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Aus der Klinik yon Prof. K o s c h e w n i k o w .  

Affection der Gele.ke and Muskeln bei cere- 
brale. Hemiplegien 

Von 

L. Darkschewitsch, 
P r i v a t d o c e n t  an  der  U n i v e r s i t ~ t  Mo s kau .  

Meine  Herren! Gestatten Sie mir, einige Fi~|le yon Hemip|egie zu 
berichten, die in der Nervenklinik der Moskauer Universiti~t zur Be- 
obaehtung gekommen sind, und mit einer Affection der Gelenke und 
Muskeln verknfipft waren. Diese Fiille berechtigen zu einigen 
Schlfissen, welehe nicht ohne Interesse sein dfirften, da die Arthro- 
pathien und Amyotrophien bei Hemiplegikern noch zu den wenig be- 
arbeiteten Gegenst~nden gehSren und in mancher Hinsicht der Klarung 
bedfirfen. 

Auf die Betheiligung der Gelenke bei Hemiplegien ist schon rela- 
tiv frfih hingewiesen worden. Die vorziigliche Arbeit C h a r e o t ' s  
fiber diesen Gegenstand, aus welcher im Wesent|ichen die Angaben 
in den verschiedenen Handbfichern geschSpft 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 hliufig diagnosticirt werden 
und sogar einige Handbficher der 1Nervenkrankheiten fibergehen sie 
ganz mit Stillsehweigen (vergl. L. H i r t ,  Pathologie und Therapie 
der Nervenkrankheiten. Wien und Leipzig 1888--1890). Was abet 
die Amyotrophien der Hemiplegiker betrifft, so wurden sie erst in 

*) Vortrag, gehaltoa in der Gesellsohaft der Nouropathologen und Irren- 
Erzte 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 Liihmungen zum Unter- 
schiede yon peripheren, nicht von Muskelatrophie begleitet sind, 

Es dri~ngte sieh die Frage auf, woher es denn kommt, dass so- 
wohl Gelenkleiden als Muskelatrophie bei Hemiplegien so selten dia- 
gnostieirt werden; ist das Mangel an Interesse und an Aufmerksam- 
keit ffir diese Complicationen der Cerebralliihmungen, oder sollten 
diese beiden Complicationen wirklich so selten sein? Eine Beant- 
wortung dieser Frage im letzteren Sinne finden wit in folgenden 
Zeilen des Hir t ' schen Handbuehes: ,Die Ernlihrung auch jahrelang 
geliihmter Muskeln leidet meist nur wenig; dass sich bisweilen ein 
mlissiger Grad yon I n a c t i v i t ~ t t s a t r o p h i e  entwiekelt, ist leicht v~-  
stiindlich, die Erregbarkeit aber bleibt ffir beide Stromesarten normal. 
Nut ausnahmsweise kommt es auch dana zu a u s g e s p r o e h e n e r  
M u s k e l a t r o p h i e  in den affieirten Extremitiiten, wenn dieselben zwar 
in ihrer Bewegungsfahigkeit behindert sind~ aber doch noch gebraucht 
werden k(innen"*). 

Verhlilt es sich wirklieh so? Kommt in der That bei Hemi- 
plegien so selten eine friihzeitige Muskelatrophie zur Beobachtung? 
Und wie steht es in dieser Hinsicht mit den Gelenkaffectionen an 
gellihmten Extremit~ten ? 

Im academisehen Jahre 1890/91 wurden in der M~innerabtheilung 
der Moskauer Nervenklinik im Ganzen 59 Kranke behandelt, darunter 
9 Fiille yon Hemiplegie. Hiervon verliefen (wlihrend der Dauer der 
klinischen Beobachtung) nur zwei Falle ohne die in Rede stehenden 
Complicationen. In 7 Fiillen hatte entweder eine Gelenkaffection 
oder eine Atrophic der Muskeln statt, oder auch Beides gleichzeitig. 
Die Affection der Gelenke trat 6real, die Muskelatrophie 5real auf. 
Ieh bin weit entfernt, auf Grund dieser Beobachtungen etwa ein pro- 
centisches Verhaltniss ffir die Hitufigkeit der fraglichen Complieationen 
bei Hemiplegikern aufstellen zu  wollen; dazu ist die Zahl der Beob- 
achtungen eine zu geringe. Immerhin gestatten die angeffihrten 
Zahlen wohl zu behaupten, dass sowohl die Gelenkaffection, als auch 
die Muskelatrophie, speciell die frfihzeitige, 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 tier Kranken zuriiekzuffihren ist. 
Die Aufnahme in die Klinik wurde nicht yon dem Vorhandensein 
dieser oder jener Complication abhiingig gemacht; im Gegentheil - -  

*) Op. cir. S. 193. 
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aufgenommen wurden die Kranken moist zu einer Zeit, we yon solchen 
Complicationen noch gar nicht die Redo sein konnte; dieselben ent- 
wickelten sich dann sp~ter unter unseren Augen. 

Haben wir somit die hliufige Combination der Hemiplegien mit 
Gelenkaffectionen als Thatsache anzusehen, so dri~ngt sich die Frage 
auf, wie diese Complicationen zu beurtheilen sind: hat man sic als 
Secundlirerscheinung anzusehen, die im Ansehluss an die vergmderten 
Bedingungen der Gelenkfunction zur Entwickelung gekommen ist, 
odor ist es ein selbststi~ndiges Gelenkleiden, welches ebenso wie die 
Li~hmungserscheinungen durch dis Hirnaffection bedingt ist? Auf 
diese Frage vermag man nur dann zu antworten, wenn man eine 
gr6ssere Reihe yon Fiillen analysirt hat, und zwar nur Fi~lle eigener 
Beobachtung. Ich will die Krankheitsgeschichte einer Kranken zum 
Ausgangspunkt nehmen and reich bemtihen, dutch Zusammenhalten 
dieses Falles mit anderen die gestellten Fragen mSglichst aufzu- 
kli~ren. 

I .  B e o b a e h t ; u n g .  

Oh., 65 a. n., ist hereditii~r nieht belastet. Lues wird in kbrede gestellt, 
hbusus spirituosorum auth. Insufficienz der valv. bicuspidalis. 

Am 24. Juli 1889 sass die Kranke auf einem Stuhle, als sic plStzlich 
das Bewusstsein verlor und zu Boden sank. Als sic wieder zu sich kam~ 
waren der linke Arm und das link~ Bein total gol~hmt. 

B~i der ersten Besiehtigung am 26. October 1889 wurdo Folgendes con- 
statirt: Complete L~hmung des linken Armes und des linken Beinos; 
leiehto Abweichung der Zunge naeh links; Parese der unteren Aest~ des 
N. faeialis sinister. Die Sensibilit~t der linken KSrperh~lfto nioht alterirt, 
ebensowenig aueh die hSheren Sinnesfunctionen. Der Patellarrefiex sowio 
der Tricepsreflex linkerseits erhSht. Rigidit~t ist in den gel~hmten Extremi- 
t~ten nicht zu bemerken. Die Muskeln des gel~hmten Beines sind nicht ab- 
gemagert, die Gelenke nieht schmerzhaft. Am gel~hm~on Arm ist die Musku- 
latur Kusserst schlaff anzuffihlen und stark atrophirt: woboi den hSohsten 
Grad yon hbmagerung die Mm. supraspinatus, infraspinatus nnd deltoideus 
zoigen. In zweiter Reiho folgen die Muskeln des Oberarmes~ Vorderarms und 
der Hand. Die Messung bolder Oberextromiti~ten ergab einen Untersehied 
yon 1,5 cm am Oberarm und 170 em am Unterarm zu Ungunsten dor geli~hmten 
SeRe. Die electrische Untersuehung der atrophirt'en Muskeln des linken Arm,s 
ergab eine geringe Herabsetzung sowohl der faradisehen, als auch tier gal- 
vanischen Erregbarkoit, doeh ohne qualitative Yer~nderungen der Reaction. 
Der linke Arm hEngt im Schultergelenk herab, so class der Raum zwisehen 
dem oberon Ende des Humerus und dem Acromialfortsatz des Schulterblattes 
doutlioh durchzufiihlen ist. Passive Bewegungen im Sohultergelenk sowio 
auch Druek auf den Humeruskopf sind ~ussorst schmerzhaft, spontane Sohmer- 
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zen sind jedoch nieht vorhanden. Jede passive Bcwegung im Sohultergelenk 
ist yon einem Gcr~usch begleitet. RSthe, Schwellung sind in der Gelenk- 
gegend nicht vorhanden, und die Hauttemperatur ist nicht erhSht. Die fibrigen 
Gelenke am linken Arm sind normal. Nervenstiimme nicht pathologisch druck- 
sehmerzhaft. 

Patientin verblieb unter Beobachtung his zum 15. Mai 1890. In dieser 
ganzen Zeit hielten sich Gclenkaffection und Maskclatrophie in statu quo ganz 
ohne jcgliche Veriindcrung. 

Die vorstehenden Daten kiinnen in Kfirze folgendermassen resii- 
mirt werden. Bei einer Kranken mit einer Hemiplegie ist es zu 
Muskelatrophie in dem geliihmten Arm gekommen~ besonders in den 
Schultermuskeln. Der Arm hiingt im Schultergelenk herab, welches 
deutliche Anzeichen einer Erkrankung darbietet. 

Ein solehes Krankheitsbild kann als typisch fiir die Hemiplegie 
angesehen werden~ wenn 3- -4  Monate nach dem Insult verstriehen 
sind; doeh gerade in so]chen Fallen driingen sich Zweifel auf an der 
selbststlindigen Entstehung der Gelenkaffection~ zumal wenn man ibre 
Entwickelung nicht selbst beobachten konnte. Sind es doch zweifel- 
los ungewShnliche, abnorme Bedingungen, in welchen sich ein solches 
Gelenk befindet: die Extremiti~t hat ihre Bewegungen eingebfisst, 
und die Gelenkfllichen berfihren sich nicht mehr in Folge der Er- 
schlaffung tier Bandapparate, welehe durch die Muskelatrophie bedingt 
ist. Es erweist sich daher als unsere erste Aufgabe, die Rolle dieser 
genannten Momente aufzuklli.ren: ob sic ffir die Entstehang der Ge- 
lenkerkrankung bedeutungslos sind, oder im Gegentheil einen durch- 
aus wichtigen iitiologischen Factor abgeben Betrachten wit zuniichst 
das zuerst genannte Moment - -  die Unbeweglichkeit der Extremit~t. 

Die Inactiviti~t eines Organes oder Gliedes wird hliufig als Ur- 
sache so mancher Krankheitserscheinungen angesehen, and in tier 
That ist es ja  eine ganz berechtigte Annahme, dass die Einstellung 
der gewohnteu Thlitigkeit eines Kiirpertheils yon Einfluss sein muss 
auf die Erni~hrungsbedingungen des KSrpertheiles in ~seiner Gesammt- 
heit; doch ist es andererseits eine unleugbare Thatsache, dass die 
Unthiitigkeit als Krankheitsursache nut deshalb ,beschuldigt wird, 
well man andere, pracisere Ursachen nicht ausfindig zu machen weiss. 
Von den Gelenkleiden bei Hemiplegien wenigstens kann man wohl 
sagen, dass sic schwerlich blos anf die Einstellung der Bewegungen 
im Gelenk zuriiekzuffihren sein diirften, denn wenn der Unbeweglich- 
keit des Gelenkes wirklich eine so hervorragende Rolle dabei za- 
kame, so mfissten doch solche Gelenkaffectionen, wie bei der Hemi- 
plegie, ebenso haufig bei jeder anderen Krankheitsform vorkommen, 

Archly f. Psychiatrie. XXIV. 2. Hel~, ~ 
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we L~hmungen stattfiuden, so bei Neuritiden, Myelitiden u. a .m.  Doch 
lasseu wir alle theoretischen ErSrterungen bei Seite und wendeu uns 
zu den klinisch beobachteten Thatsachen, fiber welche wit verffigen, 
um zu sehen, wie welt sie zu Gunsten uuserer Annahme sprechen. 
Ich ffihre die Geschichte eines Kranken an, bei welchem eine Gelenk- 
affection sehr ausgepr~gt war. 

I I .  B e o b a c h t u n g .  

Wl . . .~ 56 Jahre alt, ist starker Alkoholiker; Lues stellt or in Abrede. 
Artericsklerose ist vorhauden, die HerztSne sind rein. 

Am 3. April 1890 bemerkte Patient beim Aufstehen, dass die reohte 
Hand nur schlecht gehorcht; gleichzoitig ist eine Agraphie geringen Grades 
vorhanden. Bis zum Juni war die Parese dot Hand sammt don agraphisohen 
Ersoheinungen v611ig gesehwunden, und Patient f(ihlte sich vollkommon wohl. 
Allein am 20. August entwickelte sich schnell eine Hemiparesis dextra mit 
don Erscheinungou motorischer und sensoriseher Aphasic. Im October trat 
wieder oino loiohte Besserung ein: die Spraehe wurde freier, die Pareso dos 
N. facialis liess naoh. 

S t a t u s  p r a e s e n s  am 25. November 1890. Agraphie, hlexie; amne- 
stische Aphasic angedeutet; Parese der unteren Aeste dos rechten Facialis. 
An tier Zungo nichts Abnormes. Im Schultergelenk dos rechton Armes sind 
die Beweguugen oiwas besohrgnkt and erheblioh sohwgeher als normal; im 
Ellenbogengelenk sowio in don Gelenken tier Hand und der Finger sind die 
Bewogungen an Extensit~t fast normal, ihre Intensit~t dagegen ist erheblieh 
herabgesetzt. Immerhin ist Patient soweit Herr seinor Extremit~t, dass er 
selbstst~ndig beim Essen don LSffel, beim Schreibon die Feder regieren 
kann etc. Alle Bewegungen dos reohten Beines sind erhalten, doeh in ihrer 
lntensitgt vermindert. Der Kranke geht vollstgndig frei, doeh in dor ffir 
Hemiplegiker eharakteristischen Weise. Die Muskeln dot gel~hmten Extremi- 
t~ten zeigen keine Abmagorung, wohl abet eine gewisse Rigtditfit, die sowohl 
am Arm als am Bein zu constatiren ist. Reflexo am Knio und am Triceps 
rechterseits erhSht. Pupillenreaction normal, Beokenorgane desgleiohen. 
Seitens der Sensibilit~t in don affieirtea Theilen sowio der hSheren Sinnes- 
organe koiuerlei StSrung. Die Extremit~ten der linken Soite sind normal. 
Die Nervenst~mmo sind auf Druck nicht empfindlioh und auch die Gelonke 
dos rechteu Armos und Beines zeigen keine besondero Schmerzhaftigkeit. 

9. Dezomber. Patient klagt fiber Sohmerzen bei Bewegungen dos 
zweiten~ v/often und ffinften Fingers der reohten Hand, welche an don ersten 
lnterphalangealgelenkon der genannten Finger loichte Sehwellung and bedeu- 
tende Druckempfindliehkeit aufweist. Die KSrpertemperatur ist normal, andere 
Gelenke sind nioht betheiligt. 

10. Dezember. Patient klagt fiber spontane Schmerzeu in don afficirteu 
Gelenken; die Sohwellung hat zugenommen, das Beugon der Finger ist hcoh- 
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gradig ersehwert und schmerzhaft. Eine Betheiligung andorer Gelenke ist 
naoh wie vor nieht zu eonstatiren. 

12. Dezember. Schwellung und 8ehmerzhaftigkeit im Carpus- und im 
Radioearpalgelenk; der Sehmerz ist nieht sehr heftig, wird abet best~ndig 
empfunden. Passive Bewegungen dot Hand, sowie I)ruek auf den Handriieken 
sind ~iusserst sehmerzhaft. An don linken Extremit~ton sind die Gelenko 
normal. 

14. Dezember. Die Empfindlichkeit und Ansehwellung dor orl~rankten 
Gelenko der rechten Hand ist unvermindert. Die Hauttemperatur am Hand- 
riicken ist am 2 o hSher als an tier entspreehenden Stelle der linken Hand. 

25. Dezember. Die Geschwulst an der reehten Hand hat etwas abge- 
nommen, ebenso aneh die spontanen Sohmerzen, w~ihrend die Schmerzhaftig- 
keit auf Druek und bet passiven Bewegungen die gleiehe geblieben ist. 

30. Dezember. Es tritt Sehmerzhaftigkeit im rechten Schultergelenk 
anf, wenn man den Arm passiv fiber die Grenze der aetiven Bowegungen 
hinaus elevirt. Das Gelenk ist nioht gesehwellt. 

5. Januar 1891. Die reehte Hand und die Finger sind nur noeh ganz 
unbedeutend gesehwollen, deoh sind passive Bewegungen der Finger immer 
noeh sehmerzhaft. Aueh die Bewegungen im Schultergelenk rufen Sohmerz 
hervor, w~ihrend die spentanen Sehmerzen nicht mehr vorkommen. 

10. Januar. Empfindliehkeit bet Bewegungen tier Finger und des Ober- 
arms ist immer noeh nieht gesohwunden. 

14. Januar. Patient verl~sst die Klinik. 

�9 Ads einem Privatbrief des Kranken ersehe ich, dass am 3. April die 
Sehmerzhaftigkeit im Sehultergelenk noeh bestand; desgleiehen waren aueh 
die Fingerbowegungen schmerzhaft geblieben. 

