfalls schmerzhaft.

An der rechten Schulter macht sich eine Abmageriang der Muskeln be-
merkbar, und auch die Muskeln des Oberarms und Vorderms erscheinen schlaff
und mager. Der rechte Oberarm misst in seinem Umfange 22,0 Ctm., der
linke 24,5 Ctm.; der rechte Vorderarm hat einen Umfang von 15,0, der linke
Vorderarm 17,5. Die elektrische Erregbarkeit der atrophirten Muskeln ist
nicht herabgesetzt. Die Nervenstdmme sind nicht empfindlich.

3. Februar, Die Reflexs am Triceps des rechten Arms sind deutlich
erhéht.

10. Februar. Die Abmagerung der Schultermuskeln ist schirfer aus-
geprigt, zumal des Deltoideas. Die Schwellung der Finger- und Handgelenke
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hat wesentlich abgenommen; die Bewegungs-Extensionen des Arms im
Schultergelenk, der Hand- und Fingergelenke ist immer noch erheblich be-
schrankt.

28. Februar. Die Schmerzhaftigkeit des Radiocarpalgelenks und der
iibrigen Hand ist noch geringer geworden; im Schultergelenk ist dagegen die
Empfindlichkeit nach wie vor eine sehr erhebliche und auch der Umfang der
activen Bewegungen ist stark beschrénkt.

14. Marz. In allen afficirten Gelenken ist noch Schmerzhaftigkeit vor-
handen.

Die Kranke wird entlassen.

Resiimiren wir die Krankheitsgeschichte.

Bei der 78jihrigen, rechtshindigen Kranken kam rasch eine
motorische Aphasie zur Entwicklung, ohne dass dabei irgend welche
Lihmungserscheinungen der Extremitiiten aufgetreten wiren, weder
auf der rechten, noch auf der linken Seite. Im Laufe der 7 ersten
Wochen nach Beginn der Erkrankung blieb der Zustand der Patientin
unverindert der gleiche. Zu Beginn der achten Woche entwickelt
sich ganz acut eine Erkrankung der Gelenke der rechten Handwur-
zel, und im Laufe von 4—5 Tagen erkranken nacheinander die Inter-
phalangealgelenke und die Gelenkverbindungen des Carpus mit dem
Metacarpus und mit dem Vorderarm. Zu Ende der achten Woche
erschien die ganze Hand stark geschwollen, die Hautdecken gerdthet,
die Hauttemperatur um 3,8° erhsht. Druck rief heftigen Schmerz
hervor, ebenso war jede Bewegung der Hand #usserst schmerzhaft.
Etwas spiter traten die Anzeichen einer Schultergelenkaffection auf,
doch nicht in acuter, sondern in subacuter Weise. Der acut entziind-
liche Zustand der Handgelenke dauerte gegen 3 Wochen, verlor dann
allmilig an Intensitit und nahm einen subacuten Charakter an. Am
Ende der 17. Woche nach Beginn der Erkrankung, also am Ende
der 10. Woche nach dem Auftreten der Handgelenkerkrankung war
die Schmerzhaftigkeit in den afficirten Gelenken immer noch zu con-
statiren, sowohl bei Bewegungen, als auch bei Druck auf die betref-
fenden Gelenke.

Das besondere Interesse, welches dieser Fall bietet, liegt darin,
dass sich hier ein fiir Hemiplegie eminent typisches Gelenkleiden bei
einer Kranken entwickelte, bei der eine Lihmung gar nicht vorlag,
wohl aber, wenn man so sagen kann, sich auszubilden drohte, da alle
Anzeichen eines Hirnleidens vorhanden waren, welches zu Lihmungs-
erscheinungen fithren konnte. Das Gelenkleiden kam hier auf der
Seite und an der Extremitit zum Ausbruch, welche ganz zu allererst
hitte befallen werden miissen, wenn die der Aphasie zu Grunde lie-
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gende Hirnaffection ein wenig umfangreicher gewesen wiire, als sie bei
unserer Kranken aller Wahrscheinlichkeit nach gewesen ist.

Somit scheint uns dieser Fall in unwiderleglicher Weise die An-
nahme zu bestitigen, zu welcher wir hinsichtlich der Genese der
Gelenkaffectionen bei Hemiplegie gekommen sind.

Ich restimire in wenigen Worten, welche Gelenke in den Fillen
meiner Beobachtung befallen wurden. Am Arm wurden in unseren
Fallen afficirt: das Schultergelenk (I., I1I., IV., V. VI, VIL, VIIL,
1X.), die Handwurzelgelenke (II., IV., V.), die Gelenkverbindungen
des Carpus mit den Vorderarm- und Metacarpalknochen (IL, IV., V.),
die Phalangealgelenke der Finger (IL., V.). Erkrankungen des Ellen-
begengelenks sind in unseren Fillen nicht vorgekommen, doch sind
sie bei Hemiplegien wohl beobachtet und von Charcot beschrieben.
Was das Bein betrifft, so kam in unseren Fillen eine Affection des
Kniegelenks (IX.) und der Phalanzgelenke (1X.) vor; das Hiiftgelenk
sowie das Tibiotarsalgelenk waren nicht befallen. Ueberhaupt waren
in den von uns beobachteten Fillen Erkrankungen der Armgelenke
ungleich hiufiger als die der unteren Extremitit; am Arm wurde bei
Weitem am hinfigsten das Schultergelenk befallen.

In klinischer Hinsicht miissen wir ebenso wie die anderen Auto-
ren, zwei Formen von Gelenkleiden bei Hemiplegie unterscheiden.
Als Beispiel fiir die erste Form der Affection kann die Erkrankung
der Fingergelenke und Carpalknochen unserer Kranken in Beob. IL
und V. dienen, Bei dem Patienten WIl. (Beob. II.) sahen wir eine
Gelenkaffection ausserovdentlich schnell — in ca. 2—3 Tagen — zur
Entwicklung kommen, begleitet von Schwellung und starker Schmerz-
haftigkeit der Gelenke und localer Erhohung der Hauttemperatur bei
normaler Korpertemperatur. Bei der Sed. (Beobachtung V.) wurde
ausser all diesen Erscheinungen auch noch ‘Rithe der Haut beob-
achtet. Als Beispiel fiir die zweite Form konnen wir die Erkrankung
des Schultergelenks bei dem Patienten Kar. (Beob.IV.) nennen. Die
Affection entwickelte sich hier so allmilig, dass Patient nicht im
Stande war, mit Genaunigkeit die Zeit der Erkrankung anzugeben-
Weder Schwellung der Gelenkgegend war vorhanden, noch Steigerung
der Hauttemperatur; bloss Schmerzhaftigkeit bei Bewegungen und bei
Druck auf die Gelenktheile des Knochens, sowie die Empfindung des
Knarrens beim Auflegen der Hand wihrend passiver Bewegungen
wiesen auf eine Erkrankung des Gelenks hin. Diese beiden Formen
kénnen wir wohl mit Fug und Recht einander gegeniiberstellen, in-
dem wir die erste als acute Erkrankung, die zweite als subacute be-
zeichnen, Obwohl wir auf diese Seite der Frage besondere Aufmerk-
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samkeit verwandten, so konnten wir doch nur in drei Fillen (IL.,
I1I., V.) eine acute Entwicklung des Leidens constatiren; in allen
anderen Fillen handelte es sich um einen subacuten Kraupkheits-
verlauf.

Was den Zeitpunkt der Entwicklung der Gelenkaffection betrifft,
so kam von unseren Fillen die Arthritis am spitesten in Fall I, zum
Vorschein, nimlich in der 14. Woche nach dem Insult; der fritheste
Termin fiir die Entstehung des Gelenkleidens war das Ende der vier-
ten Woche in den Fallen III. und VL

Ein abgerandetes Bild von dem Verlaufe der Gelenkaffectionen
bei Hemiplegien auf Grund der angefiihrten Krankheitsfille zu geben,
ist wegen der kurzdauernden Beobachtung eines jeden der Fille nicht
mbglich. Sichere Schliisse lassen sich nur betreffs des Verlaufes der
acuten Form der Erkrankung machen. Wir sehen, dass die acute
Affection der Gelenke entweder in sehr kurzer Zeit vollstindig ver-
geht (Beob. IIL), oder einen verschleppten Verlanf nimmt (IL, V.),
und sich somit derjenigen Form nibert, welche von vornherein den
Charakter einer subacuten Erkrankung trigt. Bei dieser letzteren
Form kommen im Krankheitsverlaufe Schwankungen im glinstigen,
wie unglinstigen Sinne vor (Beob. IIL), doch vermag ich nicht zn
sagen, ob jemals volliger Stillstand des Krankheitsverlanfes beobach-
tet worden ist; andererseits unterliegt es keinem Zweifel, dass die
Gelepkaffection in manchen Fillen ausserordentlich dazu neigt, einen
chronischen Verlauf anzunehmen, wie das bei der Patientin Obol.
(Beob. 1.) der Fall war.

Um ein Gelenkleiden bei Hemiplegie diagnosticiren zu diirfen,
geniigt (wie Beob. VI. lehrt) das Vorhandensein von zwei Momenten:
Schmerzhaftigkeit bei Bewegungen und Druckempfindlichkeit des Ge-
lenktheils des Knochens. Es ist sehr moglich, dass in manchen Fal-
len (z. B. wenn keine Atrophie der Muskeln vorliegt, diese vielmehr
in dicker Schicht das Gelenk bedecken) die Gelenkaffection aus einem
einzigen Symptom gefolgert werden muss — der Schmerzhaftigkeit
activer wie passiver Bewegungen. Allein auf Grund meiner Beob-
achtungen vermag ich auch die Moglichkeit nicht in Abrede zu stel-
len, dass eine Gelenkaffection bei Hemiplegie gelegentlich auch ganz
latent verlaufen konnte, ohne irgend welche deutliche Symptome zu
machen®). Es braucht nicht erst hervorgehoben zu werden, dass
man nicht eine cerebrale Arthropathie bei einem Hemiplegiker dia-
gnosticiren darf, ehe man alle zufilligen Erkrankungen ausgeschlossen

*) Grasset, Maladies du systdme nerveuz. Paris 1879.
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hat, welche eine cerebrale Arthropathie vortiuschen kénnen. Bei der
acuten Form ist es von Wichtigkeit, eine einfache Gelenkerkrankung
nicht cerebralen Ursprungs auszuschliessen; bei der subacuten Form,
wo die Empfindlichkeit bei Druck und bei Bewegungen die haupt-
sachlichsten diagnostischen Kriterien sind, muss man sich vergewis-
sern, dass es sich nicht um eine Erkrankung der das Gelenk umge-
benden Muskeln handelt, von den zahlreichen Formen localer chro-
nischer Gelenkaffectionen schon gar nicht zu reden.

Welcher pathologisch-anatomische Process liegt den Gelenkleiden
bei Hemiplegie zn Grunde? Charcot kommt auf Grund von vier
Sectionen zu dem Schluss, dass bei den Arthropathien der Hemiple-
giker die Gelenke Verinderungen erleiden, welche zur Kategorie der
Synovitis gezihlt werden konnen. Unter den von uns beobachteten
Fallen ist einer, der letal endigte und zur Obduction kam. Dieser
Fall bestdtigt vollkommen die Anschauung Charcot’s von dem Wesen
der Gelenkaffectionen bei Hemiplegie.

Der Fall ist folgender:

V1. Beobachtung ¥).

