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Die Myasthenie.
Von
G. J. Markeloff.
(Hierzu Tafel X und 2 Kurven im Text.)

Die Lehre von der Myasthenie als einer eigenartigen und ziemlich
selten vorkommenden Krankheit entstand im Laufe der letzten 25 bis
30 Jahre. Wihrend dieses Zeitraumes wechselten schroff die Grund-
ansichten iiber das Wesen und die Pathogenese der betreffenden Krank-
heit, auch wurden die Schraoken des Symptomenbildes verschieden weit
gezogen. So umfasste im Anfang der myasthenische Symptomenkomplex
nur die Muskulatur des bulbiren Abschnitts und erst nach einigen
Jahren wurden ausser der bulbiren Myasthenie motorische Stérungen
spinaler and bulbir-spinaler Abart beschrieben. Das klinische Bild
dieser eigenartigen Erkrankung wies keine eigentlichen Lihmungen auf,
sondern eine in ihrer Intensitit stark schwankende Muskelsehwiche und
Ermiidbarkeit; ausserdem konnte man bei der Obduktion, trotz der
genauesten Untersuchungen, keinerlei anatomische Verinderungen kon-
statieren. Deshalb betrachtete die Mehrzahl der Autoren die betreffende
Erkrankung als ,,Bulbdrneurose“, ,Bulbiirparalyse ohne anatomischen
Befund“ nach Oppenheims Terminologie.

Im Jahre 1894 beschrieb Jolly ein neues charakteristisches Merk-
mal — die myasthenische Reaktion — und bezeichnete danach die Er-
krankung als Myasthenia gravis pseudoparalytica. Dies war der erste
Schritt zum Studium des Muskelsystems bei der Myasthenie. Den
Arbeiten von Erb, Goldflam, Oppenheim und Jolly verdanken wir
sowehl die genaue klinische Besehreibung des Krankheitshildes als auch
die Aufstellung einer neuen nosologischen Einheit.

Im Jahre 1901 erschien Oppenheims Monographie ,Die myasthe-
nische Paralyse“, in der simtliche bis zu jenem Zeitpunkte angehiufte
klinische und pathologisch-anatomische Tatsachen angefiihrt sind. Nach
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OppenheimsAnsicht umfasst der pathologischeProzess bei der Myasthenie
nur die, willkiirliche Muskulatur; als Eigenheiten des Krankheifsbildes
bezeichnet Oppenheim das Fehlen von atrophischen Muskelverinde-
rungen, erheblichen elektrischen Storungen der betreffenden Muskeln,
auch keine Storungen im Bereiche der Beckenorgane, der Sinnesorgane,
der Sensibilitit und der Psyche. Eine erhebliche Rolle in der Genese
der Myasthenie spielen nach Oppenheim Entwickelungsabnormititen,
auch infektidse oder toxische Prozesse.

Zu gleicher Zeit erschien im Brain (1900) eine grissere Arbeit von
Campbhell und Bramwell. Auf Grund eigener Untersuchungen und
des Studiuws der betreffenden Literatur zogen diese Autoren etwas weitere
klinische Rahmen als Oppenheim. So halten sie z. B. das Auftreten
von atrophischen Muskelerseheinungen fiir leicht maglich und bemerkens-
wert, geben aber gar keine Anhaltspunkte zur Frage iiber die Genese
derselben.

Im Jabre 1901, bei Gelegenheit einer Untersuchung eines Falles
von Laquer, konstatierte Weigert in den Muskeln eine Anhiufung
von lymphoiden Elementen und betrachtete dieselbe als Metastase eines
gleichzeitig vorhandenen malignen Thymustumors. Die Aufmerksamkeit
der Autoren, welche bis dahin hauptséchlich dem Studium des Zentral-
nervensystems gewidmet war, konzentriert sich nun auf das Studiom
der Muskulatur. Im Jahre 1902 verdflentlichte Goldfiam einen
analogen Fall von lymphoider Infiltration des Muskelgewebes; es handelte
sich um einen Fall von Myasthenie und Lymphosarkom der Lungen. Im
Jahre 1904 wurde von Hun ebenfalls in einem Falle von Myasthenie
lymphoide Infiltration nebst malignem Mediastinaltumor konstatiert. Da-
gegen veroffentlichte Link noch ein Jahr zuvor einen Fall von Myasthenie
mit kleinzelliger Infiltration im Muskelgewebe ohne erhebliche Ver-
inderungen in anderen Organen, die Thymusdriise, welche aber persistent
blieb, nicht ausgeschlossen.

Buzzard (1905) untersuchte die Muskulatur in 5 Fillen, die zur
Obduktion kamen, und fand analoge lymphoide Infiltrationen  oder
Lymphorrhagien, wie er dieselben benennt, nicht nur in verschiedenen
willkiirlichen Muskeln, sondern auch im Herzen, in der Leber, den
Nebennieren und sogar im Nervensystem; nirgends aber stiess er auf
primire Herde.

Analoge Resultate gaben die nachfolgenden Untersuchungen ver-
schiedener Auioren — Beoldt (1906), Knoblaunch (1907), Frugoni
(1907), Marburg (1907), Mandelbaum und Celler (1908), Csiky
(1909). Die metastatische Theorie der Muskelerscheinungen bewihrte
sich somit nicht, und es verblieb nur die eine Tatsache — lymphoide
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Infiltration im Gewebe in Fillen von Myasthenie. Die Mehrzahl der
genannten Autoren betrachtete dieselbe als eine Reaktion des Organismus
auf toxische Einfliisse. Es tritt somit wieder die Theorie der Intoxi-
kation oder Autointoxikation in ihre Rechte.

Den Anlass dazu gaben schon seit lingerer Zeit in der Literatur
veroffentlichte kombinierte Fille von Myasthenie und Basedowscher
Krankheit (Oppenheim, Jendrassik, Loser, Meyerstein, Brissaud
et Bauer, Rennie), Beziehungen der Myasthenie zur Leberzirrhose
(Boldt), zur Addisonschen und Bantischen Krankheit uwsw. Osann
kommt in seiner Arbeit (1906) auf Grund der bisher vorhandenen klini-
schen und pathologisch-anatomischen Tatsachen zu dem Schlusse, dass
die Intoxikation auf rein chemischem Wege Ermiidungserscheinungen
hervorruft; die anatomischen Verdnderungen in den Muskeln und im
Nervensystem dagegen betrachtet er als sekundiire Begleiterscheinungen,
ein Gradmesser des eigentlichen Krankheitsprozesses.

In allerletzter Zeit erschien ausser den erwihnten Theorien eine
eigenartige Theorie Knoblauch's (1908). Der Kern der Theorie liegt
im physiologischen Unterschied zwischen den roten Muskelfasern und
den ,hellen® oder weissen. Wie bekannt, reagieren die letzteren sehr
lebhaft anf den faradischen Strom, ermiiden auch sehr rasch; die roten
Fasern dagegen reagieren triiger, ermiiden aber nicht so rasch wie die
weissen.

Auf diesem Unterschiede der beiden Faserarten baut Knoblauch
seine Theorie der Myasthenie. Knoblauch sieht den Grund der raschen
Muskelermiidbarkeit bei der Myasthenie im Ueberhandnehmen weisser
Muskelfasern in der Muskulatur des Kranken bei gleichzeitig patholo-
gischer Verminderung der roten. Da die Kaumuskulatur, sowie die beim
Atmungsprozess und Schlingakt beteiligten Muskeln fast ausschliesslich
aus roten Muskelfasern aufgebaut sind, entfaltet die pathologische Ver-
minderung der letzteren ihre schidliche Wirkung am ehesten in der
betreffenden Gegend. Die myasthenische Reaktion stellt nach Knob-
laueh nichts anderes dar als eine normale faradische Reaktion der
weissen Muskelfasern. In seinen Schliissen geht Knoblaueh noch
weiter. Wenn die Myasthenie nach seiner Theorie infolge von einer
Vermehrung der weissen Fasern bei gleichzeitiger Verminderung der
roten entsteht, so ist solch eine Erkrankung wie die Thomsensche
Myotonia congenita folgerichtig nichts anderes als das Resultat von einer
Verminderung der weissen Fasern auf Unkosten der roten.

Im allgemeinen konoen wir in der Lehre von der Myasthenie zwei
Grundideen verfolgen — die eine stiitzt sich auf die Intoxikations- oder
Autointoxikationstheorie, die andere, die Theorie der Entwickelungs-
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anomalien, wird hauptsiichlich von der deutschen Neurologenschule,
hauptstichlich von Oppenheim verfochten.

Nachdem wir in allgemeinen Ziigen den historischen Entwickelungs-
gang der Grundansichten iiber die Pathogenese entworfen haben, wenden
wir unsere Aufmerksamkeit dem klinischen Bilde der Myasthenie zu. Die
Klinik der Myasthenie befindet sich noch immer im Stadium der Ent-
wickelung, das klinische Material bietet uns mit jedem [Falle etwas
Neues; wir sind noch nicht so weit, um uns nur mit atypischen Fillen
zu begniigen und alle unsere Hoffnungen auf die pathologisch-anatomische
Untersuchung zu bauen. Das myasthenische Krankheitsbild bietet noch
viele dunkle Seiten: weder die Symptomenlehre noch die pathologische
Anatomie der Krankheit kann als geniigend erforscht betrachtet werden.
Jedes Jahr bringt immer uene Iille, welche unsere klinische Erkenntnis
erweitern and die Symptomatologie vermehren. Die Literatur iber die
Myasthenie ist bereits ziemlich reichhaltiz und enthilt zurzeit iber
200 verdffentlichte Falle. Wir hatten zu verschiedenen Zeiten Gelegen-
heit 7 Fille von Myasthenie zu beobachten: finf Fille in der Univer-
sitdtsnervenklinik und zwei in der Privatheilanstalt fir Nervenkranke
von A, E. Janischewsky und W. N. Lichnitzky. Dem Studium dieser
Fille ist unsere Arbeit gewidmet.

Fall 1. K. G., Bulgare, Gymnasialschiiler, 19 Jahre alt. Der Vater des
Pat. starb an einer Lungenentziindung, die Mutter an einer akuten infektigsen
Krankheit. Nach der 4. Schwangerschaft litt die Mutter an einer Geisteskrank-
heit. Unser Kranker wurde als 7. Kind geboren. Geburt normal. Pat. ent-
wickelte sich in normaler Weise, lernte rechtzeitiz gehen und sprechen, Als
Kind kriftig, gesund. Masturbirte kurze Zeit im Alter von ungefihr 15 Jahren.
Bis zur Zeit noch keinen Geschlechtsverkehr. Vor 2 Jahren machte Pat. einen
Gelenkrheumatismus darch. Vor 7 Jahren bemerkte Pat. ein leichtes Zittern in
beiden Handen, besonders wenn er in denselben irgend etwas lange hielf, Nach
einiger Zeit stellte sich eine leichte Ermiidbarkeit und Schwiche in den Beinen
¢in. Vor 2 Jahren fiel Pat. in der Turnstunde wahrend einer Sprungiibung zu
Boden und konnte nicht sofort auf die Beine springen; erst nach einigen
-Minuten verschwand das Schwichegefiihl, und Pat. erhob sich vem Boden.
Einige Zeit fithlte Pat. sich vollstindig gesund. Nach 3 bis 4 Monaten wieder
¢in plétzlicher Schwicheanfall wihrend eines Spazierganges. Ende 1905 und
Anfang 1906 mehrere dhnliche Anfille. So z. B. stand Pat. auf einem Stuhl
uud nagelte ein Bild an die Wand; plétzlich knickten seine Beine zusammen,
er fiel zu Boden, erhob sich aber sofort. Mehrere Male goschah es dem Pat.,
dass er wihrend seiner Spazierginge hinfiel; seine Beine knickien plétzlich
zusammen, er fiel zur Erde, konnte aber nach einer kleinen Ruhepause von 2
bis 3 Minuten wieder weitergehen. Zu diesen Erscheinungen gesellte sich im
Jahre 1905 eine Behinderung des Schlingaktes, besonders von festen Speisen.
Im Februar 1906 wurde Pat. in die Nervenklinik aufgenommen, verliess die
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Klinik nach 1%/ Monaten in etwas gebessertem Zustande, Im Sommer 1906
verschlimmerte sich wesentlich das Allgemeinbefinden des Pat., er konnte nicht
mehr viel gehen, fiel oft. Die letzte Zeit ging dem Hinstirzen ein Zittern im
ganzen Korper und ein Kribbelgefiihl voran.