Die Krankheitsgeschichte des WI. li~sst sich folgendermassen resii- 
miren. Bet der drei Monate nach Beginn der Erkrankung vorge- 
nommenen Untersuchung wird sine Hemiparese constatirt, die abet 
so geringffigig ist, dass die Bewegungen - -  zumal die der F i n g e r -  
fast in normaler Extensit~it ansgefiihrt werden. Ungef~ihr 31/2 Monate 
nach dem Insult entwickeln sich in den Fingergelenken und im 
Carpus die Erscheinungen ether acuten Arthritis, welche bald einen 
subacuten Charakter annimmt und 4 Monate andauert - -  d. i. so 
lange der Kranke sich in unserer Beobachtung befindet. 

Besonders interessant ist der vorstehende Fall dadurch, dass 
sich hier die Fingergelenkaffection bet einem Hemiplegiker etablirte~ 
welcher seine Hand und die Finger in fast normalen Grenzen bewegen 
konnte; yon totaler Inactivitiit kann hier also keine Reds sein. 

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

35* 
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I I I .  B e o b a c h t u n g .  

Kos . . ist 50 a. n., ~tarker Alkoholikor, Lues wird geleugnet. Die 
HerztSno sind rein, die Artorien fiihlen sich hart an. 

hls K. am 1. October 1890 Morgens aufstand, bemerkte er eine gowisse 
Sohw~eho im linken Arm and Bein, weloho sich aber im Laufo ether Wooho 
vollst~ndig gab. Am 24. December ging Patient tiber die Strasse, als or sein 
rechtes Bein erlahmen fiihlte; doeh vermochte er noch his naoh Hause zu 
gehen, was ungef~hr 10 NIinuten erforderte. An seinem Hause angelangt, 
war er nicht meh~ im Stande, die Treppe hinaufzusteigen und blieb an der 
Hausthfir liegen, ohne jedooh das Bewusstsein zu verlieren. Sehou am selben 
Abend hatte or sich so weit erhoit, 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 gel~hmt, und nach 3 Tagen gosellte sich 
hierzu nech eiue L~hmung des rechteu Arms. 

S t a t u s  p r a e s e n s a m  17. Januar 1891. Parese der unterenZweige 
des N. facialis dexter; die Zunge woicht nioht ab beim Herausstrecken. 
Rechter Arm und rechtes Bein sind total gel~hmt und zeigeu oine geringe 
Steifigkeit. Knierefiex reehterseits erhSht, sonst alle Reflexe normal~ auoh die 
Pupillenreflexe. Retentio urinae. Die Sensibilit~t der reohten KSrperseito 
zeigt keinerlei Abweichung yon der Norm~ ebensowenig auch die Sinnesorgane, 
Keine Abmagerung der gel~hmten Maskeln. Der Arm h~ngt im Sohultergelenk 
nioht herab. Sehmerzen werden weder in den Gelenken bet passiven Bewe- 
gungen noch auch bet Druck auf die Nervenst~mme empfunden. 

28. Januar. In don Fingern der rechten Hand sind Bewegungen auf- 
getreten~ am Bein sind nach wie vor keinerlei Bewegungen vorhanden. Mus- 
kelatrophie an don gel~hmten Extremit~ten nioht zu bemerken. Die Gelenke 
sind nicht empfindlioh. 

2. Febraar. Patient vermag den rechten Arm ein wenig im Ellbogen- 
geienk zu bewegen. Das Beta ist total bewegangslos. An don Zehengelenken 
des rechten Fusses ist Schwellung und leiohte Schmerzhaftigkeit aufgetreten. 

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

15. Februar. Die Bewegungen des rechten Armes stud sehr ausgiebig: 
die Finger werden zur Faust gebeugt, Flexion und Extension im Ellbogengelenk 
fiaden fast in normaler Extensitiit start; im Schultergelenk wird der Arm mit 
Leichtigkeit bis zur Horizontalen erhoben. Weder Muskelatrophie~ noeh 
Empfindlichkeit tier Gelenke ist vorhanden. Im Bein keinerlei Bewegungen; 
Sohwellung und Schmerzhaftigkeit der Zehen haben abgenommen. 

3. M~rz. Die Bewegungen dos reohten Armes haben sich soweit dem 
normalen Verhalten gen~hert, dass Patient ganz ohne Sohwierigkeit das Kreuz 
zu schlagen und den Bleistift zu halten vermag und dergleichen. Das Bein 
ist naoh wie vet vSllig gel~hmt. Sehwellung und Empfindliehkeit tier Zehen- 
gelenke sind ganz gesohwuaden. 
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8. Miirz. Mit HiIfe zweier Wi~r~erinnen steht Patient auf. 
30. M~rz. Patient geht mit Hilfe einer W~rterin, wobei die rechte Hand 

sieh auf einen Stock stfitzt. 

9. April. Patient klagt fiber Sohmerzen in der rechten Sohulter beim 
Erheben des Armes. Passive Bewegungen rufen ziemlich starken Schmerz 
hervor, ebenso auch Druck auf den Oberarmkopf~ doch ist weder RSthe noch 
Schwellung in der Schultergelenkgegend zu bemerken. 

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

2. Mat. Dor Schmerz im Sehul~ergelenk hat wieder zugenommen. 
5. Mat. Der Schmerz im Schultergelenk ist geringer goworden. 
10. l~ai. Active und passive Bewegungen im rechten Schultorgelenk 

sind leioht sehmerzhaft. Patient verlEsst die Klinik. 

Wenn wir nun die vorstehende Krankheitsgeschichte resfimiren, 
so handelt es sich um eine complete rechtsseitige Hemiplegie~ we 
zwei Monate nach dem Beginn der Erkrankung die Bewegungen des 
Armes wiederkehrten, und einen Monat sp/iter auch die des Beines. 
Wahrend der drei ersten Krankheitsmonate, zur Zeit, we die Bewe- 
gungen des Armes sich allmiilig wieder einstellten, waren in dem- 
selben keinerlei Complicationen zu bemerken, weder seitens der 
Muskeln, noch aueh in den Gelenken. Erst im vierten Monat, als 
die t~ewegungsextensionen des Armes fast die :Norm erreicht batten, 
machten sich die Symptome einer Schultergelenkaffection bemerkbar. 
Seitdem blieb die Arthritis mit geringen Schwankungen in gleicher 
Intensitlit bis zum Austritt des Kranken aus der Klinik - -  d. i. un- 
gef/ihr einen Monat ~ bestehen. 

Von Interresse ist an diesem wie an dem vorhergehenden Falle 
der Zeitpunkt, we die Arthritis zur Entwickelung kam. Wir waren 
Zeugen des gesammten Krankheitsverlaufes und eonstatirten, dass die 
Gelenkaffection nicht auf der HShe der Liihmungserseheinungen zum 
Ausbruch kam, sondern viel spliter, als die Functionen des Armes 
sich bereits soweit restituirt batten, dass Patient sich seiner Extre- 
mit/it fast ganz fret bedienen konnte. 

Diese beiden F~tlle berechtigen somit zu der Behauptung, dass 
die Entwickelung des Gelenkleidens bet Hemiplegien nieht in directer 
Abh/ingigkeit yon der Aufhebung der Function des geli~hmten Gliedes 
steht. Ich kann zwar nicht bestreiten, dass durch die Unbeweglich- 
keit der Extremit/it Momente geschaffen werden m6gen, welche die 
Gelenkerkrankung begfinstigen, doch so viel ist sicher, dass ausser 
der Bewegungslosigkeit des Gliedes aueh noeh irgend eine andere 
Bedingung erforder[ich ist, damit sich ein Gelenkleiden entwickle. 
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Sollte diese Bedingung nicht dutch die Dissociation der Gelenk- 
fl~chen gegeben werden, welche infolge der Erschlaffung des Band- 
apparates unter dem Einfluss der atrophirten Muskeln stattfindet? 

Ohne eine Reihe von Fi~llen analysirt zu haben, kann man die 
Muskelatrophie nicht ohne Weiteres aus der Zaht der Ursachen aus- 
schliess~, welche die Entwickelung der Gelenkaffection bei Hemi- 
plegien bedingen. Es ist bekannt, welch wiehtige Rolle z. B. die 
Muskeln der Schulter bei der Befestigung des sehwachen Schulter- 
bandapparates spielen. Sind sie atrophirt, so haben die an und ffir 
sich schwachen Bander nicht mehr die Kraft, die articulirenden 
Flli.chen der Scapula und des Oberarms in Contact zu erhalten, und 
das giebt dann ein Herabhlingen des Armes im Schuitergelenk. 
Dieses Herabhfi~ngen des Armes finden wit jedesmal, wenn sieh die 
L~hmung mit Muskelatrophie complicirt, wie wir es in Beob. I u n d  
den welter unten angeffihrten Beob. IV., VI., VII., VIII., IX. sehen. 
Dabei fi~llt es auf, dass in all' den Fi~llen, we der Arm in der 
Schulter herabh~ngt, stets auch eine Affection des Schultergelenks 
statthat (vergl. Beob. IV., VI., VIII., IX.). Somit erseheint auf den 
ersten Blick die Annahme sehr plausibel, dass zwischen dem Gelenk- 
leiden und der Ersehlaffung des Biinderapparates in Folge yon Muskel- 
atrophie - -  tin causaler Zusammenhang besteht. Allein eine genauere 
Durchsicht einer griisseren Zahl yon Hemiplegien zeigt uns solche 
Thatsachen, welche uns yon der Ansicht abbringen, als ob die Er- 
schlaffung des Bandapparates wegen Muskelatrophie eine direete 
causale Bedeutung h~tte ffir die Entwiekelung der Gelenkaffection. 

Greifen wir noch einmal auf Beob. III. zurfick. Wir sahen bei 
diesem Kranken eine Affection des Schultergelenks zur Entwickelung 
kommen, ohne dass die Muskein des gellihmten Armes atrophirt 
w~ren; der Arm hing auch in der Schulter nicht herab, kurz, es war 
das Moment gar nicht vorhanden, welches wit als mSgliehe Ursache 
ffir das Gelenkleiden hingestellt hatten. Dieser Fall beweist somit, 
dass sich eine Erkrankung des Schultergelenks ohne vorhergehende 
Atrophie der Schultermuskeln entwickeln kann, mit anderen Worten 
das Schultergeienk kann erkranken, ohne dass die Bedingungen fiir 
eine Erschlaffung des Bandapparates gegeben wi~ren. 

Andererseits ist auch noch zu beachten, dass bei Hemiplegien 
auch solche Gelenke befallen werden kSnnen, deren Bandapparat 
wenig oder gar nicht yon Muskeln verstiirkt wird, die das Gelenk 
umgeben. Zur Illustration dieser Behauptung will ich folgenden Fall 
anffihren, 
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I V .  B e o b a c h t u n g .  

I f a r . . . ,  63 a .n .  Lues und Abusus spirituosorum werden in Abrede 
gestellt. Vorgesehrittene Arteriosklerose. 

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

S t a tu s  p r a e s e n s  am 10. September 1890. Der linkeArm ist total 
gelEhmt; das linke Bein leieht paretisch, so class Patient, wenn man ihn 
stfitzt, sioh auf den Beinen zu halten vermag. Parese der unteren Zweige 
des ]inken N. faeialis; die Zunge weieht nach links ab. Seitens der Sensibi- 
]it~itund der hSheren Sinnesorgane keinerlei St5rungen. Sehnenreflexe auf beiden 
Seiten gleich, nioht gesteigert. Pupillenreflexe normal. An den Beckenorganen 
Alles in Ordnung. Weder RigiditEt, noeh Abmagerung tier gelEhmten Muskeln 
zu bemerken. An den Gelenken niehts Besonderes. 

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

10. October. Patient erhebt den ]inked Arm im Schultergelenk his zur 
Horizontalen, und beugt und streckt ihn im Ellbogengelenk in normalen Gren- 
zen; alle Finger, ausgenommen den Zeigefinger~ k6nnen so welt gebeugt wet- 
den, dass sie die Handfl~che beri~h~;en. Die Mm. deltoideus, susprapinatus 
und infraspinatus sind deutlich abgemagert, und die Muskulatur des linken 
Oberarms ist sehr welk anzufiihlen. Der linke Arm h~ngt im Schultergelenk 
herab, und aotive sowohl als passive Bewegungen in diesem Gelenk sowie 
auch Druck auf den Humeruskopf sind einigermassen schmerzhaft. In der 
Gelenkgegend ist weder RSthe, noeh Schwellung zu bemerken, auoh ist die 
Hauttemperatur nicht erhSht. 

2. November. Der Arm wird fiber den Horizont erhoben~ die Flexion der 
Finger erreicht fast die normale Ausgiebigkeit, w~hrend die Extension noeh 
mangelhaft ist. Die Bewegungen tier Finger sind freier und kr~,ftiger gewor- 
den, so class Patient einen LSffel zu halten vermag. Die Abmagerung der 
Muskeln des linken Armes ist noeh erheblicher geworden, und erstreckt sieh 
jetzt auoh auf die Muskeln des Vorderarms. Der Umfang des Oberarms auf 
beiden Seiten weist einen Untersehied yon 2 Ctm. auf, der des Vorderarms 
yon 1 Ctm. Deutliehe Abmagerung der kleinen Muskeln der Hand ist nioht 
zu constatiren. Am linken Bein sind die Muskeln nicht abgemagert. Die 
ElektrooontractilitEt der atrophirten Muskeln auf den galvanisohen wie aueh 
auf den faradisohen Strom ist unver~ndert. Die Sehmerzhaftigkeit im Sehul- 
tergelenk ist. ganz die gleiehe geblieben; bei passiven Bewegungen ffihlt man 
ein Ger~usch. Im Bereich der Carpusknochen ist eine erhebliehe Anschwel- 
lung zu bemerken; Druck auf diese Gegend ist sehr empflndlieh; Flexion und 
Extension der Hand ist mit starken Sohmerzen verkn~ipft. Keine RSthung, 
keino'ErhShung der Hauttemperatur. 

7. December. Die Bewegliohkeit des linken Armos ist unver~indert die- 
selbo; auoh die Atropie tier Muskulatur yon Sehulter, Ober- und Vorderarm 
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ist auf derselben Stufe stehen geblieben. Die elektrische Erregbarkeit ist 
nach wie vet normal. Die Schmerzhaftigl~eit bei passiven Bewegungen im 
Schultergelenk ist nicht geschwunden. Druck auf die Handwurze] ist so em- 
pfindlieh wie zuvo~; die Schwellung der Hand hat durch Massage etwas ab- 
genommen. Die gautdecken sind nicht gerSthet, die Hauttemperatur ist nioht 
erhSht. Keine Schmerzhaftigkeit der Nervenst~mme. 

Das weitere Schicksal des Kranken ist mir unbekannt. 

Die Hauptzfige der vorstehenden Krankheitsgeschicbte sind fol- 
gende: In einem Falle yon Hemiplegia sinistra ]eichten Grades ver- 
mag der Kranke bereits zwei Wochen nach dem Insult zu gehen und 
seinen Arm im Schulter- und Ellbogengelenk zu bewegen. Ungeflihr 
einen Monat nach Beginn der Erkrankung stellt sich cine deutliche 
Abmagerung der Muskeln am Vorder- und Oberarm der geliihmten 
Seite ein; um dieselbe Zeit macht sich auch eine Affection des linken 
Schultergelenks bemerkbar. Zu Beginn des dritten Monats der Krank- 
heir gesellt sich zum Schultergelenkleiden eine Erkrankung tier Hand- 
wurzelgelenke des geli~hmten Arms. Die Muskelatrophie und die 
Gelenkaffection hielten sich wi~hrend der ganzen dritten und der er- 
sten H~ilfte des vierten Krankheitsmonats, d. i. so lange, als sich der 
Kranke fiberhaupt in nnserer Beobachtung befand. 

Dieser Fall ist fiir uns dadurch yon Interesse, dass hier ausser 
dem Schultergelenk aueh noch die Gelenke der Handwurzelknochen 
befallen waren. Der Bandapparat tier Handwurzel gehSrt zu den 
allerkraftigsten 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 tier Sehultermus- 
kulatur auch noch eine entfernte Beziehung zu der Gelenkaffection 
haben kann, so kann jedenfalls yon einem Abhi~ngigkeitsverhliltniss 
zwischen Atrophie der Armmuskeln und Erkrankang der Carpusge- 
lenke gar nicht die Rede sein. 

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

Es ist kaum zuli~ssig, die Gelenkaffection bei Hemiplegien als die 
Folge eines Traumas anzusehen, etwa einer Luxation des Humerus- 
kopfes bei herabhi~.ngendem Arm. In vereinzelten Fallen kiinnte ja 
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wohl eine Luxation vorkommen, zumal der Bandapparat hochgradig 
erschlafft ist; doch ist es ganz unmSglich, dieses Moment zu veralJ- 
gemeinern und darin eine ffir alle F~lle passende Ursache zu sehen. 