Nik . .., 43 Jahre alt, bduerlichen Standes, wurde am 15. October
1890 in die Klinik gebracht. Patient selbst war bei getrilbtem Bewusstsein,
und sein Begleiter vermochie nur Husserst dirftige anamnestische Auskunft
zu ertheilen. Soviel jedoch konnte constatirt werden, dass N. noch am
13. October vollig gesund war und seinen Obliegenheiten als Heizer am Bahn-
hof nachkam. Am 13. Abends ging er um die gewdhnliche Zeit zu Bett, am
nichsten Morgen aber, also am 14. October, erschien er nicht auf seinem
Posten. Am Abend desselben Tages gingen seine Kameraden zu ihm in seine
Wohnung, um zu erfahren, weshalb er nicht zur Arbeit gekommen war; sie
fanden ihn in bewusstlosem Zustande im Bette liegend. Abusus spirituosorum
wird in Abrede gestellt, dagegen liess sich beziiglich Lues nichts Bestimmtes
eruiren,

Bei der ersten Untersuchung des Kranken, welche am 15. October in der
Klinik stattfand, wurde Folgendes constatirt:

Das Bewusstsein des Kranken ist stark getriibt; ausgepragte Worttaub-
heit ; complete motorische Aphasie: Patient vermag nur Laute hervorzubringen.
Totale rechtsseitige Hemiplegie mit Betheiligung der unteren Facialisiste und
des N. hypoglossus. Die Sensibilitit scheint auf der rechien Kérperhilfte
herabgesetzt zu sein. Die Function der hoheren Sinnesorgane ist einer Be-
urtheilung nur schwer zuginglich. Die Sehnenreflexe an den Extremititen
rechterseits sind etwas gesteigert. Harn- und Kothentleerung gehen unwill-

*) Diese Beobachtung wurde im Neurologischen Centiralblatt, 1891,
No. 20 mitgetheilt.
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kiirlich vor sich, Beim Geniessen von Flissigkeiten verschluckt sich der
Kranke, Temperatur normal. Puls 56 in der Minute. An der Auscultations-
stelle der Aorta ist ein undeutlicher Ton zu héren., Die Arterien fiihlen sich
etwas hart an. Der Respirationsapparat normal. Der Harn ist klar, enthilt
weder Eiweiss noch Zucker.

20. October. Das Bewusstsein ist vollig klar. Complete Surditas ver-
balis und Aphasie. Die Schmerzempfindung ist auf der ganzen rechten
Korperhalfte bedeutend herabgesetzt. Beziiglich der {ibrigen Kategorien der
Sensibilitdt gelingt es nicht, eine ganz correcte Vorstellung zu gewinnen.
Die héheren Sinnesorgane sind allem Anscheine nach nicht afficirt. Das Bein
beginnt seine Beweglichkeit wiederzuerlangen: auf dem Riicken lisgend ver-
mag Patient das ganze Bein emporzuheben, sowie es im Knie zu beugen,

3. November. Patient vermag mit Hilfe einer Warterin zu gehen.

10. November. Tm rechten Arm ist die Beweglichkeit soweit wieder-
gokehrt, dass Patient den Arm bis zur Horizontalen zu erheben und im Ell-
bogengelenk zu beugen vermag; die Fingerbewegungen hingegen sind noch
dusserst besehrdnkt. Die Mm. deltoideus, supraspinatus, infraspinatus und
pectoralis major der rechten Seife sind deutlich abgemagert, und an der
Musculatar des rechten Oberarms fillt eine gewisse Schlaffheit in’s Auge.
Der Arm héngt im Schultergelenk so tief herab, dass man zwischen Humerus-
kopf und Acromialfortsatz bequem mit dem Zeigefinger eingehen kann. Bei
Druck auf den Kopf des Humerus wird Schmerz empfunden. An den Muskeln
und Nervenstimmen ist keine Schmerzhaftigkeit vorhanden.

19. November. Die Abmagerung ist auf die Muskulatur des Vorderarms
und die kleinen Handmuskeln fortgeschritten. Ob auch an der Beinmuskulatur
rechterseits Atrophie vorhanden ist, ldsst sich wegen des erheblichen Oedems
der ganzen Extremitit nicht constatiren.

30. November. Patient versteht woh! hin und wieder irgend ein ge-
wohnlicheres Wort, ist jedoch nach wie vor vollig ausser Stande, zu sprechen;
er bringt nur zwei Laute hervor, ,i% und ,0% Passive Bewegungen im
Schultergelenk und Druck auf dasselbe sind immer noch so schmerzhaft wie
frither. Die Muskelatrophie am rechten Arm ist eine Husserst auffillige: der
linke Oberarm tbertrifft um 3 om, der linke Unterarm um 1,5 ¢m an Umfang
den rechten. Die Zwischenknochenmuskeln, sowie der Daumen- und Klein-
fingerballen sind sehr erheblich abgemagert. Die atrophirten Muskeln rea-
giren sowohl auf den faradischen, als auf den galvanischen Strom vollkommen
normal. Die Sehnenreflexe sowie auch die directe Muskelerregbarkeit sind
rechts gesteigert. Druck auf die atrophirten Muskeln sowie auf die Nerven-
stdmme ist nach wie vor nicht schmerzhaft,

6. December. Neuer Insult. Der Kranke liegt bewusstlos da, mit récheln-
dem Athem. Puls 126, Respiration 38 in der Minute. Incontinentia urinae
et alvi.

8. December. Patient bewusstlos. Temperatur 39,3. Respiration 48,

9. December., Exitus letalis.

Die Autopsie ergab Folgendes: Synechia partialis pleurae sin.; Bron-
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chitis; Atrophia fusca cordis; Endoartitis chronica nodosa; Hyperplasia lienis
recens; Hyperaemia renum; Offuscatio parenchymatosa hepatis. Im Gehirn
fanden sich zwei Erweichungsherde, ein alter — im linken Corpus striatum,
und ein frischer — im rechten Corpus siriatum. Die genauers Localisation
wurde bis zur Hirtung des Gehirns in Kali bichromicum und Untersuchung
auf Schnitten aufgeschoben.

Im rechten Schultergelenk fanden sich die typischen FErscheinungen
einer Synovitis subacuta.

Einer mikroskopischen Untersuchung wurden folgende Theile unterzogen:
Gehirn, Riickenmark, die Wurzeln der Riickenmarksnerven, die peripherischen
Nervenstdmme des rechten Armes und rechten Beines, und endlich die Mus-
keln simmtlicher vier Extremitaten.

Die Muskeln der rechten Seite unterschieden sich schon fir’s blosse
Auge sehr wesentlich von denen der linken Extremititen: erstere waren viel
blagser, und zwar in ganz besonderem Masse die Muskeln des rechten Armes,
weniger die des rechten Beines.

Die mikroskopische Untersuchung wurde theils an den frischen Muskeln
vorgenommen, theils nach Bearbeitung mit Osminms#ure, theils endlich nach
Hirtung in doppeltchromsaurem Kali. Die frischen sowie die mit Osmium-
sdure behandelten Préparate wurden simmtlich zerzapft der Untersuchung
unterzogen, wihrend von den in Kali bichromicum gehsrteten nur ein Theil
in Zupfpriparaten untersucht wurde, aus dem Rest wurden Léngs- und Quer-
schnitte angefertigt.

Von den Extremititenmuskeln der rechten Seite wurde die Muskuolatur
des Armes genauer untersucht, weil bier schon makroskopisch eine auffillige
Atrophie zu constatiren gewesen war, wihrend am Bein die Atrophie klinisch
nicht hatte festgestellt werden kdnnen.

Vor allen Dingen galt es, mittelst der Untersuchung von frischen und
mit Osmiumsénre behandelten Zupfpriparaten zu constatiren, ob die contrac-
tile Substanz der primitiven Muskelfasern eine destructive Verinderung er-
fahre hatte oder nicht. In den daraufhin untersuchten Muskeln (Deltoideus,
Supraspinatus, Infraspinatus, Pectoralis major, Triceps, Biceps, Extensor
digitorum comm,, Interosseus I. und IV., Abductor pellicis br., Abduoctor
digiti min. brevis) fand sich keine Spur einer Degeneration der contractilen
Substanz. Ueberall war die Querstreifung der primitiven Muskelfasern voll-

“kommen deutlich ausgeprigt, und die contractile Substanz selbst hatte das
pormale Aussehen und farbte sich mit den betrelfenden Substanzen genau so,
wie die entsprechenden Muskeln der linken Oberextremitét.

Beim Vergleich der Zupfpriparate von den Muskeln des rechten und
denen des linken Armes trat auch der Unterschied in der Dicke der primitiven
Muskelfasern anf beiden Seiten sehr auffillig zu Tage — und zwar erwies sich
die Breite simmtlicher zur Untersuchung genommenen Muskeln der rechten
Oberextremitit bedeutend kleiner als die Breite von den entsprechenden Mus-
kelfasern der linken oberen Extremitdt. Allein um zu einer genauen Vor-
stellung iiber den Grad der Atrophie sowie tber die Vertheilung der atro-
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phischen Muskelfasern zu gelangen, dazu reichten die Zupfpriparate nicht
aus, hierzu eigneten sich besser die Querschnitie entsprechender Muskelfasern
vom rechten und linken Arm.

Wir vergleichen hier beispielsweise die beiderseitigen Abdunctores pollicis
breves miteinander. Lirks, wo keine Atrophie vorhanden ist, fanden sich
in einem Gesichtsfelde (Zeiss, Obj. D, Oc. I) 73 Muskelfasern. Darunter
betrug der Querschnitt von

1 Faser . . . . . 9u

5 Fasern . . . . . 24 ,
9 o2,
16 . . . . . 30,
16, .. . . . 338,
13 - 1
5 .. . .. 40,
4 P &
3 T ¥
1, . 5%

e . »

Somit hatten von allen 73 Fasern 58 (d. i. 78 pCt.) einen Querdurch-
messer von 30 w und dariiber und nur 15 Fasern waren hinter dieser Ziffer
zuriickgeblieben. Bei der Untersuchung des Schnittes vom (atrophirten)
M. abductor pollicis brevis dexter hingegen zdhlten wir auf dem gleichen Ge-
sichtsfelde 181 Fasern. Im Querdurchmesser betrugen:

2Fasern . . . . . 9p
5 R 1
20 .. . . . 15,
36 18 ,
61 , . . . . . 21,
32 -7
14 oL 2T,
10 . e . . . 80,
1, . 37 ,

Mit anderen Worten: Von den 181 Fasern, die ein Gesichtsfeld einnahmen,
hatten nur 11 (6 pCt.) einen Darchschnitt von 30 und mehr w, alle iibrigen
170 Fasern (94 pCt.) massen weniger als 30 .

Die vergleichende Untersuchung der Querschnitte vom M. abductor pol-
licis brevis der rechten und linken Seite ergiebt also, dass die primitiven Mus-
kelfasern der rechten Seite sehr stark atrophirt sind.

Hinsichtlich der Loocalisation der Atrophie innerhalb des Muskels kann
man sagen, dass alle Muskelfasern in gleicher Weise betroffen werden und die
Atrophie keineswegs die Neigung zeigt, einzelne Muskelbiindel vorzugsweise
zu befallen,

Useber das Verhalten der Muskelkerne geben den besten Aufschluss Zupf-
priparate, die man mit kernfirbenden Substanzen behandelt hat. Die Unter-
suchung solcher Priiparate beweist in augenfilligster Weise, dass eine wirk-
liche Kernproliferation in den atrophirten Muskelfasern nicht vorliegt. Zwar

Archiv f. Payohlatrie. XXIV. 2. Heft. 36
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macht es bei der Betrachtung mancher Fasern ganz den Eindruck, als wire
die Anzahl der Kerne vergrdssert, allein bei aufmerksamer Untersuchung er-
weist sich diese Vermehrung der Kerne als scheinbar; in Wirklichkeit erschei-
nen bei der bedeutenden Atrophie der Muskeln die Kerne viel dichter gedringt
als in normalen Muskelfasern, da ja der Querschnitt der Primitivfasern um die
Hilfte und mehr verschmilert ist. Ferner kommt in Betracht, dass im Ge-
sichtsfeld nicht nur die an der oberen Fliche des Priparates befindlichen
Kerne erscheinen, sondern auch die tiefer liegenden. Wenn wir somit die
Querschnitte von einem gesunden und einem atrophirten Muskel mit einander
vergleichen, so finden wir zwar absolut viel mehr Kerne im Gesichtsfeld des
pathologischen Praparats, allein das Verhdltniss zwischen Fasern und Kernen
ist anf beiden Prédparaten so ziemlich dasselbe. In einzelnen Muskelfasern
wird der Eindruck der Kernvermehrung zweifellos durch die Kerne der Capil-
laren vorgetduscht. Wenn man nicht durch die Férbungsmethode die Con-
touren der Capillare sichtbar macht, bietet die Unterscheidung ihrer Kerne
von den Muskelkernen oft grosse Schwierigkeiten. Zwar besteht ein wesent-
liches unterscheidendes Merkmal darin, dass die Capillarkerne Stibchenform
haben; allein das gilt bei Weitem nicht von allen Capillarkernen: manche von
ihnen sind ihrem Aussehen nach von Muskelkdrperchen gar nicht zu unterschei-
den. Wenn nun gar das Capillargefiss der Muskelfaser seitlich anliegt, dann
wird eine Unterscheidung derKerne noch viel schwieriger, und das Bild macht
durchaus den Eindruck einer Kernproliferation. Allein auf manchen Prépa-
raten gelingt es doch vollkommen deutlich, das Capillargefiss da nachzuwei-
sen, wo anscheinend eine Anhiufung der Muskelkdrperchen vorliegt.