Status praesens (wihrend der 2. Aufnahme in die Klinik am 21. 11,
1906). Pat. ist mittelgross, von regelméssigem Korperbau und gut entwickelter
Mukulatur. Die Untersuchung am Tage der Aufnahme ergab folgendes. Regel-
miéssige Funktion der mimischen Gesichtsmuskulatur, auch die Kaumuskulatar
zeoigt keine Abweichungen von der Norm. Pat. bemerkt aber, dass ihm zu-
weilen das Kauen schwer fillt. Die Zunge wird gerade herausgestreckt. Die
Bewegungen der Augapfel nach allen Richtungen unbehindert, nur bei den
Bewegungen der Augen nach links erreicht die Iris des linken Auges nicht
ganz den Husseren Winkel der Lidspalte, Diplopie. Geringer horizontaler
Nystagmus. Pupillen gleich weit, Lichtreaktion lebhaft. Pat. bewegt den Kopf
nach allen Richtungen ohne jedwede Bebinderung, bemerkt aber, dass es ihm
zuweilen schwer fallt, den Kopf zu drehen oder herabzusenken. Im Verhéltnis
zur gut entwickelten Muskulatur fillt die geringe grobe Muskelkraft auf.
(Dynamometermessungen rechts — 20, links (Pat. ist Linkshénder) — 30.)
Mit grosser Anstrengung erhebt Pat. die Arme bis zur horizontalen Lage, kann
sie aber in gestreckter Stellung daumernd nicht halten. Pat ist nicht imstande,
ein Bein fiber das andere zu schlagen; in liegender Stellung kann er seine
Beine picht in die Hohe schnellen, Das Beugen der Arme im Ellbogengelenk
ist zwar mdoglich, aber lingere Zeit kann Pat. die Beugestellung nicht be-
halten. Das Strecken der Arme geschieht zwar, ist aber in seiner Kraft stark
herabgesetzt., Dasselbe gilt auch von der nicht ganz geniigenden Pronation
und Supination. Das Beugen und Strecken im Handgelenk sowie die Ab- und
Adduktion der Finger wird zwar prompt ausgefithrt, Pat. ermiidet aber dabei
sehr schnell, Die Bewegungen des Rumpfes nach vorn, hinten und den Seiten
sind beschrinkt und werden mit ungeniigender Kraft vollfiihrt. Die Bewegung
des Rumpfes um die Vertikalachse trige und ungeschickt. Aus liegender
Stellung kann Pat. sich ohne fremde Hilfe nicht ertheben, Das Umwenden von
einer Seite auf die andere kostet dem Pat. viel Miihe, Die Stellung der Beine
& la vache ist fiir den Pat. unmdéglich. Die Bauchpresse arbeitet trige. Der
Defikationsakt erschwert.

Normaler Muskeltonus. Die Sehnenreflexe der oberen Extremititen er-
halten. Die Patellarreflexe lebhaft. Bei wiederholten Untersuchungen tritt
rasch eine Erschopfung der Sehnenreflexe ein. Bauchreflexe vorhanden.
Kremasterreflex etwas herabgesetzt. Konjunktival-, Korneal- und Rachenreflex
erhalten. Die elektrische Untersuchung der Muskeln ergibt eine deutlich aus-
gesprochene myasthenische Reaktion. Die Haut- und Schleimhauterpfindlich~
keit bietet keine Abweichungen von der Norm. Die Funktionen der Sinnes-
organe nicht gestért. Auch in den inneren Organen keine krankhafte Verfinde-
rungen. Im Harn weder Eiweiss noch Zuclker,

Pat. blieb auf der Klinik 2 Monate. Der Gesundheitszustand des Pat. bot
im Laufe dieser Zeit erhebliche Schwankungen. Von Zeit zu Zeit wuchs die
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allgemeine Schwiiche an. Pat. konnte sich nicht selbsténdig vom Bette erheben.
Der Kopf fiel nach vorne, ohne dass Pat. ihn heben konnte. Der Schling- und
Kauakt waren ersehwert. Erhebliche Verstirkung des Nystagmus und der
Diplopie. Derartige Exazerbationen der motorischen Stérungen hielten ein,
zwei, zuweilen drei Tage an, worauf die asthenischen Erscheinungen in ihrer
Stirke etwas abnahmen.

Pat. bekam allgemeine Arsonvalisation und Einspritzungen von Poehl-
schem Suprarenalin. ‘In etwas gebessertem Zustande entlassen.

Fall 2. Ch. G., 29 Jahre alt, Israelitin, verheiratet, wird auf die Nerven-
station am 29. 1. 1906 aufgenommen; klagt iber Erschwerung der Sprache, des
Sehluckens, Kauens und Herabsinken des rechten oberen Lides. Pat. stammt
aus einer-vollkommen gesunden Familie, in der weder Nerven- noch Geistes-
krankheiten vorgekommen sind. Rechtzeitig geboren, normale Entwickelung:
Lernte zur Zeit sprechen und gehen. Mit dem 16. Jahre die ersten Menses,
unregelméssig, sehr schmwerzhaft. Mit 26 Jahren trat Pat. in den Ehestand.
Zwei Schwangerschaften. Beide Geburten gingen normal von statten, die Kinder
sind am Leben, das eine leidet an Krimpfen. Keine Anhaltspunkte weder fiir
Lues noch fiir Tuberkulose; kein Spirituosenmissbrauch. Bis zur jetzigen Br-
krankung immer gesund. Die Krankheit-begann vor einem Jahre. -Pat. bringt
ihre Erkrankung in Zusammenhang mit einem heftigen Schreck beim Anblick
ihres in Krimpfen liegenden Kindes. Im Laufe von wenigen Tagen verdnderte
sich die Sprache. Pat. konnte nur mit Miihe kaum verstdndlich sprechen; das
rechte Lid senkte sich herab, das Schlingen der Speisen wurde beschwerlich.
Das ganze Krankheitsbild entwickelte sich =ziemlich rapid ohne Tendenz zur
weiteren Progression; simtliche Krankheitserscheinungen boten im Gegenteil
erhebliche Schwankungen in ihrer Stirke. Nach kurzer Zeit-bemerkte Pat. einige
Ungeschicklichkeit bei Lippen-, Backen- und Kieferbewegungen; es geschah,
dass die Speisen im Munde stecken blieben und Pat. die Finger zu Hilfe nehmen
musste. Keine Storungen von Seiten der Extremititen, Beckenorgane funktio-
nieren normal. Vor einem Monate trat eine Verschlimmerung simtlicher Sym-
ptome ein. Die Sprache wurde sehr unverstdndlich, das rechte Augenlid
senkte sich ganz, das Schlingen der Speisen wurde sehr beschwerlich.’

Status praesens. Die Kranke ist mittelgross, ziemlich gut entwickelte
Muskulater. Keinerlei Degenerationszeichen. Gesichtsausdruck leblos, masken-
artig. Mimische Gesichtsbewegungen sehr trige, im Umfange und in ihrer
Kraft sehr beschrinkt, Pat. ist picht imstande, die Augenbrauen zu heben, die
Stirne zu runzeln, dis Backen aufzublasen. Eine unbedeutende Asymmetrie des
unteren Gesichtsteils, der rechte Mundwinkel ist im Vergleich zum linken
herabgesenkt. Der Mund wird mit Mihe und nicht weit aufgesperrt, die maxi-
male Entfernung: zwischen beiden Zahnreihen betrigt 2 cm. Die Zunge wird
kaum vor die Zihne herausgestreckt. Bei wiederholten Versuchen misslingt
das Herausstrecken der Zunge vollstindig. Die herausgestreckte Zungs weicht
nicht nach den Seiten ab, weder Zittern noch fibrillire Zuckungen wurden dabei
beobachtet. - Die Kaumuskeln arbeiten triige. Beim Betasten fiihlen sich die
Muskeln schiaff an. Nach 3 bis 4 Kaubewegungen tritt Erschépfung ein, und

Archiv f. Psyehiatrie. Bd. 49. Heft 2. 39
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die Kranke klagt iiber Ermiidung. Eine bedeutende rechisseitige Ptosis. Der
rechte Augapfel ist beinahe vollstindig verdeckt. Die Bewegungen der Aug-
@pfel geschehen unbehindert, bei wiederholten Bewegungen aber wird ein un-
bedeutender horizontaler Nystagmus bemerlbar. Simtliche Bewegungen werden
sowohl von den oberen, als auch von den unteren Extremititen in vollem Um-
fange und mit geniigender Kraft ausgefiihrt. Die grobe Muskelkraft der Hande
am Dynamometer gemessen ist rechts — 55, links — 45. Die Sehnen-
reflexe an den oberen Extremititen recht lebhaft. Die Patellarreflexe gleich-
missig erhtht. Babinski fehlt. Korneal- und Rachenreflex vorhanden. Keine
Haut- oder tiefere Sensibilitdtsstorungen. Gesiohtsfeldeinschrinkung, besonders
am rechten Auge (bei emporgehobenem oberen Lide), Funktion der Becken-
organe nicht gestdrt. Keine Verinderungen von Seiten der inneren Organe.
Im Harne weder Eiweiss noch Zucker,

30. 1. Die Sprache undeutlich mit ausgesprochener nasaler Firbung.
Pat. ermiidet sehr schnell sowohl beim Schlingen als auch beim Sprechen.
Des Morgens ist das Befinden. der Kranken besser, spricht deutlicher, das
Schlingen der Speisen unbehinderter. Gegen Abend versehlimmert sich ihr
Zustand, spricht und schlingt mit grosser Mithe, die Pausen werden linger.

1. 2. Die elektrische Untersuchung ergibt nirgends Entartungsreaktion.
Gaunmensegel und Uvula paretisch. Da Pat. nur kurze Zeit auf derKlinik blieb,
konnte die laryngologische Untersuchung nicht ausgefithrt werden. Nach der
Entlassung wurde Pat. poliklinisch hehandelt. Nach Strychnininjektionen und
Kathodengalvanisation der Oblongatagegend trat eine erhebliche Besserung ein,
die aber nicht von Dauer war, schon nach drei Monaten erschien Pat. wieder
mit denselben Klagen.

Fall 3. R. B., 26 Jahre, Israelitin, Horerin der Universitit, wurde in die
Nervenllinik am 19.9.1909 aufgenommen. Stammt aus einer gesunden Familie,
in der weder Nerven- noch Geisteskrankheiten vorkommen. Rechtzeitig geboren,
normale Geburt. Normale Entwicklung, lernte rechtzeitig gehen und sprechen.
Die ersten Menses mit 13 Jahren, regelmissig. Keine Anhaltspunkte fiir Lues
oder Tuberkulose. Sexuell intakt. Machte vor 3%/> Jahren einen Abdominal-
typhus dureh, vor 3 Jahren Diphtherie. Im vergangenen Jahre litt Pat. an
hartnickigem, heftigem, keiner &rtlichen Behandlung zugingigem Nasenbluten.
Die Blutungen sistierten allmihlich, die Kranke begab sich aufs Land, rubte
aus und erndhrte sich kraftig. Vor 2 Jahren bemerkte Pat. withrend der Menses
eine gewisse Schwere und rasche Ermiidbarkeit in denBeinen, was friiher nicht
der Fall war. Zuweilen beobachtete sie diese Erscheinungen wihrend der
Menses; es geschah aber auch, dass dieselben noch einige Zeit nachher an-
hielten. Zugleich bemerkte die Kranke, dass sie beim Gehen oder bei Be-
schiftigungen stehenden Fusses rascher ermiidete denn friiher. Wenn Pat. sich
setzt oder hinlegt, verschwindet das Gefiihl der Schwere und die Schmerzen
gianzlich; zeitweise waren die Schmerzen dauernd, bohrend.

Status praesens: Pat. ist untermittelgross, von regelméssigem Kdrper-
bau und befriedigender Erndhrung. Gesichtsausdruck lebhaft, Gesichts-
muskulatur beweglich. Keine Asymmetrie. Die Zunge wird gerade heraus-
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gestreckt. Bewegungen der Augapfel geschehen unbehindert. Die Kaumuskeln
gut entwickelt. Keine Abschwachung der Muskelkoniraktiorien bei wiederholien
Bewegungen der Kiefer. Schlingakt normal. Die Sprache deutlich, ermiidet
nicht, kann stundenlang laut lesen. Die Bewegungen des Kopfes und Rumpfes
unbehindert, werden im vollen Umfange ausgefiihrt; bei Widerstandspriifungen
wird aber eine bedeutende Abnahme der groben Muskelkraft konstatiert.
Dynamometerpriifungen rechts — 15, links — 10. Bei wiederholten rasch
hintereinander folgenden Untersuchungen erhielten wir fiir die rechte Hand die
Zahlen: 15, 10, 5, 5; fiir die linke: 10, 7, 5, 5. Die grobe Muskelkraft der
unteren Extremititen ist ebenfalls bedeutend herabgesetzt und erschopft sich
bei wiederholten Bewegungen ebenso rasch wie bei den oberen. So z. B. ist
Pat. imstande, wur finfmal hintereinander ein Bein iber das andere zu
schlagen; nach einer Pause von 2—3 Minuten kann sie dieselbe Bewegungen
zwar wiederholen, aber nicht mehr als drei Mal. Die Sehnenreflexe der oberen
Extremitéiten deutlich ausgesprochen. Patellarreflexe lebhaft, aber leicht er-
schopfbar. Achillessehnenreflexe beiderseits vorhanden, ebenfalls erschopfbar.
Korneal-, Konjunktival- und Rachenreflex erhalten, Weder Haut-, noch tiefere
Sensibilititsstérungen, Normale Funktion der Sinnesorgane; wir konnten nur
eine deutliche Gesichtsfeldeinschrinkung konstatieren. Keinerlei Verinderungen
von Seiten der Haut oder der Schleimhiute; erhebliche Anhdufung von Unter-
hautfettgewebe. Die Muskulatur ziemlich gut entwickelt. Keine Spur von
Atrophien. Die Muskel der Schultergegend druckschmerzhaff. Einige Druck-
schmerzhaftigkeit der Nervenstimme. Die Wadenmuskulatur schmerzhaft,
Geringe Schmerzhaftigkeit der Nervenstimme in der Kniekehle. Die elektrische
Untersuchung ergibt tberall eine lebhafte Reaktion fir bheide Stromarten.
Privalieren der Kathode. '

Muskel Taradischer " Galvanischer Strom

Strom KSZ AS7,

Cucullaris sin. . . . . . . . 7,0 4.0 6,0
Cueunllaris dext. . . . . . . . 7.0 50 ° 5
Deltoid. sin. . . . . . . . . 7,0 50 8,0
Deltoid. dext. . . . . . . . 7,0 6,0 7,5
Biceps sin. . . . . . . . . 1,5 2,0 3,5
Biceps dext. .. . 7,0 2,5 4,0
Thenar sin. 7,5 3,0 4.5
Thenar dext. . 6,0 3,5 4.5
Sternocleid. sin. . 7,5 6,0 7,5
:Sternocleid. dext. 7,8 3,5 | 5,0
Supraspinat. sin. 6,3 - 7,0 9,0
Supraspinat. dext. . 6,0 . 17,0 12,0
-Gastroenem. sin. 6,0 5,0 7.0

Eine deutlich ausgesprochene myasthenische Reaktion in den Muskeln
«des Halses, des Rumpfes und der Ober- und Unterexiremititen. In der Ge-
sichtsmuskulatur gelingt es auch bei direkter Reizung eine Erschopfung der

32%
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Muskelkontraktionen zu erreichen, aber  erst nach 11/, Minuten; eine Er-
schopfung der Muskeln des Halses und der oberen Extremititen tritt dagegen
sohon nach einer 30-—40 Sekunden wihrenden Reizung ein. Nach einer Ruhe-
pause von 10—15 Sekunden kann man ‘wieder eine Reihe von Kontraktionen
erzielen, der Muskel ermiidet aber danach nech schneller. In den Gelenken
und im Knochensystem keine Verdnderungen. Keine Verinderungen von Seiten
der. inneren Organe.- Beckenorgane normal. [m Harn weder Eiweiss, noch
Zucker.

