
VII1. 

Aus der psyehiatrisehen und Nervenklinik der K6nigl. 
Charit6 (Prof. Jolly). 

Ein atypischer Fall yon Bulbi irNhmung ohne 
anatomischen Befund. 

Von 

Dr. Helene Fr ieder ike  Stelzner, 
Vol.-Ass, der Klinik. 

Paralytische Erscheinungen in den verschiedenen Muskelgebieten~ abet 
unter besonderer Berficksichtigung der yore Bu]bus aus versorgten Re- 
gionen ohne pathologiseh-anatomischen Befund sind seit der ersten Ver- 
5ffentlichung eines derartigen Falles yon Wilks im Jahre 1877 in 
grosser Anzahl beobachtet und beschrieben worden. Die meisten 
Autoren legen dabei den Nachdruck auf die a]lerdings dabei zuerst in 
die Augen springenden Merkmale~ welche an den Symptomencomplex 
der Duchenne 'schen Krankheit erinnern. Die verschiedensten Ana- 
logieen des klinischen Bildes mit dieser ftihrten zu einer Nomenelatur 
des Leidens~ die in den Ausdriieken ,Bulb~trparalyse ohne anatomisehen 
Befund", ,Bulb~rneurose" etc. deutlieh den Ursprung der Krankheit in 
den Boden der Rautengrube verlegen: Ausdrtiek% die aueh ftir die 
Falle gebraucht werden, die siehtlieh die Betheiligung anderer~ oft 
aller Muskelgruppen zeigen, wie z. B. die ganze Kategorie der 
myasthenischen Paralysen. Gegen diese den Krankheitsherd be- 
stimmt loealisirende Namengebung wendet sieh Jol ly~) bei Be- 
schreibung seiner FMle und sehlagt vor~ bei diesen und ~hnlichen 
Formen ,die Benennung der Krankheit vorl~iufig nicht auf eine unsiehere 
Loealisation im Nervensystem zu grtinden~ sondern fiir sie das charak- 

1) Ueber Myasthenia gravis pseudoparalytica yon F. Jolly. Berliner 
klin. Wochenschr. 1895. No. 1. 
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teristisehe~ allen F~illen gemeinsame Muskelph'~nomen zu w~hlen und 
sie danaeh als Myasthenia gravis pseudoparalytiea zu bezeiehnen". Da- 
gegen behalt Oppenheim~) in seinem zusammenfassenden Werk ,,Die 
myasthenisehe Paralyse ~' den Ausdruek Bulbitrparalyse ohne anatomisehen 
Befund, deren Gesehiehte begrtindet zu haben or betont~ bei. 

Dass dieser Verfasser trotz des seharf umrissenen Bildes, das er 
an der Hand eigenen und aus der Literatur in ersehgpfender Weise 
zusammengestellten Materiales herausgearbeitet hat, noeh eine Reihe 
yon Krankheitsformen tibrig beh~tlt, die er die Gruppe der unsicheren~ 
zweifelhaften: unreinen und Misehfalle nennt~ beweist am besten~ dass 
es eine ganze Anzahl der myasthenisehen Paralyse in einigen Cardinal- 
punkten ahnliehe Krankheitsformen giebt, die sieh bisher gleiehwohl 
weder in dieses, noeh in ein anderes Schema einreihen liessen. Am 
besten eharskterisirt Fa je r s t a jn2) ,  der setbst zwei derartige Ftttle 
beobaehtete and besehrieb, dies% indem er sie als solehe bezeiehnet~ 
die des Gepr~ige nuele~irer Ausfallssymptome haben~ eines tiefer greifen- 
den~ anatomisehen Substrates wahrseheinlieh entbehren und doeh mit 
der Myastenie nieht identiseh sind, eine Charakteristik~ die in ihrer 
allgemein gehaltenen Form sieh aueh auf meinen unten n~.ther zu be- 
handelnden Fall anwenden l~isst. 

Es ist selbstverstS.ndlieh~ dass alle Autoren~ die sigh mit der Frage 
dieser unbestimmten Krankheitsformen besch~iftigten~ wo irgend anglingig~ 
auf die pathologiseh-anatomisehe Untersuehung einen grossen Naehdruek 
legten~ und wenn bisher bedingungslos positive Resultate noch nieht 
erzielt worden sind, so ist diese Frage damit noeh durehaus nieht als 
abgesehtossen za betraehten, wie ja aueh aus der Bemerkung F a j e r -  
s t a j n ' s :  dass diese F~ille eines tiefer greifenden anatomisehen Sub- 
strates w a h r s c h e i n l i e h  entbehren, hervorgeht, dass die Mtigliehkeit 
eines solehen noeh often zu halten ist. 