Was die Zwischensubstanz in den atrophirten Muskeln betraf, so zeigte
sie erhebliche vicariirende Wucherung. Die Fasern lagen nicht dicht beisam-
men, wie das in normalen Muskeln der Fall zu sein pflegt, sondern standen
von einander mehr oder weniger weit ab, durch Intercellularsubstanz von ein-
ander getrennt. Diese letztere bestand aus gewuchertem faserigen Bindege-
webe, Die Anzahl der Kerne der Zwischensubstanz war vermehrt, doch nicht
so bedeutend, dass von einem Infiltrat die Rede sein kinnte,

Die Blutgeféisse liessen nichts Abnormes erkennen.

Die Verinderungen, welche in den Muskeln des rechten (gelahmten)
Armes gefunden wurden, miissen also zur Kategorie der sogenannten sinfachen
Atrophie gezahlt werden, und zwar handelt es sich hier um einen sehr hohen
Grad derselben.

Genan die gleichen Veréinderungen fand die mikroskopische Untersuchung
auch in den Muskeln der rechten (gelahmten) Unterextremitit, wenn auch in
bedeutend geringerer Ausprigung.

Die peripherischen Nervenstimme wurden zum Theil mit Osmium-
siure behandelt und zerzupft, zum Theil nach Weigert-Pal’socher Methode in
doppeltchromsaurem Kali gehidrtet und mit Hamatoxylin gefirbt, und sodann
auf Querschnitten untersucht, Vom Arm wurden die Nn. medianus, ulnaris
und radialis, vom Bein die Nn. ischiadicus und cruralis untersucht. Alle
diese Nervenstimme erwiesen sich vollkommen normal; nirgends war eine
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Andeutung von secundirer Degeneration oder periaxillirer Neuritis zu ent-
decken.

Die vorderen Riickenwarkswurzeln der rechien Seite, soweit sie
in der Riickenmarkssubstanz verliefen, reagirten auf Himatoxylin (Weigert)
wie normale Nervenfasern., Bei Durchmusterung einer continuirlicher Reihe
von Querschnitten des Riickenmarks zeigte der Vergleich der linken und rech-
ten Seite, dasg eine deutliche Abnahme der Fasermenge in den einzelnen Biin-
deln, in welche die Wurzeln bei threm Durchtritt durch die Vorderstringe zer-
fallen, nicht vorbanden war. Desgleichen ergab die Untersuchung des extra-
medulliren Theils der vorderen Wurzeln rechterseits ein negatives Resultat;
auch hier kamen sowohl mit Osmiumséure behandelte Zupfpriparate als auch
Querschnitte der in Kali bichromicum gehérteten und mit Himatoxylin nach
Weigert gefirbten Nervenwurzeln zur Untersuchung. Auch die hinferen
Wurzeln erwiesen sich véllig normal.

Bei der Untersuchung des Riickenmarks war eine deutlich ausgeprigte
absteigende Degeneration der linken Pyramidenseitenstrangbahn und der rech-
ten Pyramidenseitenstrangbahn in ihrer ganzen Ausdehnung zu constatiren.
Die Vorderhdrner wurden besonders im Cervicaltheil des Riickenmarks auf’s
sorgfiltigste untersucht, ohne dass irgend welche Verinderung in den
Zellenelementen zu finden gowesen wire. Beim Verglsiche der beiden Vorder-
hérner untereinander, gleichwie mit den Vorderhdrnern vom Rickenmark eines
sicher normalen Individuums von gleichem Alter war im rechten Vorderhorn
des in Rede stehenden Priparates weder eine numerische Abnahme, noch eine
Formverénderung der Ganglienzellen zu constatiren.

Dis Untersuchung des in Kali bichromicum gehirteten Gehirns gab
genaue Auskunft iber die Localisation der Erweichung in der linken Hemi-
sphire; der Herd umfasste die weisse Substanz der Insula Reilii, "die Capsula
externa, den N, lenticularis, den vorderen Schenkel sammt der vorderen Partie
des hinteren Schenkels der inneren Kapsel, den Kopf des N, caudatus und
einen grossen Theil der weissen Substanz im Bereich der dritten Frontalwin-
dung; der hintere Abschnitt vom hinteren Schenkel der inneren Kapsel war
intact, In der rechten Hemisphire betraf der Erwejchungsherd die #ussere
Kapsel und den N, lenticularis. Im Hirnschenke! wurde links eine sehr deut-
liche absteigende Degeneration constatirt, und zwar im Bereich des inneren
Drittels des Hirnschenkelfusses. Die secundire Degeneration war continuirlich
durch die ganze Varolsbriicke und die Medulla oblongata zu verfolgen.

Wir kénnen also die in Vorstehendem wiedergegebene Krankheits-
geschichte folgendermassen resiimiren. In einem Falle von rechts-
seitiger Hemiplegie entwickelte sich ca. 4 Wochen nach dem Insult
eine Atrophie der Muskelu des rechten Armes und eine Affection des
Schultergelenks von gewohnlichem Charakter. Gegen Ende des zwei-
ten Krankheitsmonats erfolgte ein neuer Insult, welchem Patient er-
lag, ohne zum Bewusstsein zu kommen. Bei der Obduction wurden
zwei Erweichungsherde gefunden: ein alter in der linken Hemisphire,

36*
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und ein frischer in der rechfen. Im rechten Schultergelenk waren
Verinderungen nachzuweisen, welche ganz und gar in die Kategorie
der Synovitis subacuta gehéren.

Ich gebe nunmehr zur Beschreibung der Muskelatrophien iiber,
welche bei Hemiplegien cerebralen Ursprungs zur Beobachtung ge-
kommen sind. Es wird hier nur von den sogenannten friihzeitigen
Amyotrophien die Rede sein, und es soll vor allen Dingen meine Auf-
gabe sein, die Entwicklung und die Besonderheiten dieser Atrophien
auf Grund des mir zur Verfligung stehenden klinischen Materials dar-
zustellen.

Um die Frage von der Entwicklung der Muskelatrophien klarzu-
legen, begniige ich mich nicht mit den schon angefithrten Beobach-
tungen, sondern mochte noch einige neuere Krankheitsgeschichten
mittheilen.

VII. Beobachtung.

Bei dem Patienten Sch ..., 50 a. n., liegt bedeutender Abusus spiri-
tuosorum vor. Im August 1890 trat ein Ulcus induratum auf, im October
desselben Jahres Roseola und papuldses Syphilid auf Bauch und Brust, die
nach Sublimatinjectionen schwanden. Ende December 1890 litt Patient an
heftigen Kopfschmerzen, welche einer erneuten Behandlung wichen, Anfang
Mérz entwickelten sich abermals sehr heftige Kopfschmerzen. Am 5. Mérz
begann dem Kranken das Auffinden der Worte im Gespriich Schwierigkeiten
zu machen und am 6. Mérz war eine Aphasie so ausgesprochenen Grades vor-
handen, dass der Kranke von seiner Umgebung gar nicht verstanden wurde,
wihrend der Kranke selbst nach Angabe seiner Angehérigen um diese Zeit
Alles, was man sprach, vollkommen verstand. Lahmungserscheinungen waren
damals noch nirgends vorhanden. Am 13. und 14. Mérz war der Kopfschmerz
ganz besonders heftig. Am 15. gegen Abend begann die Umgebung des Kran-
ken zu bemerken, dass dessen rechier Arm und rechtes Bein allmilig schwi-
cher wurden und in 3—4 Stunden villig geldhmt waren. Am 16. Mérz Mor-
gens eine neue Erscheinung: Patient verstand nicht mehr, was man ihm sagte.

Status praesens am 19. Mérz 1891, Bewusstsein getriibt. Aphasie
hochgradig ausgepriigt; Surditas verbalis; Apraxie geringen Grades. Geldhmt
sind: die unteren Aeste des N. facialis dexter, der N. hypoglossus dexter,
sowie der rechte Arm und das rechte Bein, deren Paralyse ganz complet ist.
Allem Anscheine nach ist die Sensibilitit der ganzen rechten Korperhalfte
vollkommen aufgehoben. Der Augenhintergrund ist beiderseits normal, der
Pupillenreflex desgleichen; es besteht Hemianopsia dextra. Das Gehdr ist
rechterseits herabgesetzti; liber die Beschaffenheit des Geschmacks- und Ge-
ruchsinnes auf der rechten Seite ist es schwer Aufschluss zu erlangen. Beim
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Trinken verschluckt sich der Kranke. Die Sehnenreflexe sind rechts gestei-
gert. Die Beckenorgane sind in Ordnung. Rigiditdt der Muskeln ist in den
geldhmten Extremititen nicht zu bemerken. Die Herzténe sind rein, keine
Arteriosklerose; Puls == 82. Die Korpertemperatur ist normal.

238. Mérz. Patient ist bei vollig klarem Bewusstsein, spricht besser, ver-
steht aber noch nicht, was man sagt. Hs sind Bewegungen des gelihmten
Beines im Hiiftgelenk aufgetreten; der Arm ist nach wie vor unbeweglich.
Die Untersuchung der hgheren Sinnesorgane ergiebt ansser Hemianopsia dextra
und Herabsetzung des Gehors rechterseits noch eine Verminderung des Ge-
ruchs und Geschmacks auf der rechten Hilfte. Es macht sich eine gewisse
Abmagerung der Schultermuskeln bemerkbar.

28. Mérz. Patient vermag, wenn er gestiitzt wird, zu stehen. Im Arm
sind noch keinerlei Bewegungen wieder gekehrt. Die Abmagerung der rech-
ten Schultermuskeln ist noch deutlicher geworden; es macht sich eine gewisse
Schlaffheit und geringe Abmagerung der Ober- und Vorderarmmuskeln der
rechien Seite bemerkbar, sowie auch Schlaffheit und Abmagerung der Musku-
latur des rechten Ober- und Unterschenkels; doch lisst sich objectiv durch
Messung ein Unterschied zwischen den Umfingen der betreffenden Extremi-
titen beider Seiten nicht constatiren. Der rechte Arm héngt im Schulterge-
lenk herab, so dass der Raum zwischen dem Humeruskopf und dem Acromial-
fortsatz des Schulterblattes deutlich zu Tage tritt. Keine Schmerzhaftigkeit
im Schultergelenk vorhanden, ebenso wenig auch in den tbrigen Gelenken des
Armes und Beines. Die Nervenstimme sind unempfindlich.

9. April, Der Arm ist nach wie vor bewegungslos. Die Bewegungen
des Beines im Hiift- und Kniegelenk sind dusserst umfangreich. Mit Hiilfe
der Wirterin vermag Patient zu gehen. Die Atrophie der Schultermuskeln ist
hochgradig ausgeprigt und auch am Ober- und Vorderarm hat die Atrophie
zugenommen. Die Messung ergiebt Folgendes:

Rechter Oberarm 24,0 Ctm.  Rechter Vorderarm 21,0 Ctm.
Linker Oberarm 27,0 Linker Vorderarm 23,5

Eine beginnende Abmagerung der Interossei der rechten Hand macht sich be-
merkbar. Die Abmagerung und Schlaffheit der Ober- und Unterschenkelmus-
kulatur rechterseits nimmt an Deutlichkeit zu. Die Messung ergiebt:

Rechter Oberschenkel 39,5 Ctm. Rechter Unterschenkel 30,5 Ctm.
Linker Oberschenkel 43,5 Linker Upterschenkel 31,5

Die Elektrocontractilitit der atrophirten Muskeln erweist sich bei der Unter-
suchung sowohl mit dem galvanischen, als mit dem faradischen Strom voll-
kommen normal. An den Gelenken der gelihmten Extremitdter auch jetzt
nichts von der Norm abweichendes. Viele Worte wendet der Kranke jetst
ganz richtig an und versteht auch schon viel besser.