Somit fiihrt uns die Analyse der geschilderten F~lle yon Hemi- 
plegie (Beob. I., II., I I I .  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 durcb die L~hmung der 
Extremit~t oder durch Muskelatrophie bedingt sei. Wit mfissen also 
besondere Bedingungen annehmen, welche bei Hemiplegie direct auf 
die Ern~hrung der Gewebe in den das Gelenk constituirenden Theilen 
einwirken. Welche Elemente des Nervensystems afficirt sein mfissen, 
wenn diese Bedingungen geschaffen werden sollen, diese Frage bleibt 
often; als prim~ires Moment fiir die Entstehung dieser Bedingungen 
mfissen wir jedenfalls die Gehirnaffection anseben, welche der Hemi- 
plegie zu Grunde liegt; mit anderen Worten, wir m~ssen in dem Ge- 
lenkleiden, welches sich zu Hemiplegien hinzugesellt, eine Arthro- 
pathie sni generis, eine c e r e b r a l e  A r t h r o p a t h i  e sehen. Ich schliesse 
reich in dieser Hinsicht vollkommen der Ansicht C h a r c o t ' s * )  an. 

Ich erIaube mir, noch eine Krankeitsgeschichte anzuffihren, um 
alle Zweifel an dem cerebralen Ursprang der gesehildertcn Arthro- 
pathie zu beseitigen und urn diejenigen zu ~iberzeugen, welche die 
bisher angef/ihrten Momente noch nicht ffir beweiskr/~ftig halten 
sollten. 

Es handelt sich um eine Kranke, welche zwar nicht an einer 
Hemiplegie litt, die aber doeh mit vollem Recht zur Gruppe der bis- 
her besehriebenen Kranken gez~hlt werden daft. Der Fall ist fol- 
gender: 

V .  B e o b a c h t u n g .  

Pationtin Sed . . . ,  78 a. n., stellt Abusus spirituosorum und Luos in 
Abrede. Artoriosklerose is~ vorhanden, die HerztSne siud unrein. Sic ist 
rechtsh~adig; versteht weder zu ]osen~ nooh zu schreiben. 

In den letzton Jahren lift Pationtin h~iufig an Kopfschmerzen, und auCh 
Ohnmachten kamen biswoilen vor. Der letzte Ohamachtsanfall passirte am 
Tage vor dem Eintritt in die glinik, am 13. November 1890. 

Am 14. November 1890 war die S. am Morgen mit einor Arbeit be- 
soh~ftigt, als sie lol5tzlieh von hoftigem Schwindel befallen wurcle, und ihr in 
tier Redo die Worte zu fehlen begannen; in 15- -30  Minuten hatte sich bei 
ihr eine totale Aphasie entwiokelt, ohne jeglioho L~hmungserscheinungen. 

*) Op. oil. 
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S t a t u s  p r a e s e n s  am 14. November 1890. Die Kranke ist bei vollem 
Bewusstsein and versteht sowohl Worts als Goberden ganz ohne Sehwiorig- 
l~eit; nich~ zu complieirte Anordnungen ffihrt sic ganz gut aus. Wenn man 
ihr wohl bekannte Gegenstiinde zeigt and sic falsch benennt, nickt sic vernei- 
nend mit dem Kopf, bei der richtigen Benennung sagt sic "a" ,j  . Sr bringt 
sic nur drei Worts hervor: ,ja"~ ,,nein" and ,Gottlob". Nachspreehen kann 
sic nicht. Weder im Gesieht, noch in den Extremit~ten der rechten Seite sind 
irgend welche Sparen yon L~hmung vorhanden. Die Kraft der tinken Hand 
~--- 15 Kilo, die dot rechten ~ 20 Kilo. Die Sensibilit~t ist intact, ebenso 
auch altem Anscheine nach die hSheren Sinnesorgane. Die Sehnenrefiexe sind 
auf bsiden Seiten gleioh. Seitens tier Beckenorgane ist nichts Abnormes zu 
bemerken. 

8. Januar 1891. Die Erscheinungen der Aphasic sind unver~ndert. 
Patientin klagt fiber Schmerzen in den Interphalangealgelenken der rechten 
HaRd. Schwellung ist nieht vorhanden. 

10. Januar. Es ist Schmerzhaftigkeit imRadiocarpalgelenk aufgetreten. 
12. Januar. Die rechte Hand ist geschwellt. Passive Bewegungen and 

Druok sind sehr sohmerzhaft. Die Hautdecken sind gerSthet, die Hauttempe- 
ratnr erscheint gegeniiber der gesunden SeRe um 3,80 orhSht (reehte Hand 

34,8, links ~ 31,0). 
16. Januar. Schmerzen in den affioirten Gelenken sind noch bedeaten- 

der geworden. Schmerzhaftigkeit im Schultergelenk ist aufgetreten. 
19. Januar. Der Schmerz im Radiocarpalgelenk and in den Phalanx- 

gelenken dauert an; Druck auf dem Oberarmkopf and Percussion desselben 
sind schmerzhaft. Schwellung des Sehultergelenks ist nicht zu bemerkon. 

22. Januar. Die ganze rechte Hand ist gesehwellt; die Hauttemperatur 
ist um 2,00 gegoniiber tier linken Hand erhSht. Druck auf die Hand ist 
iiusserst schmerzhaft. Bei ruhiger Lags sind die Finger im Metacarpophalan- 
gealgelenk gebeugt, die passiven Bewegungen sind behindert and ~usserst 
schmerzhaft. Das reehte u ist geschwollen. Druck 
auf dasselbe sowie such passive Bewegungen sind ausserordentlioh schmerz- 
haft. Im reehten Ellbogengelenk sind alle Bewegungen frei and sahmerzlos, 
aueh Druek auf die Gelekenden der Knoehen raft keinen Schmorz hervor. Die 
Bewegungen im Schultergelenk sind ~usserst sehmerzhaft and in Folge dessen 
beschri~,nkt; Druek auf den Humeruskopf ist ebenfalls sehmerzhaft. 

An der rechten Schulter macht sieh sine AbmagerUng der Muskeln be- 
merkbar, and auch di~ Muskeln des 0berarms and Vorderms ersoheinon schlaff 
and mager. Der rechte Oberarm misst in seinem Umfange 22,0 Ctm., der 
links 24,5 Ctm.; der reohte Vorderarm hat r Umfang yon 15,0, dor links 
Vorderarm 17,5. Die e]ektrische Erregbarkeit tier atrophirten Muskeln ist 
nicht herabgesetzL Die Nervonst~mmo sind nicht empfindlich. 

3. Februar. Die Reflexe am Triceps des rechten Arms sind deutlich 
erhSht. 

10. Februar. Die Abmagerung tier Sehultermuskeln ist seh~rfer aus- 
gepr~gt, zumal des Deltoidous. Die Schwellung der Finger- and Handgelenke 
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hat wesentlioh abgenommen; die Bowegungs-Extensionen des Arms im 
SohultergeIenk, dot Hand- und Fingorgelenke ist tremor noeh erheblieh be- 
sehr~nkt. 

28. Fobruar. Die Schmerzhaftigkoit des Radioearpalgelenks uud der 
fibrigen Hand ist noch geringer geworden; im Sehultergelenk ist dagegen die 
Empfindlichkeit nach wie vor sine sehr erheblicho und aueh der Umfaug der 
activen Bewegungen ist stark besehr~nkt. 

14. M~rz. In allen afficirten Gelenken ist noch Schmerzhaftigkeit ver- 
handen. 

Die Kranke wird entlassen. 

Resfimiren wir die Krankheitsgeschichte. 
Bet der 78jlihrigen, rechtshi~ndigen Kranken kam rasch eine 

motorische Aphasie zur Entwicklung, ohne (lass dabei irgend welche 
Liihmungserscheinungen der Extremitiiten aufgetreten wliren, weder 
auf der l'echten 7 noch auf der linken Seite. Im Laufe der 7 ersten 
Wochen nach Beginn der Erkrankung blieb der Zustand der Patientin 
unver/indert der gleiche. Zu Beginn der achten Woche entwickelt 
sich ganz acut sine Erkrankung der Gelenke der rechten Handwur- 
zel, und im Laufe yon 4--5  Tagen erkranken nacheinander die Inter- 
phalangealgelenke und die Gelenkverbindungen des Carpus mit dem 
Metacarpus und mit dem Vorderarm. Zu Ends der achten Woche 
erschien die ganze Hand stark geschwollen, die Hautdecken gerSthet, 
die Hauttemperatur um 3,8 o erh~iht. Druck rief heftigen Schmerz 
hervor, ebenso war jede Bewegung der Hand /~usserst schmerzhaft. 
Etwas spater traten die Anzeichen ether Schultergelenkaffection auf, 
doch nicht in acuter, sondern in subacuter Weise. Der acut entzfind- 
liche Zustand der Handgelenke dauerte gegen 3 Wochen, verlor dann 
allmlilig an Intensit/it und nahm einen subacuten Charakter an. Am 
Ends 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 bet Bewegungen, als auch bet Druck auf die betref- 
fenden Gelenke. 

Das besondere Interesse, welches dieser Fall bietet, liegt darin, 
dass sich bier sin ffir Hemiplegie eminent typisches Gelenkleiden bet 
ether Kranken entwickelte, bet tier sine Liihmung gar nicht vorlag, 
wohl aber, wenn man so sagen kann, sich auszubilden drohte, da alle 
Anzeichen eines Hirnleidens vorhanden waren, welches zu Lahmungs- 
erscheinungen ffihren konnte. Das Gelenkleiden kam hier auf tier 
Seite und an der Extremitat zum Ausbruch, welche ganz zu allererst 
hatte befallen werden mfissen, wenn die der Aphasie zu Grunde lie- 
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gende Hirnaffection ein wenig umfangreicher gewesen wi~re, als sie bei 
unserer Kranken aller Wahrscheinlichkeit nach gewesen ist. 

Somit scheint uns dieser Fall in unwiderleglicher Weise die An- 
nahme zu bestatigen, zu weleher wit hinsichtlich tier Genese der 
Gelenkaffectionen bei Hemiplegie gekommen sind. 

Ich resfimire in wenigen Worten, welche Gelenke in den Fallen 
meiner Beobachtung befallen wurden. Am Arm wurden in unseren 
Fallen afficirt: das Schultergelenk [I., HI., IV., V., Vl., VII., VIII., 
IX.), die Handwurzelgelenke (II., IV., V.), die Gelenkverbindungen 
des Carpus mit den Vorderarm- und Metacarpalknoehen (II., IV., V.), 
die Phalangealgelenke der Finger (II., V.). Erkrankungen des Ellen- 
bogengelenks sind in unseren Fallen nicht vorgekommen, doch sind 
sie bei Hemiplegien wohl beobaehtet und yon C h a r c o t  beschrieben. 
Was das Bein betrifft, so kam in unseren Fallen eine Affection des 
Kniegelenks (IX.) und der Phalanxgelenke (1X.) vor; das Hfiftgelenk 
sowie das Tibiotarsalgelenk waren nicht befallen. Ueberhaupt waren 
in den yon uns beobachteten Fi~llen Erkrankungen der Armgelenke 
ungleich haufiger als die der unteren Extremiti~t; am Arm wurde bei 
Weitem am h~ufigsten das Schultergelenk befallen. 

In klinischer Hinsicht mfissen wit ebenso wie die anderen Auto- 
ren, zwei Formen yon Gelenkleiden bei Hemiplegie unterscheiden. 
AIs Beispiel ffir die erste Form der Affection kann die Erkrankung 
der Fingergelenke und Carpalknochen unserer Kranken in Beob. IL 
und V. dienen. Bei dem Patienten Wl. (Beob. II.) sahen wir eine 
Gelenkaffection ausserordentlich s c h n e l l -  in ca. 2--3 Tagen - -  zur 
Entwicklung kommen, begleitet yon Schweliung und starker Schmerz- 
haftigkeit der Gelenke und localer ErhShung der Hauttemperatur bei 
normaler KSrpertemperatur. Bei der Sed. (Beobachtung V.) wurde 
ausser all diesen Erscheinungen auch noch ~RSthe der Haut' beob- 
achtet. Als Beispiel fiir die zweite Form kSnnen wit die Erkrankung 
des Schultergelenks bei dem Patienten Kar. (Beob. IV.) nennen. Die 
Affection entwickelte sich hier so allmalig, dass Patient nicht im 
Stande war, mit Genauigkeit die Zei~ 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 w~hrend passiver Bewegungen 
wiesen auf eine Erkrankung des Gelenks bin. Diese beiden Formen 
kiinnen 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 nut in drei Fallen (II., 
IlI. ,  V.) eine acute Entwicklung des Leidens constatiren; in allen 
anderen Fallen handelte es sich um einen subacuten Krankheits- 
verlauf. 

Was den Zeitpunkt der Entwicklung der Ge|enkaffection betrifft, 
so kam yon unseren Fallen die Arthritis am spatesten in Fall II. zum 
Vorschein, namlich in der 14. Woche nach dam Insult; der friiheste 
Terrain ffir die Entstehung des Gelenkleidens war das Ende der vier- 
ten Woche in den Fallen III. und u 

Ein abgerandetes Bild von dem Verlaufe der Gelenkaffectionen 
bei Hemiplegien auf Grund der angeffihrten Krankheitsfalle zu geben, 
ist wegen der kurzdauernden Beobachtung eines jeden der Falle nicht 
mSglich. Sichere Schlfisse 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 vollstandig ver- 
geht (Beob. III.), oder einen versehleppten Verlauf nimmt (II., V.), 
nnd sich somit derjenigen Form nahert, welche yon vornherein den 
Charakter einer subacuten Erkrankung iragt. Bei dieser letzteren 
Form kommen im Krankheitsverlaufe Schwankungen im gtinstigen, 
wie ungfinstigen Sinne vor (Beob. IIL), doch vermag ich nicht zu 
sagen, ob jemals v6lliger Stillstand des Krankheitsverlaufes beobach- 
tet worden ist; andererseits unterliegt es keinem Zweifel, dass die 
Gelenkaffection in manchen Fallen ausserordentlich dazu neigt, einen 
chronischen Yerlauf anzunehmen, wie das bei der Patientin Obol. 
(Beob. I.) der Fall war. 

Um ein Gelenkleiden bei Hemiplegie diagnosticiren zu dfirfen, 
genfigt (wie Beob. VI. lehrt) das Vorhandensein yon zwei Momenten: 
Schmerzhaftigkeit bei Bewegungen und Druckempfindlichkeit des Ge- 
lenktheils des Knochens. Es ist sehr mSglich, dass in manchen Fal- 
len (z. 13. wenn keine Atrophie der Muskeln vorliegt, diese vielmehr 
in dicker Schicht das Gelenk bedeeken) die Gelenkaffection aus einem 
einzigen Symptom gefolgert werden muss - -  der Schmerzhaftigkeit 
activer wie passiver Bewegungen. Allein auf Grund meiner Beob- 
achtungen vermag ich anch die M~iglichkeit nicht in Abrede zu stel- 
len, dass eine Gelenkaffection bei Hemiplegie gelegentlich auch ganz 
latent verlaufen k6nnte, ohne irgend welche deutliehe Symptome zu 
machen*). Es braucht nicht erst hervorgehoben zu werden, dass 
man nicht eine cerebrale Arthropathie bei einem Hemiplegiker dia- 
gnosticiren darf, ehe man nile zufalligen Erkrankungen ausgeschlossen 

*) Grasse t ,  Naladies du syst~me nerveux. Paris 1879. 
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hat, welche eine cerebrale Arthropathie vortauschen kennen. Bei der 
acuten Form ist es yon Wichtigkeit, eine einfache Gelenkerkrankung 
nieht cerebralen Ursprungs auszuschliessen; bei der subacuten Form, 
wo die Empfindlichkeit bei Druck und bei Bewegungen die haupt- 
si~ehlichsten diagnostisehen Kriterien sind, muss man sich vergewis- 
sern, dass as sich nicht um eine Erkrankung der das Gelenk umge- 
benden Muskeln handelt,  yon den zahlreichen Formen localer chro- 
nischer Gelenkaffectionen sehon gar night zu reden. 

Welcher pathologisch-anatomisehe Process liegt den Geienkleiden 
bei Hemiplegie zu Grunde? C h a r e o t  kommt auf Grund yon vier 
Sectionen zu dem Schluss, dass bei den Arthropathieu der Hemiple- 
giker die Gelenke Veranderungen erleiden~ welche zur Kategorie der 
8ynovitis gezahlt werden k5nnen. Unter den yon uns beobachteten 
Fallen ist einer, der letal endigte und zur Obduction kam. Dieser 
Fall bestatigt vollkommen die Anschauung C h a r c o t ' s  yon dem Wesen 
der Gelenkaffectionen bei Hemiplegie. 

Der Fall ist folgender: 

V1.  B e o b a e h t u n g  ~). 

N i k . . . ,  43 Jahro alt, bi~uerliohen Standes, wurde am 15. October 
1890 in die Klinik gebracht. Patient selbst war bei getriibtem Bewusstsein, 
und sein Begleiter vermoehte nur ~usserst dtirftige anamnestische huskunft 
zu crthcilen. Soviol jedcch konnte constatirt werden, dass N. noeh am 
13. October vSllig gosund war und soinen Obliogonheiten als Heizer am Bahn- 
her nachkam. Am 13. Abends ging or um die gewShnliche Zeit zu Bert, am 
n~ichston Morgen abel  also am 14. October, ersohion or nicht auf seinem 
Posten. Am Abend desselbon Tages gingen seine Kameraden zu ihm in seine 
Wohnung, um zu erfahren, weshalb er nicht zur Arboit gekommen war; sic 
fanden ihn in bewusstlosem Zustande im Botto liegend. Abusus spirituosorum 
wird in Abredo gestellt, dagegen licss sich boziiglich Lues nichts Bestimmtes 
eruiren. 