Die Psyche zeigt keine .erhebliche Abweichungen .von der:Norm, einige
Reizbarkeit ausgenommen, Keinerlei neurasthenische Beschwerden. Gedéchtnis
und Auffassungsfihigkeit, wie Pat. behauptet, unverindert. Tagelang geistige
Beschiftigung ermiidet Pat. nicht wesentlich, Auf der Klinik wurde folgendes
festgestellt. Die subjektiven Schmerzempfindungen sind sehr unbestindig, er-
scheinen hauptsdchlich nach einer Muskelarbeit und verschwinden wihrend der
Ruhe. Des Morgens sind die Schmerzempfindungen bedeutend geringer, als
des Abends. Nach zweiwtchigem Aufenthalie in der Klinik verschwanden
die Schmerzen beinahe génzlich und Pat. klagte nur dber rasche Ermudbarkext
Als Regel konnte .man immer-eine grossere Ermiidbarkeit am Abend; denn am
Morgen konstatieren: Wahrend z. B. die Kranke am Morgen die Arme
16—18 Mal heben konnte, ‘tat sie es-am Abend nur 8—9 Mal. Dasselbe gilt
auch von den Patellarreflexen: am Morgen, besonders frisch vom Schlafe,
konnte man sie immer leicht hervorrufen und nur schwer trat eine Erschopfung
ein; am Abend dagegen waren sie schwer auszulsen, aber auch in diesem
Falle erschipften sie sich schon nach 45 Versuchen. Muskelalbelt z. B, ein
Auf- und Abgehen im Komdm wiahrend:5 Minaten bewirkte ein vollstindiges.
Verschwinden der Pate]larreﬂexe Treppensteigen rief Herzklopfen und Atmen-
beschwerden hervor. Lelztere waren fiir Pat. besonders quélend. Nach jedem
Treppaufsteigen litt Pat. an starken Brustbeklemmungen, Luftmangel und
musste zu Bette, worauf sich der schwere Zustand bald ausglich.

Btwas gebessert verliess Pat. die Klinik. Die schmerzhafien Emp-
findungen blieben weg, die asthenischen Exschemungen dagegen dauerten in
demselben Masse fort.

Fall 4. W.T., 49 Jahre alt, verheiratet, Ohorsangerm kam auf die
Klinik wegen pel]OdlSGh auftretender Herabsenkung des rechten oberen Lides.
Stammt aus gesunder Familie. Normale Entwicklung. Erste Menses mit,
14 Jahren, mit Ausnahme der letzten Zeit immer regelmissig. Eine Schwanger-
schaft. Bis zur jetzigen Erkrankung immer gesund. Von Jugend auf als Chor-
singerin in der Oper beteiligt. Seit 1-—11/, Jahren ermiidet Pat. rasch wiihrend
der Arbeit und fiihlt eine Schwiche in den Beinen. 4—5 Quartale zu Fusse
durchzumessen, die Treppe bis zum 2. Stocke hinaufzusteigen, wurde fir Pat.
sehr beschwerlich. Vor 11/, Jahren begann zeitweise das rechte Augenlid sich
zu senken. Die letzte Erscheinung wiederholte sich im Anfang periodisch
jede 1—2 Wochen, wihrend der leizten zwei Monate aber senkte sich das Lid,
wobei man folgende Regelmissigkeit .zu verzeichnen hatte: des Morgens fiihlt.
sich Pat. wohl und es ist auch kein Herabsinken des Lides zu bemerken; aber
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schon nach 2—3 Stunden fithlt Pat. eine anfallsweise auftretende allgemeine
Schwiiche und zugleich ein allmahliches Herabsinken des Augenlides. - Gegen
Abend nimmt die Schwiche zu und die Ptosis erreicht ihr Maximum. Wir
miissen aber gleich bemerken, dass die Anfille von allgemeiner Schwiche und
die Ptosis zwar oft, aber nicht immer tiglich vorkommen; so wiederholen sie
sich zuweilen téglich, zuweilen aber nur Tag iiber Tag. Auch das Herabsinken
des Lides ist im Laufe des Tages nicht immer von derselben Stirke. Gewdhn-
lich kann man eine vollstindige Ptosis nur wahrend 15--20 Minuten be-
obachten, worauf das Auge sich offnet. Nach einer Lkurzen Zeit tritt wieder
eine totale Ptosis ein. Pat. bietet keine ELschelnungen von Migrine, litt nie
an Malaria.

Status praesens: Pat. ist mittelgross, regelmissig gebaut, gut gendhrt.
Auffallende Asymmetrie im Gesicht: das rechte Lid steht bedeutend héher als
das linke, der linke Mundwinkel etwas héher als der rechte. Die Brauen werden
ziemlich gleichmissig gehoben. Beim Lidschluss bilden sich rechts viel weniger
Hautfalten, Nach wiederholtem Schliessen und Oeffnen der Augen wird die
rechte Lidspalte immer enger; bis endlich das herabgesunkene Lid vollstindig
das Auge verdeckt und trotz der Willensanstrengungen nicht gehoben werden
kann; nach 2—3 Minuten kann das Auge wieder gedffnet werden. -Nach dem
Widerstande zu urteilen, -wird der linke Orbikularmuskel viel kriftiger ge-
schlossen als der rechte. Die BeWegdngen der Augapfel geschehen unbehindert,
keiné ‘Diplopie. - Die Kaumuskulatur- gut- entwickelt, keine Storungen der
Funktion. Die ausgestreckte Zunge weicht nach links ab. Der weiche Gaumen
wihrend der Phonation béweglich. “Das-Sé¢hlucken unbehindert. Die Sprache
deutlich, die Kranke bemerkt aber, sie konne nicht lange sprechen, laut lesen
oder singen, da sie leicht ermiide und die Stimme schwach werde. Sie musste
deshalb vor einem Jahre der Biihne -entsagen. Die Bewegungen der Extremi-
titen; des Halses und des Rumpfes geschehen unbehindert. Eine bedeutende
Herabsetzunv der groben Muskelkraft (nach dem Dynamometer gemessen rechts,
wie links —15). Die elekirische Muskeluntersuchung ergab - nirgends. Ent-
artungsreaktion. Ueberall ‘lebhafte Zuckungen, Pravalieren- der Kathode.
Typische myasthenische ‘Reaktion. Vollstindige Erschopfung der Muskel-
zuckungen, tritt schon nach'20—30 Sekunden ein. Konjunktival-, Korneal-
und Rachenreflex erhalter’. Patellarreflexe beiderseits erhght, nicht erschépfbar,
Keine Sensibilitatsstorurigen der Haut und der tieferen Regionen. Funktion
der Beckenorgane nicht gestort.

Fall 5. L. W., 23 Jahre alt, Israelitin, Modistin, Keine anamnestische
Anhialtspunkte fiir - neuropathxbche Belastung Lwel ‘Schwestern und fiinf Briider
am Leben, simtlich gesund. Zur Zeit geboren, entwickelte sich normal. Mit
14 Jahren die ersten Menses. Seit ihrem 14. Jah1e bis zur derzeitigen Er-
krankung arbeitet Pat. als Modistin. Friiher nie krank gewesen. Keine- An-
zeichen von Lues, Tuberkulose oder Malaria. Die Erkrankung begann vor
2Y, Jahren. Zuerst bemerkte die Kranke beim Nihen eine rasch eintretende Er-
miidbarkeit des Mittelfingers der rechten Hand. Zuweilen konnte Pat. den ge-
nannten Finger nur mit Mithe beugen oder strecken; erst nach einer Pause von
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10 bis 15 Minuten konnte sie ihre Arbeit wieder aufnehmen, Es vergingen drei
Monate, und Pat. bemerkte ein zeitweise eintretendes Herabsinken des linken
Augenlides. Mit der Zeit wurde das Herabsinken des Lides immer ausge-
sprochener. Solch ein Zustand dauerte 10—15 Minuten, um danach zu ver-
schwinden. Beinahe drei Monate hielt das periodische Herabsinken des Lides
an und trat beinahe tdglich auf, wurde aber spiter seltener und weniger
heftig. Vor einem Jahre wurde das Schlucken, insbesondere von festen Speisen,
beschwerlich, vor 10 Monaten gesellten sich Kaubeschwerden hinzu, so dass
Pat. nur weiche und flissige Speisen geniessen konnte. Zugleich fiithlte Pat.
eine Schwiche, hauptséchlich in den Beinen. Die Kranke ermidete leicht beim
Gehen, beim Treten der Nihmaschine. Eines Tages knickten ihre Beine, nach~
dem sie eine kurze Strecke gegangen, zusammen, und sie fiel zur Erde. Mit
Hilfe ihrer Gefihrtin erhob sie sich, konnie aber erst nach einer Pause von 2
bis 3 Minuten weiter gehen. Eben solch ein unvermittelt eintretender Schwiche-
anfall wiederholte sich, wihrend Pat., auf einem Stuhle stehend, irgend etwas
an dieWand zunageln im Begriffe war. Pat. fiel dabei zuBoden. Die Schwiche
nahm allmshlich zu. Hs waren Zeiten, wo Pat. minutenlange ihre Beine in-
folge plotzlicher Schwiche nicht in Bewegung setzen konnte. Vor 6 Monaten
stellte sich zeitweise ein Zustand ein, wo sie minuten- und sogar stundenlang
bewegungslos blieb und nur mit Miihe sprechen konnte. Im verflossenen
Sommer befand sich Pat, wihrend 3 Monaten im hiesigen stidtischen Kranken-
hause. Im Laufe dieser Zeit wiederholten sich die Anfille von allgemeiner und
partieller Muskelschwiche besonders oft.

Status praesens. Paf. ist mittelgross, von regelmissigem Korperbau,
schlecht gendhrt, Ausdrucksloses, unbewegliches, maskenartiges Gesicht.
Mimische Bewegungen trige und unvollkommen. Pat. ist nicht imstande, die
Augenbrauen zu heben, die Stirne zu runzeln, Beim Lidschluss keine iibliche
Faltenbildung. Eine erhebliche Asymmetrie der unteren Gesichtshilfte, der
linke Mundwinkel ist herabgesunken. Die rechte Nasolabialfalte ist deutlicher
ausgepriigt. Beim Zihnefletschen tritt die Asymmetrie schirfer hervor. Mit
Mihe streckte Pat. die Zunge heraus; geringe Abweichung der letzteren nach
rechts. Kaumuskulatur itrige. Bei wiederholten Kaubewegungen tritt leicht
Ermiidung ein. Die Bewegungen der Augipfel sind beschrinkt, nach oben und
unten hin fast unmdglich, die Seitenbewegungen werden besser ausgefiihrt.
Der Kopf ist nach vorne gesenkt, Pat. hebt ihn nor mit Mihe, kann aber
nicht lange in dieser Stellung verharren. Die Seitenbewegungen des Kopfes
werden langsam und mit geringer Kraft ausgefithrt. Ohne Beihilfe kann Pat.
weder stehen noch gehen. In sitzender Stellung beugt Pat. den Rumpf stark
nach vorne. Beim Versuch, sich auf die Beine zu stellen und mit fremder
Hilfe einen Schritt zu wagen, knicken die Beine zusammen, und Pat. fillt zur
Erde. Die Bewegungen in den oberen Extremitdten, besonders im Schulter-
gelenk, sind stark beschrinkt. Pat. kann die Arme nicht einmal in horizontale
Lage bringen;im Ellenbogen- und Handgelenk sind Bewegungen umfangreicher.
Die grobe Muskelkraft ist erheblich herabgesetzt (dynamometrisch rechts wie
links = 5). Die Muskelkraft der unteren Extremititen gleichfalls bedeutend