14, April. Keine Schmerzhaftigkeit in den Gelenken, weder am Arm,
noch am Bein. Die elektrische Erregbarkeit der atrophirten Muskeln unver-
andert. -
20. April. Rigiditdt des M. pectoralis major rechterseits macht sich
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geltend, wodurch das passive Erheben des Armes ein wenig erschwert wird.
Wenn er den Arm iiber die Horizontale erhebt, empfindet der Kranke Schmerzen
im M. pectoralis major. Alle Bewegungen des rechten Armes, bei welchen der
M. pectoralis nicht angespannt wird, sind ganz schmerzlos. Die Elektrocon-
tractilitit in den atrophirten Muskeln ist nicht verindert. Die Hauttemperatur
unterscheidet sich nicht von derjenigen der gesunden Seite.

2. Mai. Bei passiven Bewegungen des rechten Armes fiihlt man ein
leises Knarren im Schultergelenk. Keine Schmerzen; auch nicht bei passiven
Bewegungen, keine Schwellung, keine Rithe der Gelenkgegend zu bemerken.
Die rechte Hand ist geschwollen; Druck auf die Handwurzelknochen, gleichwie
auch Bewegungen der Hand im Radiocarpalgelenk sind etwas schmerzhaft.
Geringe Steigerung der Hauttemperatur (um 0,6 %, An den Gelenken der
Unterextremitit ist nichts Pathologisches zu bemerken.

8. Mai. Die Atrophie der Schultermuskeln ist noch auffilliger geworden.
Die Spina scapulae ragt wegen der Abflachung der iiber und unter ihr liegen-
den Muskulatur stark hervor. In dem Raum zwischen dem Oberarmkopf und
dem Proc. acromialis des Schulterblattes findet ein Finger bequem Platz. Die
Messung des Oberarmumfanges links und rechts ergiebt einen noch grésseren
Unterschied, als am 14. April, ndmlich um 4,0 Ctm. Am Vorderarm und am
Bein sind die Umfénge unveriindert geblieben. Die Untersuchung der elektri-
schen Erregbarkeit in den atrophischen Muskeln ergiebt eine Herabsetzung der
faradischen Contractilitit.

Faradische Erregbarkeit.

Rechts Links
80 N.radialis . . . . . . . . 85
80 N ulnaris . . . . . . . . 85
80 N. medianus . ., . . . . . 85
65 M. deltoideus . . . . . . . 80
75 M. pectoralis major. . . . , . 95
80 M. triceps . . . . . . . . 90
75 M.biceps . . . . . . . . 100
70 M. supinator longus . . . . . 80
65 M. extensor digitor. comm. . , . 85
60 M. indicator. . . . . . . . 75
75 M. flexor digit. comm. sublim. . . 80
60 M. interossei . . . . . . . 75
656 Themar . . . . . . . . . 80
80 Hypothepar . . . . . . . . 80
80 N.oeroralis . . . . . . . . 80
80 N.peroneus. . . . . . . . 85
65 M. vastus internws . . . . . . 80
65 M. vastus externus . . . . . . 80
60 M. peroneus longus . . . . . 80
60 M. tibialis anticus . . . . . . 80
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Rechts Links
60 M. extensor digit. comm. . . ., . 70
65 M. interossei . . . . . . . 70
70 M. soleus . . .o 75

Die galvanische Erregbarkeit erscheint ein wenig herabgesetzt, doch ist
eine qualitative Versinderung der Reaction nicht zu bemerken:
5,5 MA.—KSZ, 10,8 —ASZ, M. deltoideus 4,0 MA.—KSZ,
5,5 —ASZ,
4,0 MA.—KSZ, 5,0—ASZ. M. triceps 3,0 MA.—KSZ, 4,0—AnSZ.
6,0 MA,—KSZ, 6,5—ASZ. M. extens. dig. comm. 5,5 MA.—KSZ,

6,0—ASZ.
5,0 MA.—KSZ, 5,5—ASZ. M. interossei 4,5 MA.—KSZ,
5,0—ASZ.

Bei passiven Bewegungen im Schultergelenk fiihlt man ein leicht knar-
rendes Gerdusch; Druck auf den Humeruskopf ist empfindlich, ebenso sind
auch passive Bewegungen des rechten Armes von einem geringen Schmerz im
Oberarm begleitet. Die Hand bietet den friiheren Befund: die gleiche Schwel-
lung, ohne Rithe; die Hauttemperatur ist um 0,8° erhght. An den Gelenken
des Beines ist keine Affection zu bemerken. Im rechten Oberarm zeigen sich
Bewegungen. 9. Mai. Der Kranke wird entlassen.

Restimiren wir die Krankengeschichte.

Bei einem luetischen Kranken entwickelt sich eine Hemiplegia
dextra mit Storungen der Sensibilitit und der Functionen der héheren
Sinnesorgane, mit Surditas verbalis. Gegen Ende der ersten Krank-
heitswoche wird eine geringe Abmagerung der Schultermuskeln des
gelahmten Armes constatirt, ohne dass irgend welche Symptome
einer Gelenkaffection vorligen. Zu Ende der 2. Woche hat die Atro-
phie auch schon die Muskulatur des Oberarms und Vorderarms, sowie
die Muskeln des Ober- und Unterschenkels der gelihmten Seite er-
griffen. Am Anfang der vierten Woche war die Muskelatrophie des
Armes und Beines schon so erheblich, dass die Messung einen Unter-
schied von 3,0 Ctm, fiir den Oberarm, 2,5 Ctm, fiir den Vorderarm,
3,5 Ctm. fiir den Oberschenkel und 1,5 Ctm. fiir den Unterschenkel
zu Ungunsten der gelihmten Seite ergab. Fernerhin progressirte die
Atrophie der Oberarmmuskeln noch weiter, so dass am Ende der
achten Woche nach Beginn der Erkrankung die Umfangsdifferenz bei-
der Oberarme bereits 4 Ctm. betrug.

Die elektrische Erregbarkeit zeigte wihrend der ersten fiinf Krank-
heitswochen gar keine Verinderungen, weder quantitative, noch qua-
litative, obwohl die Muskelatrophie schon sehr stark aunsgeprigt war.
Gegen Ende der achten Woche dagegen wurde in den atropbirten
Muskeln eine geringe Herabsetzung der Reaction auf den faradischen
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sowohl, wie auch den galvanischen Strom constatirt, jedoch ohne jede
Verdnderung des Charakters der Contraction.

Die ersten sechs Wochen hindurch, als die Atrophie der Arm-
wie der Beinmuskulatur bereits deutlich ausgesprochen war, boten
die Gelenke noch keinerlei Symptome dar, welche auf eine Gelenk-
affection hingewiesen hitten. Zu Ende der siebenten Krankheitswoche
wurden die Erscheinungen einer Erkrankung des Schulter- und Ra-
diocarpalgelenks constatirt. Im Ganzen erstreckte sich die Beobach-
tung des Falles iiber ca. 8 Wochen.

VIII, Beobachtung.

Ar . ..., 43 Jahre alt, stellt Abusus spirituosorum in Abrede. Im
Jahre 1874 acquirirte er Lues und hatte im Jahre 1877 eine Iritis syphilitica,
1880 eine gyphilitische Rhinitis. Im Jahre 1880 war voribergehend eine
linksseitige Hemiparese dagewesen. Im November 1890 trat eine rechtsseitige
Hemiplegie auf, die ebenfalls in wenigen Tagen spurlos schwand. Am 6. De-
cember 1890 bemerkte der Kranke Morgens beim Erwachen eine Schwiche
des Armes und Beines der linken Seite; ferner schielte er mit dem rechten
Auge nach innen. An den folgenden Tagen wurde die Parese immer stirker,
was den Kranken veranlasste, die Klinik aufzusuchen.

Status praesens am 12, December 1890. Parese des N. abducens
dexter, der unteren Aeste des N. facialis sinister, des N. hypoglossus sinister;
Lihmung des linken Armes und Beines. Das Schlingen und Husten sind er-
schwert; es ist eine Storung der Articulation und der Phonation vorhanden.
Geringe Harnverhaltung. Die Sensibilitit und die hoheren Sinnesorgane
bieten nichts von der Norm Abweichendes dar. Die Patellarreflexe sind auf
beiden Seiten erhéht, ebenso der Tricepsreflex am linken Arm. In den Mus-
keln des gelibmten Arms fallt eine erhebliche Contractur in’s Auge: Der
Arm ist im Ellbogengelenk rechtwinklig gebeugt, desgleichen ist auch die
Hand im Zustande der Flexion, wihrend die Finger ganz gerade gestreckt
sind. Jedem Versuch, diese Stellung der Extremitit zu verdndern, setzt die-
selbe bedeutenden Widerstand entgegen. In den Muskeln des gelihmten
Beines ist ebenfalls Rigiditdt scharf ausgeprigt. Die Gelenke der gelihmten
Extremititen sind nicht schmerzhaft. Abmagerung der Muskulatur ist nicht
zu bemerken. Von Seiten des Herzens keinerlei Storungen.

7. Januar 1891. Bei dem Kranken treten im geldhmten Arm und Bein
Bewegungen auf. Nach wie vor keine Muskelatrophie, keine Empfindlichkeit
in den Gelenken der geldhmten Extremitéten.

19. Januar, Zum ersten Mal wird eine Abmagerung der Schultermuskeln
deutlich wahrgenommen, sowie eine gewisse Schlaffheit der Oberarm- uud
Vorderarmmuskulatur des linken Armes und sine ganz deutliche Schlaffheit
der Muskeln des linken Oberschenkels. Die Gelenke sind unempfindlich, Die
Nervenstimme sind auf Druck richt schmerzhaft.
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25. Januar. Die Muskelatrophie an den gelihmten Extremititon macht
schnelle Fortschritte. Die Gtelenke sind nach wie vor nicht schmerzhaft. Es
sind Bewegungen in den Fingern aufgetreten. .

31. Januar. Die Atrophie umfasst gleichméissigc die Muskeln der
Schulter, des Oberarms, des Vorderarms, des Thenar und Hypothenar, sowie
auch die Interossei. Eine Messung ergiebt Folgendes:

Rechter Oberarm 25,0 Ctm. Rechter Vorderarm 23,5 Ctm.

Linker ” 24,0 , Linker » 22,0
Die electrische Erregbarkeit der Muskeln, sowohl die galvanische, als auch
die faradische, ergiebt keine Veradnderungen, weder in quantitativer, noch in
qualitativer Hinsicht. Die Muskeln des linken Beines sind durchweg abge-
magert und sehr schlaff. Die Messung ergiebt: '

Rechter Oberscherkel 44,0 Ctm. Rechter Unterschenkel 29,5 Ctm.
Linker ” 43,0 Linker ” 28,6
Die Untersuchung mit dem electrischen Strom, sowohl mit dem galvanischen,
als faradischen, ergiebt in Quantitit und Qualitit der Reaction keinerlei Ab-
weichung von der Norm. Die Nervenstimme sind auf Druck nicht schmerzhaft,

2. Februar. Patient beginnt dber Schmerz im linken Arm zu klagen
und zwar besonders im Schultergelenk. Bewegungen sowie Druck auf das
Schultergelenk sind einigermassen schmerzhaft.

9. Februar. Die Schulter ist sehr schmerzhaft, ohne dass eine Schwellung
zu bemerken wire; Druck auf den Schulterkopf ruft Schmerz hervor. Der
ganze linke Arm hingt im Schultergelenk herab.

19. Februar. Die Muskelatrophie in den gelihmten Extremititen ist
noch deutlicher geworden: der Unterschied im Umfang beider Oberarme be-
trigt 2,0 Ctm., der Vorderarme 2,5 Ctm., der Oberschenkel 2,0 Ctm., der
Unterschenkel 1,5 Ctm. Die elektrische Erregbarkeit ist normal. Sowohl
Bewegungen im Schultergelenk als auch Druck auf dasselbe sind Husserst
schmerzhaft. Die iibrigen Gelenke sind nicht afficirt. Patient wird entlassen.

Die vorstehende Krankengeschichie sei in Kiirze recapitulirt.
Bei dem Kranken fanden im Laufe einer Reihe von Jahren mehrere
Insulte statt, nach welchen sich einerseits die Erscheinungen der
Aphasie, andererseits eine Hemiparese entwickelte, was aber jedesmal
nur von kurzer Dauer war. Am 6. December 1890 entwickelte sich
auf’s Nene eine linksseitige Hemiplegie, diesesmal schon von lingerer
Dauer; Sensibilititsstérungen waren dabei nicht vorhanden.