Was den yon mir nntersuchten Fall anbetrifi't~ so ergab die patho- 
logiseh-anatomisehe Betraehtnng des Centralnervensystems - -  eine Dureh- 
forsehung der peripheren Nerven~ die zur Vervollstfndigung der Unter- 
suehungen geh6rt hiitte, unterblieb bedauerlicher Weise, da das Krank- 
heitsbild deutlieh auf gehirnpathologisehe Ver~inderungen zu deafen 
sehien - -  sowohl makroskopiseh als aueh mikroskopiseh - -  unter An- 
wendung der Ftirbemethoden yon Nissl~ Marehi~ W e ig e r t ,  van  

1) Die myastenische Paratyse (Bulb~rparalyse) ohne anatomischen Be- 
fund yon Prof. H. Oppenheim. Berlin 1901. 

2) Faj erstajn~ Beitr~ge zur Kenmtniss der Myasthenia und verwandter 
Symptomeneomplexe. Tiibingen 190.9. F. Pietzke. 
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Gieson - -  ausser einem offenbar zufalligen Befund~ uichts Abnormes. 
Ich erw~hne diesen in Kiirze~ um ihn anderen Beobachtungen bei iihn- 
lichen Erkr,ankungen an die Seite zu stellen, welche an sich zwar nicht 
im Stande sind das klinische Bild zu erklliren, wohl aber daffir sprechen 
kiinnten, dass es sich bei den in Frage stehenden Zust~nden~ wie auch 
L ie f l and  1) betont~ urn ein ~Nervensystem handelL das in der 1Neigung 
zu nntritiven Verlhlderangen in seinem Gewebsaufbau unterwerthig ist. 
Oppenhe im legt den pathologisch-anatomischen Befunden~ die einige 
unter Anwendung der Nissl-  und Marchimethode herausconstruirten~ 
gar keinen Werth bei und l~isst als urs'~chliche oder auch nur acces- 
sorische Momente der myasthenischen Paralyse und verwandter Sym- 
ptomencomplexe nur Bildungshemmungen~ congenitale Degenerationen~ 
Entwicklungsanomalien --  wie Verdoppelung des Centralcanales~ Epen- 
dymwucherung etc. - -  als einziges anatomisches Substrat gelten~ w0mit 
gewissermaassen der Beweis einer neuropathischen Diathese~ die fiir die 
genannten Erkrankungen pr~idisponire~ erbraeht sei. 

Immerhin halte ich es fiir erw~thnenswerth~ dass in meinem Fall 
bei Abwesenheit jeglieher Entwicklungsanomalien eine genaue Durch- 
sichtung der Pr'~parate eine aussergew0hnlich starke Ausbreitung des 
Lipochroms in den Pyramidenzellen der Grosshirnrinde~ des Hypoglossus- 
kernes und der grauen u zeigte. Die Ze]len erschienen da- 
mit wie ausgestopft und hoben sich in Folge dessert dutch ihre inten- 
sive Dunkelfiirbung nach Marchibehandlung deutlich yon anderen im 
selben Niveau liegenden Zellen :lb~ am deutlichsten z. B. der Medulla 
oblongata~ wo sich auf diese Weise der Hypoglossuskern deutlich yore 
Vaguskern unterschied. F a j e r s t a j n  beobachtete~ dass sich in den 
intramedullaren Wurzelfasern des Oculomotorius, Hypoglossus und Ab- 
ducens durch die Marchi~sche Methode Anzeichen eines Myelinzerfalles 
nachweisen liessen~ und L ie f l and  fund eigenartige Scholleobildungen 
im Gebiet der Pyramiden der Corpora restiformia und der Schleif% 
w~thrend aber gerade die Gegend~ wo Veranderungen zu erwarten waren 
--  die • in der Oblongata~ dem Ports und dem Boden des 
Aquaeductus Sylvii - -  normal waren. Dieses auffallende E~'gebniss~ 
welches den Befund auf das ~Niveau der ZufMligkeiten stellt~ wird auch 
yon Pfister~ dem L ie f l and  die Praparate vorlegte~ dahin inter- 
pretirt~ dass derartige unrege]m~ssige F~rbungen der ehromatischen 
Substanz ein regelm~tssiges Ergebniss tier Formolh~trtung seien. Oa- 
gegen glaubt Mayer die bei einem Fall yon myasthenischer Paralyse 

