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Die Hiufigkeit der klinischen Beobachtung der rheumatischen Facialis-
lihmung steht in auffallendem Gegensatz zur geringen Zahl der ana-
tomisch untersuchten Fille. Es ist dies begreiflich, wenn man sich
die Thatsache vor Augen hilt, dass die rheumatische Facialislihmung
meist sonst gesunde Individuen befillt, dass die Erkrankung in der
Regel mit Heilung verlduft und, dass es, wie in dem von mir zu schil-
dernden Fall, nur besonderen Umstinden zu verdanken ist, wenn ein
einschligiger Fall zur anatomischen Zergliederung gelangt.

In der Literatur sind bisher blos zwei Fille anatomisech unter-
suchter, rheamatischer Facialislihmungen bekannt:

Minkowski (10) berichtet ber einen Fall, einen 27jdbrigen Mann be-
treffend, bei dem nach Erkaltung plotzlich eine Facialislihmung aufgetrsten
war. Neben der completen linksseitigen Paralyse bestand Storung der Ge-
schmacksempfindung an den vorderen Abschnitten der Zunge, voriibergehend
auch Hyperacusis und Gaumensegellihmung; vollkommene Entartungsreaction.
Etwa 8 Wochen nach dem Eintritt der Lihmung starb Patient an den Folgen
einer Salzsiurevergiftung. Die Untersuchung des Nerven ergab eine weit vor-
geschrittene Degeneration, welche in der Peripherie und im untersten Theil
des Fallopischen Canals am stérksten ausgesprochen war, nach obenhin allmi-
lig an Intensitdt abnahm und sich bis zum Ganglion geniculi verfolgen liess.
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Oberhalb des Ganglions war der Nerv vollkommen normal und auch am Gan-
glion selbst liess sich nichts Abnormes nachweisen. Besonders bemerkens-
werth war, dass sich an dem Neurilemm nirgends Spuren entziindlicher
Veranderungen erkennen liessen. Fir die Aunahme, dass eine entziindliche
Schwellung in der Umgebung des Nerven und eine Compression desselben an
irgend einer Stelle des Fallopischen Canals als die Ursache der Lihmung an-
zusehen wire, wurden keinerlei Anhaltspunkte gewonnen. Vielmehr stellte sich
der ganze Process als eine rein degenerative Neuritis dar, deren Ursache
in irgend einer Schédlichkeit gesucht werden musste, welche die Nervenfasern
selbst unter dem Einfluss der Kiltewirkung erlitten hatten.

Der zweite Fall ist der Beobachtung von Dejerine und Theohari (4)
entnommen: Rine 81jahrige, an Uteruskrebs leidende Fraw, bei welcher im
December 1896 ein linksseitiger Herpes zoster im Bereich des linken, ober-
flichlichen Plexus cervicalis aufgetreten war, hatte mehrere Wochen vorher
eine linksseitige schwere periphere Gesichtsnervenldhmung (EART)) aquirivt.
Beide Gehdrorgane waren intact. Tod am 7. Juni 1897 an einer Lungenaffec-
tion. Die Obduction und die histologische Untersuchung des Nerven ergab,
dass derselbe in seinem Verlauf durch das Felsenbein nicht comprimirt war.
Es fand sich eine parenchymattse Neuritis vornehmlich in den unteren Kinn-
lippenésten des linken Nervus facialis. Die Chorda tympani enthielt nur
wenige entartete Fasern. Mit der Marchi’schen Reaction liessen sich in dem
innerhalb des Felsenbeines verlaufenden Antheil des Nerven nur wenige er-
krankte Fasern nachweisen. Die Wurzeln des Nervus facialis waren ganz un-
versehrt, .

Die Untersuchung nach Nissl ergab ausserdem im linken Facialiskern
glasige Zellen und Fehlen der Chromatinsubstanz, nur wenige Zellen waren
intact. Die Verfasser sind der Meinung, dass es sich bei dem ganzen Process
um eine infectidse Neuritis handle, fir welche die Abkiihlung (Erkéltung)
nur die Gelegénheitsursache abgebe. '

Beziiglich anatomischer Befunde an nicht rheumatischen Facialis-
lihmungen sind die Fille von Darkschewitseh und Tichonow (3),
Flatau (5) (Otitis media suppurativa), May (8) (Leukiimie) und
Meyer (9) (allgemeine Paralyse) zu nennen.