Die Myasthenie. 493

herabgesetzt, DieSehnenreflexe der oberen Extremitsten deutlich ausgesprochen.
Patellarreflexe lebhaft, aber leicht erschopfbar; nach 3 bis 4 Versuchen sind
Muskelzuckungen nicht mehr auszulSsen; es bedarf einer Ruhepause von 2 bis
3 Minuten, um von neuew die Reflexzuckung herzustellen. Achillessehnenreflex
deutlich, aber gleichfalls, wenn auch nicht so rasch, erschépfbar. Kein Ba-
binski. Abdominalreflexe gelingt es nicht auszuldsen. Konjunktival-, Korneal-
und Rachenreflexe erhalten. Haut und tiefere Sensibilitdt nicht gestort; das-
selbe gilt auch von den Beckenorganen. Fehlen von Eiweiss und Zucker im
Harne. In den inneren Organen nichts Abnormes. Reine Herzttne. Milz nicht
vergrossert. Kdrpertemperatur normal. Kein Anschwellen der Lymphdriisen
und der Gl. thyreoidea. Knochen und Gelenke unverindert. Muskeln und
Nervenstimme nicht schmerzhaft. Schon bei oberflichlicher Betrachtung wird
eine ‘deutliche Volumabnahme der Schultergegend und Riickenmuskulatur kon-
statiert, Keine fibrillire Zuckungen. Beim Betasten filhlen sich die Muskeln
schlaff an, ihr Tonus ist bedeutend herabgesetzt. Deutliche Volumabnahme der
Halsmuskeln. Den Deltoidmuskel gelingt es weder rechts noch links zu durch-
tasten; in der betreffenden Gegend konstatieren wir sine bedeutende Entwicke-
fung von Unterhauifeitgewebe. Die Mm. bicipites sind deutlich durchzutasten,
jedoch abgemagert. Mm. supraspinati haben ebenfalls in ihrem Umfange ab-
genommen, Die Mm. infraspinati sind stark atrophisch. Die langen Riicken-
muskeln gelingt es gar nicht durchzutasten. Die Muskulatur der Beckengegend
und der unteren Extremitéiten ist bedeutend besser erbalien und nur wenig ab-
gemagert, Am Tage nach der Aufnahme wurde die elekirische Untersuchung
vorgenommen und eine typische myasthenische Reaktion konstatiert, deutlicher
und stirker in den oberen, schwicher in den unteren Extremititen ausge-
sprochen. Keine Entartungsreaktion, auch nicht in den atrophischen Muskeln.
Wir konnten nur eine bedeutende quantitative Erregbarkeitsherabsetzung auf
beide Stromarten konstatieren (siehe weiter unten Tafel I). Es fiel uns noch
ein Umstand auf, es war uns unméglich, eine elekirische Erregung der Deltoid- .
muskeln zu erzielen, trotzdem wir starke Strome anwandten (fiir den faradi-
schen 6 Zentimeter Rollenabstand, fir den galvanischen 12 M.-A.). Am
nichsten Tage wurde die elektrische Untersuchung wiederholt, das Ergebnis
war dasselbe. Aus dem Umstande, dass Pat thre Arme nicht bis zur Horizon-
tale heben konnte, dass die Mm. deltoidei nicht durchzufiihlen und trotz starker
Strome elektrisch nicht zu erregen waren, schlossen wir, dass die betreffenden
Muskeln bereits vollstindig atrophiert sind. (Weiter unten in den nachtrig-
lichen Untersuchungen fiihren wir die Ergebnisse von achtmaligen elektrischen
Muskeluntersuchungen an.)

Decursus morbi und nachtrigliche Untersuchungen,

16. 10. Deutliche beiderseitige Ptosis. Die mimischen Bewegungen sehr
beschréinkt. Ist nicht imstande, die Augenbrauen zu heben. Die Augapfel fast
unbeweglich. Frequenter, sehr schwacher Puls wird bei den leisesten Be-
wegungen noch frequenter. Beginn der Menses.
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18. 10. Gesicht unveréindert, maskenartig, ausdruckslos, Die mimischen
Bewegungen trige, werden aber lebhafter und umfangreicher,” wenn Pat. sich
affektiert.

20. 10. Menses zessiert. Allgemeinzustand unverindert. Die Unter-
suchung von Nasenrachenraum und Luftréhre (Dr. Riester) ergibt keine
wosentliche Abweichungen von der Norm, Rachenreflex vorhanden.. Stimm-
binder unverindert. Die Sprache ziemlich deutlich, aber mit nasaler Firbung;
letztere nimmt im Laufe des. Gespriches zu. Kann laut nur bis 20 zéhlen, wo-
nach totale Aphonie eintritt. Eine genaue Sensibilitdtspriifung ergab keinerlei
Abweichungen von der Norm weder fiir die Haut noch fiir die tiefere Sensibi-
litdt., Ausser den tblichen Untersuchungsmethoden priiften wir die Sensibilitit
poch mittels des elektrischen Stromes. Die Untersuchung wurde folgender-
massen angestellt. An die zu untersuchende Hand befestigten wir eine Pelotte,
welche gewdhnlich zum Registrieren von Muskelkurven benutzt wird. . In die
QOese derselben steckten wir den Leitungsdraht von der elektrischen. Maschine.
Das Schliessen und Oeffnen des Stromes wurde durch eine Unterbrechungs-
elekirode bewerkstelligt, welche Pat. in der anderen Hand hielt. Es wutde der
minimale faradische Strom eingestellt, bei dem Pat. noch die Empfindung wie
von einen: Nadelstich erhielt. Nach 45 Selrunden erklirte Pat., sie fithle den
Stich bereits schwicher, nach 24> Minuten hatte sie keine Schmerzempfindung
mehr. Wir wiederholten unsere Untersuchungen an anderen Kranken sowie an
zwel Studenten, erhielten aber in keinem Falle solch eine rasche Erschdpfbar-
keit der Schmerzempfindung.

21, 10. Am Morgen ein allgemeines Schwichegefiihl. Triger, frequenter
Puls (100 in einer Minute). Gegen Abend verschlimmerte sich der Zustand.
-Apathisches Verhalten, schlifriger Gesichtsausdruck., Spricht mit Mihe, kann
nur bis 9 zahlen. Kann nur kleinweise schlucken, muss nach 2 bis 3 Schiuck-
bewegungen pausieren, Liegt fast bewegungslos. Die faradische Sensibilitats-
priifung ergab Folgendes. Nach einer Minute erkléirte die Kranke, man steche
sie schwicher, nach 2 Minuten empfand sie keine Schmerzempfindungen mehr.
Nach einer minutenlangen Pause qualifizierte Pat. die Schmerzempfindung
wieder als solche,

22.10. Die allgemeine Schwiche etwas abgenommen. Die Bewegungen
der Augipfel noch immer sehr beschrinkt,

24, 10. Elekirische Muskeluntersuchung wiederholt. Ueberall mit Aus-
nahme der unerregbaren Deltoidmuskeln (trotz Stromstiirke bis 12 M.-A.) deut-
liche und lebhafte Zuckungen. Privalieren der Kathode,

97.10. Keinerlei Verinderungen im Allgemeinzustand der Kranken. Ge-
schmackssinn normal. Ausser den gewdhnlichen Untersuchungsmethoden
priiften’ wir den Geschmackssinn in folgender Weise. Zu unseren Zwecken ge-
brauchten wir fiinf Flischchen mit destilliertem Wasser und 2-, 4-, 8- und
10 proz. Zuckerlgsung. Mittels eines Glasstibchens betupften wir womdglich
jedesmal dieselbe ziemlich grosse Partie der Zunge, wobei der Geschmacksreiz
rasch aufeinander folgte. Die Ergebnisse waren folgende:
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2 proz.. Zuckerlgsung . Geschmacksempfindung siiss

2 proz. " zum 2. Male ” ”

2 proz. n n 3 n - 7
2 proz. ” .p 4., keine Geschmacksempfindung
4 proz. ” .« ... . siss

4 proz. » zum 2. Male keine Geschmacksempfindung
8 proz. ” .« . . . siss

8 proz. ” “zum 2, Male

8 proz. » s 9. 5 keine Geschmacksempfindung

Nach einer Pause von 3 Minuten und energisoher Mundausspiilung quali-
fiziert Pat, die 2proz. Losung wieder als siiss.

29. 10. Die Schwiche hat bedeutend abgenommen. Die Bewegungen
der Augipfel unbehinderier., Leiztere Bewegungen werden umfangreicher,
wenn'man die Pat. auffordert, das Auge auf ihren Handteller zu richten und
dabei den letzteren hin und her-zu bewegen.

30. 10. Selbstbefinden bedeutend besser. Versucht zu gehen. Am Tage
stand Pat, am' Fenster und hielt sich am Fenstersims fest; plotzlich knickten
ihre Beine ein und sie fiel zu Boden. )

2. 11. An der Kranken wurde im .Laufe einiger Tage eine genaue
ophthalmologische Untersuchung auf der Augenklinik von Dr. Filatoff vor-
genommen. Die Ergebnisse waren folgende: 1. Fehlen von jedweden anatomi-
schen Verinderungen. Augenhintergrund normal. 2: Sehschirfe .beiderseits
= 1,0 (konvex 0,5), keine Schwankungen derselben.: 3. Gesichtsfeld fiir Weiss
normal, Nach wiederholten, rasch aufeinanderfolgenden Untersuchungen kann
man eine Einschrinkung nach allen Richtungen auf 50 bis 6¢ konstatieren,
Gesichtsfeld fir Rot und Griin etwas unter der Norm, 4. Farbersinn normal.
5. Lichtreaktion trdge. Wiederholte Untersuchungen schwéchen den Reflex ab.
6. Schwiiche und leichte Ermidbarkeit des Akkommodationsmuskels. Bei Beginn
der Untersuchung Dbefindet sich der Nahepunkt 12 em fern  vom Auge;
schon nach kurzer Zeit geniigt diese Entfernung nicht mehr; damit die Kranke’
wieder deutlich sehen kann, miissen die Schriftproben einige Zentimeter weit
entfernt werden. Je linger die Untersuchung dauert, desto weiter miissen die
Schriftproben entfernt werden, bis endlich der Nahepunkt eine Entfernung
von 25 bis 30 em erreicht. Nach einer kurzen Ruhepause nihert sich der
Nahepunkt wieder dem Auge. 7. Eine ~in ihrer Intensitit schwankende
Ptosis. Im Laufe-der Untersuchung sinken die Augenlider immer mehr herab.
8. Eine Schwiche der Mm, recti externi, besonders rechts, Wenn der Augapfel
eine extreme ‘Stellung nach aussen einnimmt, erscheinen nystagmusartige
Zuckungen. Bei Untersuchung der Diplopie wechselt die Entfernung zwischen
den Doppelbildern; im allgemeéinen aber wichst die Entfernung bei wieder-
holten Versuchen zumEnde der Untersuchung an. - "Wiederholte Untersuchungen
ermiiden die Kranke und rafen sogar ein leichtes Schmerzgefiihl hervor. '

3. 11. Die Untersuchung des Hororgans wurde von Dr, Riester ausge-
fithrt. Im allgemeinen werden Téne normal perzipiert; bei wiederholten Unter-
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suchungen aber kommen deutliche Ermidungserscheinungen zum Vorschein. Im
Anfang war die Schalldauer fiir Stimmgabeln von 128 Doppelschwingungen
(Luftleitung) gleich 1 Min. 18 Sek., bei wiederholten, rasch aufeinanderfolgen-
den Versuchen erhielten wir fiir die Schalldauer folgende Zahlen:

2. Versuch . . . 1 Minute 3. Versuch , . . 33 Sekunden
3., 48 Sekunden 6., . . .2 ”
4, ... 43 ” T, . . .2 »

'
Bei Untersuchung der Knochenleitung beobachteten wir anfangs ein An-

wachsen derSchalldauer, welche erst nach 4Minuten rasch abzunehmen begann:

1. Versuch . . . 12 Sekunden 8. Versuch ., . . 16 Sekunden
2. . .12 ,, 9. ” . . .16 "

3. n .13 " 10. " .. .13 »

4, . .4 . 11. ” .. .10 "

5. ” .14 " 12, 5 8 "

6. . .15 » 13. " 7 "

7. .15 14, 8

n
5. 11, Der Zustand der Kranken hat sich verschlimmert, Allgemeine
Schwiche. Die Untersuchung der Assoziationsgeschwindigkeit nach Jung
(Dr. W. N. Lichnitzki) ergab eine bedeutende Verlangsamung der Reaktions-
zeit. Mittel = 4, 5 Sekunden. .
6. 11, Wiederholte Versuche mittels Stimmgabeln von 99 Schwingungen
gaben folgende Resultate:

Luftleitung:
1. Versuch . . . 42 Sekunden 8. Versuch . . . 14 Sekunden
2 » . 32 ” 9. » .13 ”
3. ” .. .31 ” 10. . .. .10 ”
4, " L. 029 » 11. ” .. . 8 "
5 " .24 ” 12. ” { ”
6 ” .20 . 15. " 6 .
7 ” 17 ” 14. " 6 .
Knochenleitung:
1. Versuch . . . 18 Sekunden 8. Versuch . . . 12 Sekunden
2. ” .15 ” 9. n A 5 | ”
3., . 14 » 10. ” S (¢ ”
4, n .13 » 11, ” A § ”
5. ” . 14 N 12, ” .. . 8 "
6. " .12 " 13. . . . . 8 ”
7. ” .11 ” 14. » .. . 8 »

8.11. Der Allgemeinzustand hat sich bedeutend gebessert. Pat. be-
merkte des Morgens, dass sie ihren Arm ziemlich hoch heben kann (bis zaur
horizontalen Lage), was seit Monaten nicht mehr der Fall war (den rechten
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Arm besser als den linken). Beim
Heben der Arme gelingt es, die ge-
spannten Deltoidmuskeln durchzutasten.
Die elektrische Muskeluntersuchung er-
wies dieses Mal lebhafte Zuckungen an
beiden Deltoidmuskeln, die -elektrische
Erregbarkeit des linken Deltoidmuskels
ist im Vergleich zum rechten bedeutend
herabgesetzt. Der linke Muskel reagiert
erst auf eine Stromstérke von 8,5 M.-A,,
der rechte schon bei 2,5 M.-A., wihrend
bei den ersten Untersuchungen eine
Stromstirke von 12 M.-A. keinerlei
Zuckungen ausloste. Keine' Anzeichen
von Entartungsreaktion. Ueberall deut-
lich ausgesprochene myasthenische Re-
aktion.