Upgefahr einen Monat nach Beginn der Erkrankung begannen
die Bewegungen in den gelihmten Extremititen wiederzukehren. Zu
Beginn der 7. Krankheitswoche wurde in den gelihmten Muskeln
Atrophie bemerkt, welche so schuelle Fortschritte machte, dass man
schon am Ende der achten Woche nach Beginn der Erkrankung einen
Unterschied im Umfang der Extremititen beider Seiten durch Messung
nachweisen konnte, und im Anfang der elften Woche betrug der

L]
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Umfangsunterschied bereits: am Oberarm 2,0 Ctm., am Vorderarm
2,5 Ctm., am Oberschenkel 2,0 und am Unterschenkel 1,5 Ctm.

Die elektrische Erregbarkeit blieb wihrend dieser ganzen Zeit
unverdndert. Was die Gelenke betrifft, so wurden noch nach Ablauf
von 8 Wochen gar keine Anzeichen einer Affection derselben bemerkt.
Zu Beginn der neunten Krankheitswoche erst, als die Muskelatrophie
schon einen hohen Grad der Entwicklung an beiden Extremititen
erreicht hatte, trat eine Affection des linken Schultergelenks auf,
welche bis zum Ende der Beobachtungszeit isolirt andauerte.

IX, Beobachtung.

Patient Kar . . . ., 49 Jahre alt, Luetiker, stellt Abusus spirituosorum
in Abrede. An der Auscultationsstelle der Aorta ist ein Gerdiusch zu héren.

Am 18, December 1890 kleidete sich Patient in der Badestube aus,
als er vom Divan fiel, ohne jedoch hierbei das Bewusstsein zu verlieren. Um
aufzustehen, wollte er sich mit der linken Hand auf die Diele stiitzen, doch
yersagte der linke Arm vollkommen den Dienst. Als man den Kranken er-
hob, erwies es sich, dass auch das linke Bein vollkommen geldhmt war.
Patient entsinnt sich auch noch genauw, dass der Mund nach rechis verzogen
war und dass er doppelt sah. Die ganze gelihmtie Seite war wie vertaubt.

Status praesens am 6. Februar 1891. Parese der unteren Zweige
des N, facialis sinister; complete Lihmung des linken Armes und Beines.
Totale Aufhebung der Sensibilitit in der linken Korperhilfte, alle Kategorien
der sensiblen Functionen betreffend. Die héheren Sinnesorgane sind nicht
gestért. Das Schlucken geht ungestort vor sich. An den Beckenorganen
nichts Abnormes. Die Pupillenreflexe sind erhalten. Die Sehnenreflexe sind
links gesteigert. Starke Rigiditit in den Streckern des Unterschenkels der
gelshmten Seite. Die Gelenke sind nicht schmerzhaft.

97. Februar. Bs sind Bewegungen im Bein aufgeireten. An der
Schulter der gelihmten Seite ist eine leichte Abmagerung der Muskeln zu
bemerken.

4. Mérz. Bei passiven Bewegungen des linken Armes klagt Patient
tiber Schmerzen im Schultergelenk.

12. Mirz. Patient vermag mit Stiitze zu gehen. Die Sensibilitit der
gelihmten Seite beginnt sich wiederherzustellen. Die Abmagerung der Mus-
keln ist deutlicher geworden. Zu der ausgesprochenen Atrophie der Schulter-
muskeln gesellt sich noch eine gewisse Schlaffheit der Oberarmmuskulatur.
Die Schmerzhaftigkeit des Schultergelenks bei passiven Bewegungen des linken
Arms dauert an. Bs ist eine geringe Empfindlichkeit im linken Knie aufge-
treten.

21. Mirz. Im linken Arm kehrt die Beweglichkeit wieder.

9. April. Linkerseits sind die Mm. deltoideus und pectoralis major deut-
lich atrophirt, und auch der Supraspinatus und infraspinatus erheblich ab-

@
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gemagert; die Oberarmmuskeln sind magerer und schlaffer, die Muskeln des
Vorderarms desgleichen. An den kleinen Muskeln der Hand ist keine Ab-
magerung zu bemerken, ebensowenig auch an der Muskulatur der unteren
Extremitit. Sowohl bei Bewegungen des Armes im Schultergelenk als auch
bei Druck auf den Humeruskopf wird Schmerz empfunden; die Nervenstimme
sind gegen Druck nicht empfindlich. Im Ellbogengelenk vermag Patient
seinen linken Arm nur in sehr beschrinkten Excursionen zu bewegen, ausser-
dem ist noch eine minimale Bewegung des Daumens erhalten.

Die elektrische Erregbarkeit der atrophirten Muskeln ist vdllig normal.

10. April. Die Muskelatrophie am linken Arm ist noch deutlicher ge-
worden, es macht sich auch eine Abmagerung der Muskeln des linken Ober-
schenkels bemerkbar; die kleinen Muskeln der Hand sind nach wie vor nicht
abgemagert. Die Messung ergiebt:

Rechter Oberarm 28,0 Ctm. Rechter Vorderarm 25,0 Ctm,
Linker w 25,0 Linker ” 22,6

Rechter Oberschenkel 43,0 Ctm. Rechter Unterschenkel 31,0 Ctm.

Linker » 41,0 Linker » 310

Die Elektrocontractilitit ist auch jetzt normal. Die Schmerzhaftigkeit
des linken Schultergelenks und des linken Kniegelenks ist unveriindert die-
selbe. Der linke Arm hingt im Schultergelenk ein wenig herab.

26. April.  Der Schmerz im Kniegelenk dauert fort, im Schultergelenk
desgleichen; Schwellung der Gelenkgegend ist nicht zn bemerken; die Hauf-
temperatur ist nicht erhéht.

5, Mai. Der Kranke wird entlassen.

Restimiren wir die vorstehende Krankheitsgeschichte: Zu Beginn
der achten Woehe nach dem Insult findet sich bei dem Kranken eine
complete linksseitige Hemiplegie mit Storung der Sensibilitit bei
intacten héheren Sinnesorganen. Keinerlei Andeutung von einer
Affection der Gelenke, keine Muskelatrophie vorhanden. Erst zu Be-
ginn der elften Krankheitswoche macht sich eine leichte Abmagerung
der Schultermuskeln der gelihmten Seite bemerkbar; zu Anfang der
13. Woche hatte die Atrophie die Muskeln des Oberarms ergriffen,
und zu Anfang der 16. Woche auch die des Vorderarms. Die kleinen
Muskeln der Hand sowie die Muskeln des Beines blieben bis dahin
ganz verschont. In der 17. Woche nach Beginn der Erkrankung war
die Muskelatrophie am linken Arm bereits sehr stark ausgepragt,
die Messung ergab einen Unterschied von 3,0 Ctm. zwischen den
Umfingen beider Oberarme, wihrend beim Vorderarm diese Differenz
2,5 Ctm. betrug. Die Handmuskeln waren nach wie vor nicht be-
theiligt. Dagegen war um diese Zeit schon eine Abmagerung des
linken Oberschenkels zu constatiren, dessen Umfang um 2 Ctm. hinter
dem rechten Oberschenkel zuriickstand. Die elektrische Erregbarkeit
war wihrend dieser ganzen Zeit normal geblieben. Gleichzeitig mit
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dem Beginn der Muskelatrophie traten die ersten Anzeichen einer
Affection des Schultergelenks auf, welche bis zum Austritt des Kranken
aus der Klinik bestehen blieb. Sonst war auch noch das Kniegelenk
afficirt, und auch hier bestand die Arthritis noch, als Patient die
Klinik verliess.

Die Beobachtungen IV., VI., VIL, VIIL und IX. geben uns eine
genaue Auskunft auf die Frage, wann und wie sich die Muskelatro-
phien bei Hemiplegie entwickeln. In dem Falle IX. wurde die Mus-
kelatrophie im Beginn der elften Woche nach dem Insult zuerst be-
merkt, im Falle VIII. zu Beginn der siebesten Woche, bei den
Kranken IV, uud VI. jm Beginn der fiinften Woche und bei dem
Kranken VII. war schon zu Ende der ersten Krankheitswoche eine
deutliche Muskelatrophie zu constatiren. Wir sehen also, dass bei
unseren Kranken die Atrophie der Muskeln in den gelihmten Extre-
mititen sehr friih zur Entwickelung kommt — in den ersten elf
Wochen, ja selbst in der ersten Woche nach dem Beginn der Lahmung.

Den Moment zu erfassen, wo die Muskelatrophie beginnt, ist oft
durchaus keine leichte Aufgabe, hat aber die Atrophie bereits ein
Stadium erreicht, wo sie schon ohne Miihe zu bemerken ist, dann
geht die weitere Abmagerung gewdhnlich mit raschen Schritten vor-
wirts. So erreichte bei dem Kranken VIII. die Muskelatrophie in
dem gelihmten Arm im Laufe von vier Wochen einen solchen Grad,
dass die Umfinge der beiden Oberarme eine Differenz von 2,0 Ctm.
aufwiesen, die der Vorderarme eine Differenz von 2,5 Ctm. Noch
schneller verlief die Atrophie in dem Falle VIL: hier hatte zwei
Wochen, nachdem die Atrophie der Schultermuskeln zuerst bemerkt
worden war, die Abmagerung der ganzen oberen Extremitit einen
solchen Grad erreicht, dass der afficirte Oberarm um 3 Ctm., der
Unterarm um 2,5 Ctm. an Umfang gegeniiber der gesunden Seite
zuriickgeblieben war und auch die Umfinge der beiden Oberschenkel
um 3,5 Ctm. differirten.

Was die Localisation der Atrophie auf die Extremitaten betrifft,
so ergriff sie bei einem Theil unserer Kranken gleichzeitig die Muskeln
der oberen und unteren Extremitit (Beobachtung VIL, VIIL., IX.);
bei einem anderen Theil war nur der Arm ergriffen (I, IV., VL).
Atrophie des Beines allein, ohne gleichzeitige Affection des Armes ist
in unseren Fallen nicht vorgekommen. Doch darf nicht vergessen
werden, dass die Atrophie am Beine klinisch gewiss nicht selten
iibersehen wird in Folge eines Oedems, welches die Abmagerung der
Extremitit maskirt; dieselbe wird dann wohl gelegentlich durch die
postmortale anatomische Untersuchung festgestellt, wihrend sie bei
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Lebzeiten des Kranken zum Mindesten zweifethaft war (vergl. Beob. VI.).
Somit kann man auf Grund unserer Beobachtungen nur soviel sagen,
dass die Muskelatrophie bei Hemiplegien hiufiger am Arm auftritt
als am Bein.

Die von uns mitgetheilten Fille geben eine deutliche Vorstellung
davon, wie sich die Atrophie auf die einzelnen Abschnitte der ge-
lihmten Extremitit ausbreitet. Der gewohnliche Gang der Atrophie
ist — vom Centrum zur Peripherie. Am Arm beginnt die Muskel-
atrophie meist an der Schulter (Mm. deltoideus, supraspinatus, infra-
spinatus) oder auch im M. pectoralis major, dann geht sie auf die
Muskulatur des Oberarms, des Vorderarms iiber und ergreift zuletzt
die kleinen Muskeln der Hand; den analogen Verlauf nimmt auch
die Muskelatrophie am Bein. An jedem gegebenen Abschnitt ergreift
die Atrophie simmtliche Muskeln auf einmal und annihernd in gleichem
Grade, es werden nicht etwa nur einzelne Muskeln oder bestimmte
Muskelgruppen des betreffenden erkrankten Korpertbeils befallen.
Doch kommt es hiufig vor, dass die Muskeln an den dem Centrum
nihergelegenen Theilen der Extremitit stirker afficirt werden als
die Muskeln der mehr peripher gelegenen Abschnitte. Hochst inter-
essant ist auch die Erscheinung, welche bei dem Patienten IX zur
Beobachtung kam. Hier lag, wie wir sahen, eine scharf ausgeprigte
Atrophie an den Muskeln der Schulter, des Oberarms und Vorder-
arms der gelihmten Extremitit vor, wihrend an den kleinen Muskeln
der Hand wihrend des ganzen Aufenthaltes des Kranken in der Klinik
gar keine Spuren von Atrophie zu bemerken waren.