Der von mir untersuchte Fall betrifft einen 56jshrigen Mann Johann Z.,
Postunterbeamten, der wegen eines Schlinghindernisses in der Speisershre am
20. Aungust 1900 die erste chirurgische Klinik in Wien aufsuchie und sich zu
diesem Zweck von Kremsier nach Wien begab. Vorher beziiglich Gesichts-
muskylatur und Gehdrorgan stets gesund, verspiirte er am Ende der Bahnfahrt
ein Gefiihl der Steifheit der linken Wange mit dem gleichzeitizen Unvermdgen,
das linke Auge zu schliessen. Der ziemlich intelligente Patient fithrt diese
Erscheinungen ursichlich auf Zugluft, welcher er im Eisenbahnwaggon aus-
gesetzt war, zuriick.

1) EAR = Entartungsreaction.
51%
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Bei der Aufnahme in die Klinik (21. August 1900) ergab sich an dem
abgemagerten Patienten (Oesophaguscarcinom) eine complete hnl\ssemwe Facia-
lislahmung mit EAR. (Textfig. 1 u. 2.)

Durch Dunstumschlige und Faradisation wurde etwa 8 Tage spiter eine
eben merkliche Besserung erzielt, doch bestand der linksseitige Lagophthalmus
weiter und wenige Tage spiter hatte sich auch wieder vollstindig der friihere
Zustand hergestellt, der dann bis zu dem am 15. September erfolgenden Tode
des Patienten anhielt.

Figur 1. Gesichtsausdruck des Patienten: bei ruhender, Muskulatur der nicht
geldhmien (r.) Gesichisseite.
Leichenbefund, Material und Methode der Untersuchung.

Obductionsdiagnose: FKxulcerirtes, verjauchfes Carcinom des Oeso-
phagus, das von der Bifurcation der Trachea bis einen Querfinger iiber die
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Cardia reicht, mit Perforation des Oesophagus und jauchigem Abscess -des hin-
teren Mediastinum zur linken Seite der Wirbelséule.

Zur anatomischen Untersuchung erhielt ich 8 Stunden post mortem die
beiden Schlafebeine mit den knapp am Hirnstamm durchschuittenen Hér- und
Antlitznerven; je ein 1,5 cm langes Stiick beider Facialisstimme knapp unter-
halb des Foramen stylomastoideum und verschiedene Stiicke aus den peripheren
Aesten des Facialis, zumeist im Zusammenhang mit der Parotis der unmittel-
baren Umgebung.

Figur 2. Gesichtsausdruck des Patienten bei innervirter Muskulatur der nichs
gelihmten (r.) Gesichtsseite.

Die beiden Schléfenbeinpyramiden wurden isolirt, die in ihr ver-
laufenden Nerven partiell freigelegt, in situ in Miller-Formalin (10: 1) fixirt
und nach 14 Tagen in Alkohol nachgehirtet. Nunmehr wurde der ganze
Knochen vorsichtig abgesprengt, so dass beiderseits die im inneren Gehtrgang;
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verlaufenden Nerven mit ihren Ganglien und den im Felsenbein gelegenen
Aesten in natdrlichem Zusammenhang und unverinderter Topographie ge-
wonnen wurden. Desgleichen wurden jetzt das Paukenhihlenstiick der Chorda
tympani sowie der absteigende Theil des Nervus facialis priparirt
und gesondert weiter behandelt.

Alle Stiicke wurden in Celloidin eingebettet, in Serie geschnitten und die
Schnitte reihenweise mit Haemalaun-Eosin, nach Gieson und Kul-
schitzky (Markscheidenfdrbung) gefirbt.

Die Priparate der rechten Seite dienten, wie eine Reihe dhnlicher Schuitt-
serien, die ich gelegentlich einer friiheren Untersuchung (1) angefertigt hatte,
als Vergleichs- und Controlobjecte.

Mikroskopischer Befund.

Der Nervus facialis der rechten Seite erweist sich histologisch durch-
aus normal.

An den Schnittserien der linken Seite ergiebt sich zunfchst deutliche
Degeneration der Nervenfasern und Markscheidenzerfall (Taf XIX,,
Pig. 1u.5). Die Verfinderungenbetreffen den ganzen Nervenquerschnitt vom Gan-
glion geniculi bis zum Foramen stylomastoideum. Die Markscheiden erscheinen
reichlich segmentirt, zum Theil in Kugeln und Tropfchen zerfallen, die bei
Markscheidenfarbung sich mit Himatoxylin stark tingiren. An manchen Stellen
sind die Zerfallsproducte der Markscheiden nicht mehr vorhanden. Manche
Tasern sind deutlich gequollen, andere stark verdiinnt und danach ist auch
der Durchmesser der Markkugeln ein verschiedener.