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

Das Bewusstsein dos Kranken ist stark getriibt; ausgepri~gte Worttaub- 
heir ; complete motorisohe Aphasic : Patient vermag nut Laute hervorzubringen. 
Totale reohtssoitige Hemiplegie mit Betheiligung der unteren Facialisi~ste und 
dos N. hypoglossus. Die Sensibiliti~t scheint auf der rechten KSrperhi~lfte 
herabgesetzt zu sein. Die Function tier hSheren Sinnesorgane ist einer Bc- 
urtheilung nur schwer zugEnglich. Die Sohnenreflexc an don Extremit~ten 
rechterseits sind ctwas gesteigert. Ham- und Kothentleerung gehen unwill- 

*) Diese Boobaohtung wurde im Neurologischen Centralblatt, 1891, 
1~o. 20 mitgetheilt. 
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kfirlich vor sich. Beim Geniesson yon Fliissigkoiten verschluckt sich der 
Kranke. Tomperatar normal. Puls 56 in der Minute. An tier Auscultations- 
stelle der Aorta ist ein undeutlicher Ton zu hSren. Die Artorien ffihlen sioh 
etwas hart an. Dot Respirationsapparat normal. Der Harn ist klar, enth~lt 
weder Eiweiss noch Zucker. 

20. October. Das Bewusstsein ist vSllig klar. Complete Surditas vor- 
balis und Aphasic. Die Schmerzempfindung ist auf der ganzen roehten 
KSrporhiilfte bedeutend herabgesetzt. Bezfiglioh tier iibrigen Kategorien der 
Sonsibilit~t gelingt es nicht, oine ganz correete Vorstellung zu gowinnon. 
Die hSheren Sinnosorgano sind allom hnscheino nach nicht afficirt. Das Bein 
boginnt seine Boweglichkeit wiedorzuerlangen: auf dorn Riicken liogend ver- 
mag Patient das ganzo Bein omporzuheben, sowio es irn Knio zu bougen. 

3. l%vernber. Patient vermag rnit Hilfo einer W~rterin zu gehen. 
10. November. Im rechton Arm ist die Beweglichkoit sowoit wiodor- 

gekehrt, dass Patient den Arm bis zur Horizontalen zu erhobon und irn Ell- 
bogengelenk zu beugen verrnag; die Fingerbewegungen hingegen sind noch 
~usserst besohr~inkt. Die Mrn. doltoideus, supraspinatus, infraspinatus und 
pectoralis major dot rechten Seitc sind doutlich abgemagort, und an dor 
Musculatur dos rechten Oberarms f~llt eino gewisse Sohlaffhoit in's hugo. 
Dor Arm h~ngt im Schultergelonk so tief horab, dass man zwisehen Humerus- 
kopf und Acromialfortsatz bequern mit dern Zeigefingor eingehen kann. Bei 
Druck auf den Kopf des Humerus wird Schmerz empfunden. An don Muskeln 
und Nervenstiimrnen ist keino Sohrnorzhaftigkoit vorhanden. 

19. November. Die Abmagerung ist auf die Muskulatur des Vorderarrns 
und die kleinen Handmuskoln fortgeschritten. Ob auch an dot Beinmuskulatur 
reehtorseits Atrophic vorhandon ist, l~sst sioh wegen des erheblichen Ooderns 
dor ganzen Extremit~t nieht constatiren. 

30. November. Patient versteht wohl hin und wieder irgond oin ge- 
wShnlicheres Wort, ist jedoch naoh wio vor vSllig ausser Stando, zu spreehen; 
or bringt nut zwei Lanto horror, ,,i" und ,,0% Passive Bewegungen irn 
Schultergelenk und Druck auf dasselbe sind irnmer noeh so schmerzhaft wio 
frfihor. Die Muskolatrophie am reehten Arm ist oine gusserst auff~llige: der 
linko Oberarrn iibortrifft urn 3 crn, der linko Unterarm urn 1,5 crn an Urnfang 
den rechton. Die Zwischonknochenmuskoln, sowie der Daumen- und Klein- 
fingerballen sind sehr erheblioh abgemagert. Die atrophirten Muskeln rea- 
giren sowohl auf don faradischen, als auf den galvanischen Strom vollkomrnen 
normal. Die Sehnenreflexe sowie auch die directe Muskelerregbarkeit sind 
rechts gesteigert. Druck auf die atrophirten Muskeln sowie auf die Nerven- 
st:,irnme ist nach wie vor nicht schmerzhaft. 

6. December. Neuer Insult. Der Kranke liegt bewusstlos da, mit rScheln- 
dern Athern. Puls 126~ Respiration 38 in der Minute. Incontinentia urinao 
et alvi. 

8. December. Patient bewusstlos. Temperatur 39,3. Respiration 48. 
9. December. Exitus letalis. 
Die A u t o p s i o  ergab Folgendes: Syneohia partialis pleurae sin.; Bron- 
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chitis; Atrophia fusca cordis; Endoartitis ohronica nodosa; Hyperplasia lienis 
reoens; ttyperaemia rennin; Offusoatio parenchymatosa hepatis. Im Gehirn 
fanden sioh zwei Erweichungsherde, ein alter - - i m  linken Corpus striatum, 
und ein frischer - -  im reohten Corpus striatum. Die genauere Localisation 
wurde bis zur tIg~rtung des Gehirns in Kali bichromicum und Untersuchung 
auf Schnitten aufgesohoben. 

Im reohten Sohultergelenk fanden sich die typisohen Ersoheinungen 
einer Synovitis subaouta. 

Einer mikroskopisehen Untersuchung wurden folgende Theile unterzogen : 
Gehirn, Riiokenmar]~, die Wurzeln der Riiekenmarksnerven, die peripherisohen 
Nervenst~mme des rechten Armes und reohten Beines, und endlioh die Mus- 
keln s~mmtlioher vier Extremiti~ten. 

Die Muske ln  der reohten Seite untersohieden sioh sohon fiir's blosse 
Auge sehr wesentlich yon denen tier linkeu Extremit~ten: erstere waren viel 
blasser, und zwar in ganz besonderem Masse die Nluskeln des reohten Armes, 
weniger die des reohten Beines. 

Die mikroskopisehe Untersuohuag wurde theils an den frisohen Muskeln 
vorgenommen, thcils nach Bearbeitung mR Osmiumsiiure, theils endlioh nach 
H~rtung in doppeltohromsaurem Kali. Die frisohen sowie die mit Osmium- 
s~ure behandelten Prg, parate wurdeu s~mmttioh zerzupft tier Untersuchung 
unterzogen, w~hrend yon den in Kali bichromioum gehiirteten nur ein Theft 
in Zupfpr~paraten untersuoht wurde, aus dem Kest wurden Liings- and Qaer- 
sohnitte angefertigt. 

Von den Extremit~tenmuskeln tier rechten Seite wurde die Muskulatur 
des Armes genauer untersueht, weft hier schon makroskopisoh eine auff~llige 
Atrophic zu constatiren gewesen war, w~hrend am Bein die Atrophie klinisch 
nioht hatte festgestellt werden kSnnen. 

Vet allen Dingen galt es, mittelst der Untersaohang yon frisohen und 
mit Osmiums~ure behandelten Zupfpr~paraten zu oonstatiren, ob die contrac- 
tile Substanz tier primitiven NIaskelfasern eine destructive Veriinderung er- 
fahre butte crier nicht. In den daraufhin untersuohtea Muskeln (Deltoideus, 
Supraspinatus, Infraspinatus~ Peotoralis major, Trioeps~ Biceps, Extensor 
digitorum comm., Interosseus I. and IV., Abductor polliois br., Abductor 
d]giti rain. brevis) land sioh keine Spar einer Degeneration der oontractilen 
Substanz. Ueberall war die Querstreifang der primitiven Muskelfasern voll- 
kommen deutlioh ausgepr~gt, und die contractile Sabstanz selbst butte das 
normale Aussehen und f~rbte sioh mit den betreffenden Substanzen genau so, 
wie die entspreohenden Maskeln der linken Oberextremit~t. 

Beim Vergleioh tier Zupfpr~parate yon den l~Iuskeln des rechtea und 
denen des linken Armes trat  auch der Unterschied in der Dicke der primitiveu 
Muskelfasern auf beiden Seiten sehr auff~illig zu Tage - -  and zwar erwies sich 
die Breite s~mmtlicher zur Untersuchung genommenen Muskeln dot rechteu 
Oberextremit~t bedeutend kleiner als die Breite yon den entspreehendon Mus- 
kelfasern dot linken oberen Extremit~t. Allein am zu einer genauen Vor- 
stellung fiber den Grad tier Atrophie sowie fiber die Vertheilung tier atro- 
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phischon Muskelfasern zu gelangon, dazu reichten die Zupfpr~parate aicht 
aus, hierzu eigneten sieh bossor die Qaorsehniti~o ontsprechonder Musk~lfasorn 
veto rechten und linkon Arm. 

Wit vergleiehon bier beispiolswoiso die boiderseitigon Abduetores pollieis 
breves miteinandor. Links, we keine Atrophic vorhanden ist, fandon sieh 
in oinem Gesichtsfelde ( Z e i s s ,  Obj. D, On. I) 73 Muskolfasern. Darunter 
betrug dot Quersehnitt yon 

1 Faser . . . . .  9 
5 Fasern . . . . .  24 
9 . . . . . .  27 

16 ,, . . . . .  30 ,, 
16 , . . . . .  33 , 
13 . . . . . .  36 , 

5 . . . . . .  40  ,, 
4 ,, . . . . .  43 , 
3 . . . . . .  4 6 

1 ,, . . . . .  52 ,, 
Somit hatten yon allen 73 Fasern 58 (d. i. 78 loCt.) ninon Querduroh- 

messer yon 30 ~ und darfibor und nur 15 Fasern waren hinter dieser Ziffer 
~,urfiekgebliebon. Bei der Untersuchung des Schnittes veto (atrophirten) 
NI. abduotor pollicis brevis dexter hingegen z~ihlten wir auf dem gleiehen Ge- 
sichtsfelde 181 Fasorn. Im Querdurehmesser betrugen: 

2 Fasorn . . . . .  9 
5 . . . . . . .  10 ,, 

20 ,, . . . . .  15 ,, 
36 , . . . . .  18 ,, 
61 , . . . . .  21 , 
32 . . . . . .  24 ,, 
14 , . . . . .  27 , 
10 , . . . . .  30 ,, 

1 , ,  . . . . .  37 , 

Mit andoron Worten: Yon don 181 •asern, die oin Gosiohtsfold oinnahmon, 
hatten nur 1 l (6 p0t.) oinon Darohsehnit~ yon 30 ufid mehr # ,  allo fibrigon 
170 Fasorn (94 pCt.) reassert wenigor als 30 #. 

Die vergleichendo Untersuchung der Qaorsohnitto veto M. abductor pol- 
liois brevis dor rechten und linken Soite ergiebt also, dass die primitiven Mus- 
kelfasern der rechton Seite sehr stark atrophirt sind. 

Hinsicbtlich der Looalisation der Atrophic innerhalb rles Muskols kann 
man sagen, dass alle Muskelfasern in gleiehor Weise betroffen werden und die 
Atrophic keinesw%s die Neigung zeigt,  einzelne Muskolbfindel vorzugsweise 
zu befallen. 

Ueber das Yerhalten der Muskelkerne geben den boston Aufsohluss Zupf- 
lor~parato, die man mit kernfiirbenden Substanzen behandolt hat. Die Unter- 
suchung solcher Pr~parate beweist in augenf~lligster Weise, dass nine wirk- 
lithe Kernproliferation in den atrophirton Muskelfasern nicht vorliegt. Zwar 
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maoht es bei tier Betraohtung manoher Fasern ganz den Eindruok~ als were 
die Anzahl der Kerne vergriissert~ allein bet aufmerksamer Untersuohung er- 
weist sich diese Vermehrung der Kerne als seheinbar; in Wirklichkeit ersehei- 
non be ide r  bedeutendenAtrophie der Muskeln die Kerne viol dichter gedrEngt 
als in normalen Muskelfasern, da ja  der Querschnitt der Primitivfasern um die 
H~ilfte und mehr versehmi~lert ist. Ferner kommt in Betracht, dass im Ge- 
siohtsfeld nicht nur die an tier oberon FIEehe des Priiparates befiudliehen 
Kerne erscheinen~ sondern auch die tiefer liegenden. Wenn wit somit die 
Quersehnitte yon einem gesunden und einem atrophirten guskel mit einander 
vergleichen, so finden wir zwar absolut viol mehr Kerne im Gesiehts~eld des 
pathologisehen Pr~parats~ allein das Verh~ltniss zwischen Fasern und Kernen 
ist auf beiden Pri~paraten so ziemlioh dasselbe. In einzelnen Muskelfasern 
wird der Eindruck tier Kernvermehrung zweifellos durch die Kerne der Capil- 
laren vorgetiiuseht. Wenn man nieht durch die F~rbungsmethode die Con- 
touren der Capillare sichtbar macht, bie~et die Unterseheidung ihrer Kerne 
yon den Muskelkernen oft grosse Sehwierigkeiten. Zwar besteht Bin wesent- 
liehes unterseheidendes Merkmal darin, dass die Capillarkerne Stiibohenform 
haben; allein alas gilt bet Weitem nieht yon allen Capillarkernen: manehe you 
ihnen sind ihrem Aussehen naoh yon MuskelkSrperehen gar nieht zu untersehei- 
den. Wenn nun gar das Capillargef~ss der Muskelfaser seitlich anliegt~ dann 
wird eine Unterscheidung derKerne noeh viol sehwieriger, und alas Bild macht 
durehaus den Eindruek einer Kernproliferation. Allein auf manehen Pri~pa- 
raten gelingt es doeh vollkommen deutlich, das CapillargefEss da naohzuwei- 
sen, we anseheinend eine Anhiiufung der Muskelkiirperchen vorliegt. 

Was die Zwisohensubstauz in den atrophirten Muskeln betraf, so zeigte 
sie erhebliche vieariirende Wueherung. Die Fasern lagen nicht dieht beisam- 
men, wie das in normalen Muskeln der Fall zu sein pfiegt, sondern standen 
yon einander mehr odor weniger welt ab~ dureh [ntereellularsubstanz yon ein- 
ander getrennt. Diese letztere bestand aus gewuehertem faserigen Bindege- 
webe. Die hnzahl der Kerne der Zwisehensubstanz war vermehrt~ doeh nioht 
so bedeutend~ class yon einem Infiltrat die Redo sein kSnnte. 

Die Blutgefiisse liessen nichts Abnormes erkennen. 
Die Veri~nderungen~ welohe in den Muskeln des rechten (geliihmten) 

Armes gefunden wurden, mfissen also zur Kategorie der sogenannten einfaehen 
Atrophie gezi~hlt werden, und zwar handelt es sieh hier um einen sehr hohen 
Grad derselben. 

Genau die gleiehen Vers fand die mikroskopisoheUntersuehung 
auoh in den Mnskoln der reohten (gelEhmten) UnterextremitEt, wenn aueh in 
bedeutend geringeror Auspr~,gung. 

Die l o e r i p h e r i s e h e n  Iqorvenst i i .mme wnrden zum Theil mit Osmium- 
si~ure behandelt and zerzupft, zumTheil naoh W e i g e r t - P a l ' s o h e r  Methode in 
doppeltohromsaurem gall gehs und mit FI~matoxylin gef~rbt~ und sodann 
auf Quersehnitten untersueht, Yore Arm wurden die Iqn. medianus, ulnaris 
und radialis, veto Bein die Nn. isohiadieus und eruralis untersueht, hlle 
diese Nervenstiimme erwiesen sieh vollkommen normal; nirgends war eine 
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Andeutung yon seeund~rer Degeneration oder periaxilliirer Neuritis zu ent- 
decken. 

Die vo rde ren  R i i o k e n m a r k s w u r z e l n  derreohten Seite, sower sie 
in der Rfiekenmarkssubstanz verliefen, roagirten auf H~matoxylin (W oig e r t) 
wie normale Nervenfasern. Bei Durehmusterung einer oontinuirlichen geihe 
yon Quersohnitten des Rfiekenmarks zeigte der Vergleich der linkon und reeh- 
ten Seite, dass eine deutliehe Abnahme der Fasermenge in den einzelnen Biin- 
deln, in welohe die Wurzeln bei ihrem Durchtritt dureh die Vordorstdinge zer- 
fallen, nicht vorhanden war. Dosgleichen ergab die Untersuohung des extra- 
medull~ren Theils der vorderen Wurzeln rechterseits ein negatives Resultat; 
ouch bier kamen sowohl mit Osmiums~iure behandelte Zupfpr~parate als ouch 
Quersehnitte der in Kali bichromieum geh~rteten und mit H~imatoxylin naeh 
Weige r t  gef~rbten Nervenwurzeln zur Untersuchung. Auoh die hinteren 
Wurzeln erwiosen sieh vSllig normal. 