1) Liefland~ Aus der med. Klinik und dem patholog. Institut in Frei- 
burg i. B. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 1902. 
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beobachteten motorischen StSrungen aus dem anatomischea Befund er- 
k]5.ren zu k6nnen~ den er folgendermaassen sehildert: ,Deutlich ist eine 
ausgesprochene Erkrankung des intramedull~tren Abschnittes der Vorder- 
wurzeln: sowie der Hypoglossuswurzeln"-  also die Gebiet% die an 
meinen Prf~paraten ebenfalls ver~tndert s c h i e n e n -  ,,insbesondere an 
Marchipr~paraten deutlich; solehe Pr~parate zeigen l~tngs der Vorder- 
wurzeln sowie an einzelnen Stellen der Hypoglossuswurzel Reihen und 
Schollen geschw~rzten Myelins. Die in tramedull~ren Vorderwurzel- 
antheil% sowie die Hypoglossuswurzel erschien nur bei Markscheiden- 
f~irbung deutlich atrophisch". Selbst diesem Befund steht Oppenhe im ,  
der in seinem wohluntersuchten Falle aueh mit Marehi  keinerlei patho- 
logische Ver~tnderungen an den ch~rakteristischen Punkten fand, ziem- 
lich skeptiseh gegeniiber: indem er betont, dass Reihen und Schollen 
geschw~trzten Myelins in den u des Rfickenmnrks und 
Hypoglossus sich auch haufig bei Individuen finden~ die nieht an 
Nervenkrankheiten zu Grunde gegangen sind. Nun bliebe noch immer 
die Atrophi% deren Mayer Erw~thnung that, als zweife/loses patho- 
]ogisch-anatomisehes Substrat bestehen~ die aber O p p e n h e i m  nicht 
weiter in den Kreis seiner Betraehtung zieht. Er h~It die Ergebnisse 
yon W i d a l - M a r i n e s c o  - -  versehiedene Formen der Chromato]yse in 
den Kernen des Oculomotorius, Abdacens, Faeialis, Hypoglossus~ Acces- 
sorius and einige Fasern der St~mme des Oculomotorius, Faeialis und 
Hypoglossus mit degenerirtem Mark bei einem gleiehzeitig an Tuber- 
kulose erkrankten Individuum - -  ffir ebenso belanglos, wie Murr i ' s  
Beobachtung an einzelnen Zellen des Hypoglossuskerns, deren Kerne im 
H~matoxylinpr'~parat gleichm~ssig gef~rbt und gerunzelt ersehienen~ 
ohne dass man den Nueleolus unterscheiden konnte und fasst seine 
Meinung dartiber in die Worte zusainmen, dass die schSne Beobaehtung 
Murr i ' s  nut den einzigen Sehlnss zulasse, dass die myasthen~sche Para- 
lyse eine Erkrankung ohne anatomischen Befund sei. 

Lassen demnaeh bis auf Weiteres alle Versueh% siehtbare u 
fmderungen in den betroffenen Zellgebieten nachzuweisen, im Stich, so 
bleibt es umsomehr Sache der klinisehen Beobaehtung and tier ~tio- 
logisehen Forschung, zur Kl~trung des Krankheitsbildes beiztttragen: tnld 
vielleieht sind hierzu die sogenannten um'einen F~tlle am meisten ge- 
eignet, indem hier neue Perspectiven erSffnet, andere Momente in den 
Kreis der Beobaehtung gezogen werden. Zu diesen Ffdlen gehSrt der 
hier zu besehreibende, dessert Symptomeneomplex als ein auffallend 
eomplicirter und verwirrender sieh darstellt. 

Am I7. October 1902 wird in die psychiatrische Klinik der KSnigl. Cha- 
rit6 eingeliefert; Frau H.~ 35 Jahre alt~ immer gesund~ vor 2 Jahren per forceps 
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yon ei~em macerirten, ausgetragenen Kinde entbunden. Keine luetischen 
Anteeedentien. Seit dem Partus ldagte Pat. fiber Schw~ehe in den Beinen 
ohne rhe~matisohe Beschwerden~ arbeitete dabei immer schwer. 

3. October 1902. Beginn der letzten Erkrankung mit heftigem Erbrechen, 
Drucksehmerzhaftigkeit in der Magengegend: Frostgeffihl und Hitze im Kopf. 
Ein zugezogener Arzt stellte Graviditgot mens. III. lest und bezog das Leiden 
auf diese. 