Die Axencylinder sind zum grosseren Theil mikroskopisch nicht mehr
nachweisbar, also génzlich zn Grunde gegangen, an einzelnen Stellen kinnen
den Axencylindern entsprechende varictse, zum Theil granulirte Fadenreste
wahrgenommen werden, an anderen Stellen endlich, besonders an Schnitten,
welche den Nerven fast quer treffen, sind anscheinend unveréinderte Axencylin-
der sichtbar. Ob es sich dabei um die Querschnitte einzelner vollkommen in
der ganzen Linge normal erhaltener Axenfiden handelt, oder ob hier in dem
Verlauf za Grunde gegangene Axencylinder einzelne Partien histologisch nor-
males Aussehen behalten haben, 18sst sich natiirlich nicht entscheiden.

Das Perineurium und das Endost des Facialcanales sind unver-
#ndert, es finden sich nirgends Zeichen einer bestehenden oder abgelaufenen
Entziindung oder anderweitigen Brkrankung. Das Endoneurium erscheint
hingegen deutlich entziindet (Taf. XIX., Figg. 3, 4) mit ausgedehnter klein-
zelliger Infiltration, wobei sich die Rundzellen zum Theil rein nach den Rich-
tungen des Endoneuriums und demselben entlang erstrecken, zum Theil den
Blutgefassen folgen (Taf. XIX., Fig. 3, a). ’

An einzelnen Regionen finden sich endlich zwischen den Faserbiindeln
des Nerven Haufen von Rundzellen (Taf. XIX., Fig. 2), die unter starker Ver-
grosserung deutliche Kernfragmentation zeigen. Diese Haufen sind von einem
in Haemalaun - Fosin rothlich gefarbten, kernlosen, schmalen Hof umgeben
{Taf, XIX., Fig. 2, a).
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Der Versuch, an den eben genannien Stellen durch Firbung Bacterien
nachzuweisen (Gram, Boraxmethylenblan), ist nicht gelungen.

Die Zellen des Ganglion geniculi erscheinen weniger scharf contourirt
als in der Norm, ihre Bindegewebshiillen manchmal verdickt und glanzlos (im
Gegensatz zu ihrem normalen, von ihrem hohen Lichtbrechungsvermigen her-
rithrenden Glanz). Endlich zeigen die Hiillen sowie die Bindegewebssepta des
Ganglion stellenweise Rundzelleninfiltration (Taf. XIX., Fig. 4, Gg, a), die
sich an manchen Orten in breiten Ziigen von den Bindegewebswinden zwischen
die Ganglienzellen erstreckt (Taf. XIX., Fig. 4).

Das Protoplasma der letzteren ist hochgradig getriibt, Kern und Kern-
korperchen sind in der Mehrzahl von normalem Aussehen, in normalen Re-
gionen jedoch, und zwar besonders dort, wo sich die entstindliche Infiltration
zwischen die Nervenzellen selbst erstreckt, erscheinen die Kerne unscharf be-
grenzt und mit Haemalaun #usserst schwach tingirt; Kernkorperchen sind
darin nicht sichtbar. .

Centralwirts ldsst sich der Faserzerfall desNervus facialis tiber das Gan-
glion geniculi hinaus bis ungefdhr in die Stslle verfolgen, an welcher der freie

"Rand der Orista vestibuli gelegen ist, weiterhin (Taf. XIX., Fig. b, VHI) treten
zunichst spirlich, dann reichlich normal erhaltene Faserziige auf und noch in
ziemlicher Entfernung vom Porus acusticus internus bietet der ganze Nerv in
seinem ganzen Querschnitt histologisch normales Aussehen.

Der Nervus petrosus superficialis major zeigt Markscheidenzet-
fall und Untergang der Axencylinder an den Fasern seines ganzen Querschnit-
tes, wobei sich die feineren Verdnderangen mit den oben am Facialis beschrie-
benen decken. Von zelliger Infiltration ist an ibm jedoch nichts zu bemerken
(Taf. XIX., Fig. b, Np).