Sehen wir nun zu, welche Beziehung zwischen dem Grade der
Lihmung und demjenigen der Atrophie der gelihmten Muskeln be-
steht. Allem Anscheine nach sind diese beiden Momente von ein-
ander ganz unabhingig; einerseits kommt es vor, dass sich die Muskel-
atrophie frith entwickelt und schuell fortschreitet in Fillen, wo die
Hemiplegie bei Weitem nicht als complet bezeichnet werden kann,
wie z. B. im Falle IV.; andererseits kann sie sich auch sebr spit —
in der 11. Krankheitswoche — entwickeln, wihrend eine Hemiplegia
completa im vollen Sinne des Wortes vorliegt (Beob. IX.). Ebenso
kann die Atrophie die héchsten Grade erreichen, wo die Hemiplegie
keineswegs eine besonders schwere genannt werden kann (Beob. VIL.);
umgekehrt kann in zweifellos sehr schweren Fillen die Muskelatrophie
an den gelihmten Extremititen nur sebr missig ausgeprigt sein
(Beob. 1X.).

Ebenso scheint auch zu einem anderen Moment — dem Zeitpunkt
der Restitution der Bewegungen in den geldhmten Extremititen, die
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Entstehung der Muskelatrophie und die Schnelligkeit ihres Fort-
schreitens in gar keinem Abhiéngigkeitsverhiltniss zu stehen. Manch-
mal entwickelt sich die Atrophie dann, wenn die Lihmung noch in
voller Ausprigung besteht (Beob. VIL), ein ander Mal wiederum be-
ginnt die Atrophie erst sich zu zeigen zu einer Zeit, wo schon ein
grosser Theil der Bewegungen wiedergekehrt ist (Beob. IV., VIIL, IX.).

Sehr interessant ist die Frage, ob nicht die Muskelatrophie nur
diejenigen Hemiplegien begleitet, bei welchen auch eine Stdrung der
Sensibilitit statt hat. Unsere Beobachtungen geben darauf eine ver-
neinende Antwort. Bei dem Kranken VIII. war die Muskelatrophie
recht stark ausgeprigt, ohne dass Sensibilitatsstérungen in irgend
einer Periode der Krankheit constatirt worden wiren. Bei dem
Kranken VI. hatte zwar die klinische Untersuchung neben der Muskel-
atrophie auch eine Herabsetzung der Schmerzempfindlichkeit consta-
tirt, allein die postmortale Untersuchung des Gehirns ergab, dass
eine directe Lision der sensiblen Leitungsbahnen nicht vorlag.
Offenbar haben wir auch in diesem Falle die Analgesie nur als eine
temporire Erscheinung anzusehen, als eine Fernwirkung derjenigen
Herderkrankung, welche sich in den vorderen Theilen der inneren
Kapsel und in der Nachbarschaft vorfand.

Eine andere wichtige Frage geht dahin, welcher Zusammenhang
zwischen der Muskelatrophie und der Gelenkaffection an den ge-
lahmten Extremititen besteht. Ohne mich hier auf Details einzu-
lassen, welche ich weiter unten noch beriicksichtigen werde, muss
ich im Allgemeinen auf diese Frage folgendermassen antworten: In
den von mir beschriebenen sechs Fillen von Hemiplegie, wo eine
Muskelatrophie vorlag, war auch daneben eine Erkrankung der Ge-
lenke vorhanden. Offenbar gehen bei Hemiplegie diese beiden Com-
plicationen oft Hand in Hand. Eine Gelenkaffection ohwne gleichzei-
tize Muskelatrophie beobachteten wir zweimal (Beob. II. und IIL);
dagegen sah ich keinen Fall von Muskelatrophie, wo nach Allauf
von 3-—4 Monaten nach dem Insult nicht auch eine Gelenkerkrankung
bestanden hitte, ‘

BEine besondere Beachtung verdient der Befund, der sich bei der
Priifung der atrophischen Muskeln auf ibre elektrische Erregbarkeit
ergab. Von den sechs Fillen, wo eine Muskelatrophie statt hatte,
erwies sich in vier Fillen die Elektrocontractilitit als vollkommen
normal (Beob. IV., VI, VIIL, IX.) und nur in zweien (Beob. I. und
VII.) war eine quantitative Abschwichung der Reaction sowohl auf
den galvanischen, als auf den faradischen Strom zu constatiren, doch
ohne jede Verinderung des Charakters der Contraction. In einem
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dieser beiden Fille — Beob. I. — erschien die elektrische Erreg-
barkeit schon gleich zu Anfang unserer Beobachtung herabgesetat,
wihrend in dem anderen Falle — Beob. VII. — die elektrische

Reaction, die bis dahin ganz normal gewesen war, unter unseren
Augen abzunehmen begann. Die ersten finf Wochen nach Beginn
der Muskelatrophie in den gelihmten Extremititen war in diesem zu-
letzt genannten Falle die elektrische Erregbarkeit vollig normal ge-
blieben, und die ersten, ganz unbedeutenden Anzeichen einer Herab-
setzung der Reaction wurden erst zu Ende der sechsten Woche nach
Beginn der Muskelatrophie bemerkt. Von den vier zuerst genannten
Tillen, wo die elektrische Erregbarkeit normal war, betrug in zweien
(Beob. VI. und VIIL) die Beobachtungsdauer weniger als 6 Wochen,
d. i. weniger, als im Fall VII. die normale elektrische Reaction an-
hielt, die sich dann doch nach Ablauf dieser Zeit vermindert erwies;
in den anderen zwei Fillen (Beob. IV. und IX.) war die Beoback-
tungsdauer linger, dieselbe erstreckte sich iiber neun Wochen. Auf
Grund von Beobachtung VII. kann man wohl einwenden, dass auch
in den Fillen IV. und VIIL bei lingerer Dauer der Beobachtung
vielleicht eine Herabsetzung der elektrischen Reaction constatirt wor-
den wire; von den beiden anderen Fillen dagegen — Beob. IV. und
IX. — kann man nicht ohne Weiteres sagen, dass das Fehlen jeg-
licher Alteration der elektrischen Erregbarkeit ausschliesslich auf die
ungeniigende Beobachtungszeit zu beziehen wire, denn die Beobach-
tung dieser Fille erstreckte sich iiber einen Zeitraum, welcher in
dem Falle VII. hinreichend gewesen war, um alle Anzeichen von ver-
minderter Elektrocontractilitit deutlich werden zu lassen. Wir konnen
somit auf Grund unserer Fille die Behauptung aufstellen, dass die
elektrische Erregbarkeit der atrophirten Muskeln bei Hemiplegien die
ersten 4—5 Wochen hindureh normal bleibt, und auch in einer spi-
teren Periode der Muskelatrophie normal bleiben kann; in manchen
Fallen aber beginnt die elektrische Reaction, die bis dahin normal
gewesen war, in einem gewissen Moment im Verlauf der Muskelatro-
phie deutliche Anzeichen von quantitativer Herabsetzung auf beide
Stromesarten aufzuweisen; ob es dabei bis zu totaler Unerregbarkeit
der atrophirten Muskeln kommen kann, darauf geben unsere Fille
keine Antwort. Qualitativ ist die elektrische Reaction jedenfalls
nicht verdndert.

Diese Schliisse decken sich nicht ganz mit denjenigen, zu welchen
Eisenlohr*) nach seinen Beobachtungen gelangte. Derselbe sah

*) Muskelatrophie und elektrische Erregbarkeitsveranderungen bei Hirn-
herden. Neurol. Centralbl. 1890. No. 1,
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solche Fille von Muskelatrophie cerebralen Ursprungs, wo nicht allein
eine einfache quantitative Verminderung der elektrischen Erregbarkeit-
statthatte, sondern auch eine qualitative Aenderung des Charakters
der Contraction mit Ueberwiegen der ASZ. Diese Beobachtung steht
nicht pur mit den unserigen im Widerspruch, sondern ist auch gegen-
tiber den Fillen aller anderen Autoren ganz vereinzelt. Es ist des-
halb von Wichtigkeit, noch weitere Beobachtungen in dieser Richtung
zu machen, nach denen man in’s Klare kommen konnte, wie die
Eisenlohr’schen Fille zu beurtheilen sind.

Ob die Muskelatrophie auf die Sehnenreflexe irgendwie von Ein-
fluss ist, ist schwer zu beurtheilen, da bei der Hemiplegie ein anderes
Moment — die absteigende Degeneration der Pyramidenbahn, viel
schwerer in’s Gewicht fallt, und von der Muskelatrophie in dieser
Hinsicht nicht ganz leicht zu scheiden ist. Wie dem nun sei, jeden-
falls waren bei allen unseren Kranken mit Muskelatrophie die Seh-
nenreflexe erhoht.

Ueber den Verlauf der Muskelatrophien bei cerebralen Hemiple-
gien geben unsere Fille nur sehr lickenhaften Aufschluss theils wegen
der kurzen Dauer unserer Beobachtungen, theils wegen ihrer ungenii-
genden Anzahl. Ein Zug, der allen unseren Fillen gemeinsam, ist
der, dass die Muskelatrophie, wenn sie einmal begonnen hatte, stetig
fortschritt, und nachdem sie (nach Ablauf einiger Wochen) einen ge-
wissen Grad erreicht hatte, stationir blieb oder so langsam progres-
sirte, dass in manchen Fillen (Beob. L) wiederholte Untersuchungen,
welche alle 6 bis 8 Wochen vorgenommen wurden, keinerlei Verin-
derungen seitens der atrophirten Muskeln zu Tage fordern konnten.
In keinem einzigen der von uns beschriebenen Fille konnten wir an
den atrophirten Muskeln die Neigung zur Wiederherstellung des nor-
malen Umfangs wahrnehmen. Doch wir sind weit entfernt, auf Grund
der angefiihrten Beobachtungen die Unheilbarkeit der Muskelatrophien
bei Hemiplegien constatiren zu wollen. Im Gegentheil, wir glauben,
dass vom theoretischen Gesichtspunkt nichts gegen die in der Literatur
vorhandenen Ausfiihrungen®) einzuwenden ist, welche die Ansicht
vertreten, dass die Muskelatrophie bei cerebralen Lahmungen mit der
Besserung der Lihmungserscheinungen zurtickgehen kénnen. Doch
scheinen unsere Fille nicht zu denen zu gehdren, wo man eine

*) Quincke, Deutsches Archiv fir klin, Med. Bd. 42. Borgherini,
ibid, Bd. 45. Roth und Muratow, Muskelatrophie bei Gehirnaffectionen.
Arbeiten auf dem Gebiete der Nervenpathologie, Koschewnikow gewidmet.
Moskau 1890 (Russisch).
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Heilung der Atrophie hiitte erwarten konnen. In allen unseren Fillen
stellten sich die Bewegungen in den geldhmten Extremititen wieder
her, ohne dass dadurch das Fortschreiten der Muskelatrophie auch
nur im Mindesten aufgehalten worden wire; vielmehr schritt in eini-
gen Fillen (Beob. VI, VIIL), wo die Bewegungen sich schnell bes-
serten, die Atrophie unnanfhaltsam rapide fort. Es wird ferneren
Beobachtungen vorbehalten bleiben, zu constatiren, wie oft die Mus-
kelatrophie bei Hemiplegie zur Ausheilung kommt, und in welchen
Fallen von Hemiplegie wir berechtigt sind, eine Heilung der Atrophie
zu erwarten.

Ich halte es fiir vollkommen berechtigt, alle hier beschriebenen
Falle von Hemiplegie mit Muskelatrophie in eine gemeinsame Gruppe
zusammenzufassen, denn ihr entspricht ein genau charakterisirter
Symptomencomplex, ihr entspricht wahrscheinlich auch eine scharf
charakterisirte anatomische Lision. Die klinischen Besonderheiten
dieser Amyotrophie sind folgende: der frithzeitige Beginn und die
schnelle Entwicklung der Atrophie; das Fortsehreiten der Atrophie
vom Centrum zur Peripherie ohne Auswahl einzelner Muskeln oder
Maskelgruppen; die normale elektrische Reaction in der ersten Zeit
des Bestehens der Atrophie, und die einfache Verminderung der elek-
trischen Erregbackeit in einem spiteren Krankheitsstadium, ohne jeg-
liche Alteration des normalen Charakters der Contraction.

Diese klinischen Thatsachen gestatten auch mit grosser Wahr-
scheinlichkeit einen Schluss auf die pathologisch-anatomische Grund-
lage der beschriebenen Muskelatrophien zu ziehen.' Es diirfte wohl
kaum bestritten werden, dass wir es hier mit der sogenannten ein-
fachen, nicht degenerativen Atrophie der afficirten Muskeln zu thun
haben; dafiir sprechen hauptsichlich die Ergebnisse bei der Priifung
der elektrischen Erregbarkeit.