4. October. Abnormes ttungergefiihl und Essgier. 
Am 6. October: ger~th Pat. in einen verwirrten Zustand~ war sehr auf- 

geregt. 
Seit dem 13. October besteht getentio urinae. 
17. October. Versehlimmerung des Allgemeinzastandes~ Einlieferung in 

die Klinik, bei welcher besonders geringe~ aber ausgesproehene choreatische 
Bewegungen des Kopfes nnd der oberen ExtremitS~ten auffallen: die sich nach 
km'zer Zeit verlieren. 

18. October. Anfnahmesta~us: Patientin, mittelgrosse Person in m~ssi- 
gem Ernghrnngszustand: ist v-61]jg ament, zeiflieb und 5rtlieh nieht orientirt, 
verkennt Personen, fasst aber Fragen anf und giebt ad~iquate, aber ungenaue 
Antworten. 

Liegt moist ruhig und ziemlich theilnahmslos da, nur der Kopf wird in 
miissiger Unruhe hin und her geworfen~ da der linke M. sternoeleidomastoideus 
in ununterbroehener Bewegung ist. 

Sprachstgrnng bulb~ren Charakters; singender Tonfall. Sprache n~- 
selnd~ verwaschen, zuweilen laUend; bei sehwiel'igeren Paradigmen werden 
die einzelnen Silben wiederholt~ keine grSbere ArticulationsstSrung. Pupillen 
beiderseits gleich, eng. Lichtreflex erhalten. Augenhintergrnnd: Rechte Pa- 
pille auffallend roth, nasaler Rand (neg. Bild) scharf~ temporaler etwas ver- 
waschen; Venen stark gefiillt~ ein Befund~ der nach Untersuehung durch den 
Ophthalmologen Herrn Stabsarzt v. H a s e 1 b e r g' noeh in physiologischer Breite 
liegt. Keine Ptosis. Angenbewegungen etwas miihsam. Bulbi sind naeh allen 
giehtnngen schwer in die extremen Stellungen zn bringen~ oft in znckender 
Unruhe. Corneal- und Seleralreflex vorhanden. Im Gebiet des unteren Facialis 
Andeutung yon rechtsseitiger Parese; rechter Mundwinkel h~ngt etwas tiefer 
als der linke, gleicht sieh bei stgrkerer [nnervation aus. 

Gaumen wird gut geboben; Wfirgreflex vorhanden. 
Zunge zeigt keine Atrophie, wird gerade nnd ruhig herausgebracht. 
Musculatur und Extremitiiten bei passiven Bewegungen sehlaff. Klein- 

schliigiger Tremor man : Fingernasenversnch zoigt auch bei Angenschluss nut 
�9 geringe Unsieherheit. 

Beide Beine kSnnen nnr etwa 20 cm yon der Bettdecke gehoben werden. 
Beim Oehversueh weigert sich Patientin allein zu gehen~ macht~ geffihrt, 
einige breitbeinige und unsichere Schritt% l(ann dann plStzlich nieht weiter~ 
schreit. Hypotonie der Beine. Patellar- and Acbillessebnenretlex nicht zn 
erzielen. Soblenreflcx: Flexion s~4mmttieber Zeben. 
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Auf Nadelstiehe iiberall schmerzliehe t~aaction ; Tastompfindungen an den 
unteren Extremit~iten herabgesotzt. 

Aufgeregte Herztb~tigkeit, HerztSnc rein; Puls 150. 
l~etentio urinae. Paticntin wird kathcterisirt und ca. 900 ccm tr~iben~ 

all~alisch rieehcndcn Urins entleert. 
Ohne ein Zurfickgchen der vorgenannten Erscheinungen nahm die Krank- 

heir einen rasch progredienten Verlanf. Der psychisehe Zustand blieb nahezu 
unveriindert his zum Ende am 30. October. Die SpraehstSrungen treten in- 
sofern mehr in die Erscheinnng, als schlechtes ganshalten mit dem Athem 
dazukommt, so dass beim Z~hlen z. B. naeh jeder 3 ,  5.: 7. und 8. Zahl eine In- 
spiration einsetzt. Uvula ist in R~iekenlagc naeh hinten gesunken und con- 
trahirt sieh beim Intoniren nicht. 