12.11. Pat.befindetsichbedeutend
besser. Reaktionsmittel nach Jung
(Assoziationsuntersuchungen  wurden
von Dr. W, N. Lichnitzki ausgefiibrt)
ist dieses Mal 2,9 Sekunden.

15. 11. Die Schwiche hat etwas
zugenommen.  Gegen Abend ver-
schlimmert sich der Zustand.

26.11. Diemindesten Bewegungen,
so z. B. ein Versuch, sich aus liegender
Stellung aufzurichten, verursachen so-
fort Verfinderungen in der Herztétigkeit,
Der Puls wird frequent, die Pulswelle
wird unregelméssig, fillt in ihrer Hghe
ab. Bei energischen und anhalienden
Bewegungen, z. B. beim Versuche auf-
zustehen und ein Paar Schritte zu gehen,
tritt Arhythmie zum Vorschein. Alle
diese Storungen der Herztatigkeit sehwin-
den rasch, wenn Pat. sich zu Bette legt
oder die Ausfiihrung der storenden’ Be-
wegungen unterlisst,

26. 11. Das Selbstbefinden der
Kranken bedeutend besser. Ermiidet
beim Sprechen und Essen nicht so leicht
wie friiher. Kann laut bis 25 zihlen.
Die grobe Muskelkraft hat etwas zu-
genommen (dynamometrisch gemessen

Pulskurven: A in ruhigem Zuétande,
B nach einer unbedeutenden
Bewegung.
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rechts wie links 10). Wiederholte Dynamometermessungen srgeben folgende
Zahlenreihe: 10, 8, 7, 4, 3, 2.

10. 12, Pat. ist bedeutend munterer und kriiftiger. Kann ohre fremde
Hilfe Paar Schritte im Zimmer gehen,

12. 12. Entlassen. Wurde auf der Klinik tiglich elektrisiert {Sinusoidal
strom in Form von Vierzellenbddern), Darreichungen von Eisenpriparaten,

Nachtrigliche Untersuchungen.

In keinem der von uns elektrisch untersuchten Muskeln vermissten wir
eine deutliche myasthenische Reaktion. Freilich wechselte der Grad der
Muskelerschopfbarkeit erheblich je nach dem Zustande der Muskulatur.
So z. B. trat in den unteren Extremitiiten, wo die Muskeln nahezu ihren
normalen Umfang erhalten haben, die Muskelschwiche weniger aus-
geprigt war und wir gleichzeitig keine erhebliche Schwankungen der
elektrischen Erregharkeit konstatieren konnten, die Muskelerschopfbar-
keit erst nach einer Minute ein; wohingegen in den oberen Extremitiiten
eine vollstindige Erschépfung erst nach 30—40 Sekunden eintrat. Je-
doch auch im letzten Falle bot die myasthenische Reaktion erhebliche
Schwankungen zuweilen geniigten 20 Sekunden um den in Frage
stehenden Muskel faradisch vollstindig zu ermtiden, zun anderen Zeiten
brauchten wir dazn 40—45 Sekunden. Je stirker der paretische Zu-
stand des betreffenden Muskels ausgeprigt war, umso schneller trat bei
faradischer Reizung vollstindige Erschopfung ein. Noch interessanter
sind vom klinischen, sowie elekrophysiologischen Standpunkte aus die
bedeatenden Schwankungen der elektrischen Muskelerregbarkeit, welche
wir Gelegenheit hatten bei unserer Kranken zu beobachten. '

Erste Untersuchung am 16, 10. 1909.

Muskel Faradischer Strom  Galvanischer Strom
Biceps sin. . . . . . 8,0 em KSZ 3,0 MA
Biceps dext. . . . . .5 . 30,
Deltoideus sin. . . . f keine Zuckungen keine Zuckungen
Deltoideus dext. . . .\ « bhei 6,0 em  sogar bei 10—12 MA
Supraspinatus sin. . . 75 em KSZ 4,5 MA
Supraspinatus dext. . 7.0 . . 90
Infraspinatus sin. . . 5, s 60
Infraspinatus dext. . . 8,0 , 65
Trapezius sin. . . -Th . 60
Trapezius- dext. 80 , . 65
Sternoecleidomast. sin, . 0 . 40
Sternocleidomast. dext. . 9,0 » 40
Erectores trunei . . . { Leﬁg? égclé;ng } ., 10,0
Thenar sin.. . . . . 8,0 cm . L5
Thenar dext. . . . . 5 ., . 2,0
Hypothenar sin. . . . 8,0 . 3,0
Hypothenar dext.. . . 8,0 , 80
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Die Zuckungen sind lebhaft. Ueberall privaliert. die Kathode.
Allgemeinbefinden der Pat. ist ziemlich schlecht.

scheinungen treten scharf hervor.
zu heben.

Zweite Untersuchung am 8. 11. 1909.

Muskel
Biceps sin.
Biceps dext.
Deltoideus sin.
Deltoideus dext. .
Supraspinatus sin. -
Supraspinatus dext,
Infraspinatus sin:
Infraspinatus dext. . .
Erectores trunci .

Das Allgemeinbefinden der Pat hat sich wesenthch gebessert.
Schwiiche ist weniger scharf ausgeprigt. Kann die Arme bis zur 1

zontale heben.

Farad. Strom

{5cm

499

Das

Die asthenischen Er-
Pat. ist . kaum imstande di¢ Arme

Galvan, Strom
KSZ 1,5 MA

2,0
85

Dritte Untersuchung am 10. 11. 1909.

Muskel

Biceps sin.

Biceps dext. .
Deltoideus sin.
Deltoidens dext. .
Supraspinatus sin.
Supraspinatus dext.
Infraspinatus sin.
Infraspinatus dext. .
Thenar sin,
Thenar dext. . .
Hypothenar sin. .
Hypothenar dext.
Erectores trunci .

Der Allgemeinzustand ist befriedigend.

Farad. Strom

8,0' cm

8,5
7.5

nooomumoooo

L~~~ 0 WM ~I=~TI~3

»

Galvan. Strom
KSZ 1,5 MA

15
40

M- 0\55.\9 bD\‘n-l“\“luOOﬁkquuO-
SCOOTITLNIOUTTCO O
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Vierte Untersuchung am 15. 11. 1909.

Muskel

Biceps sin.

Biceps dext. .
Deltoideus sin. .
Deltoideus dext.
Supraspinatus sin. .
Supraspinatus’ dext.
Infraspinatus sin.
Infraspinatus dext.
Erectores trunei . . X

w
coo oo et

O O 0 ~1 00 ~3 =3

85 em

KSZ 2,5

17

90

. 130
Die asthenischen Erscheinungen smd etwas -

»

Faradlscher Strom  Galvanischer Strom
ASZ 8,5 MA

, 110
, 16,0

stirker ausgeprigt.
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Fiinfte Untersuchung am 19. 11. 1909.

Muskel
Biceps sin.
Biceps dext. .
Deltoideus sin. .
Deltoideus dext.
Supraspinatus sin. .
Supraspinatus dext.
Infraspinatus sin. .
Infraspinatus dext.
Erectores trunci

Faradischer Strom  Galvanischer Strom

o
=3
o
g

D‘G‘)U‘;\‘ICJJO’D'\]-\]
B e e R R T

Verschlimmerung des Allgemembeﬁndens

KSZ 5,0 ASZ 65 MA
b 870 » 8’5 ”
% 1075 » 1395 »
125 140 |
» 810 » 1070 ”
» 4:75 » 670 ”»
, 100, 120
” 1173 ” 1370 ”

180 ., 200 .

Sechste Untersuchung am 26. 11. 1909,

Muskel
Biceps sin.
Biceps dext. .
Deltoideus sin. .
Deltoideus dext.
Supraspinatus sin. .
Supraspinatus dext.
Infraspinatus sin. .
Infraspinatus dext.
Erectores trunci

Faradischer Strom Galvanischer Strom

8,0 em
8,0

DT HRBO
SO oOLMOoO oL

»

»

KSZ 3,0 ASZ 5,0 MA
» 4’0 » »
» 770 » 100 »
o7 ) 100 .
3 4)0 » 6’0 5
S 55, 15 .
. 100 120

85 . 10,0 ,

140 160 .

Die asthenischen Erscheinungen weniger scharf ausgeprigt,

wihrend der vorhergehenden Untersuchung.

Sicbente Untersuchung am 2: 12, 1909.

Muskel
Biceps sin.
Biceps dext. .
Deltoideus sin. .
Deltoideus dext.
Supraspinatus sin. .
Supraspinatus dext.
Infraspinatus sin.
Infraspinatus dext.
Brectores trunei

Faradischer Strom  (falvanischer Strom
7,5 cm KSZ 8,5 ASZ 5,0 MA
875 » 370 ” 570 ”
6.0 . 60 11,0 ,
670 b ” 830 » 1070 »
870 b » 3’5 770 hi
730 2l » 790 » 875 ”
50 ., . . 8,0 10,0
6,0 , 10,0 12,6
6,0 . 12,0 18,0

Der Aligemeinzustand hat sich wesentlich gebessext

Achte Untersuchung am 10. 12. 1909.

Muskel

Farad. Strom

Galvan. Strom

Biceps sin.
Biceps dext. .
Deltoideus sin.
Deltoideus dext. .

Supraspinatus sin. .
Supraspinatus dext.

Infraspinatus sin.

Infraspinatus dext. .

Erectores trunct .

o 00
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>
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”
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Allgemeinzustand v ollkommen befr ledlgend.

KS8Z 3,0 MA
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Wie wir aus den angefithrten Tabellen ersehen, sank zeitweise die
elekrische Muskelerregbarkeit auf beide Stromarten, insbesonders auf
den galvanischen, bedeutend herab, um nach einem nicht immer gleichen
Zeitraum wieder zum annihernd normalen Zustande zuriickzukehren;
nach einer gewissen Zeit folgte darauf wieder ein Herabsinken der Er-
regbarkeit. Als charakteristische Eigenart dieser Schwankungen be-
zeichnen wir das Auftreten der letzteren hauptséichlich in entschieden
atrophischen Muskeln. Je schirfer die Atrophie ausgeprigt, desto be-
deutender waren die Schwankungen. Von Zeit zu Zeit entstanden bei
unser Pat. anf dem Boden der allgemeinen Asthenie Exazerbationen
der letzteren, welche in einer fast kompletten Lihmung -einzelner
Muskelgruppen bestanden. Diesen Zustand begleitete immer ein Herab-
sinken der elektrischen Erregbarkeit. Zugleich mit dem ‘Abklingen der
Muskelschwiiche niherte sich die elektrische Erregbarkeit der Norm zu.
In etlichen Muskeln {freilich war die Erregbarkeit immer etwas unter
der Norm; wir miissen aber dabei in Betracht nehmen, dass auch ihre
motorische Funktion nicht vollkommen war. _

Eine weitere Eigenart dieser Schwankungen bestand darin, dass sie
schirfer dem galvanischen, denn dem faradischen Strom gegeniiber aus-
geprigt waren; freilich fehlte dabei nicht ein gewisser Parallelismus.
Das beiliegende Diagramm (siebe Tafel X) gibt uns eine deutliche Vor-
stellung sowohl von der Grosse der Schwankungen der galvanischen
Erregbarkeit bei wiederholten Untersuchungen, als auch vom Verhiltnis
der letzteren in verschiedenen Muskelgruppen.