Bei der Untersuchung des Riiekenmarks war eine deutliah ausgepr~gte 
absteigende Degeneration der linken Pyramidenseitenstrangbahn und der reoh- 
ten Pyramidenseitenstrangbahn in ihrer ganzen Ausdehnung zu constatiren. 
Die u wurden besonders im Cervioaltheil des Rfickenmarks our's 
sorgfiiltigste untersucht, ohne (]ass irgend welche Ver~nderung in den 
Zellenelementen zu finden gewesen wiire. Beim Vergleiche der beiden Vorder- 
hSrner untereinander, gleiehwie mit den VorderhSrnern veto Rfickenmark eines 
sieher normalen Individuums yon gleiehem Alter war im rechten u 
des in Redo stehenden Pr~parates weder eino numerisehe Abnahme, noeh eine 
Formver~nderung der Ganglienzellen zu eonstatiren. 

Die Untersuchung des in Kali biohromicum geh~irteten Gehi rns  gab 
genauo Auskunft fiber die Localisation der Erweiehung in der linken Hemi- 
sph~ire; der Herd umfasste die weisse Substanz der Insula Reilii, "die Capsula 
externa, den N. lentieularis, 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 yore hintereu Schenkel der inneren gapsel war 
intact. In der reohten Hemisph~ire betraf dor Erweichungsherd die ~ussere 
Kapsel und den N. lenticularis. Im Hirnschenkel wurde links eine sehr deut- 
liche absteigende Degeneration eonstatirt, und zwar im Bereioh des inneren 
Drittels des Hirnschenkelfusses. Die secund~ire Degeneration war eontinuirlieh 
dutch die gauze Varolsbrficke und die Medulla oblongata zu verfolgen. 

Wir kSnnen also die in Vorstehendem wiedergegebene Krankheits- 
geschichte folgendermassen restimiren. In einem Falle yon rechts- 
seitiger Hemiplegie entwiekelte sich ca. 4 Wochen nach dem Insult  
eine Atrophie der Muskeln des rechten Armes nnd eine Affection des 
Schultergelenks yon gewShnliehem Charakter. Gegen Ende des zwei- 
ten Krankheitsmonats erfolgte ein neuer Insult,  welchem Patient or- 
lag, obne zum Bewusstsein zu kommen. Bei tier Obduction wurden 
zwei Erweichungsherde gefunden: ein alter in der linken Hemisphlire, 

86* 
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und ein frischer in der rechten. Im rechten Schultergelenk waren 
u naehzuweisen, welehe ganz und gar in die Kategorie 
der Synovitis subacuta geh6ren. 

Ich gehe nunmehr zur Beschreibung der Muskelatrophien fiber, 
welehe bei Hemiplegien cerebralen Ursprungs zur Beobachtung ge- 
kommen sind. Es wird hier nur yon den sogenaunten fl'fihzeitigen 
Amyotrophien die Rede sein~ undes  soil vet allen Dingen meine Auf- 
gabe sein, die Entwicklung und die Besonderheiten dieser Atrophien 
auf Grund des mir zur Verffigung stehenden klinisehen Materials dar- 
zustellen. 

Um die Frage yon tier Entwicklung der Muskelatrophien klarzu- 
legen, begnfige ich reich nieht mit den schon angeffihrten Beobach- 
tungen, sondern mSehte noch einige neuere Krankheitsgesehiehten 
mittheilen. 

V I I ,  B e o b a e h t u n g .  

Bei dem Patienten Seh . . . ,  50 a. n., liegt bedeutender kbusus spiri- 
tuosorum vet. Im August 1890 trat ein Uleus indaratum auf, im October 
desselben Jahres Roseola und papulSses Syphilid auf Bauoh und Brust, die 
nach Sublimatinjectioneu schwanden. Endo Deoember 1890 lift Patient an 
heftigen Kopfsohmerzen, welehe einer erneuten Behandlung wiohen. Anfang 
l~rz entwickolten sieh abermals sehr heftige Kopfsehmerzen. Am 5. M~rz 
begann dora Kranken alas Auffinden der Worte im Gespr~eh Sehwierigkeiteu 
zu machen und am 6. M~rz war eine Aphasie so ausgesproehenen Grades vor- 
handen, class der Kranke yon seiner Umgebung gar nioht verstanden wurde, 
w~hrend der Kranke selbst naeh Angabe seiner AngehSrigen um diese Zeit 
Mles, was man spraoh~ vollkommon verstand. LEhmungserseheinungen waren 
damals noeh nirgends vorhand~n. Am 13. und 14. M~rz war der Kopfschmerz 
ganz besonders heftig. Am 15. gegen hbend begann die Umgobung dos Kran- 
ken zu bemerken, dass dessen reehter Arm and rechtes Bein allmiilig sehwE- 
chef wurden und in 3 - - 4  Stunden vSllig gel~hmt waren. Am 16. MErz Mor- 
gens eine neue Erseheinung: Patient verstand nicht mehr, was man ihm sagte. 

S t a t u s p r a e s e n s  am 19. M~z1891. Bewusstsein getrfibt. Aphasio 
hoehgradig ausgeprggt; Surditas verbalis; Apraxie geringen Grades. Gel~hmt 
sind: die unteren Aeste des N. faoialis dexter, der N. hypoglossus dexter, 
sowie der rechte Arm und das reehte Bein~ deren Paralyse ganz oomplet ist. 
Allem Anseheine naoh ist die Sensibilit~t der ganzen reehten KSrperh~lfte 
vollkommen aufgehoben. Der Augenhintergrtmd ist beiderseits normal, dot 
Pupilleureflex desgleiehen; es besteht Hemianopsia dextra. Das GehSr ist 
reehterseits herabgesetzt; fiber die Beschaffenheit des Gesehmaoks- and Go- 
ruehsinnes auf der reehten Seite ist es schwer Aufsehluss zu erlangen. Beim 
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Trinken versehluekt sich der Kranke. Die Sehnenreflexe sind rechts gestei- 
gert. Die Beckenorgane sind in Ordnung. Rigidit~it der Muskeln ist in den 
gel~hmten Extremit~iten nicht zu bemerken. Die Herzt6ne sind rein, keine 
Arteriosklerose; Puls ~ 82. Die K6rpertemperatur ist normal. 

23. M~rz. Patient ist bei vSllig klarem Bewusstsein, sprieht besser, ver- 
steht aber noeh nioht, was man sagt. Es sind Bewegungen des gel~hmten 
Beines im Hfiftgelenk aufgetreten; der Arm ist nach wie vor unbeweglieh. 
DieUntersuchung der hSheren Sinnesorgane ergiebt ausser Hemianopsia dextra 
und Herabsetzung des GehSrs reehterseits noeh eine Verminderung des Ge- 
ruchs und Geschmacks auf der reehten H~lfte. Es maeht sioh eino gewisse 
Abmagerung tier Schultermuskeln bemerkbar. 

28. M~irz. Patient vermag, wenner gestfitzt wird, zu stehen. Im Arm 
sind noeh keinerlei Bewegungen wieder gekehrt. Die Abmagerung der rech- 
ten Schultermuskeln ist nooh deutlieher geworden; es macht sich eine gewisse 
Sohlaffheit und geringe Abmagerung der Ober- und Vorflerarmmuskeln der 
rechten Seite bemerkbar, sowie aueh Sehlaffheit und Abmagerung der Musku- 
latur des reohten Ober- und Untersohenkels; doch lEsst sioh objeetiv dutch 
Messung ein Untersohied zwisehen den Umf~ngen der betreffenden Extremi- 
t~iten bolder Seiten nicht eonstatiren. Der reehte Arm h~ngt im Sehulterge- 
lenk herab, so dass der Raum zwischen dem Humeruskopf und dem Aoromial- 
fortsatz des Schulterblattes deutlich zu Tage tritt. Keine Sohmerzhaftigkeit 
im Schultergelenk vorhanden, ebenso wenig auch in den iibrigen Gelenken des 
Armes und Beines. Die NervenstEmme sind unempfindlieh. 

9. April. Der Arm ist naeh wie vor bewegungslos. Die Bewegungen 
des Beines im Hfift- und Kniegelenk sind ~iusserst umfangreioh. Mit Hfilfe 
der W~irterin vermag Patient zu gehen. Die Atrophie der Sehultermuskeln ist 
hoehgradig ausgepr~igt und aueh am Ober- und Vorderarm hat die Atrophie 
zugenommen. Die Messung ergiebt Folgendes: 

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

Eine beginnende Abmagerung der Interossei der rechten Hand maeht sieh be- 
merkbar. Die Abmagerung und Sohlaffheit der Ober- und Unterschenkelmus- 
kulatur reohterseits nimmt an Deutliehkeit zu, Die Messung ergiebt: 

Rechter Obersehenkel 39,5 Ctm. Reohter Unterschenkel 30,5 Ctm. 
Linker Obersohenkel 43,5 ,, Linker Unterschenkel 31,5 , 

Die Elektroeontraetilit~t dor atrophirten Muskeln erweist sieh bei der Unter- 
suchung sowohl mit dem galvanisehen, als mit dem faradisohen Strom voll- 
kommen normal. An den Gelenken dor gel~hmten Extremit~ten auoh jetzt 
niohts yon der Norm abweichendes. Viele Worte wonder der Kranke jotzt 
ganz riehtig an und versteht auoh sehon viol besser. 

14. April. Keine Sohmerzhaftigkeit in den Gelenken, weder am Arm, 
noeh am Bein. Die elektrisehe Erregbarkeit der atrophirten Muskoln unver- 
~ndert. 

20. April. Rigidit~it des M. peotoralis major reehterseits maoht sieh 
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geltend, woduroh das passive Erheben des Armes ein wenig erschwert wird. 
Wenner den Arm fiber dieHorizontale erhebt, empfindet der Kranke Sehmerzen 
im M. pectoralis major. Alle Bewegungen des rechten Armes~ bet welchen der 
M. pectoralis nicht angespannt wird, sind ganz sehmerzlos. Die Elektrocon- 
tractilit~t in den atrophirten Muskeln ist nicht ver~ndert. Die Hauttemperatur 
unterscheidet sieh nioht yon derjenigen der gesunden Seite. 

2. Mat. Bet passiven Bewegungen des rechten Armes ffihlt man ein 
leises Knarren im Sohultergelenk. Keine Schmerzen; aueh nicht bet passiven 
Bewegungen~ keine Schwellung, keine RSthe der Gelenkgegend zu bemerken. 
Die rechte Hand ist gesohwollen; Druck auf die [-Iandwurzelknochen, gleiehwie 
auoh Bewegungen der Hand im Radioearpalgelenk sind etwas sehmerzhaft. 
Geringe Steigerung der Hauttemperatur (urn 0,6 o). An den Gelenken tier 
Unterextremit~L ist nichts Pathologisehes zu bemerken. 

8. Mat. Die Atrophic der Schultermuskeln ist noeh auffMliger geworden. 
Die Spina scapulae ragt wegen der Abflachung der fiber und unter ihr liegen- 
den Muskulatur stark hervor. In dem Raum zwisohen dem Oberarmkopf und 
dem Prec. aeromialis des Schulterblattes finder ein Finger bequem Plats. Die 
Messung des Oberarmumfanges links und rechts ergiebt einen noch grSsseren 
Untersohied, als am 14. April, n~mlich um 4~0 Ctm. Am Vorderarm und am 
Bein sind die Umf~nge unvedindert geblieben. Die Untersuehung der elektri- 
schen Erregbarkeit in den atrophisohen Muskeln ergiebt eine Herabsetzung der 
faradischen Contractilit~t. 

F a r a d i s e h e  E r r e g b a r k e i t .  

Rechts Links 
radialis . . . . . . . .  85 
ulnaris . . . . . . . .  85 
medianus . . . . . . .  85 
deltoideus . . . . . . .  80 
peetoralis major . . . . . .  95 
triceps . . . . . . . .  90 

80 
80 
80 
65 
75 
80 
75 
70 
65 
60 
75 
60 
65 
80 
80 
80 
65 
65 
60 
60 

~o 
N. 
N. 
M. 
M. 
M. 
l~I. 
M. 
M. 
M. 
M. 

biceps . . . . . . . .  100 
supinator longus . . . . .  80 
extensor digitor, comm. 85 
indicator . . . . . . . .  75 
flexor digit, comm. sublim. 80 

M. interossei . . . . . . .  75 
Thenar . . . . . . . . .  80 
Hypothenar . . . . . . . .  80 
N. cruralis . . . . . . . .  80 
N. peroneus . . . . . . . .  85 
M. vastus internus . . . . . .  80 
M. vastus externus . . . . . .  80 
M. peroneus longus . . . . .  80 
M. tibialis anticus . . . . . .  80 
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Reehts Links 
60 M. extensor digit, comm . . . . .  70 
65 NI. interossei . . . . . . .  70 
70 M. soleus . . . . . . . .  75 

Die galvanische Erregbarkeit erscheint ein wenig herabgesetzt, doeh ist 
eine qualitative Ver~nderung tier Reaction nicht zu bemerken: 

5,5 MA.--KSZ, 10,8--ASZ. M. deltoidous 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 Ger~useh; Druck auf den Humeruskopf ist empfindlich, ebenso sind 
auch passive Bewegungen des rechten Armes yon einem geringen Schmerz im 
Oberarm begleitet. Die Hand bietet den frfiheren Befund- die gleiehe Schwel- 
lung, ohne RSthe; die Hauttemperatur ist um 0,8 o erhSht. An den Gelenken 
des Beines ist keine Affection zu bemerken. Im rechten Oberarm zeigen sich 
Bewogungen. 9. Mai. Dot Kranke wird entlassen. 

Resfimiren wir die Krankengeschiehte. 
Bei einem luetischen Kranken entwickelt sich eiue Hemiplegia 

dextra mit St6rungen der Sensibilit~it und der Functionen der hOheren 
Sinnesorgane, mit Surditas verbalis. Gegen Ende tier ersten Krank- 
heitswoche wird eine geringe Abmagerung der Schultermuskeln des 
gel~hmten Armes constatirt, ohne dass irgend welche Symptome 
einer Gelenkaffection vorl~gen. Zu Ende tier 2. Woche hat die Atro- 
phie auch schon die Muskulatur des Oberarms und Vorderarms, sowie 
die Muskeln des Ober- und Unterschenkels der gel~hmten Seite er- 
griffen. Am Anfang der vierten Woehe war die Muskelatrophie des 
Armes und Beines schon so erheb]ich, dass die Messung einen Unter- 
sehied yon 3,0 Ctm. ffir den Oberarm, 2,5 Ctm. ffir den Vorderarm, 
3,5 Ctm. ffir den Oberschenkel und 1,5 Ctm. ftir den Unterschenkel 
zu Ungunsten der gelg.hmten Seite ergab. Fernerhin progressirte die 
Atrophie der Oberarmmuskeln noch welter, so dass am Ende der 
achten Woche nach Beginn der Erkrankung die Umfangsdifferenz bei- 
der Oberarme bereits 4 Ctm. betrug. 

Die elektrlsehe Erregbarkeit zeigte w~hrend der ersten f/inf Krank- 
heitswochen gar keine Ver~inderungen, weder quantitative, noch qua- 
litative, obwohl die Muskelatrophie schon sehr stark ausgepr~igt war. 
Gegen Ende der achten Woche dagegen wurde in den atrophirten 
Muskeln eine geringe Herabsetzung der Reaction auf den faradischen 
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sowohl, win auch den galvanischen Strom constatirt, jedoch ohne jede 
Ver~nderung 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 nine Golenk- 
affection hingewiesen hiitten. Zu Ende der siebenten Krankheitswoche 
wurden die Erscheinungen einer Erkrankung des Schulter- and Ra- 
diocarpalgelenks constatirt. Im Ganzen erstreckte sich die Beobach- 
tung des Falles fiber ca. 8 Wochen. 

V I I I ,  B e o b a c h t u n g .  

Ar . . . .  , 43 Jahre alt, stellt Abusus spirituosorum in Abredo. Im 
Jahre 1874 acquirirte er Lues and butte im Jahro 1877 oine Iritis syphilitica, 
1880 nine syphilitischo ghinitis. Im Jahro 1880 war voriiborgehend oine 
linksseitige Hemiparoso dagewosen. Im November 1890 trat nine rechtssoitige 
Homiplogie auf, die ebenfalls in wenigen Tagen spurlos schwand. Am 6. De- 
cember 1890 bemerkte dor Kranko Morgens beim Erwachen nine Schw~oho 
dos hrmes und Beinos der linken Soito; ferner schielto or mit dem rechten 
hugo nach innen. An don tolgonden Tagen wurdo die Paresc immer starker, 
was den Kranken veranlasste, die Klinik aufzusuchon. 