Am 22. October werden die Bulbi reehts und links nicht mehr in die 
Augenwinkel gebracht, beim Bliek nach oben weieht der linke etwas nach 
rechts ab. 

gem 24. October ab Augenbewegungen naeh allen giehtungen 5usserst 
m/ihsam; raschcs Zuriiekschnellen der Bu]bi in Mittetstellung. - -  Die Parese 
im rcehten unteren Facialisgebiet tritt tS~glieh deutlicher hervor; reehte Augen- 
spalte welter als linke. - -  Die tterzaction bleibt dauernd besehleunigt. Puls 
zwisehen 120 und 150. 

Am 20. 7 21.: 28. October zum Thcil galliges Erbrechen. - -  Wiirgreflex 
ist erhalten: Reflex des harten Gaumens zu constatiren..In den ersten Tagen 
wird noch kein Verschlucken beobachtet, dagegen das gekaute Essen hgufig 
nieht herunterbefSrdert: sondern aus dem Munde wieder herausgebracht. 

Veto 28. October ab h~ufiges Versehtucken: aueh bcim Wassertrinken. 
Am selben Tage Anfglle yon Dyspno% Vormittags yon ca. 5 Minnten, Nach- 
mittags yon 20 Minuten Dauer. Seit dem 27. October erschwerte Athmung, 
hSrbares Sehnaufen unter starlr Inanspruchnahmc der respiratorischen Hfilfs- 
musculatur. - -  Urin wird in der Zeit yon der Aufnahme bis zum Exitus theils 
reichlich und spontan gelassen~ theils muss katheterisirt worden und entleer~ 
sieh dabci ein hoehgestellter trfiber, stark ammoniakaliseh riechender Harn: 
der zuletzt aueh Albumen enth~ilt. 

30 October. Nacht und Morgen ausserordentlieh m~hsame Athmung; bei 
jeder Inspiration krgftigcs Einziehen des oberon Theiles des Abdomens; hoch- 
gradige Cyanose. 101/2 Uhr Vorm. Exilus letalis. 

Da die Krankheitssymptome siehtlich auf einen organisehen Herd zu 
deuten schienen: unterblieb leider die Untersuehung auf elektrisehe Ent- 
artungsreaction. Auch die myasthenische Reaction wurde nicht direct 
gepriift, doeh wurde eonstatirt: dass der Fingernasenversuch, das Heben 
der Beine yon der Unterlage u. dgl. beim zweiten und dritten Male 
stets prompter ausgefOhrt wurden als beim ersten Male. Ebenso war 
beim l~ngeren Sprechen keine Yersehleehterung der Spraehe zu be- 
merken, was darauf deuton wtird% dass die ffir die Myasthenie charak- 
teristischen Ermfidungssymptome offenbar fehlten. 
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1. November. Autopsie: ergab weder an Gehirn nooh Riiokenmark~ eben- 
sowenig an der Lunge irgendwelohe makroskopiseh wahrnehmbare Besonder- 
heiten. Herz etwas sehlaff~ glappensysteme normal. Der gravide Uterus ent- 
hiilt einen ca. 20 em langen P5tus yon normaler Besehaffenheit~ vollstg~ndig 
frisch. 

Mikroskopisehe Untersuehung des fStalen R/iekenmarkes zeigt keine 
Besonderheiten. 

Todesursaehe der Patientin: Respirationsliihmung aus eentraler Ursaehe. 

Beim Versueh einer Einordnung dieses Falles wiirden in Betraeht 
kommen : 

1. Progressive BulbSxatrophie. Diese abet ist stricte auszu- 
sehliessen: einmal dutch die klinisehe Beobaehtung wegen des aeuten 
Verlaufes und wegen des Fehlens yon Atrophien~ zweitens aber dadureh, 
dass sieh anatomisehe Verfmdermagen im Kerngebiet nieht fanden. 

2. Myasthenisehe Paralys% ffir welehe sprieht: das Alter der 
Patientin, der acute Beginn~ die sehlaffen L~thmungen~ die mangelnden 
spastisehen Symptome; gegen welehe anzufiihren ist: vor allem das 
Fehlen des gesammten myasthenischen Verhaltens und der myasthe- 
nischen Reaction, ferner der aeut progressive Verlauf (dort ehroniseh 
remittirend und in Sehfiben)~ die erst sub flnem vitae eintretenden 
Respirationsbeschwerden (dort nieht selten intereurrente Erstiekungs- 
aufMle in jedem Stadium) und der Exitus auf der H0he der Krankheit 
under zunehmender Steigerung der Symptome (deft Exitus~ manchmal, naeh- 
dem vorher noeh Remissionen nachgewiesen waren) und sehliesslieh des 
Freibleiben des oberen Faeialis und tier oberen Extremit~tten (deft sehon 
Mtiale Betheiligung des ersteren mater Ptosiserseheinungen und Er- 
griffensein der gesammten K6rpermuseulatur). 