Upsere Annahme findet ihre definitive Bestitigung durch die post-
mortale mikroskopische Untersuchung eines der von uns beschriebenen
Falle. Der Fall VL., welcher letal endete, stellte, wie wir sahen, das
typische Bild einer Muskelatrophie bei Hemiplegie dar. Die postmor-
tale mikroskopische Untersuchung dieses Falles constatirte in den
Muskeln der gelihmten Extremititen die Anzeichen einer deutlich
ausgeprigten einfachen Atrophie, wihrend die Zellenelemente des
Riickenmarkes ebenso wie auch die peripheren Riickenmarksnerven
nicht die mindesten Abweichungen von der Norm zeigten, Wir glau-
ben, dass es keineswegs gesucht, sondern ganz berechtigt ist, wenn
wir annehmen, dass auch in allen iibrigen Fallen von Hemiplegie,

die mit Muskelatrophie complicirt waren, der Amyotrophie dieselben
Archiv £ Psyehjatrie, XXIV, 2, Heft, 37
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pathologisch-anatomischen Verinderungen zu Grunde liegen, wie sie
sich im Falle VI. fanden. Zu dieser Annahme berechtigt uns der
Umstand, dass in allen unseren Fillen das klinische Bild der Muskel-
atrophie ein und dasselbe war.

Es ist eine recht auffillige Thatsache, dass die bei Hemiplegikern
vorkommende Muskelatrophie sehr an diejenige erinnert, welche sich
im Anschluss an Gelenkerkrankungen entwickelt. Nicht nur das kli-
nische Bild dieser beiden Arten von Atrophie ist ein sehr #dhnliches,
sondern auch die pathologisch-anatomische Grundlage der Affectionen.
Die klinische Aehnlichkeit geht in manchen Fillen soweit, dass es
unmoglich werden kann, za entscheiden, um welche der beiden For-
men es sich im gegebenen Falle handelt. Die Diagnose ist hierbei
um so schwieriger, als bei Hemiplegien die Muskelatrophie nur selten
ohne gleichzeitige Erkrankung der Gelenke verlauft.

Ein solches Beispiel von schwieriger Diagnose sehen wir in Fall 1.
Wie oben gesagt, fand sich hier bei der ersten Untersuchung der
Kranken im Beginn des vierten Monats nach dem Insult eine Atrophie
der Armmuskulatur, ohne Atrophie der Beinmuskeln; die Atrophie war
an der Schulter besonders stark ausgepréigt, und nahm zur Peripherie
der Extremitit hin allmilig ab; gleichzeitiz waren deuntliche Anzei-
chen einer Erkrankung des Schultergelenks vorhanden. Da wir iiber
den Gang der Muskelatrophie und der Gelenkaffection uns im Unklaren
befanden, so waren wir absolut ausser Stande, zu bestimmen, womit
wir es eigentlich hier zu thun hatten. Das klinische Bild des be-
treffenden Falles entsprach vollkommen der Muskelatrophie der Hemi-
plegiker, doch konnte sie auch als typisch fiir die sogenannte arthro-
pathische Amyotrophie angesehen werden.

Ein gewdhnliches Symptom von arthropathischer Muskelatrophie
— die Affection der Extensoren des Gelenks -— konnte in dem in
Rede stehenden Falle nicht zur Differentialdiagnose verwerthet wer-
den. Ueberhaupt kann dieses Merkmal nur in der allerersten Zeit
der Entwicklung einer arthropathischen Amyotrophie diagnostisch von
Bedeutung sein; in einer spiteren Krankheitsperide handelt es sich
meist schon um eine durchgingige Atrophie aller Muskeln des ober-
halb vom erkrankten Gelenk belegenen Theiles der Extremitit. Spe-
ciell bei den Affectionen des Schultergelenks pflegt sich in der Mehr-
zahl der Fille die Atrophie nicht anf die Muskeln der Schulter zu
beschrinken, sondern ergreift auch die Oberarmmuskulatur.

Auch durch das Ausfragen der Kranken iiber den Gang der Krank-
heit wurde die Differentialdiagnose in unserem Falle wenig gefordert.
Die Kranke vermochte nicht anzugeben, was vorausging und was
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nachfolgte: ob die Muskelatrophie vor dem Gelenkleiden vorhanden
war, oder erst im Anschluss an.dasselbe auftrat. Doch selbst wenn
es uns geglickt wire, zu eruiren, dass die Muskelatrophie um eine
oder zwei Wochen frither bemerkt wurde, ehe die Schmerzen im
Schultergelenk auftraten, so wiren unsere Zweifel noch keineswegs
gehoben: immer hitten wir noch die unldsbare Frage vor uns, ob
nicht die Affection des Schultergelenks bereits vorhanden war, ehe
sie Schmerzen hervorrief. Es wird ja doch angenommen, dass Ge-
lenkerkrankungen bei Hemiplegien sogar ganz latent verlaufen kdnnen.

Ich muss sagen, dass ich fast in s#mmtlichen hier beschriebenen
Fillen vor die Frage gestellt war: womit habe ich es hier zu thun?
Ein einziger Fall — Beob. VII. — schien im Anfang der Beobach-
tungszeit ein unzweifelhaftes Beispiel einer Atrophie darzustellen, in
deren Entwicklung man den Einfluss von Gelenkerkrankungen aus-
schliessen konne. In diesem Falle war sechs Wochen hindurch, wie
wir sahen, eine Atrophie der Armmuskeln die einzige Erscheinung,
ohne begleitende Gelenkaffection. Doch auch hier kam in der sieben-
ten Krankheitswoche eine Erkrankung des Schultergelenks zum Vor-
schein, indem Patient fiber Schmerzen im Gelenk zu klagen begann.
Doch vermag ich nicht zu garantiren, dass in vorliegendem Falle vor
der siebenten Woche auch wirklich keine Erkrankung des Schulter-
gelenks vorbanden war. Nur eine pathologisch-anatomische Unter-
suchung konnte meiner Ueberzeugung nach eventuell zu einer solchen
Behauptung berechtigen; das Fehlen der klinischen Erscheinungen
der Arthritis im gegebenen Falle ist meiner Ansieht nach lange kein
geniigendes Argument,

Ist es aber nicht am Ende eine ganz iiberflissige Miihe, wenn
ich mir die Frage aufgebe, womit ich es zu thun habe: mit einer
arthropathischen Muskelatrophie oder mit einer Complication der
Hemiplegie? Nein, ich kann diese Frage keineswegs fiir tiberfliissig
anselien; ich habe Belege fiir die Behauptung, dass die arthropathische
Amyotrophie so tiuschend eine Muskelatrophie bei Hemiplegie simu-
liren kann, dass man mitunter ohne Kenntniss der Anamnpese in sehr
bedeutende diagnostische Irrthiimer verfallen kann.

Ich will nur auf den Fall V. hinweisen. Es handelte sich hier,
wie wir sahen, um eine Kranke mit motorischer Aphasie, doch ohne
jegliche Lihmungserschbeinungen in den Extremititen. In der achten
Woche nach dem Insult entwickelte sich eine Erkrankuug der Ge-
lenke der rechten Hand und der rechten Schulter. Zn Beginn der
zehnten Woche, also zwei Wochen nach der Entwicklung der Arthri-
tis, machten sich die Anzeichen einer Atrophie der Vorderarmmuskeln

37*
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geltend, es folgten dann die Muskeln des Oberarms und endlich die
der Schulter. Die Atrophie progressirte mit rapider Schnelligkeit,
und in wenigen Tagen unterschieden sich die Umfinge der beiden
Oberarme und beider Vorderarme von einander um 2,5 Ctm. Gleich-
zeitig nahm die Extensitit der activen Bewegungen des rechten Armes
erheblich ab, theils in Folge der Schmerzen, welche die Bewegungen
in den Gelenken verursachten, hauptsichlich aber wegen der Schwiiche
des Muskelapparates. Als Resultat ergab sich folgendes Krankheits-
bild: Schwicbe des rechten Armes, Affection der Gelenke und Muskel-
- atrophie an derselben Extremitit nebst den Erscheinungen einer scharf
ausgepragten motorischen Aphasie.

Wire die Krankheit unserer Patientin nicht unter unseren Augen
verlaufen und hatten wir die Kranke erst dann zu Gesicht bekommen,
als sich schon die Muskelatrophie und die Schwiche des rechten
Armes entwickelt hatten, so hétten wir der Kranken schwerlich ge-
glanbt, dass der Insult, welcher die Aphasie zur Folge hatte, nicht
auch eine Parese des Armes nach sich gezogen habe, und schwerlich
hitte unsere Diagnose anders gelautet als: Amyotrophie nach Hemi-
plegie. Die genaue Kenntniss des Krankheitsverlanfes machte es
aber ganz unzweifelhaft, dass wir im genannten Falle eine Muskel-
atrophie vor uns haben, die sich im Anschiuss an eine Gelenkaffection
entwickelt hatte, diese letztere aber ihrerseits demselben Gehirnleiden
ihren Ursprung verdankt, welches auch die motorische Aphasie ver-
schuldet hat.

Wenn in der That zwischen beiden Kategorien von Muskel-
atrophie — der arthropathischen und der Amyotrophie der Hemiple-
giker — eine so grosse Aehnlichkeit besteht, muss man dann nicht
daraus folgern, dass die Muskelatrophie der Hemiplegiker auch nicht
anderes als eine Atrophie arthropathischen Ursprungs ist?  Mit
Sicherheit diese Frage zu entscheiden (sei es nun positiv- oder nega-
tiv) bleibt weiteren Beobachtungen vorbehalten, besonders solchen,
die mit Autopsie endigen. Fiir uns diirfte nur soviel schon jetat
feststehen, dass namlich die Gelenkerkrankung bei Hemiplegien auch
auf die Entwickelung der Muskelatrophie nicht ohne Einfluss bleibt.
Wir sahen bereits, dass kein Gelenk bei Hemiplegien so hiufig er-
krankt wie das Schultergelenk; andererseits entwickelt sich die
Muskelatrophie nirgends so frith, so schnell und so deutlich, wie in
der Schultermuskulatur. Die Erkrankung des Schultergelenks und
die Atrophie der Schultermuskeln auf der gelshmten Seite — diese
beiden Complicationen der Hemiplegie gehen gewdhnlich Hand in
Hand. Doch darf man auch nicht vergessen, dass eine Muskelatrophie
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genau des gleichen Charakters, wie bei der Hemiplegie, auch bei
verschiedenen anderen Gehirnkrankheiten vorkommen kann, welche
nicht in einer Lihmung ihren klinischen Ausdruck finden. Da also
bei cerebralen Affectionen Amyotrophie unabhiingig von Gelenkerkran-
kungen beobachtet wird, so miissen wir auch bei der Beurtheilung
des Mechanismus der Entstebung von Muskelatrophie bei Hemiple-
gikern dieses Moment im Auge haben. So lange picht eine Reihe
von Autopsien nachgewiesen hat, dass Muskelatrophien bei Hemiple-
gischen unabhingig von Gelenkaffectionen nicht vorkommen, so
miissen wir billigerweise zugestehen, dass die Gelenkerkrankungen
und die Muskelatrophien bei Hemiplegie zwei Erscheinungen dar-
stellen, die zwar nicht ohne eine gewisse Wechselwirkung auf ein-
ander bleiben, doch ihre Entstehung beide einer gemeinsamen Ur-
sache verdanken — der bekannten Gehirnaffection. Mit anderen
Worten: wie wir die bei Hemiplegikern vorkommenden Gelenkerkran-
kungen als cerebrale Arthropathien anseheus, so miissen wir auch die
Muskelatrophien, welche bei cerebralen Liéhmungen zur Entwickelung
kommen, ebenfalls als cerebrale Amyotrophien bezeichnen.