S t a t u s  p r a e s e n s  am 12. December 1890. Parose des N. abducens 
dexter, der unteren heste dos N. facialis sinister, des N. hypoglossus sinister; 
L~ihmung dos linken Armes and Boines. Das Schlingen and Hasten sind er- 
schwert; es ist oine StSrung der Articulation und dor Phonation vorhanden. 
Geringe Harnverhaltung. Die Sensibilitiit and die hSheren Sinnosorgano 
bieten nichts yon tier Norm hbweichendes dar. Die Patellarroflexo sind auf 
boiden Seiton erhfht, ebenso dcr Tricepsreflex am linkcn Arm. In don Mus- 
keln des gel~ihmten Arms fii]lt nine erheblicbo Contractur in's huge: Dor 
Arm ist im Ellbogongelenk rechtwinklig gebougt, desgloichen ist auch die 
Hand im Zastando tier Flexion, wEhrend die Finger ganz gerado gos~reckt 
sind. Jedem Yersuch, diese Stellung tier Extremit~t zu veriindern, setzt die- 
selbo bedeutenden Widerstand entgegen. In den Muskeln des geliihmten 
Beines ist ebenfalls Rigiditiit scharf ausgeprggt. Die Gelenko tier geliihmten 
Extremitiiten sind nicht schmerzhaft, hbmagerung der Muskulatur ist nicht 
zu bem~rkon. Von Seiten des Horzens keinerloi St6rungen. 

7. Januar 1891. Boi dora grankon treten im gelghmten Arm and Boin 
Bewegungen auf. Nach win vet keine Muskelatrophie, keine Empfindlichkeit 
in don Gelonken der gel~ihmten Extremitiiten. 

19. Januar. Zum ersten Mal wird nine hbmagerung dot Schultermuskeln 
deutlich wahrgenommen, sowie nine gewisso Schlaffheit tier Oberarm- und 
Vordcrarmmuskutatur des linkon Armes and nine ganz deutliehe Schlaffheit 
dot Muskeln dos linken Obersehenkols. Die Gelenko sind unempfindlich. Die 
Nervenstitmme sind auf Drunk nicht schmcrzhaft. 
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25. Januar. Die Muskelatrophic an den gel~ihraten Extremit~ton macht 
schnello Fortschritte. Die Gelenke sind naoh wie vor nieht sehraerzhafr Es 
sind Bewcgungen in den Fingern aufgotreten. 

31. Januar. Die Atrolohie umfasst gleichm~issig die Muskeln der 
Schulter, des Oborarms, des Vorderarms, des Thenar und Hypothenar, sowie 
auch die Interossei. Eine Messung ergiebt Folgendes: 

Rechter Oberarra 25,0 Ctra. Reohter Vorderarra 23,5 Ctra. 
Linker . 24~0 ,, Linker . 22,0 ,, 

Die electrischo Erregbarkeit der Maskeln, sowohl die galvanische, als aueh 
die faradischo, ergiebt keine Ver~aderungen, weder in quantitativer, noch in 
qualitativor Hinsioht. Die Muskeln dos linken Beines sind durchwog abgo- 
magort und sear sohlaff. Die Messung ergiebt: 

Rcohter Oberschonkel 44,0 Ctm. RotAtor Untorschonkel 29,5 Ctm. 
Linker . 43,0 . Linker ,, 28,5 ,, 

Die Untorsuchung mit dem elcctrischen Strom, sowohl mit dem galvanischen, 
als faradisohen, ergiebt in Quantit~t und Qualit~tt dor Reaction keinerlei Ab- 
weichung yon dor Norra. Die Nervenstiiramc sind auf Druok nicht schraorzhaft. 

2. Fobruar. Patient boginnt fiber Schmerz ira linken Arm zu klagen 
und zwar besonders ira Schultorgelenk. Bewegungen sowie Druck auf alas 
Schultergelenk sind oinigermassen sohraorzhaft. 

9. Februar. Die Schulter ist seAr schmerzhaft, cane dass oine Schwellung 
zu boracrken w~re; Druek auf den Schultcrkopf tuft Schraerz horror. Dor 
gauze linko Arm h~ngt ira Schultergelenk herab. 

19. Februar. Die Muskelatrophie in den geli~hmten Extremit~ten ist 
noch deutlicher geworden: dor Unterschied ira Urafang bolder Oberarme bo- 
tr~gt 2,0 Ctra.~ dor Vorderarrae 2,5 Ctm., der Obersehenkol 2,0 Ctra., der 
Untersohonkel 1,5 Ctm. Die eloktrischo Erregbarkeit ist normal. Sowohl 
Bewegungon ira Schultergolenk als aueh Druck auf dasselbc sind ~usserst 
schmerzhaft. Die fibrigen Gelenke sind nicht afficirt. Patient wird entlassen. 

Die vorstehende Krankengeschichte 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 yon kurzer Dauer war. Am 6. December 1890 entwickelte sieh 
auf's Neue eine linksseitige Hemiplegie, diesesmal schon von llingerer 
Dauer; Sensibilitiitsst6rungen waren dabei nicht vorhanden. 

Ungefithr einen Mortar nach Beginu der Erkrankung begannen 
die Bewegungen in den gelithmten Extremitiiten wiederzukehren. Zu 
Beginn der 7. Krankheitswoche wurde in den geliihmten Muskeln 
Atrophic bemerkt, welche so schnelle Fortschritte maehte, dass man 
sehon am Ende der achten Woche nach Beginn der Erkrankung einen 
Untersehied im Umfang der Extremitliten beider Seiten dureh Messung 
naehweisen konnte, und im Anfang der elften Woehe betrng tier 
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Umfangsunterschied bereits: am Oberarm 2,0 Ctm., am Vorderarm 
2,5 Ctm., am Oberschenkel 2,0 and am Unterschenkel 1,5 Ctm. 

Die elektrische.Erregbarkeit  blieb w~hrend dieser ganzen Zeit 
unver~indert. Was die Gelenke betrifft, so warden noch nach Ablauf 
yon 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 Extremitliten 
erreicht butte, trat eine Affection des linken Schultergelenks auf, 
welche bis zum Ende der Beobachtungszeit isolirt andauerte. 

I X .  B e o b a c h t u n g .  

Patient Kar . . . .  , 49 Jahre alt, Luetiker, stellt Abusus spirituosorum 
in Abredo. An tier Auscultationsstelle der Aorta ist ein Geriiusoh zu hSren. 

Am 18. December 1890 kleidete sich Patient in der Badestube aus, 
als er vom Divan fiel, ohne jedoch hierbei das Bowusstsein zu verlieren. Um 
aufzustehen, wollte er sich mit der linken Hand auf die Diele stfitzen, doch 
versagte der ]inke Arm vollkommen den Dienst. Als man den Kranken or- 
hob, erwies es sich, dass auch das linke Bein vollkommen gel~hmt war. 
Patient entsinnt sich aueh noch genau, dass der Mund nach rechts verzogen 
war and dass er doppelt sah. Die ganze geliihmte Seite war wie vertaubt. 

S t a t u s  p r a e s e n s  am 6. Februar 1891. Parese der unteren Zweigo 
des N. faoialis sinister; complete L~hmung dos ]inken Armes and Beines. 
Totalo Aufhebung der Sensibilitiit in tier linken KSrperh~lfte, alle Katogorien 
der sensiblen Functionen betreffond. Die hSheren Sinnesorgane sind nioht 
gestSrt. Das Schlucken geht ungestSrt vor sich. An den Beckenorganon 
nichts Abnormes. Die Pupillonrefl~xe sind erhalten. Die Sehnenrefiexo sind 
links gesteigert. Starke Rigiditi~t in den Strockorn dos Untersehenkels der 
geliihmten Seite. Die Gelenko sind nicht schmerzhaft. 

27. Februar. Es sink Bewegungen im Bein aufgetreten. An der 
Schulter der geliihmten Seite ist eine leichte Abmagerung der Muskeln zu 
bemerken. 

4. M~irz. Bet passiven Bewegungen des linken Armes klagt Patient 
tiber Schmerzen im Schultergelenk. 

12. M~rz. Patient wrmag mit Stfitze zu gehen. Die Sensibilit~t tier 
gel~hmten Seite beginnt sieh wiederherzustellen. Die hbmagerung der Mu.s- 
keln ist deutlicher geworden. Zu der ausgesprochenen Atrophic der Schulter- 
muskeln gesellt sioh noeh eine gewisse Schlaffheit der Oberarmmuskulatur. 
Die Schmerzhaftigkeit des Sohultergelenks bet passiven Bewegungon des linken 
Arms dauert an. Es ist eine goringe Empfindliehkeit im linken Knie aufge- 
treten. 

21. M~rz. Im linken Arm kehrt die Beweglichkeit wieder. 
2. April. Linkerseits sind die l~Im. deltoideus und pectoralis major deut- 

lieh atrophirt, and auoh tier Supraspinatus und infraspinatus erheblieh ab- 
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gemagert; die Oberarmmuskeln sind magerer und sehlaffer~ die Muskeln des 
Vorderarms desgleichen. An den kleinen Muskeln der Hand ist keine Ab- 
magerung zu bemerken, ebensowenig auoh an der Muskulatur der unteren 
Extremit~t. Sowohl bei Bewegungen des Armes im Sehultergolenk als auch 
bei Druok auf den Humeruskopf wird Sehmerz empfunden; die Nervenst~mme 
sind gegen Druek nioht empfindlich. Im EIlbogengelenk vermag Patient 
seinen linken Arm nur in sehr beschr~nkten Exoursionen zu bewegen, ausser- 
dem ist noeh eine minimale Bewegung des Daumens erhalten. 

Die elektrische Erregbarkeit der atrophirten Muskeln ist vSllig normal. 
10. April. Die Muskelatrophie am linken Arm ist noeh deutlicher ge- 

worden, es macht sieh auoh eine Abmagerung tier Muskeln des linken Ober- 
schenkels bemerkbar; die kleinen Muskeln der Hand sind naoh wie vet nieht 
abgemagert. Die Messung ergiebt: 

Reohter Oberarm 28,0 Ctm. Rechter Vorderarm 25,0 Ctm. 
Linker , 25,0 ,, Linker , 22,5 ,, 

Reehter 0bersehenkel 43,0 0tin. Recbter Unterschenkel 31,0 Ctm. 
Linker ,, 41,0 , Linker , 31,0 ,, 

Die Elektroeontractilit~t ist aueh jetzt normal. Die Schmerzhaftigkoit 
des linken Schultergelenks und des linken Kniegolenks ist unver~ndert die- 
selbe. Der linke Arm hi~ngt im Sehultergelenk ein wenig herab. 

26. April. Der Schmerz im Kniegelenk dauert fort, im Sohultergelenk 
desgleichen; Sohwellung der Gelenkgegond ist nicht za bemerken; die Haut- 
tomperatur ist nioht erhSht. 

5. Mai. Der Kranke wird entlassen. 

Resfimiren wir die vorstehende Krankheitsgeschichte: Zu Beginn 
der achten Woehe nach dem Insult finder sich bei dem Kranken eine 
complete linksseitige Hemiplegie mit StSrung der Sensibilitiit bei 
intacten h6heren Sinnesorganen. Keinerlei Andeutung yon einer 
Affection der Gelenke, keine Muskelatrophie vorhanden. Erst zu Be- 
ginn der elften Krankheitswoche macht sich eine leichte Abmagerung 
der Schultermuskeln der gellihmten Seite bemerkbar; zu Anfang der 
13. Woche hatfe die Atrophic die Muskeln des Oberarms orgriffen, 
und zu Anfang der 16. Woche auch die des Vorderarms. Die kleinen 
Muskeln der Hand sowie die Muskeln des BeinGs blieben bis dahin 
ganz verschont. In der 17. Woche nach Beginn der Erkrankung war 
die Muskelatrophie am linken Arm bereits sehr stark ausgepr~igt, 
die Messung ergab einen Unterschied yon 3,0 Ctm. zwischen den 
Umfangen beider Oberarme, w~hrend beim Vorderarm diese Differenz 
2,5 Ctm. betrug. Die Handmuskeln waren nach wig vor nieht be- 
theiligt. Dagegen war um diese Zeit schon eine Abmagerung des 
linken Oberschenkels zu constatiren, dessen Umfang um 2 Ctm. hinter 
dam rechten Obersehenkel zuriickstand. Die elektrische Erregbarkeit 
war wahl'end 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 bier bestand die Arthritis noch, als Patient die 
Klinik verliess. 

Die Beobachtungen IV., u VII., VIII.  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 dam Insult zuerst be- 
merkt, im Falle VIII. zu Beginn der siebenten Woche, bei den 
Kranken IV. uud YI. im Beginn der ffinften Woche und bei dem 
Kranken VII. war schon zu Ende der ersten Krankheitswoehe eine 
deutliehe Muskelatrophie zu constatiren. Wir sehen also, dass bei 
unseren Kranken die Atrophie tier Muskeln in den gellihmten Extre- 
miti~ten sehr frfih zur Entwickelung kommt - -  in den ersten elf 
Wochen, ja  selbst in der ersten Woche nach dem Beginn tier 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 Mfihe zu bemerken ist, dann 
geht die weitere Abmagerung gewShnlich mit raschen Schritten vor- 
warts. So erreichte bei dem Kranken VIII. die Muskelatrophie in 
dem gelahmten Arm im Laufe yon vier Wochen einen solchen Grad, 
class die umfange der beiden Oberarme eine Differenz yon 2,0 Ctm. 
aufwiesen, die der Vorderarme eine Differenz yon 2,5 Ctm. Noch 
schneller verlief die Atrophic in dem Falle u  bier hatte zwei 
Wochen, naehdem die Atrophie tier Schultermuskeln zuerst bemerkt 
worden war,  die Abmagerung tier ganzen oberen Extremitat einen 
solchen Grad erreicht, dass der afficirte Oberarm um 3 Ctm., der 
Unterarm um 2,5 Ctm. an Umfang gegeniiber der gesunden Seite 
zurfickgeblieben war und auch die Umfiinge 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 Extremitat (Beobachtung VII., VIII., IX.); 
bei einem anderen Theil war nut der Arm ergriffen (I., IV., VI.). 
Atrophie des Beines allein, ohne gleichzeitige Affection des Armes ist 
in unseren Fallen nicht vorgekommen. Doch darf nieht vergessen 
werden, dass die Atrophie am Beine klinisch gewiss nicht selten 
iibersehen wird in Folge eines Oedems, welches die Abmagerung der 
Extremitat maskirt; dieselbe wird dann wohl gelegentlich dutch die 
postmortale anatomische Untersuehung festgestellt, wahrend sie bei 
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Lebzeiten des Kranken zum Mindesten zweifelhaft war (vergl. Beob. VI.). 
Somit kann man auf Grund unserer Beobachtungen nur soviel sagen, 
dass die Muskelatrophie bei Hemiplegien haufiger am Arm auftritt 
als am Bein. 

Die yon uns mitgetheilten Fiille geben eine deutliche Vorstellung 
davon, wie sich die Atrophie auf die einzelnen Abscbnitte der ge- 
lahmten Extremitat ausbreitet. Der gew(ihnliche Gang der Atrophie 
ist - -  yore Centrum zur Peripherie. Am Arm beginnt die Muskel- 
atropbie 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 fiber und ergreift zuletzt 
die kleinen Muskeln der Hand; den analogen Verlauf nimmt auch 
die Muskelatrophie am Bein. An jedem gegebenen Abschnitt ergreift 
die Atrophie slimmtliche Muskeln auf einmal und annahernd in gleichem 
Grade, es werden nicht etwa nur einzelne Muskeln oder bestimmte 
Muskelgruppen des betreffenden erkrankten KSrpertbeils befallen. 
Doch kommt es haufig vor, dass die Muskeln an dan dem Centrum 
nlihergelegenen Theilen der Extremitat starker afficirt werden als 
die Muskeln der mehr peripher gelegenen Abschnitte. HSchst inter- 
essant ist auch die Erscheinung, welche bei dem Patienten IX zur 
Beobaehtung kam. Hier lag, wie wir sahen, eine seharf ausgepragte 
Atrophie an den Muskeln der Sehulter, des Oberarms und Vorder- 
arms der gelahmten Extremitat vor, wahrend an den kleinen Muskeln 
der Hand wahrend des ganzen Aufenthaltes des Kranken in der Klinik 
gar keine Spuren yon Atrophie zu bemerken waren. 

Sehen wir nun zu, welche Beziehung zwischen dem Grade der 
Lahmung und demjenigen der Atrophie der gelahmten Muskeln be- 
steht. Allem Anscbeine nach sind diese beiden Momente yon ein- 
ander ganz unabhangig; einerseits kommt es vor, dass sich die Muskel- 
atrophie frfih entwickelt und scbnell fortschreitet in Fallen, wo die 
Hemiplegie bei Weitem nicht als eomplet bezeiehnet werden kann, 
wie z. B. im Falle IV.; andererseits kann sie sieh auch sehr s p a t -  
in der 11. Krankheitswoche - -  entwickeln, wi~brend eine Hemiplegia 
completa im vollen Sinne des Wortes vorliegt (Beob. IX.). Ebenso 
kann die Atrophie die h~ichsten Grade erreichen, wo die Hemiplegie 
keineswegs eine besonders schwere genannt werden kann (Beob. VII.); 
umgekehrt kann in zweifellos sehr schweren Fallen die Muskelatrophie 
an den gelahmten Extremitaten nut sehr massig ausgepragt sein 
(Beob. IX.). 