3. Acute apoplectische Bulb~trparalyse, die dureh den Seetions- 
befund ausgeschlossen ist~ h~tte kliniseh wegen des aeuten Beginns mit 
Erbreehen zu Anfang wohl in Betracht kommen k0nnen, allein das 
Fehlen praedisponirender Ursaehen fiir eine Blutung, besonders aber 
der progressive Verlauf liessen davon absehen. 

4. Polioeneephalitis haemorrhagiea superior, die post sectionem in 
unserem Falle wegen des dazugehSrigen anatomisehen Befundes - -  
punktfSrmige Blutungen in den Wandungen des dritten und dem Boden 
des vierten Ventrikels - -  die hier fehlen, auszusehliessen ist, h~ttte 
beim klinisehen Bilde sehr wohl in Betraeht kommen k0nnen~ da sieh 
eine ganze Reihe yon Symptomen~ die zu den unter 1--3 erw/ihnten 
Krankheitsbildern dm'chaus nieht~ zu 4 aber sehr gut passen~ in unserm 
Falle fanden z. B.: aeuter Verlauf~ ferner die mit den L/ihmungs- 
symptomen gleichzeitig einsetzenden Hirnsymptome~ haupts/iehlieh die 

Archiv f. PsyeM~trie. Bd, 38. Heft 1, 1~ 
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acute Psyehose~ Kopfschmerz und Erbrechen~ die Ursache und der 
deliriiise Charakter~ das Fehlen der Pate]larrefiexe. 

5. Taboparalys% die ja schliesslich wegen der im Beginn auf- 
tretenden Po]yphagi% wegen des 5fteren Erbrechens~ wegen des Fehlens 
der Patellarreffexe uud wegen der ganzen Reihe bulbi~rer Symptome~ 
die bei Para]yse in ahnlicher Form vorkommen k(innen, in Betracht 
gezogen werden muss~ ist~ was das klinische Bild betrifft~ schon wegen 
des acuten Verlaufes zu eliminiren~ und durch den anatomischen Befund 
vollstandig auszuschliessen. Es land sich makroskopisch weder eine 
Verschmalerung der Windungen~ noch ergab genaueste mikroskopische 
Durchforsehung der Grosshirnrinde uud der 5 verschiedenen Gegenden 
des giickenmarks entnommenen Prfiparate in jener irgend welche para- 
lytischen Verlinderungen, noch in diesem aueh nur Andeutungen yon 
tabisehen Strangdegenerationen. 

Nachdem Fleisch-~ Wurst-~ und Fischvergiftung, sowie vorhergehende 
Influenza anamnestisch ausgeschlossen sind~ zeigt es sich~ dass der hier 
beschriebene Fall zu denen gehSrt, die in kein Schema passen wollen 
und yon denen Oppenhe im schreibt: ,Es unterliegt keinem Zweifel~ 
dass der myasthenischen Paralyse verwandte Symptomencomplexe ohne 
anatomisches Substrat vorkommen~ die aber durch ihre klinischen Merk- 
male und ihren Verlauf yon ihr geschieden werden kSnnen. Am deut- 
lichsten lehren das'jene Falle: die das Bild einer Pons-Herderkrankung 
wiederspiegeln~ ohne dass ein derartiger Herd gefunden wird (An- 
ffihrung einer Beobachtung yon Sena to r ) ,  Ebenso beweist das ein yon 
Marina  geschilderter Fall~ in we]cher auf dem Boden einer Infections- 
krankheit ein schweres,Hirnleiden sich entwickelt% das auf anatomische 
Veranderungen nicht znriickgeffihrt werden konnte. Einstweilen wird 
es erforderlich sein~ diese Formen yon der myastheuischeu Paralyse zu 
sondern~ oder sie zu einem besonderen Typus des Leidens zu vere]nigen". 