Zugleich mit der Untersuchung der elektrischen Muskelerregbarkeit
unternahmen wir eine Reihe von Versuchen, um das Verhiltnis der
Toxizitit des Harnes unserer Pat. zu den Schwankungen der asthenischen
Erscheinungen festzustellen. Zu diesem Zwecke injizierten wir den auf
sterilem Wege aufgefangenen Harn Kaninchen subkutan. Ausserhalb
der Exacerbationen des Krankheitszustandes unserer Pat. konnten wir
unseren Versuchstieren erhebliche Dosen von Harn injizieren, ohne dass
die letzteren irgend einen dauernden Schaden davon litten. Nach Tnjek-
tionen von 5 ccm pro Kilo Korpergewicht erholten sich unsere Kaninchen
ziemlich rasch. Eine 2—3 Mal gréssere Dosis hatte freilich eine totale
Labmung zur Folge und das Kaninchen ging rasch zu Grunde. Vor dem
Anwachsen der Muskelschwiiche stieg jedoch der urotoxische Koeffizient
bedeutend. Schon 12 Stunden vor dem Schwicheanfall konnten wir
eine Vermehrung der toxischen Eigenschaften des Harnes konstatieren.
Es geniigten schon 5ccm pro Kilo Korpergewicht, um eine todliche
Wirkung hervorzurufen. Wihrend des Anfalls sank der urotoxische
Koeffizient wieder bedeuntend.
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Fall 6. N.P., 35 Jahre alt, verheiratet, ohne Beschiftigung, in die
Privatanstalt von A. E;-Janischewski'und V. N. Lichnitzki am 28. 4.
1910 aufgenommen, klagt iiber allgemeine Schwiche, die sich zuweilen fast
bis zur totalen Lihmung steigert. Patientin stammt aus einer neuropathischen
Familie. Bei ihrer Mutter entww’kelte sich wihrend der letzten 10 Jahre ein
Krankheitsbild, das vielfach an dasjenige unserer Patientin erinnert. Auch hier
entwickelten sich auf dem Boden einer allgemeinen Schwache von Zeit zu Zeit
Anfille von scharf ausgeprigter Asthenie; ausserdem wurde bei der betteffenden
Pat." eine erhebliche Pulsverlangsamung (48 in 1 Minute) konstatiert, welche
nach Bewegungen einem frequenten, aussetzenden Pulsschlag Platz machte.
Pat. ist rechtzeitig geboren, lernte rechtzeitig gehen; sprechen — erst am Ende
des dritten Jahres, Normale kérperliche Entwickelung. Als Kind kriftig, ge-
sund. Von Infektionskrankheiten wird nur Diphtherie erwihnt. Die ersten
Menses mit 14 Jabren, regelmissig. Mit 26 Jahren trat Pat. in den Ehestand.
Zwei Schwangerschaften, normal verlaufen, normale Entbindung. Von Kindheit
an_ sehr mervés und empfindsam. Im Alter von 11 bis 12 Jahren etliche
hysterische Anfille. Mit 16 Jahren erkrankte Patientin an Wechselfieber,
mit 25 Jahren {iberstand sie eine eitrige Bronchiolitis. Mit 23 Jahren traten
bei unserer Kranken zum erstén Male Anfille von allgemeiner und partieller
Schwiche auf. Um diese Zeit arbeitete Pat. zugleich im Gymnasium und in
einler Medizingehilfenschule, was sie sehr ermiidete. Wihrend dieser Anfille
litt Pat. an Durchfall. Im Sommer, wo Pat. Gelegenheit hatte, von ihrer
iiblichen Arbeit auszuruhen, blieben die Schwécheanfille sowie die Diarrhden,
welche allen Mitteln trotzten, aus. Solch ein in seiner Intensitdt schwankender
Schwichezustand hielt jahrelang an. Schwichegefiihl und rasch eintretende
Ermiidbarkeit hinderten Pat. an grosseren Spaziergéingen, Radfahren und
Wintersport. Ueberhaupt erschépfte jede rasche und zu energische Bewegung
bald die Krifte der Pat., und es entwickelte sich in der Folge fast immer ein
Anfall von allgemeiner Asthenie. Die Folgen blieben aus, wenn Pat. dieselben
Bewegungen langsam und vorsichtig ausfiihrte, so z.B. auf ebenem Wege einen
Spaziergang unternahm, Wihrend der zweilen Schwangerschaft, besonders
wihrend der Laktation, fiihlte sich Pat. beinahe vollkommen gesund, nahm an
Kriften und bedeutend an Gewicht zu. Solch eine Besserung hielt 11/» Jahre
an, worauf wieder sich ein noch grosserer Schwichezustand entwickelte. Eine
bedeutende Verschlimmerung im Zustande der Kranken trat vor 2—2'/; Jahren
ein. Nach einer einige Stunden wihrenden und von rein dusseren Ursachen
abhiingenden Harnretention entwickelte sich am 4. Januar 1908 ganz unver-
mittelt ein Zustand von allgemeiner Schwéiche, ein leichter Grad von Bewusst-
losigkeit trat. zugleich auf. Der Atem war behindert, Pat. stark zyanotisch.
Fin Gefihl von Eingeschlafensein bielt noch lange in den Extremititen an.
Der Schwicheanfall dauerte von 11 bis 2 Ubr nachts; aber ein geringerer Grad
von Schwiche wihrte noch einige Tage, Pat. konnte nur mit Miihe und das in
sehr beschriinktem Maasse gehen und arbeiten. Zu dieser Muskelschwiche ge-
sellte sich ein Zustand von geistiger Trigheit, Apathie. Von Zeit zu Zeit
wiederholten sich, zwar in geringerem Maasse, die Schwécheanfille. Wihrend
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der letzten Jahre nahmen die asthenischen Erscheinungen zu. Einige Mal kam
es so weit, dass Pat. wie ein lebloser Kérper, ohne ein Glied riibren zu kinnen,
dalag. Zwei Mal trat die Schwiiche so rasch in solch einem Grade auf, dass
Pat. zu Boden stiirzte. Kines Tages machte sie zu Fuss einen Besuch, fiihlte,
dass ihre Beine einknickten, konnte sich aber nicht halten und fiel hin. Einige
Minuten, nachdem man ihr auf die Beine half, schwand die Schwiche. Vor
einem halben Jahre bemerkte Pat. manchmal eine Behinderung beim Schlucken,
Noch friher versagte zuweilen die Stimme beim Sprechen oder Lautlesen.
Ausserdem bemerkt unsere Kranke, dass ihr Gedidchtnis wihrend ihrer Krank-
heit, insbesondere im Laufe des letzten Jahres, stark abgenommen hat, ebenso
ihre Merkfdhigkeit. Pat. — eine fusserst intelligente Person, die frither geistig
viel arbeitete —, kann jetzt nur kurze Zeit und das mit grosser Mithe und
grossen Unterbrechungen sich beschéftigen. Pat. verarbeitet schlecht das Ge-
lesene, die Wiedergabe des soeben Gelesenen stdsst bei jhr auf grosse
Schwierigkeiten. Sogar das klare Verstindnis miindlicher Sprache, wenn
rasch gesprochen wird, bereitet unserer Kranken Schwierigkeiten, weshalb Pat.
ihre Umgebung immer bittet, wom&glich langsamer zu reden, Auf der Hobe
des asthenischen Anfalls empfindet Pat. znweilen einen Zustand, der sich einem
Bewusstseinsverlust néhert. In solchen Fallen kann Pat. weder sich bewegen
noch sprechen oder etwa nachdenken; {iberhaupt befindet sich Pat. in solchen
Perioden in gedriickter, deprimierter Stimmung und reagiert auf Alles in
trigerer Weise. :
Status praesens. Pat. ist mittelgross, von regelméissigem Korperbau
und gut entwickelter Muskulatur. Blasse Haut. Das Unterhautfettgewebe be-
deutend entwickelt. Eine unbedeutende Asymmetrie des Gesichtes, rechtsseitige
Ptosis, wesbalb die rechte Lidspalte enger erscheint als die linke. Die Ptosis
trigt einen unbestindigen Charakter, des Morgens ist sie weniger stark aus-
geprigt als des Abends, nach wiederholtem Lidschluss wird sic etwas stérker.
Die mimischen Bewegungen werden im vollen Umfange ausgefiihrt, sind aber
trige und versagen bald infolge eintretender Ermiidung. Die Kaumuskeln
ermiiden etwas schwerer. Die Bewegungen . der Augipfel geschehen unbe-
hindert. Keine Paresen, kein Nystagmus. Die Pupillen sind gleichformig,
reagieren ziemlich trige. Die Zunge wird gerade herausgestreckt. Pat. ist im-
stande, die Zunge 5—6mal nacheinander herauszustrecken, worauf Ermiidung
eintritt und weitere Bewegungen versagen. Die Sprache ist nicht laut, monoton,
ohne {ibliche Modulation. Pat. ist nicht imstande, andauernd zu sprechen oder
laut zu lesen, da die Sprache bald versagt und eine totale Aphonie eintritt.
Das Schlucken geschieht unbehindert, aber sehr langsam. Pat. ist bedéchtig,
macht grosse Pausen. Die grobe Muskelkraft der oberen Extremitiiten ist
gleichmassig verteilt (dynamometrisch rechts — 50, links — 45). Die grobe
Muskelkraft der unteren Extremitéiten ist noch mehr herabgesetzt; bei wieder-
holten Bewegungen tritt rasch Ermiidbarkeit ein; so kann z. B. Pat. ein Bein
iiber das andere nur 5—6 mal nacheinander schlagen. Infolge solcher wieder-
holten Bewegungen tritt ausser einer lokalen eine allgemeine Schwiche ein.
Tréger Muskeltonus. Die Sehnenreflexe sowohl der oberen wie auch der unteren
Arcbiv f. Psyehiatrie. Bd.49. Heft 2. 33
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Extremititen sind erhoht, erschopfen sich nicht nach wiederholten, lingeren
Untersuchungen. Kein Klonus, kein Babinski. Rachen-, Konjunktival- und
Kornealreflex deutlich vorhanden. Objektiv keine Sensibilitétsstorungen festzu-
stellen, subjektiv klagt Pat. iiber Parésthesien -— Schmerz, Brenngefiihl —
sehr unbestindig, sowohl in jhrer Stirke als auch in der Lokalisation. Zu-
weilen empfindet Pat. heftize Muskelschmerzen hauptsichlich in den Extremi-
titen. Keine wesentliche Verinderungen von seiten der inneren Organe. Reine
Herztone. Die Palszahl in ruhendem Zustande — 70 in 1 Minute, nach wenigen
Schritten im Zimmer — 110 bis 115. Lunge normal. Brustatmung. Atmungs-
zahl — 24 in 1 Minute. Weder Milz- noch Lymphdriisenschwellung. Schild-
driise bedeutend vergrossert. Im Harne weder Eiweiss noch Zucker.

Decursus morbi.

29. 4. Klagt iiber allgemeine Schwiche. Noch immer eine deutlich aus-
gesprochene Ptosis rechts. Galvanisation der Wirbelsdule und faradisches Vier-
zellenbad fiir die Extremitéten,

1. 5. Rechts sind die asthenischen Erscheinungen in den Extremititen
schirfer ausgesprochen als links. Patellarreflexe lebhaft, gleichmissig, nicht
erschépfbar. Beginn der Menses.

3.5. Die Kranke ermiidet nach wie vor leicht. Gegen Abend ver-
schlimmert sich der Zastand der Pat., die Schwiche nimmt zn. Nachdem die
Kranke 2-—3 Mal auf- und abgeht, stellen sich Atembeschwerden und Herz-
klopfen ein. Die Kranke muss sich zu Bette legen. Der Atem wird oberflich-
lich, die Lippen zyanotisch.

6. 5. Die Menses zessiert. Am Abend nach dem Bade ein heftiger asthe-
nischer Anfall. Die Kranke liegt beinahe bewegungslos, spricht kaum ver-
nehmbar (fast vollstindige Aphonie), bedeutende Zyanose, die Atmung er-
schwert, erinnert an Cheyne-Stockes’sche. Puls frequent, ziemlich voll.
Der Anfall dauerte drei Stunden, die Schwiche gleicht sich allmihlich, aber
nicht ganz aus.

8. 5. Die faradische Untersuchung ergab eine typische myasthenische
Reaktion.

10. 5. Ein Schwicheanfall von mehrstiindiger Dauver. Unregelmissiger
Puls, Zyanose. Daraufhin Darmstérung in Form von Diarrhéen.

20. 5. Keine Verinderungen im Zustande der Kranken, Dieselben
Schwankungen in der Intensitit der asthenischen Krscheinungen wie zuvor.
Wihrend der Entwickelung des asthenischen Anfalls kann Pat. den Harn nicht
zuriickhalten, dfter Harndrang.

1. 6. Pat. klagt diber Schmerzen in den Armen, in Schulterblatt- und
Wirbelsiulegegend. Zuweilen treten Schmerzen in der Herzgegend auf.

5.6, Im Gesicht ist eine Asymmetrie nicht mehr bemerkbar. Keine
Ptosis, Spricht und schluckt nach wie vor langsam. Geht wenig. Nach einigen
Schritten im Zimmer wird Pat. vollstindig matt.

9. 6. In den Muskeln noch immer eine deutliche myasthenische Reaktion.
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15. 6. Des Abends ein kleiner Anfall, nachher Diarrhde.

16. 6. Die Diarrhde hilt an. Die Schwiche hat etwas abgenommen.

18. 6. Klagt iiber Schmerzen in der Herzgegend.

24. 6. Das Herz wird von einem Spezialisten (Dr. J. S. Nasaroff) unter-
sucht. Das Ergebnis der Untersuchung gibt Folgendes: Im ruhigen Zustande
werden keine wesentliche Abweichungen von der Norm konstatiert. Schon nach
wenigen Schritten im Zimmer klagt Pat. iiber allgemeine Ermiidung, der Puls
wird bedeutend frequenter {steigt von 70 auf 105—110 in 1 Minute). Nach sehr
energischen Bewegungen wird beim Auskultieren ein prisystolisches Gerdusch
vernommen; zugleich konnte man eine leichte Dilatation des Herzens kon-
statieren. Die Schmerzen in der Herzgegend, iiber welche Pat. wihrend der
Anfille sich oft beklagte, haben ihre Lokalisation wahrscheinlich im Herz-
muskel selbst, da andere Anhaltspunkte fiir ihre Entstehung vollstéindig fehlen.