Ebenso scheint auch zu einem anderen Moment - -  dem Zeitpunkt 
der Restitution der Bewegungen in den gelahmten Extremitaten, die 
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Entstehung der Muskelatrophie und die Schnelligkeit ihres Fort- 
schreitens in gar keinem Abhi~ngigkeitsverh~ltniss zu stehen. Manch- 
mal entwickelt sich die Atrophie dann, wenn die Liihmung noch in 
roller Ausprligung bcsteht (Beob. VII.), ein ander Mal wiederum be- 
ginnt die Atrophic erst sich zu zeigen zu einer Zeit, wo schon ein 
grosset Theil der Bewegungen wiedergekehrt ist (Beob. IV., VIII., IX.). 

Sehr interessant ist die Frag% ob nicht die Muskelatrophie nur 
diejenigen Hemiplegien begleitet, bei welchen auch eine Stiirung der 
Sensibilitat statt hat. Unsere Beobachtungen geben darauf eine ver- 
neinende Antwort. Bei dem Kranken VIII. war die Muskelatrophie 
reeht stark ausgepriigt, ohne dass Sensibiliti~tsstiirungen in irgend 
einer Periode der Krankheit constatirt warden waren. Bei dem 
Kranken VI. hatte zwar die klinisehe Untersuchung neben der Muskel. 
atrophic auch eine Herabsetzung der Sehmerzempfindliehkeit eousta- 
tirt, allein die postmortale Untersuchung des Gehirns ergab, dass 
eine directe Lasion der sensiblen Leitungsbahnen nicht vorlag. 
Offenbar haben wir auch in diesem Falle die Analgesic nut als eine 
temporare Erscheinung anzusehen, als eine Fernwirkung derjenigen 
Herderkrankung, welche sich in den vorderen Theilen der inneren 
Kapsel und in der Nachbarsehaft vorfand. 

Eine andere wichtige Frage geht dahin, weleher Zusammenhang 
zwischen der Muskelatrophie und der Gelenkaffeetion an den ge- 
l~hmten Extremitaten besteht. Ohne mich hier auf Details einzu- 
lassen, welche ieh weiter unten noah berficksiehtigen werde, muss 
ich im Allgemeinen auf diese Frage folgendermassen antworten: In 
dan van mir beschriebenen sechs Fallen yon Hemiplegie, we eine 
Muskelatrophie vorlag, war aueh daneben eine Erkrankung der Ge- 
lenke vorhanden. Offenbar gehen bei Hemiplegie diese beiden Com- 
plieationen oft Hand in Hand. Eine Gelenkaffection ohne gleichzei- 
tige Muskelatrophie beobachteten wir zweimal (Beob. II. und III.); 
dagegen sah ich keinen Fall van Muskelatrophie, wo nach Ablauf 
van 3--4 Monaten naeh dem Insult nicht auch eine Gelenkerkrankung 
bestanden hatte. 

Eine besondere Beaehtung verdient der Befund, der sieh bei der 
Prfifung der atrophisehen Muskeln auI ihre elektrische Erregbarkeit 
ergab. Von den sechs Fallen, wo eine Muskelatrophie statt hatte, 
erwies s4eh in vier Fallen die Elektroeontractilitat als vollkommen 
normal (Beob. IV, VI., VIII., IX.) und nut in zweien (Beob. I. und 
VII.) war eine quantitative Abschwliehung der Reaction sowohl auf 
den galvanischen, als auf dan faradisehen Strom zu constatiren~ doch 
ohne jede Verlinderung des Charakters der Contraction. In einem 
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dieser beiden Fiille - -  Beob. I. - -  erschien die elektrische Erreg- 
barkeit schon gleich zu Anfang unserer Beobachtung herabgesetzt, 
wahrend in dem anderen F a l l e -  Beob. V I I . -  die elektrische 
Reaction, die bis dahin ganz normal gewesen war, unter unseren 
Augen abzunehmen begann. Die ersten ffinf Wochen nach Beginn 
der Muskelatrophie in den geli~hmten Extremitaten war in diesem zu- 
letzt genannten Falle die elektrische Erregbarkeit v~illig normal ge- 
blieben, und die ersten, ganz unbedeutenden Anzeichen einer Herab- 
setzung der Reaction wurden erst zu I~nde der sechsten Woche nach 
Beginn der Muskelatrophie bemerkt. Von den vier zuerst genannten 
Fallen, wo die elektrische Erregbarkeit normal war, betrog in zweien 
(Beob. VI. und VIII.) die Beobachtungsdauer weniger als 6 WocheJl, 
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 F~illen (Beob. IV. und IX.) war die Beobach- 
tungsdauer li~nger, dieselbe erstreckte sich fiber neun Wochen. Auf 
Grund yon Beobachtung VII. kann man wohl einwenden, dass auch 
in den Fiillen IV. und VIII. bei I~ingerer Dauer der Beobachtung 
vielleicht eine Herabsetzung der elektrischen Reaction constatirt wor- 
den ware; von den beiden anderen Fallen d a g e g e n -  Beob. IV. und 
IX. - -  kann man nicht ohne Weiteres sagen, dass das Fehlen jeg- 
licher Alteration der elektrischen Erregbarkeit ausschliesslich auf die 
ungenfigende Beobachtungszeit zu beziehen wiire, denn die Beobach- 
tung dieser F~lle erstreckte sich fiber einen Zeitraum, welcher in 
dem Falle VII. hinreichend gewesen war, um alle Anzeiehen yon ver- 
minderter Elektrocontractilitiit dentlich werden zu lassen. Wir k6nnen 
somit auf Grund unserer Falle die Behauptung aufstellen, dass die 
elektrische Erregbarkeit der atrophirten Muskeln bei Hemlplegien die 
ersten 4--5  Wochen hindurch normal bleibt, und auch in einer spli- 
teren Periode der Muskelatrophie normal bleiben kann; in manchen 
Fallen abet beginnt die elektrische Reaction, die bis dahin normal 
gewesen war, in einem gewissen Moment im Verlauf der Muskelatro- 
phie deutliche Anzeichen yon quantitativer Herabsetzung auf beide 
Stromesarten aufzuweisen; ob es dabei bis zu totaler Unerregbarkeit 
der atrophirten Muskeln kommen kann, darauf geben unsere Falle 
keine Antwort. Qnalitativ ist die elektrische Reaction jedenfalls 
nicht vergndert. 

Diese Sehlfisse decken sich nicht ganz mit denjenigen, zu welchen 
E i s e n l o h r * )  nach seinen Beobachtungen gelangte. Derselbe sah 

*) Muskelatrophie und elektrisehe Erregbarkeitsvergnderungen bei Him- 
horden, l~eurol. Centralbl. 1890. No. 1. 
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solche Falle yon Muskelatrophie cerebralen Ursprungs, wo nicht allein 
eine einfaehe quantitative Verminderung der elektrischen Erregbarkeit 
statthatte, sondern aueh eine qualitative Aenderung des Charakters 
der Contraction mit Ueberwiegen der ASZ. Diese Beobachtung steht 
nicht nur mit den unserigen im Widerspruch, sondern ist auch gegen- 
fiber don Fallen aller anderen Autoren ganz vereinzelt. Es ist des- 
halb yon Wiehtigkeit, noch weitere Beobachtungen in dieser Richtung 
zu machen, naeh denen man in's Klare kommen kSnnte, wie die 
E i s e n l o h r ' s c h e n  F~lle zu beurtheilen sind. 

Ob die Muskelatrophie auf die Sehnenreflexe irgendwie yon Ein- 
fluss ist, ist schwer zu beurtheilen, da beider  Hemiplegie ein anderes 
M o m e n t -  die absteigende Degeneration der Pyramidenbahn~ viel 
schwerer in's Gewicht flillt, und yon der Muskelatrophie in dieser 
Hinsicht nieht ganz leieht zu scheiden ist. Wie dem nun sei, jeden- 
falls waren bei allen unseren Kranken mit Muskelatrophie die Seh- 
nenreflexe erhiiht. 

Ueber den u der Muskelatrophien bei cerebralen Hemiple- 
glen geben unsere Fi~lle nur sehr liickenhaften Aufschluss theils wegen 
der kurzen Dauer unserur Beobaehtungen, theils wegen ihrer ungenfi- 
genden Anzahl. Ein Zug, der allen unseren Fi~llen 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, stationlir blieb oder so langsam progres- 
sirte, dass in manchen Fallen (Beob. [.) wiederholte Untersuchungen, 
welche alle 6 bis 8 Wochen vorgenommen wurden, keinerlei Veri~n- 
derungen seitens tier atrophirten Muskeln zu Tage f6rdern konnten. 
In keinem einzigen der van uns beschriebenen Fiille konnten wit an 
den atrophirten Mnskeln die Neigung zur Wiederherstellung des nor- 
malen Umfangs wahrnehmen. Doeh wir sind welt entfernt, auf Grund 
der angefiihrten Beobachtungen die Unheilbarkeit der Muskelatrophien 
bei Hemiplegien constatiren zu wollen. Im Gegen~heil, wir glauben, 
dass yore theoretischen Gesichtspunkt nichts gegen die in der Literatur 
vorhandenen Ausffihrungen*) einzuwenden ist, welehe die Ansicht 
vertreten, dass die Muskelatrophie be~ cerebralen Li~hmungen mit der 
Besserung der L~hmungserscheinungen zurfickgehen kSnnen. Doch 
scheinen unsere Fiille nicht zu denen zu gehSren, wo man eine 

*) Quin cke,  Deutsehes Archiv fiir klin. Meal. Bd. 42. Borghe r in i ,  
ibid. Bd. 45. Roth und Muratow, Muskelatrophie bei Gehirnaffeotionen. 
Arbeiten auf dem Gebiete tier Nervenpathologie, K o s c h e w nik o w gewidmet. 
Moskau 1890 (Russiseh). 
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Heilung der Atrophio hlitte erwarten kSnnen. In allen unseren Fallen 
stellten sich die Bewegungen in den gelahmten Extremit~iten wieder 
her, ohne (lass dadurch das Fortschreiten der Muskelatrophie auch 
nut im Mindesten aufgehalten worden ware; vielmehr sehritt in eini- 
gen Fallen (Beob. V[., VIII.), wo die Bewegungen sich schnell bes- 
serten, die Atrophie nnaufhaltsam 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 tIeilung der Atrophie 
zu erwarten. 

Ich halte es ffir vollkommen berechtigt, alle hier beschriebenen 
Fs yon Hcmiplegie mit Muskelatrophie in eine gemeinsame Gruppe 
zusammenzufassen, denn ihr entspricht ein genau charakterisirter 
Symptomencomplex, ihr entspricht wahrscheinlich auch eine scharf 
charakterisirte anatomische Lasion. Die klinischen Besonderheiten 
dieser Amyotrophie sind folgende: der frfihzeitige Beginn und die 
schnelle Entwicklung der Atrophie; das Fortschreiten der Atrophie 
yore Centrum zur Peripherie ohne Auswahl einzelner Muskeln odor 
MQskelgruppen; die normale elektrische Reaction in der ersten Zeit 
des Bestehens der Atrophie, und die einfache Verminderung der elek- 
trischen Erregbarkeit in einem sp.ateren 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 wires  hier mit der sogenannten ein- 
fachen, nicht degenerativen Atrophie der afficirten Muskeln zu thun 
haben; daffir sprechen haupts~ichlich die Ergebnisse bei der Prtifung 
der elektrischen Erregbarkeit. 

Unsere Annahme finder ihre definitive Bestatigung durch die post- 
mortale mikroskopische Untersuchung eines der von uns beschriebenen 
Fi~lle. Der Fall VI., welcher letal endete, stellte, wie wir sahen~ das 
typische Bild einer Muskelatrophie bei tIemiplegie dar. Die postmor- 
tale mikroskopische Untersuchung dieses Falles constatirte in den 
Muskeln der gels Extremitaten die Anzeichen einer deutlich 
ausgepragten einfachen Atrophie, wlihrend die Zellenelemente des 
R/ickenmarkes ebenso wie auch die peripheren Rfickenmarksnerven 
nicht die mindesten Abweichungen yon der Norm zeigten. Wir glau- 
ben, dass es keineswegs gesucht, sondern ganz berechtigt ist, wenn 
wit annehmen, dass auch in allen fibrigen Fallen yon Hemiplegie, 
die mit Muskelatrophie complicirt waren, dec Amyotrophie dieselben 

,~r~hiv f. Psychiatrie. XXIV. S', Heft. ~7 
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pathologisch-anatomischen Verlinderungen zu Grunde liegen, wie sie 
sich im Falle VI. fanden. Zu dieser Annahme berechtigt uns der 
Umstand, dass in allen unseren Fallen das klinische Bild der Muskel- 
atrophie ein und dasselbe war. 

Es ist eine recht auffi~llige 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 yon Atrophie ist ein sehr ahnliches, 
sondern auch die pathologisch-anatomische Grundlage der Affectionen. 
Die klinische Aehnlichkeit geht in manchen Fallen soweit, dass es 
unmSglich werden kann, zu 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 verlli.uft. 

Ein solches Beispiel yon schwieriger Diagnose sehen wir in Fall l. 
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 ausgepriigt, und nahm zur Peripherie 
der Extremit~t hin allmi~lig ab; gleichzeitig waren deutliche Anzei- 
chert einer Erkrankung des Schultergelenks vorhanden. Da wir fiber 
den Gang der Muskelatrophie und der Gelenkaffection uns im Unklaren 
befanden, so waren wir absolut cusser Stande, zu bestimmen, womit 
wir es eigentlich hier zu thun batten. Das klinische Bild des be- 
treffenden Falles entsprach vollkommen der Muskelatrophie der Hemi- 
plegiker, doch konnte sie auch als typisch ffir die sogenannte arthro- 
pathische Amyotrophie angesehen werden. 

Ein gew6hnliches Symptom yon arthropathischer Muskelatrophie 
- die Affection der Extensoren des Gelenks - -  konnte in dem in 

Rede stehenden Falle nicht zur Differentialdiagnose verwerthet wet- 
den. Ueberhaupt kann dieses Merkmal nur in der allerersten Zeit 
der Entwicklung einer arthropathischen Amyotrophie diagnostisch yon 
Bedeutung sein; in einer sp~teren Krankheitsperide handelt es sich 
meist schon um eine durchgiingige Atrophie aller Muskeln des ober- 
halb yore erkrankten Gelenk belegenen Theiles der Extremiti~.t. Spe- 
ciell bei den Affectionen des Schultergelenks pfiegt sieh in der Mehr- 
zahl der FMIe die Atrophie nicht auf die Muskeln der Schulter zu 
beschri~nken, sondern ergreift auch die Oberarmmuskulatur. 

Auch durch das Ausfragen der Kranken fiber den Gang der Krank- 
heit wurde die Differentialdiagnose in uuserem Falle wenig gefSrdert. 
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 a n  dasselbe auftrat. Doch selbst wenn 
es uns gegl/ickt w~ire, zu eruiren, (lass die Muskelatrophie nm eine 
oder zwei Wochen frfiher bemerkt Wul'de, ehe die Schmerzen im 
Schultergelenk anftraten, so wiiren ansere Zweifel noch keineswegs 
gehoben: immer hiitten wir noch die unlSsbare Frage vet uns, ob 
nicht die Affection des Schnltergelenks bereits vorhanden war, ehe 
sie Schmerzen hervorrief. Es wird ja doch angenommen, dass Ge- 
lenkerkrankungen bei Hemiplegien sogar ganz latent verlaufen kSnnen. 

Ich muss sagen, dass ich fast in siimmtlichen hier beschriebenen 
Fallen vet die Frage gestellt war: womit habe ich es bier zn thun? 
Ein einziger Fall - -  Beob. VII. - -  schien im Anfang der Beobach- 
tungszeit ein nnzweifelhaftes Beispiel einer Atrophie darzustellen, in 
deren Entwicklnng man den Einfiuss von Gelenkerkrankungen aus- 
schliessen ktinne. 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 vet 
der siebenten Woche auch wirklich keine Erkrankung des Schulter- 
gelenks vorhanden war. Nur eine pathologisch-anatomische Unter- 
suchung kSnnte meiner Ueberzengung naeh eventuell zu einer solchen 
Behauptung berechtigen; das Fehlen der klinischen Erscheinungen 
der Arthritis im gegebenen Falle ist meiner Ansioht nach lance kein 
genfigendes Argument. 

Ist  es aber nicht am Ende eine ganz fiberfifissige Mfihe, wenn 
ich mir die Frage aufgebe, womit ich es zu than babe: mit einer 
arthropathischen Muskelatrophie oder mit einer Complication der 
Hemiplegie? iNein, ich kann diese Frage keineswegs f/it iiberfliissig 
ansehen; ich babe Belege fiir die Behauptung, dass die arthropathische 
Amyotrophie so tliuschend eine Muskelatrophie bei Hemiplegie simu- 
liren kann, dass man mitunter ohne Kenntniss tier Anamnese in sehr 
bedeutende diagnostische Irrthfimer verfallen kann. 