Oieser Typus aber wird jedenfalls auch auf ~hnliehe '~tiologische 
Momente wie die Myasthenie Anspruch maehen: neuropathische Diathese~ 
Intoxication, Ueberanstrengung. Sobald die Neurose sich wie in dem 
bier beschriebenen Falle mit einer Psychose complicirt, wird das Mo- 
ment der neuropathischen Diathese ganz besonders im u 
stehen. Da fiir die Intoxication eine vorausgehende Infeetionskrankheit 
nicht anzufiihren ist, so liegt es nahe~ die bestehende Graviditiit in 
den Kreis der Betrachtungen zu ziehen. Die erhShten Anforderungen, 
welche der eingeschaltete FStalkreislauf an Herz und Nieren stellt~ 
kSnnen bei nicht ganz intacter Function jener Organe sehr wohl Ver- 
anlassung werden, dass-gewiss e Toxin% Abbauproducte des kindlichen 
Organismtls~ in den Kreislauf gelangen und indem sie reizend oder 
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schw~tchend auf den nervSsen Apparat einwirken, als Ursache ffir 
derartige Erkrankung, wie auch ffir die Ekl~mpsie herangezogen 
werden. Wenn J o l l y  (s. o.) die Vermuthung aussprach~ dass bei 
Myastheni~ gravis eine Ver~nderung im Chemismus des Muskels statt- 
gefunden hat~ die der Wirkung gewisser giftiger Alkaloide (Veratrin~ 
Digitoxin u. a.) an die Seite zu ste]len ist~ so w~ren die Erscheinungen 
in dem besprochenen Fall am ersten jenen zu vergleichen~ wie sie etwa 
nach Morphiumapplication bei gegen Morphin intoleranten Personen 
auftreten. Wie die Nervenzellen der Betreffenden eine abnorme Empfiing- 
lichkeit gerade ffir diese Giftwirkung haben~ so w~ren andero Indi- 
viduen zu denken~ deren Zellen dureh gewisse Substanzen des f6talen 
Kreislaufs, die ffir die fibrigen Graviden unsehadlich sind~ besonders 
leicht irritirt werden. 

Was Herz und Nieren anbetrifft, so zeigte unsere Patientin yon An- 
fang an einen enorm besch]eunigten Puls~ ohne anatomische Ver~inde- 
rtmgen am Circulationsapparat~ ohne Anzeichen einer etwa gleichzeitig 
bestehenden Basedow'sehen Krankheit~ der demnaeh in einer Vagus- 
l~thmung seinen Ursprung haben k6nnte, trritationen des Vagus ~tussern 
sich ~uch gleich bei Beginn der Erkrankung einmal dureh unmotivirt 
auftretendes Erbreehen, dana durch abnormes Hungergeffihl. u Be- 
ginn der Erkrankung an zeigt Patientin St6rungen der Nierensecretion, 
die sich manifestiren darch eine herabgesetzte garnmenge yon trfiber 
Besehaffenheit und alkaliseher Reaction, in den letzten Lebenstagen auch 
EiweJss enthaltend. 

Die seit 2 Jabren bestehende Schw~tche der unteren Extremit~ten 
ob das Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe auch_.schon 

]~inger besteht~ ist uicht nachzuweisen--~ die dutch die Gravidi~t nur 
eine Verschlimmerung erfuhr~ wfix'de selbstverst~mdlich nur die Annahme 
einer nenropathischen Diathese stiitzen, zu welcber ja aueh die suppo- 
nirte Intoleranz gegen die im B]ute kreisenden Stoffwechselproducte 
geh6rt. Diese letzteren mSgen hier dieselbe Rolle spielen wie die 
von Jo l l y  bei Myasthenia gravis angenommenen Toxine, aber nur in 
allgemeinster Fassung~ d. h. aueh sie wirken schadigend auf den 
Chemismus der Zelle ein, sind aber jedenfalls mit anderen eleetiven 
F~higkeiten ausgestattet, suchen vermuthlich ihre Angriffsstellen nicht 
im Muskel, sondern im Centralnervensystem, das ihnen gegenfiber often- 
bar einen Locus minoris resistentiae im Boden der Rautengrube dar- 
bietet. Hier ist das eng begrenzte Gebiet ihrer sch~digenden F~hig- 
keit~ fiber das sie nicht herausgreifen~ w~hrend bei der Myasthenie alle 
quergestreiften ~Iuskelgruppen nach und nach ergriffen werden kSnnen. 
Wit ersehen deutlich~ dass die bier geschilderte Krankheitsform in einer 
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neuen Kutegorie unterzubringen w~tre und mit der myasthenisehen Para- 
lyse iiberhaupt niehts zu thun hat; abet his jene in ihren Ursachen 
und letzten Erscheinungen vellig geklart ist: wird immer noeh die 
Neigung bestehen: sie mit jener als einer verwandten Form in Parallele 
zu stellen. 