29.6. Das Selbstbefinden der Pat. etwas besser, spaziert freier im
Zimwmer umher.

5. 7. Des Abends machte Pat. einen Versuch, die Treppe zu steigen und
‘bekam einen Anfall von grosser Schwiche in den Beinen. Mit grosser Miihe
erreichte sie mit fremder Hilfe ihr Bett, Darauf folgte ein heftiger Erstickungs-
anfall. Das Gesicht wurde zyanotisch, das Atmen heftig, unregelmissig, er-
innert an das Cheyne-Stockessche; der Puls ist frequent (110—120), un-
regelméssig, aussetzend. Die grobe Muskelkraft sinkt bedeutend. Pat. hebt
nur mit Mihe den Arm (dynamometrisch = 10). Spricht mit Miihe, kaum ver-
nehmbar, einzelne Worte. Solch ein Zustand dauerte bis gegen Morgen. Am
Morgen Kolikschmerzen und Diarrhe. Zum inneren Gebrauch wurde verordnet:
Natrii citrici 1,0—38 mal téglich.

6. 7. Trotz strenger Didtvorschriften und entsprechender Massnahmen
hilt die Diarrhoe an. Die Pat. fiihlt sich sehr matt, empfindet eine Schwiche
und Schmerzen im ganzen Korper. Der Puls ist schwach und frequent (95 in
1 Mxnute) Ein leichtes priisystolisches Gerdusch an der Herzspitze.

9. 7. Die Diarrhde hat sistiert.

18. 7. Die Kranke fiihlt sich etwas besser. Die Schmerzen sind nahezu
ganz verschwunden. Kann lédngere Zeit aufrecht verweilen, ermiidet nicht so
rasch. Natrium citricum wurde durch Natrium formicum in denselben Dosen
-ersetzt.

217.7. Pat. ist bedeutend munterer. Kann ohne fremde Hilfe die Treppe
‘hinabsteigen und macht kleine Spazierginge im Garten. Verordnet werden
Kohlensiiurebider.

8.8. Bedeutend lebhafter. Geht frei umher. Kann ziemlich lange,
rascher und lauter als friither sprechen.

15. 8. Eine Reihe von Aufregungen seelischer Art verschlimmerten den
Zustand der Kranken. Pat ist wieder etwas apathischer.

23, 8. Der Allgemeinzustand ist vollkommen befriedigend. Die Schild-
driise, friiher vergrossert, wird jetzt nur mit Miihe durchtastet,

5. IX. Entlassen.

33%
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Nachtrigliche Untersuchungen.
Weiter unten filhren wir die Resultate von 16 Harnuntersuchungen
auf Kalzium- und Magnesiumbefund an (im Iustitut von Dr. N. A.
Popowski ausgefiihrt).

Datum Kalziummenge Magnesiummenge Therapie
20. 6. 0,4768

21. 6. 0,2621 .

29, 6. 0,4823 Gesambtmenge 1,3371 ’

23. 6. 0.5083 Physikalische Me
25. 6. 0,4026 thoden

ar. o 01045 Gesamtmenge 1,3500

30. 6. 0,3893

5. 7. 0,1201 [ /

lg ; 87328‘2 g Gesamtmenge 0,8875 Natr. citricum
18. 1. 0,0291 )

1. 8. 0,2224

5 9

g g 8’;$§i Gesamtmenge 0,3267 Natr. formicicum
9. 8. 0,1752 )

Fall 7. P.S., 29 Jahre alt, verheiratet, Israelit, Lehrer der franzésischen
Sprache, ins Sanatorium am 19. 11. 1910 aufgenommen. Stammt aus einer
neuropathischen Familie, in der aber keine hestimmte Nerven- oder Geistes-
krankheiten vorgekommen waren. Es wird bloss eine Pridisposition zu Schild-
driisenerkrankungen beobachtet, So z. B. litten sein Vetter und Kusine
miitterlicherseits an einem Kropf, in cinem Falle wird sogar ein chirurgischer
Eingriff erwihnt. Pat. ist rechtzeitig geboren, Normale Entwickelung. Von
Kindheit anf sehr nervos und reizbar. Vor 5 Jahren litt Pat. wihrend 4 Mo-
naten an Schlaflosigkeit. Sonst werden keine Krankheiten erwihnt. Wie Pat.
behauptet, entwickelte sich die in Rede stehende Erkrankung unter folgenden
Bedingnngen. Vor 15 Monaten machte Pat. in Odessa Waffenibungen mit und
musste viel marschieren, kérperlich anstrengend arbeiten. Nach Schluss der
Tagesiibungen kehrte Pat. zur Nacht in die Stadt, um gegen 5 Uhr morgens.
wieder sich ins Lager zu den Uebungen zu begeben. Er schliel somit nicht
mehr als 4 bis 5 Stunden tiglich. Nach Abfertigung der Waffeniibungen fiihlte
Pat. sich sehr abgespannt. Zwar litt er bereits an einer Darmtrigheit, nach
den Uebungen trat hartniickige Stuhlverstopfung auf. Besonders schlimm war
es im Februar laufenden Jahres. Des Morgens am 22. Februar fihlte Pa-
tient bereits Schmerzen im Leibe; am Abend besuchte er eine Vor-
lesung iiber Musikgeschichte, wo ihn pldtzlich ein akuter Kolikanfall packte.
Pat. musste die Wohnung verlassen und sich nach Hause begeben. Nach einem
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Klystier und einem Bade horten die Schwerzen auf. Wihrend der darauf-
folgenden 12 Tage hielt Pat. nach Verordnung des Arztes eine Milchdi&t. Pat.
magerte sehr ab, konute nur mit Mihe gehen, musste oft ausruben. Es stellte
sich Schlaflosigkeit ein. Die Schwache nahm nicht nur ab, sondern wurde
progredient. Nach einigen Wochen nahm Pat. wieder seine Beschiiftigungen
auf, musste 3—4 Stunden téglich geben, was ihn sehr ermiidete. Die Schwiche
war so gross, dass Pat. ofters auf der Strasse anf glattem, ebenem Wege hin-
fiel. Pat. wurde seht reizbar, litt an Herzklopfen. Zur selben Zeit wurde Pat.
sehr schwatzhaft; wie sein Bruder behauptet, redete er bis zur Heiserkeit, bis
zur volligen Erschépfung. Ebenso plotzlich begann Pat, weniger zu sprechen,
stotterte stark (wihrend drei Wochen). Die Sehwiche und Ermidbarkeit er-
reichten, nach den Aussagen des Bruders, in dieser Periode einen sehr hohen
Grad, schon mnach Paar Sirassen musste er sich hinsetzen und ausruhen. Es
wurde ihm schwer, ein Buch in der Hand zu halten, irgend ein noch so leichtes
Pickchen zu tragen. So dauerte es bis Eade Mirz, als eine zweite Vorlesung
und Konzert von Herrn Schor angesagt wurde. Pat. sagte seinen Angehérigen:
»ibr werdet schon sehen; ich erkrankte im Konzert von Herrn Schor, ich werde
dort genesen.” Er ging richtig ins Konzert, kehrte aber bald in aufgeregter
Stimmung zurick, schellie an allen Glocken und fiel seinen Bekannten durch
sein sonderbares Benehmen auf. Am anderen Tage war sein Benehmen noch
mehr befremdend; Pat. behauptete, es beginne fiir ihn ein grosser dreitigiger
Veiertag, er wire vollstindig genesen; um sich davon zu tberzeugen, hitte er
30 Stunden schlaflos zugebracht. Solch eine ,Kraftprobe“ ergab ein glinzendes
Resultat. Pat. zeigte ein von ihm soeben verfasstes druckfertiges Manuskript.
Nach des Bruders Aeusserung stellt das Letztere ein zusammenhangloses un-
sinniges Gerede dar. Der Kranke war sehr agitiert, fuhr den ganzen Tag in
der Stadt umher. Am Abend desselben Tages wurde Pat. in die Privatanstalt
fiir Geisteskranke von Dr. Drosness aufgenommen. Nach drei Tagen trat eine
wesentliche Beruhigung ein, und Pat. wurde auf die offene Abteilung versetzt.
In der Anstalt verblieb Pat. einen Monat. Wihrend der ersten drei Tage wurde
ein heftiges Stottern beobachtet, welches spiiter ginzlich schwand. Noch im
Febraar bemerkte Pat. eine Gedunsenheit des Gesichtes; in der Anstalt nahm
dieselbe erheblich zu; es stellte sich 6fteres Aussetzen des Pulses ein. Pat.
worde sehr reizbar, Den Sommer dber litt er an Schlaflosigkeit und hart-
néckigen Diarrhten (10—12 Mal des Tags), welche iber einen Monat an-
hielten. Alle Massnahmen gegen die letzteren waren machtlos, weder strenge
Di&t noch desinfizierende Darmmittel und Opiumdarreichungen konnten die-
selben sistieren, Pat. magerte wieder sehr ab, konnte aber gehen. Rinige Mal
flel er auf ebenem Wege zu Boden, kounte aber ohne besonders Mihe auf-
stehen und weiter gehen. Besonders oft geschah es, wenn Pat. ¢in Paar Stufen
stieg oder den Tramwaywagen besteigen musste. Das Gediichtnis des Kranken
und seine Merkfihigkeit nahmen ab. Auch die einfachsten Berechnungen fielen
ihm schwer (nach der Aussage des Bruders). Wihrend solcher Anfille von
allgemeiner Schwiche klagte Pat. iiber ein Versagen der Hér- und Sehkrafs.
Schon nach 5 bis 10 Minuten fiel dem Pat. das Lesen schwer, die Augen er-
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miideten, er konnte keine Buchstaben unterscheiden und musste mit dem Lesen
aufhoren. Nach einer Pause von 10 bis 15 Minuten konnte er weiter lesen,
aber nar kurze Zeit. Ende Sommer begab Pat. sich aufs Land. Hier nahm er
an Kriften zu, die Diarrhden sistierten. Der Kranke konnte ziemlich weite,
freilich nur auf ebener Erde, Spazierginge machen. Der Arzt, welcher ihn zu
Jjener Zeit behandelte, konstatierte eine Atrophie der Muskulatur des Riickens
und der unteren Extremititen und empfahl eine Massagekur, was Pat, auch be-
folgte. Kines Morgens bemerkte Pat. Oedem beider Beine und des Hoden-
sacks. Das Oedem hielt 4 Tage an und verschwand ebenso plétzlich. Bald
darauf erlitt Pat. einen heftigen Schreck, er begegnete einem wild gewordenen
Stier und musste sich durch Flucht retten. Am folgenden Tage heftige Riicken-
schmerzen bei jeder Bewegung, Im Laufe des Tages entstand solch eine
Schwiche, dass Pat. eine Tasse mit Wasser aus der Hand fallen liess. Die
Rilckenschmerzen liessen nicht nach, sondern wurden heftiger. Pat. musste
das Provinzialkrankenhaus aufsuchen, wo er zwei Wochen lang erfolglos elek-
trisiert, massiert und mit verschiedenen Salben behandelt wurde, In solchem
Zustande kam er ins Sanatorium.

Status praesens. Pat. ist mittelgross, von regelmissigem Korperbau.
Bine stark ausgeprigte Asymmetrie des Gesichtes, die linke Gesichtshilfte ist
bedeutend grosser als die rechte. Das Gesicht ist rund, gedunsen. DieGesichts-
farbe rot. Die Wangenhaut ist gespannt, von pastdser Beschaffenheit, beson-
ders links, faltet nicht. Die Stirnhaut glatt, ohne Falten. Der Zwischenbrauen-
raum sowie teilweise die Nase ist mit Haaren bedeckt. Kleine Hirchen wurden
auf der Stirn sowie in der Backenknochengegend angetroffen. Fingerdruck anf
die Haut hinterldsst nirgendsSpuren (vor der Erkrankung hatte Pat. eine blasse
Gesichtsfarbe, feine Gesichtsziige, ovales Gesicht, sehr diirfligen Haarwuchs,
sogar in der Bartgegend). Aunsdruckslose, starre Gesichtsziige. Die mimischen
Bewegungen sind sehr trige und beschrinkt. Die Stirnhaut kann nur mit
Mihe gefaltet werden. Die Lidspalten sind sehr eng, die Augépfel erscheinen,
Dank dem gedunsenen Zustand der benachbarten Weichteile, eingefallen. Die
Augenbewegungen geschehen unbehindert; keine Paresen, kein Nystagmus.
Die Zunge weicht nach links ab. Beim Betrachten des Korpers fillt eine be-
deutende Abmagerung der Extremititenmuskulatur (besonders derunteren) auf.
Die Muskeln des Gesichts und des Rumpfes sind ziemlich gut erhalten. Der
Bauch wird vorgestreckt infolge eines paretischen Zustandes der Mm. recti
abdominis. Simtliche Bewegungen der oberen Extremititen werden unbehindert
und im vollen Umfange ausgefiihrt, haben aber in ihrer Stérke bedeutend ab-
genommen (dynamometrisch rechts == 65, links = 55). Die Bewegungen der
unteren Extremitéiten sind zwar moglich, jedoch infolge von heftigen Schmerzen
in der Lumbalgegend behindert. Diese Schmerzen hindern Patienten am
Stehen und Gehen. Um seinen Korper zu stiitzen, stemmt Pat. beim Sitzen
gewdhnlich die Ellenbogen auf den Tisch. Die Maskeln sind schlaff, die Mm.
quadricipites, solei, gastrocnemii und die langen Riickenmuskeln sind stark
atrophisch. Die Messungen der verschiedenen Muskelgruppen ergaben folgende
Zahlen. Der Umfang der Oberschenkel auf der Hohe von 16 cm vom oberen
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Patellarrande berechnet betrdgt rechts = 31,2, links = 30,5 cm. Der Umfang
der Unterschenkel 14 cm vom unteren Patellarrapde betrfigt xechts = 23,0,
links = 22 cm. Der Umfang der Oberarme auf der Hohe ven 19 om von der
Ellenbeuge betrigt rechts = 20,5, links = 20,0 cm. Der Umfang der Unter-
arme 10 om unterhalb der Ellenbogenbeuge ist rechts = 18,0, links =
17,5 cm. Die elektrische Muskeluntersuchung ergibt das Vorhandensein einer
myasthenischen Reaktion in den Muskeln der Beine. Die Resultate der elektri-
schen Muskeluntersuchung sind in beifolgender Tabelle angefihrt.