Die hier beschriebenen Muskelatrophien verdienen es wohl, mit
einem besonderen Namen belegt zu werden. Die friihzeitige Mus-
kelatrophie bei Hemiplegie ist eine sehr oft gebrauchte und unserer
Ansicht nach durchaus zutreffende Bezeichnung fiir diese Atrophie.
So lange die Muskelatrophie bei Hemiplegien die klinischen Charak-
tere aufweist, welche fiir die frithzeitige Amyotrophie der Hemiplegiker
bezeichnend sind, kann sie mit vollem Recht zu den sogenannten
cerebralen Amyotrophien gezihlt werden. Es darf aber nicht ver-
gessen werden, dass den Muskelatrophien der Hemiplegiker auch eine
Erkrankung des Riickenmarks zu Grunde liegen kann — eine Affection
der Yorderhornganglienzellen®). Die Muskelatrophien dieser Kategorie
miissen unbedingt eine besondere Gruppe bilden, die auf keinen Fall
mit den sogenannten friihzeitigen Muskelatrophien der Hemiplegiker
verwechselt werden darf. Unserer Ansicht nach wire es correct,
diesen Atrophien die Benennung , spite Amyotrophien® beizulegen.
Die verschiedenen Bezeichnungen wiirden auch auf die Verschieden-
heit der den beiden Kategorien von Muskelatrophie zu Grunde lie-
genden anatomischen Processe hinweisen. In djesem Sinne wiren
also die Ausdriicke: friithzeitige und cerebrale, spite und spi-
nale Muskelatrophie der Hemiplegiker synonym.

*) Brissaud, Recherches anatomo-pathologiques et physiologiques sur
la contracture permanente des hémiplégiques. Paris 1880.
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Zur Klirung der Frage von der Pathogenese der Muskelatrophien,
die sich bei Hemiplegien entwickeln, geben unsere Fille nur ganz
wenige und iiberdies ganz allgemeine Anhaltspunkte; doch ich beab-
sichtige auch nicht, diese Frage bier einer detaillirten Erdrterung zu
unterziehen.

Nur eine Thatsache wird durch unsere Beobachtungen ganz ausser
jeden Zweifel gestellt — dass gar nichts dazu berechtigt, eine Be-
theiligung der sensiblen Leitungsbahnen an der Entstehung der be-
schriebenen Muskelatrophien anzunehmen. Die Annahme eines Zu-
sammenhanges der Entwickelung der Muskelatrophie mit einer Stérung
" der Integritit der sensiblen Leitungsbahnen wiirde mit unseren Beob-
achtungen in ganz directem Widerspruch stehen; in einem TFalle
konnten wir klinisch die Unversehrtheit der Empfindungsbahnen nach-
weisen (Beob. VIIL), in einem anderen Falle wurde dieselbe post
mortem durch die pathologisch-anatomische Untersuchung constatirt
(Beob. VI.). Andererseits schliesst das Zustandekommen einer Muskel-
atrophie bei Hemiplegie jedoch keineswegs eine Stdrung der allge-
meinen Sensibilitdt aus, wie das aus Beob. VII. und IX. hervorgeht.
Es ist jedenfalls ganz unzweifelhaft, dass die sensiblen Leitungs-
bahnen bei der Entwickelung der Muskelatrophie bei Hemiplegien
nicht die hervorragende Rolle spielen, welche ihnen von einigen
Autoren (Borgherini) zugeschrieben wird.

Was den Einfluss der Hirnrinde als des trophischen Centrums
auf die Entstehung der in Rede stehenden Atrophien betrifft, so
glauben wir denselben nicht ohne Weiteres ganz ausschliessen zu
diirfen. Nachdem in neuester Zeit eine Reihe klinischer und experi-
menteller Untersuchungen sich die Klirung der Pathogenese der
arthropathischen Muskelatrophie zur Aufgabe gestellt hat, kann es
nicht mehr zweifelhaft erscheinen, dass in den Vorderhornganglien-
zellen des Riickenmarks Verdinderungen dynamischen Charakters ein-
treten konnen, welche auf die Ernidhrung des Muskelgewebes von
Einfluss sind, in den peripheren Nerven jedoch gar keine sichtbaren
Versinderungen hervorrufen; es erscheint hierbei hochst wahrschein-
lich, dass die Verinderungen, welche die normale trophische Function
der Riickenmarkszellen erleidet, durch eine besondere Einwirkung
hervorgerufen werden, die mittelst der sensiblen Fasern der Spinal-
perven auf die Ganglienzellen iibertragen werden®). Doch einmal

*Y Raymond, Recherches expérimentales sur la pathogénie des atro-
phies musculaires consécutives aux arthrites traumatiques. Revue de méd.
1890, Mai.
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zugegeben, dass die Ganglienzellen der Vorderhdrner des Riickenmarks
Veridnderungen ihrer trophischen Eigenschaften erleiden konnen durch
Einwirkungen, welche von den sensiblen Riickenmarksnerven kommen,
so miissen wir, um consequent zu bleiben, auch noch eine andere
Méglichkeit zugeben. Wir miissen zugestehen, dass genau die gleichen
Verinderungen dynamischen Charakters in den Zellen der Vorder-
horner des Riickenmarks auch durch solche Einwirkungen hervor-
gerufen werden konnen, welche von der Hirnrinde kommen und ver-
mittelst irgend welcher Bahnen, die zwischen Hirnrinde und Riicken-
markszellen bestehen, zu den letzteren hingeleitet werden. Mit dieser
Vermuthung bleibt noch die Frage ganz unentschieden, ob die an-
genommene Verinderung der Ganglienzellen mit einer Zerstérung der
genannten Verbindungsbahnen oder mit einer Reizung derselben ein-
hergeht. Dass die Entwickelung der geschilderten Muskelatrophien
von einer Alteration der trophischen Eigenschaften der Riickenmarks-
ganglienzellen abhingt, zu dieser Annahme berechtigt noch die weit-
gehende Aehnlichkeit. welche zwischen der Muskelatrophie der Hemi-
plegiker und derjenigen Atrophie besteht, welche sich bei Gelenk-
affectionen entwickelt. Ausser der gleichen pathologisch-anatomischen
Grundlage haben die beiden Arten von Atrophie auch noch den
schnellen Entwickelungsgang gemeinsam, sowie das Vorhandensein
von Begleiterscheinungen, welche auf eine erhdhte Erregbarkeit der
Vorderhornzellen des Riickenmarks hinweisen (Steigerung der Reflexe).
Diese Analogie wird noch durch ein weiteres Moment erhtht. Be-
kanntlich kommt bei arthropathischer Muskelatrophie eine Lision der
Vorderhornganglienzellen des Riickenmarks*) vor; solche Fille werden
als spiiteres Stadium der Erkrankung aufgefasst**), wo die dynamischen
Verdnderungen in den Zellenelementen des Riickenmarks allmilig in
destructive iibergegangen sind. Wir kennen Fille von Muskelatrophie
bei Hemiplegie, wo die Untersuchung des Riickenmarks grob anato-
mische Verinderungen seitens der Riickenmarkszellen zu Tage ge-
fordert hat. Moglicherweise miissen wir auch diese Fille als spitere
Stadien der sogenannten friihzeitigen Muskelatrophie auffassen, wo
bereits die destructiven grob anatomischen Verinderungen an die
Stelle der bisherigen dynamischen Verinderungen der Zellenelemente
getreten sind.

*) Klippel, Atrophie musculaire suite d’arthrite du genou. Bulletins
de la Société anatomique de Paris. 1888. Janvier. p. 37.

*% Qharcot, Legons du Mardi & la Salpétrisre. 17. Avr. 1888 und
13. Nov. 1888.
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Es erscheint daher unserer Meinung nach theoretisch durchaus
nicht absolut unmdaglich, dass auf die Entstehung der Muskelatrophie
bei Hemiplegien eine Stérung der normalen Beziehungen zwischen
den Ganglienzellen der Vorderhoérner des Riickenmarks und den
correspondirenden Partien der Hirnrinde von Einfluss sein konnte,
denn eine Stérung dieser Beziehungen diirfte fiir die normalen fro-
phischen Eigenschaften der Riickenmarkszellen kaum ohne Folgen
bleiben. '

Allein mag eine solche Annahme auch noch so wahrscheinlich
sein — wir verfiigen fiir’s Erste noch iiber zu wenige wissenschaft-
liche Thatsachen, auf welche man sich zur Aufstellung einer solchen
Theorie stiitzen kdnnte. Weit mebr factischer Belege haben wir da-
fiir, dass ein wesentlicher Einfluss auf die Entwickelung der geschil-
derten Muskelatrophien vasomotorischen Stérungen zuzuschreiben sei,
wie das Roth und Muratow®) annehmen. Wenn auch specielle
Untersuchungen dariiber noch fehlen, so erscheint es doch schon jetat
unzweifelhaft, dass die Blutcirculation in gelihmten Extremititen eine
tiefe Alteration erleidet. In unseren Fillen haben wir einen deut-
lichen Hinweis auf den gestorten Blutumlauf in den Gelenkaffectionen,
die bei allen mit Muskelatrophie complicirten Hemiplegien zur Be-
obachtung kamen. Denn die Synovitis, welche isolirt oder multipel
nach dem Insult auftritt, der eine Lahmung zur Folge hat, kann
fiiglich nur als die Folge alterirter Blutcirculation aufgefasst werden,
Wollte man darin etwa den Ausdruck einer Affection hypothetischer
trophischer Nerven sehen, so wiirde man die unwahrscheinliche An-
nahme machen miissen, dass ein und dieselben Nervenelemente gleich-
zeitig als trophisches Centrum fiir die allerverschiedensten Gewebs-
arten dienen, welche die einzelnen Componenten des Gelenks bilden.
Wenn aber die anatomischen Verinderungen in den Gelenken, welche
so schnell vor sich gehen und so grosse Dimensionen annehmen,
einer Circulationsstorung ihren Ursprung verdanken, so liegt der Ge-
danke doch ausserordentlich nahe, dass dieselben Circulationsstdrungen
auch auf die Erndhrung des Muskelgewebes in den gelihmten Extre-
mitdten nicht ohne Einfluss bleiben konnen. Es ist hier nicht unsere
Aufgabe, des Genaueren zu erdrtern, welcher Art diese Storung der
Blutcirculation sein muss, um dasjenige pathologisch-anatomische
Bild zu erzeugen, welches in den atrophirten Muskeln der Hemiple-
giker sich findet; wir wollen hier auch nicht die Frage entscheiden,
welche Fasern der Vasomotoren afficirt sein miissen und was das

*) Op. cit.
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fir eine Affection dieser Nervenfasern sein miisse, damit die ange-
nommene Circulationsstérung zu Stande komme. Wir beschrinken
uns blos darauf, den wahrscheinlichen Zusammenhang zwischen der
Entwickelung der Muskelatrophie und einer Stérung des Blutumlaufs
zu constatiren, welche bei Hemiplegien allem Anschein nach in Folge
einer Affection der vasomotorischen Nervenbahnen zu Stande kommt.

Noch einen weiteren Umstand diirfen wir nicht ausser Acht
lassen. Angenommen, es sei uns gelungen, die ursichlichen Verhalt-
nisse der Entstehung von Muskelatrophie bei cerebralen Hemiplegien
zweifellos festzustellen; immerhin werden wir auch dann noch die-
jenigen Nebenmomente nicht ausser Acht lassen dirfen, welche fiir
die Entwickelung der Muskelatrophie auch von Bedeutung sein
konnen. Die Summe aus dem Einfluss dieser Momente sammt der
Bedentung der Hauptursache des Leidens kann diejenige individuelle
Farbung bedingen, welche dem Krankheitsbilde in jedem einzelnen
Fall eigen ist. Zu diesen Nebenmomenten, welche bei der Enstehung
der Muskelatrophie bei Hemiplegien eine Rolle spielen, gehort unserer
Ansicht nach auch die Affection der Gelenke, welche so oft bei cere-
bralen Lihmungen vorkommt. Ohne selbst die wesentlichste Ent-
stehungsursache der Muskelatrophie zu sein, muss die Arthropathie
als solche nichtsdestoweniger von Einfluss auf die zugehdrigen Mus-
keln sein und zwar in dem Sinne und in dem Grade, als es gewdhn-
lich bei arthfopathischer Muskelatrophie der Fall zu sein pflegt. Es
ergiebt sich daraus, dass einzelne Muskeln nunmehr von zwei Mo-
menten beeinflusst werden — von der Hauptursache der Erkrankung
und der Arthritis des entsprechenden Gelenks —, und dadurch er-
klart es sich denn auch wohl, dass diese Muskeln in weit stirkerem
Grade atrophiren, als die iibrigen. So erscheint es uns verstindlich,
weshalb bei Erkrankungen des Schultergelenks einer gelihmten Ex-
tremitit so hiufig eipe ausserordentlich starke Abmagerung der
Schultermuskeln beobachtet wird, die oft mit dem Grade der Atrophie
der ibrigen Muskeln gar nicht im Einklang steht.