Die prgeise Seheidung unseres Falles yon der Myasthenie ist ja 
am offenkundigsten ausgesproehen durch die fehlende myasthenische 
Reaction: und so erSbrigt sich noch darauf hinzuweisen: dass eine 
Sehw~tehe im oberon Facialisgebiet, die dort in der Form yon Ptosis 
zuerst in die Erseheinung tritt, bier ganz fehlt. Wit" konnten Ver~nde- 
rungen nut constatiren im Goblet des Vagus (besehleunigte Herzaction~ 
Vomitus und Bulimie): des Glossopharyngeus und Hypoglossus (Spraeh- 
und SchluekstSrungen) und des Aceessorius (Tremor und Unruhe des 
Sternocleidomastoideus). 

Ihr eigenstes charakteristisches Geprgge erh~t]t die bier besehriebene 
Krankheitsform durch die C.~omplicatioJ1 mi t  einer P sychose und dutch 
de~_~Lu fieberhaften B_eginn. Ein Umbliek in der Literatur liess reich 
nirgends einen, was die Vereinigung der bulb~iren Symptome mit acuter 
Psychose betrifft: ~thnlichen Fall finden. Betreffs tier anderen Charac- 
teristica n~thern sich 2 yon F a j e r s t a j n  beschriebenen Fglle dem hier 
angefiihrten insofern, als der eine mit einer f i e b e r h a f t e n  E r k r a n -  
k ung yon. 6t~gige r Dauer mad Gas t roe!~ te r i t i s  beg~nnt und sehr 
schnell, bereits naeh weiteren 7 Tagen~ wghrend deren sich Ptosis 
Dip]opie~ Dysarthri% Dysphagi% Sehw~ehe der Nacken- und Beein- 
trgehtigung der Beinmuskelu einstellen: im Status epilepticus ad exitum 
kommt. Der andere handelt yon einer Frau: die in acuter Weise an 
Ophthalmoplegi% Parese bolder Faciales: Dysarthrie, Dysphagie, Pa- 
rese tier B e i n m u s k e l n ,  Feh len  tier P a t e l l a r r e f l e x o  and passa-  
ge re r  H a r n v e r h a l t u n g  erkrankt, aber naeh 5 Woehen vollst~ndig 
geheilt ist. 

l)em Falle H. noeh mehr n~thert sieh ein yon G o l d f l a m  be- 
sehriebener~ der besonders dadureh bemerkenswerth ist: dass alas im 
September 1896 mit Kopfschmerz und Ptosis beginnende Leiden~ zu 
dem sieh sp~iter Dysphagie, Dysarthri% Schwache der Extremit~ten ge- 
sellte: offenbar eine 7gersehlimmermlg erfuhr~ nachdem Pat. eoncipirt 
hatte. Der u weist selbst zwar darauf nieht hin; aber aus der 
Krankengesehiehte geht horror: dass Pat. am 15. Juni 1897 bei ihrer 
Entlassung Gravida mens. IV war. Ihre Aufnahme in das Krankenhaus 
auf der HShe der Krankheit erfolgte Ende April desselben Jahres: also 
im 2.--3. Mortar, um welehe Zeit der Zustand so bedenklieh war: dass 
Patientin jeden Abend tiber eine Stunde wfthrende Anf~lle yon 1)yspnoe 
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mit Stertor hatte. Ham enth:alt Spuren yon Zucker. Patellar- und 
Achillessehnenrefiexe fehlen. Patientin bessert sich langsam und ist im 
September nach ihrer glficklichen Entbindung vSllig hergestellt. 

Sind bier die an den Fall H. erinnernden Momente ganz besonders 
die Graviditlit und das Fehien der Reflexe, so finden wir in der Lite- 
ratur noch mehrere Aufzeichnungen~ nach denen bulb~tre Symptome ent- 
weder direct mit Morbus Basedowii oder nur mit Tachycardie einher- 
gehen und die durch beschleunigte I:][erzth~ttigkeit dem Fall H. ghneln. 

Jedenfalls bedtirfte es noch der Beobachtung einer m6glichst grossen 
Reihe yon Symptomeneomplexen bulbgren Charakters~ denen aber die 
typischen Attribute der bereits schematisirten Gruppen mangeln~ um aus 
jenen Gemeinsames auszusondern und unter einem pr~ignanten Gattungs- 
begriff unterzubringen. In Erwiigung dieses Erfordernisses wird in vor- 
stehendem ein Krankheitsfa]l beschrieben, dessert klinische Aeusserungen 
ziemlich verschwommml sind, dessert anatomische Bearbeitung zu keinem 
positiven Ergebniss ffihrte. 