Ich will nur anf den Fall V. hinweisen. Es handelte sich bier, 
wie wir sahen, um eine Kranke mit motorischer Aphasie, doch ohne 
jegliche Liihmungserscbeinungen in den Extremitaten. In der achten 
Woche nach dem Insult entwickelte sich eine Erkrankuug der Ge- 
lenke der rechten Hand and der rechten Schnlter. Zu 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 dana die Muskeln des Oberarms und endlich die 
der Schulter. Dis Atrophic progressirte mit rapider Schnelligkeit, 
und in wenigen Tagen unterschieden sich die Umfange der beiden 
Oberarme und beider Vorderarme yon einander um 2,5 Ctm. Gleieh- 
zeitig nahm die Extensitat der activen Bewegungen des rechten Armes 
erheblich ab, theils in Folge der Schmerzen, welche die Bewegungen 
in den Gelenken verursaehten, hauptsachlich aber wegen der Sehwaehe 
des Muskelapparates. Als Resultat ergab sich folgendes Krankheits- 
bild: Schwliche des rechten Armes, Affection der Gelenke und Muskel- 
atrophic an derselben Extremitat nebst den Erscheinungen einer scharf 
ausgepragten motorischen Aphasic. 

Ware die Krankheit unserer Patientin nicht unter unseren Augen 
verlaufen und batten wit die Kranke erst dann zu Gesicht bekommen, 
als sich sehon die Muskelatrophie und die Schw~.che des rechten 
Armes entwickelt batten, so hlitten wir der Kranken schwerlieh ge- 
glaubt, dass der Insult, welcher die Aphasic zur Folge hatte, nicht 
aueh sine Parese des Armes nach sich gezogen habe, und schwerlich 
hlitte unsere Diagnose anders gelautet als: Amyotrophie nach Hemi- 
plegie. Die genauc Kenntniss des Krankheitsverlaufes machte es 
aber ganz unzweifelhaft, dass wit im genannten Falle eine Muskel- 
atrophie vor uns haben~ die sieh im Anschluss an eine Gelenkaffeetion 
entwickelt hatte, diese letztere aber ihrerseits demselben Gehirnleiden 
ihren Ursprung verdankt~ welches auch die motorische Aphasic ver- 
schuldet hat. 

Wenn in der That zwischen beiden Kategorien yon Muskel- 
atrophic - -  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 sine Atrophic arthropathisehen Ursprungs ist? Mit 
Sicherheit diese Frage zu entscheiden (sei es nun positiv oder nega- 
tiv) bleibt weiteren Beobachtungen vorbehalten, besonders solchen, 
die [nit Autopsie endigen, ffiir uns diirfte nur soviel sehon jetzt 
feststehen, dass namlich die Gclenkerkrankung bei Hemiplegien auch 
auf die Entwickelung der Muskelatrophie nieht ohne Einfluss bleibt. 
Wir sahen bereits, dass kein Gelenk bei Hemiplegien so h~ufig er- 
krankt wie das Schultergelenk; andererseits entwickelt sich die 
Muskelatrophie nirgends so frfih, so sehnell und so deutlich, wie in 
der Sehultermuskulatur. Die Erkrankung des Schultergelenks und 
die Atrophic der Sehultermuskeln auf der gelahmten Seite - -  diese 
beiden Complieationen der Hemiplegie gehen gewShnlich 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 Lahmung ihren klinischen Ausdruck finden. Da also 
bei cerebralen Affectionen Amyotrophie unabhiingig yon Gelenkerkran- 
kungen beobachtet wird, so m~issen wir auch bei der Beurtheilung 
des Mechanismus der Entstehung von Muskelatrophie bei Hemiple- 
gikern dieses Moment im Auge haben. So lange nicht eine Reihe 
yon Autopsien nachgewiesen hat, dass Muskelatrophien bei Hemiple- 
gischen unabhi~ngig yon 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, doeh ihre Entstehung beide einer gemeinsamen Ur- 
saehe v e r d a n k e n -  tier bekannten Gehirnaffection. Mit anderen 
Worten: wie wir die bei Hemiplegikern vorkommenden Gelenkerkran- 
kungen als cerebrale Arthropathien ansehen, so mfissen wit auch die 
Muskelatrophien, welche bei cerebralen Lahmungen zur Entwickelung 
kommen, ebenfalls als cerebrale Amyotrophien bezeiehnen. 

Die hier beschriebenen Muskelatrophien verdienen es wohl, mit 
einem besonderen Namen belegt zu werden. Die fr i ihzei t ige Mus- 
kelatrophie bei Hemiplegie ist eine sehr oft gebrauchte und unserer 
Ansicht nach durchaus zutreffende Bezeichnung ffir diese Atrophic. 
So lange die Muskelatrophie bei Hemiplegien die klinischen Charak- 
tere aufweist, welche ffir die frfihzeitige Amyotrophie der Hemiplegiker 
bezeiehnend sind, kann sie mit vollem Recht zu den sogenannten 
cerebralen Amyotrophien gezahlt werden. Es darf abet nicht ver- 
gessen werden, dass den Muskelatrophien der Hemiplegiker auch eine 
Erkrankung des Rfickenmarks zu Grunde liegen kann --  eine Affection 
der Vorderhornganglienzellen*). Die Muskelatrophien dieser Kategorie 
mfissen unbedingt eine besondere Gruppe bilden, die auf keinen Fall 
mit den sogenannten friihzeitigen Muskelatrophien der Hemiplegiker 
verwechselt werden darf. Unserer Ansicht nach ware es correct, 
diesen Atrophien die Benennung , ,spate Amyotrophien '~ beizulegen. 
Die versehiedenen Bezeichnungen wfirden auch auf die u 
heir tier den beiden Kategorien yon Muskelatr0phie zu Grunde lie- 
genden anatomischen Proeesse hinweisen. In diesem Sinne waren 
also die Ausdrficke: frf ihzei t ige und cerebra le ,  spate und spi- 
hale Muskelatrophie der Hemiplegiker synonym. 

*) B ris s au d, Recherches anatomo-pathologiques et physiologiques sur 
la contraoture permanence des hdmipl~giques. Paris 1880. 
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Zur Kl~irung der Frage yon derPathogenese der Muskelatrophien, 
die sich bei Hemiplegien entwickeln, geben uusere F~lle nur ganz 
wenige und ~berdies ganz allgemeine Anhaltspunkte; doch ich beab- 
sichtige auch nicht, diese Frage bier einer detaillirten ErSrterung zu 
unterziehen. 

Nur eine Thatsache wird dutch unsere Beobachtungen ganz ausser 
jeden Zweifel gestellt -- dass gar nichts dazu berechtigt, eine Be- 
theiligung der sensiblen Leitungsbahncn an der Entstehung dcr be- 
schriebenen Muskelatrophien anzunehmen. Die Annahme eines Zu- 
sammenhanges der Entwickelung der Muskelatrophie mit einer StSrung 
der Integrit~it der sensiblen Leitungsbahnen wtirde mit unseren Beob- 
achtungen in ganz directem Widerspruch stehen; in einem Falle 
konnten wir klinisch die Unversehrtheit der Empfindungsbahnen nach- 
weisen (Beob. VIII.), in einem anderen Fa|le wurde dieselbe post 
mortem durch die pathologisch-anatomische Untersuchung constatirt 
(Beob. u Andererseits schliesst das Zustandekommen einer Muskel- 
atrophic bei Hemiplegie jedoch keineswegs eine StSrung der allge- 
meiuen Sensibilit~.t 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 yon einigen 
Autoren ( B o r g h e r i n i )  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 
dfirfen. Nachdem in neuester Zeit eine Reihe klinischer und experi- 
menteller Untersuchungen sich die Elf.rung der Pathogenese tier 
arthropathischen Muskelatrophie zur Aufgabe gestellt hat, kann es 
nicht mehr zweifelhaft erscheineu, dass in den u 
zellen des Rtickenmarks Ver~nderungen dynamischen Charakters ein- 
treten kOnnen, welche auf die Ern~hrung des Muskelgewebes yon 
Einfluss sind, in den peripheren Nerven jedoch gar keine sichtbaren 
u hcr'vorrufen; es erscheint hierbei hSchst wahrschein- 
lich, dass die Ver~inderungen, welche die normale trophische Function 
der Rtickenmarkszellen erleidet, durch eine bcsondere Einwirkung 
hervorgerufen werden, die mittelst tier sensiblen Fasern der Spinal- 
herren auf die Ganglienzellen fibertragen werden*). Doch einmal 

*) Raymond, Re cherches exp6rimentales sur la pathoggnie dos atre- 
phios musoulairos cens~cutives aux arthritos traumatiques. Revue de m~d. 
1890. Marl 
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zugegeben, dass die Ganglienzellen der VorderhSrner des Rfickenmarks 
Ver~inderungen ihrer trophischen Eigensehaften erleiden k~nnen durch 
Einwirkungen, welche yon den sensiblen Rfickenmarksnerven kommen, 
so m~issen wir, um consequent zu bleiben, auch noch sine andere 
MSglichkeit zugeben. Wir mfissen zugestehen, class genau die gleichen 
Ver~nderungen dynamischen Charakters in den Zellen tier Vorder- 
hSrner des Rfickenmarks auch durch solche Einwirkungen hervor- 
gerufen werden kfinnen, welche yon der Hirnrinde kommen und ver- 
mittelst irgend welcher Bahnen, die zwischen Hirnrinde und Rficken- 
markszellen bestehen, zu den letzteren hingeleitet werden. Mit dieser 
Vermuthung bleibt noch die Frage ganz unentschieden, ob die an- 
genommene Ver~nderung der Ganglienzellen mit einer ZerstSrung der 
genannten Verbindungsbahnen oder mit einer Reizung derselben ein- 
hergeht. Dass die Entwiekelung der geschilderten Muskelatrophien 
yon einer Alteration der trophlschen Eigenschaften der Rfickenmarks- 
ganglienzellen abh~ingt, zu dieser Annahme bereehtigt noch die weit- 
gehende Aehnlichkeit. welche zwischen der Muskelatrophie der Hemi- 
plegiker und derjenigen Atrophie besteht, welche sich bei Gelenk- 
affectionen entwickelt. Ausser tier gleichen pathologisch-anatomischen 
Grundlage haben die beiden Arten yon Atrophie auch noeh den 
schnellen Entwickelungsgang gemeinsam, sowie das Vorhandensein 
yon Begleiterscheinungen, welche auf eine erhShte Erregbarkeit der 
Vorderhornzellen des Rfickenmarks hinweisen (Steigerung der Reflexe). 
Diese Analogie wird noch durch ein weiteres Moment erhSht. Be- 
kanntlieh kommt bei arthropathischer Muskelatrophie sine L~sion der 
Vorderhornganglienzellen des Rfickenmarks*) vet; solche Falle werden 
als sp~tteres Stadium der Erkrankung aufgefasst**), wo die dynamischen 
Ver~inderungen in den Zellenelementen des Rfickenmarks allm~tlig in 
destructive ~bergegangen sind. Wit kennen F~.lle yon Muskelatrophie 
bei Hemiplegie, wo die Untersuchung des Rfickenmarks grob anato- 
mische Ver~nderungen seitens der Rfickenmarkszellen zu Tage ge- 
ffrdert hat. Mfglicherweise mfissen wir auch diese F~lle als sp~tere 
Stadien der sogenannten frfihzeitigen Muskelatrophie auffassen, wo 
bereits die destructiven grob anatomischen Ver~nderungen an die 
Stelle tier bisherigen dynamischen Ver~inderungen der Zellenelemente 
getreten sind. 

*) Kl ippe l ,  Atr0Phie musoulaire suite d'arthrito du genou. Bulletins 
de la Socidt6 anatomique do Paris. 1888. Janvier. p. 37. 

**) Charoot ,  Legons du Mardi ~ la Salp~tribro. 17. Avr. 1888 und 
13. Nov. 1888. 
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Es erscheint daher unserer Meinung nach theoretisch durchaus 
nieht absolut unmiiglich, dass auf die Entstehung der Muskelatrophie 
bei Hemiplegien eine StSrung der normalen Beziehungen zwischen 
den Ganglienzellen der gorderhSrner des Rfickenmarks und den 
correspondirenden Partien der Hirnrinde yon Einfluss sein kSnnte, 
denn eine St(irung dieser Beziehungen diirfte ffir die normalen tro- 
phisehen Eigenschaften tier Rtickenmarkszellen kaum ohne Folgen 
bleiben. 

Allein mag eine solche Annahme auch noch so wahrscheinlich 
sein - -  wit verfiigen ffir's Erste noch fiber zu wenige wissenschaft- 
liehe Thatsachen, auf welche man sieh zur Aufstellung einer solehen 
Theorie stfitzen kSnnte. Welt mehr factischer Belege haben wir da- 
fiir, dass ein wesentlicher Einfluss auf die Entwickelung der gesehil- 
derten Muskelatrophien vasomotorischen StSrungen zuzusehreiben sei, 
wie das R o t h  und Mura tow*)  annehmen. Wenn anch speeielle 
Untersuchungen darfiber noch fehlen, so erscheint es doeh schon jetzt 
unzweifelhaft, dass die Bluteirculation in gellihmten Extremitiiten eine 
tiefe Alteration erleidet. In unseren Fallen haben wir einen deut- 
lichen I-Iinweis auf den gestiirten Blutumlauf in den Gelenkaffectionen, 
die bei allen mit Muskelatrophie complicirten Hemiplegien zur Be- 
obachtung kamen. Denn die Synovitis, welehe isolirt oder multipel 
nach dem Insult auftritt, der eine L~hmnng zur Folge hat, kann 
ffiglich nur als die Folge alterirter Blutcirculation aufgefasst werden. 
Wollte man darin etwa den Ausdruck einer Affection hypothetiseher 
trophischer Rerven sehen, so wfirde man die unwahrscheinliehe An- 
nahme machen miissen, dass ein und dieselben Nervenelemente gleieh- 
zeitig als trophisches Centrum ffir die allerverschiedensten Gewebs- 
arten dienen, welehe die einzelnen Componenten des Gelenks bilden. 
Wenn aber die anatomischen Veranderungen in den Gelenken, welche 
so schnell vor sich gehen und so grosse Dimensionen annehmen, 
einer CirculationsstSrung ihren Ursprung verdanken, so liegt der Ge- 
danke doch ausserordentlich nahe, dass dieselben Circulationsstiirungen 
auch auf die Erniihrung des Muskelgewebes in den gel~hmten Extre- 
mit~ten nieht ohne Einfluss bleiben kSnnen. Es ist hier nicht unsere 
Aufgabe, des Genaueren zu erSrtern, welcher Art diese StSrung der 
Blutcirculation sein muss, um dasjenige pathologiseh-anatomisehe 
Bild zu erzeugen, welches in dan atrophirten Muskeln tier Hemiple- 
giker sich finder; wir wollen bier auch nicht die Frage entscheiden, 
welehe Fasern der Vasomotoren affieirt sein mfissen und was das 

*) 01o. dr. 



Affection der Gelenke und Musl~eln bei oerebralen Hemiplegien. 577 

fiir eine Affection dieser Nervenfasern sein mfiss% damit die ange- 
nommene Circulationsst5rung zu Stands komme. Wit beschr~inken 
uns blos darauf, den wahrscheinlichen Zusammenhang zwischen der 
Entwickelung der Muskelatrophie und einer Stiirung des Blutumlaufs 
zu constatiren, welche bei Hemiplegien allem Anschein nach in Folge 
einer Affection der vasomotorischen Nervenbahnen zu Stande kommt. 

Noch einen weiteren Umstand dfirfen wir nicht ausser Acht 
lassen. Angenommen, es sei uns gelungen, die urslichliehen Verh~ilt- 
nisse der Entstehung yon Muskelatrophie bei cerebralen Hemiplegien 
zweifellos festzustellen; immerhin werden wir aueh dann noch die- 
jenigen Nebenmomente nicht ausser Acht lassen diirfen, welche fiir 
die Entwickelung der Muskelatrophie auch yon Bedeutung sein 
kSnnen. Die Summe aus dem Einfluss dieser Momente sammt der 
Bedeutung tier Hauptursache des Leidens kann diejenige individuelle 
Fiirbung bedingen, welehe dem Krankheitsbilde in jedem einzelnen 
Fall eigen ist. Zu diesen Nebenmomenten, welche bei tier Enstehung 
der Muskelatrophie bei Hemiplegien eine Rolle spielen, gehOrt unserer 
Ansicht nach auch die Affection der Gelenke, welehe so oft bei cere- 
bralen Liihmungen vorkommt. Ohne selbst die wesentlichste Ent- 
stehungsursache der Muskelatrophie zu sein, muss die Arthropathie 
als solche niehtsdestoweniger von Einfluss auf die zugehiirigen Mus- 
keln sein und zwar in dem Sinne und in dem Grade, aIs es gewShn- 
lieh bei arthtopathischer Muskelatrophie der Fall zu sein pflegt. Es 
ergiebt sich daraus, dass einzelne Muskeln nunmehr yon zwei Mo- 
menten beeinflusst werden - -  yon der Hauptursache tier Erkrankung 
und der Arthritis des entsprechenden G e l e n k s - - ,  und dadureh er- 
kliirt es sich denn auch wohl, dass diese Muskeln in welt starkerem 
Grade atrophiren, als die fibrigen. So erscheint es uns verst~indlich, 
weshalb bei Erkrankungen des Schultergelenks einer geli~hmten Ex- 
tremitiit so hliufig eine ausserordentlich starke Abmagerung der 
Sehultermuskeln beobachtet wird, die oft mit dem Grade der Atrophie 
tier fibrigen Muskeln gar nieht im Einklang steht. 