Der Nervus intermedius erscheint in seinem ganzen Verlauf bis an
das Ganglion geniculi histologisch unverindert. Der Nervenfaserzug, welcher
das obere Vestibularganglion mit dem Knieganglion verbindet, ist zum Theil
unverédndert, zum Theil zeigt er deutlichen Markscheidenzerfall.

Am Hornerv sind keine krankhaften Verinderungen nachweisbar.

Der Antlitznerv unterhalb des Foramen stylomastoideum lisst
deutlich degenerativen Zerfall seiner Fasern erkennen, den gleichen Befund
ergeben die Chorda tympani und alle zur Untersuchung gelangten Stiicke
der peripheren Facialiséste; Rundzelleninfiltration oder Verinderungen
des Perioder Endoneuriums sind dagegen hier nicht zu sehen.

Der anatomische Befund ergiebt somit eine degenerative
Entziindung des Nervus facialis und des Ganglion geniculi,
wobei die rein degenerativen Verinderungen (Zerfall der
Axencylinder und Markscheiden) den ganzen Nervenstamm
peripher vom Zusseren Knie, die peripheren Aeste, sowie das
Ganglion geniculi betreffen, wihrend die entziindlichen Ver-
dnderungen (kleinzellige Infiltration) sich auf das Knie-
ganglion und den im Facialiscanal verlaufenden Abschnitt
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des Gesichtsnerven beschrinken. Hierbei muss ausdriicklich
der Mangel irgendwelcher Entziindungserscheinungen oder an-
derer pathologischer Verinderungen im knéchernen Canal
selbst hervorgehoben werden.

Die ursiichliche Grundlage dieser Verinderungen lasst sich nicht
mit Sicherheit feststellen. Man muss aber, obwohl bei der mikrosko-
pischen Untersuchung keine Baecterien gefunden werden konnten, doch
an die Moglichkeit einer infectitsen Ursache denken, d. h. daran, dass
der Process durch Bacterien verursacht worden ist, deren Ansiedlung
oder Vermehrung durch die sogenannte ,Erkiltung® (Zugluft) begiin-
stigt wurde; die Letztere wiirde also bloss die pridisponirende Ursache
bilden. Der Umstand, dass im vorliegenden Fall thatséichlich keine
Bacterien gefunden wurden, wiirde noch nieht unbedingt gegen diese
Annahme sprechen, weil die Bacterien in dem Stadium der Krankheit,
in welchem der Patient gestorben war, bereits zugrundegegangen oder
wenigstens in einem Zustand gewesen sein konnten, in welchem sie
durch unsere Farbungsmethoden nicht mehr nachweisbar sind.

Jedenfalls besteht die Anzeige, kiinftighin bei Bearbeitung rheuma-
tischer Lihmungen die Priparate auch auf das Vorhandenseinvon Bae-
terien zu untersuchen.

Wenn wir im vorliegenden Fall Bacterien als Ursache vermuthen,
so konnen wir uns ihre Wirkung in der Weise vorstellen, dass die-
selben bezw. ihre Toxine einerseits ein Absterben (Degeneration) der
Nervenfasern und Ganglienzellen, andererseits entziindliche Verinde-
rungen (kleinzellige Infiltration) bewirkten, wobei aber das erstere
wegen der viel grosseren Empfindlichkeit der nervisen Theile gegen-
iiber jener des Blutgefiss-Bindegewebsapparats sich viel weiter erstreckt
als die Letzteren.

In Bezug auf die Anamnese stimmt der vorliegende Fall mit
zahlreichen der verschiedenen statistischen Zusammenstellungen fiberein,
in denen von den Kranken ein #usseres Ereigniss (Luftzug und Aehnl.)
mit voller Bestimmtheit als das ursichliche Moment der Lihmung an-
gegeben wird.

Was die klinischen Erscheinungen anbelangt, so waren Ge-
schmackstorungen, Storung der Speichelsecretion und Verinderung der
Stellung des Gaumensegels schon kurze Zeit nach dem Auftreten der
Lihinung vorhanden, ein Verhalten, das darauf hinweist, dass die Er-
krankung schon bald die Ausdehnung erlangt haben muss, die sie am
anatomischen Praparat 26 Tage spiter zeigte: nimlich Einbeziehung
des ganzeu Querschnittes des Gesichtsnerven, des Nervus petrosus
superficialis major, der Chorda tympani und des Ganglion geniculi.



Ueber sog. ,rheumatische* Facialislihmung. 785

Storungen im acustischen oder statischen Theil des inneren Ohres die
nach der ausser Zweifel stehenden Miterkrankung des Nervus stapedius
vorhanden gewesen sein mogen, sind klinisch nicht zur Beobachtung
gelangt, wobei allerdings im weiteren Krankheitsverlauf der schwere,
durch die Cachexie und beginnende Inanition bedingte Allgemein-
zustand des Patienten in Betracht gezogen werden muss.

Was die Schwere der Lihmung und ihren Verlauf betrifft, so ist
darauf hinzuweisen, dass die Lahmung von einer nicht wesentlichen,
voriibergehenden Besserang abgesehen, unversindert bis zum Tode des
Patienten (26 Tage) anhielt.

Derartig verlanfende Falle bilden die Minderzahl. Unter 12 hier-
hergehérigen Gesichtsnervenlihmungen (,complete Facialislihmung mit
dem supponirten Sitz vom Grund des Porus acusticus internus bis zum
Ganglion geniculi“ Koster [7]) hat Késter 7 vollstindige Heilungen
gesehen, 2 erschienen fast geheilt und nur 3 ungeheilt.

Ob nun auch bei weiterer Fortdauer des Lebens meines Patienten
sich iberhaupt kein Ausgleich der Lihmung hergestellt hitte, lidsst
sich nicht sagen. Es sind in der Literatur Falle bekannt, in denen
trotz anfioglicher, schwerer Lihmung nach 4 Monaten, ja selbst noch
spiter ein, wenn auch unvollkommener Ausgleich der Lihmung erfolgt
ist und Fiille, in welchen selbst nach langer Zeit keinerlei Besserung
eintritt, stellen Seltenheiten dar (Bernhardt [21).

Nach dem ausgedehnten Zerfall der Nervenfasern, wie ihn das
anatomische Priparat zeigt, war wohl fiir den vorliegenden Fall ein
Riickgang der Lihmung schlechtweg nicht zu erwarten.

Andererseits erscheint gerade durch den anatomischen Befund die
Méglichkeit einer Besserung nicht absolut ausgeschlossen: ich erinnere
hierbei daran, dass sich unter der Masse zugrundegegangener Fasern hie
und da histologisch normal erscheinende Querschnitte von Axencylin-
dern getroffen haben. (s.0.) Wenn diesen Querschnitten normal erhal-
tene Axencylinder oder Axencylinderstiicke entsprechen, so ist die
Annahme nicht von der Hand zu weisen, dass selbst nach lingerer
Zeit von diesen Axencylindern aus die Regeneration einzelner Nerven-
fasern und damit wenigstens ein partieller Ausgleich der Lihmung er-
folgen kann.

Erklirung der Abbildungen (Taf. XIX.).

Figur 1. Schnitt durch den Nerv. facialis (VII) der gelahmten
Seite im abstieigenden Theil des Facialiscanals. P. Perineurium. Mark-
scheidenfirbung nach Kulschitzky. Zeiss, Oc. I, Obj. B, Tubl. 12 c¢m.
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Figur 2. Rundzelliges Infiltrat im N. facialis ungf. 5 mm iber
dem Foramen stylomastoideum. Haemalaun-Eosin. Zeiss, Oc.I, Obj. D,
Tubl. 13 em.

Figur 3. Schnitt durch den N.facialis nahe dem Ganglion ge-
niculi. Entziindliches Rundzelleninfiltrat entlang dem Endoneurium und den
Blutgefissen. Haemalaun-Eosin. Zeiss, Oc. I, Obj. B. Tubl. cm.

Figur 4. Schnitt durch die Region des Ganglion geniculi (Gg).

Np. Nervus poetrosus superficialis major.

a. Entziindliches Rundzelleninfiltrat in der Umgebung des Ganglion und
im Ganglion selbst. Haemalaun-Eosin. Zeiss, Oc. I, Obj. B, Tubl. 12 em.

Figur 5. Dem Schnitt der Figur 4 unmittelbar benachbarter
Schnitt: Markscheidenfirbung nach Kulschitzky. Es sind die im Ganglion
geniouli (Gg) bestehenden Verinderungen (f. Text), die fotale Degeneration
des Nervus petrosus superficialis major (Np) und die partielle Degeneration des
central an das Knieganglion angeschlosseneu Stiickes des N. facialis (VII) er-
sichtlich. Zeiss, Oc. 1., Obj. B, Tubl. 12 cm.
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