Muskel Farad. Strom Galvanischer Strom
Deltoideus dext. 8,0 cm KSZ 50 MA ASZ 9,5 MA
Deltoideus sin. . 8,0 , » 45 » 35
Biceps dext. . 5, Y 6,0 ” 80
Biceps sin. . 8,0 » 8,5 . ., 11,0
Quadriceps dext. 7,0, - 30 ., 160
Quadriceps sin. . 55 , B TN ., 150
Gastrocnemius dext. . 6,5 , » 140 18,0
Gastroenemios sin. 6,0 ,, s, 12,0 15,0 -,
Erectores trunci dext. 5,0 , s 200 s 260
Erectores trunei sin. . 55 . s 18,0 s 240

Lebhafte Zuckungen. Ueberall Priivalieren der Kathodenzuckung. Pu-
pillen gleich weit, Lichtreaktion prompt. Deutlich vorhandene Sehnenreflexe
der oberen Extremititen. Patellarreflexe iriige, erschipfen leicht bei wieder-
holten Untersuchungen. Deutlich ausgeprigter Achillessehnenreflex, aber auch
erschopfbar. Kremasierreflex ebenfalls vorhanden. Kein Babinski. Die Ge-
lenke unverfindert, nicht schmerzhaft. Keine Verinderungen der Wirbelsiule,
beim Beklopfen der Wirbelgegend keine Schmerzempfindung. Keine Druck-
schmerzhaftigkeit der Muskeln und Nerven. Sensibilitit intakt. Funktion der
Harnblase und des Rektums nicht gesttrt. Keine Lymphdriisenschwellung.
Den rechten Lappen der Schilddriise kann man ein wenig durchtasten,
links gelingt es nieht. Von seiten der inneren Organe wird Folgendes kon-
statiert. Im Herzen ein unbedeutendes prisystolisches Gerdusch an der Spitze,
Pulszahl = 90 in 1 Minute, 6fters Extirasystole. Die Milz nicht vergrossert.
Im Harne 0,08 pM. Eiweiss und 0,1 pCt. Zucker. Die Wassermannsche
Reaktion und ibre Modifikation nach Stern fiel negativ aus.

Decursus morbi.

20. 11. Schon nach wenigen Bewegungen stellt sich Extrasystole ein.
Pulszahl 90 in 1 Minute. Bei Bewegungen klagt Pat. iber Riickenschmerzen.
Selbststindig auftretends Schwerzen sind weder jetzt noch frither beobachtet
worden. Um die Schmerzen zu lindern, wird lokale Lichtbehandlung verordnet.

22. 11. Selbstbefinden bedeutend besser. Die Riickenschmerzen lisssen
nach 2maliger Lichtbehandlung (violettes Licht) nach. Die Bewegungen un-
behinderter und weniger sehmerzhaft.

24.11. Darreichungen von Gland. thyreoidea siccata (Merck) 0,1 bis
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25.11. Befindet sich wohl. Die Bewegungen bedeutend freier, die
Schmerzen weniger ausgesprochen. Die Zunge weicht weniger ab als friher.

26. 11. Puls 100 in 1 Minute, Nach wie vor Extrasystole (1—2 mal in
1 Minute).

27.11. TFrequenter Puls, 120 in 1 Minute. Keine Extrasystole. Nach
8 monatiger Pause das erste Mal eine BErektion.

28. 11. Das Gesicht bedeutend weniger gedunsen. Die Stirnhaut beweg-
licher, kann in Falten gelegt werden. Diarrhde. Darreichungen von GI.
thyreoidea werden unterbrochen.

30. 11. Das Gesicht erscheint weniger gedunsen. Die Augen treten mehr
hervor. Die Gesichtsziige sind feiner, lebhafter.

4. 12. Trotz verschiedener Massnahmen dauert die Diarrhoe fort. Puls
frequent und schwach.

6.12. Gegen Abend besserte sich das Allgemeinbefinden des Patienten.

7.12. Die Nacht ruhig geschlafen. Befindet sich wohl. Die Diarrhoe
hat fast ganz nachgelassen (im Laufe von 24 Stunden nur 2 mal Stuhlgang).

8.12. Um 5 Uhr morgens ganz plétzlicher Tod infolge von Herzldhmung.

Nachtriagliche Untersuchungen.
Es wurden Harnuntersuchungen zum Zweck der Bestimmung der
Kalzium- und Magnesiummenge im Institut von Dr. Popowski vor-
genommen. In beifolgender Tabelle stellen wir die Zahlen zusammen:

. Gesamte Magnesium- .
Datum Kalziummenge { | menge Therapie
28. 11 0.5484 Physikalische Methoden
25. 11 0,7410 Gl. thyreoid.
2. 11. 0.4351 1,0800 GI. thyreoid.
27. 11 0,2548 Gl. thyreoid.

Das klinische Bild.

Die Rahmen des Symptomenbildes der myasthenischen Lihmung
wurden in der letsten Zeit bedeutend weiter gezogen. Im Laufe der
letzten Jahre kamen Symptome zum Vorschein, welche friiher als nichf
charakteristisch und unserer Erkrankung nicht eigen, gar nicht beachtet
wurden. Es wire deshalb von hohem Werte und Interesse, jeden neuen
Fall von Myasthenie unter diesem erweiterten Gesichtspunkte zu unter-
suchen.

Im Symptomenbilde der Myasthenie fallen zuerst die motorischen
Storungen auf. Die Letateren bestehen einerseits in ciner mehr oder
weniger ausgeprigten konstanten Muskelschwiiche, andererseits in einer
rasch auftretenden pathologischen Muskelermiidbarkeit, sowohl bei
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aktiver Muskeltitigkeit, als auch bei elektrischer Muskelreizung. Die
willkiirlichen Bewegungen oder die elektrischen Muskelzuckungen werden
anfangs in vollem Umfange und mit geniigender Kraft ausgefiihrt,
nehmen aber bei Wiederholungen an Umfang und Stirke bis zom
vdlligen Ausbleiben ab. Eine eigenartige Besonderheit dieser Muskel-
ermiidbarkeit besteht darin, dass der betroffene Muskel sich rasch
erholt und nach vorhergegangenem vélligem Krschipfen seiner Funktion
von neuem imstande ist, willkiirliche Bewegungen auszufiihren und auf
elektrischen Reiz mit Zuckungen zu reagieren.

Wie wir aus den angefillirten Krankengeschichten sehen, kann so-
wohl die Lokalisation als auch die Stiirke der myasthenischen Er-
scheinungen verschieden sein. Zuweilen begegnen wir Fillen, die in
der Lokalisation der motorischen Storungen streng umgrenzt sind, so
z. B. stellt unser 2. Fall eine rein bulbiire, unser 3. eine rein spinale
Form der Myasthenie dar. Die allgemein verbreitete Ansicht, dass die
bulbfire Form am &ftesten vorkomme, trifft bei weitem nicht immer zu;
im Gegenteil sind nach Albertoni (1906) die rein bulbiren Formen in
der Minderzahl. Deshalb halten wir die anfangs gegebene Benennung:
asthenische Bulbirlihmung fiir ganz unzutreffend. Etwas fters be-
gegnen wir spinalen Formen der Myasthenie, am oftersten aber kommt
die Mischform vor (unser 1., 4., 6. und 7. Fall). Bevor bis zur Analyse
der motorischen Storungen iibergehen, miissen wir eine Tatsache hervor-
heben. Fast in jedem Falle begegnen wir neben der fiir den ge-
gebenen Fall charakteristisch rasch auftretenden Muskelerschopfbarkeit
in Folge von Arbeit oder elektrischer Reizung einer mehr oder minder
ausgesprochenen allgemeinen Muskelschwiche, welche in einer Ver-
minderung der groben Muskelkraft bestebt. Die Muskelschwiche und
Ermiidbarkeit tritt ziemlich oft zuerst in irgend einer begrenzten
Muskelgruppe auf, wie wir es in unserem 5. Falle beobachteten, und
erstreckt sich erst nach einiger Zeit auf einen grosseren Teil oder auch
auf das gesamte Muskelsystem. In anderen Fillen aber, wie wir auch
Gelegenheit hatten zu beobachten, nehmen die asthenischen Er-
scheinungen gleich im Anfang ein griosseres Gebiet in Angriff und
wachsen allmihlich in ihrer Intensitit. In manchen Fillen kann man
nicht nur Muskelschwiiche und paretische Erscheinungen in diesem oder
jenem Muskelgebiet beobachten, sondern auch echte Lihmungen, so
z. B. in unserem 5. Falle in Bezug auf die Deltoidmuskeln.

Die Muskelschwiche verleiht dem Kranken ein besonderes Geprige
in seiner allgemeinen Haltung, in der schlaffen, wenig beweglichen
Gesichtsmuskulatur, in der Art, wie er verschiedene Bewegungen aus-
fihrt, aunfsteht, geht usw. In stark progredienten Fillen bekommt das
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Gesicht des Kranken einen eigenartigen Ausdruck infolge der Ptosis
und des paretischen Zustandes der Gesichtsmuskulatur. Das Gesicht
wird leblos, maskenartig, verindert sich auch nicht wihrend des
Sprechens; im besten Falle bekommt der Kranke einen schlifrigen
Gesichtsausdruck. Zuweilen beobachten wir als Resultat solch einer
Muskelschwiche ein vollstindiges Einbiissen der motorischen Funktion,
so z. B. konstatierten wir in unserem 1. Falle im Anfang bedeutende
paretische Erscheinungen von Seiten der Augenmuskeln. Spiter, als
die Muskelschwiche geringer wurde, beobachteten wir bei wiederholten
Augenbewegungen nystagmusartige Zuckungen (im 1. und 2. Fall). In
dieselbe Erscheinungsreibe gehort auch voriibergehendes Doppeltsehen,
welches infolge von Erschopfung des einen oder des anderen Augen-
muskels entsteht (1. und 5. Fall). Im 2., 4. und 6. Falle begegnen
wir Sprachstérungen, die ein ofteres Symptom der Myasthenie dar-
stellen. Wie schon oben bei Gelegenheit der Beschreibung der Fille
erwithnt wurde, ist die Sprache der Kranken undeutlich, dumpf, nasal
gelirbt, oder bekommt wenigstens den Charakter infolge andauernden
Sprechens oder lauten Lesens. Der Grund dieser Spracheigenheiten
liegt nicht nur in der Parese des Gaumensegels, sondern auch in den
asthenischen Erscheinungen sowohl von Seiten des Stimmapparates, als
auch der anderen am Sprechakt beteiligten Muskeln, wie der Lippen,
der Zunge usw. Im Laufe des Sprechens wird die Sprache immer
undeutlicher und versagt am Ende giinzlich infolge vollstindiger Er-
schopfung der entsprechenden Muskulatur. Die asthenischen Er-
scheinungen im Sprachapparat sind, shnlich den Erscheinungen in
anderen Muskelgebieten, erheblichen Schwankungen sowohl in ver-
schiedenen Fillen, als auch in ein und demselben Falle unterworfen.
So konnte z. B. unsere 5. Kranke nur bis neun laut zihlen, zuweilen
gelang es ihr aber bis fiinfundzwanzig zn zihlen, bevor vollstindige
Aphonic eintrat. Schluckstdrungen, welche im 2., 3., 5. und 6. Falle
stattfanden, gehéren zu den Frithsymptomen der Myasthenie. Die
Kranken schlucken mit Miihe, insbesondere feste Speisen, zuweilen tritt
beim Durchgehen der Speise Verschlucken ein, machen bestindig
Pausen. Mit der Speisedauer wichst die Ermiidung, die Pausen werden
Gfter und lianger. Bei den erwihnten vier Kranken war das Kauen
anch behindert. Die Kranken ermtideten leicht beim Kauen sogar
weicher Speisen und mussten festen Speisen ginzlich entsagen.
Zuweilen beteiligt sich am myasthenischen Prozess auch die
Atmungsmuskulatur. Jedes Mal, wenn in solechen Fillen an die am
Atmungsakt Dbeteiligten Muskeln etwas gréssere Forderungen als
gewdhnlich gestellt werden, tritt sehr rasch Ermiidung ein. Im 3.
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unserer Fille geniigte ein Steigen der Treppe, um sofort heftige Atem-
beschwerden hervorzurufen. Pat. klagte iiber Brustbeklemmung, Luft-
mangel. Der Atmen wurde frequent und. zngleich oberfilichlich. Bett-
ruhe geniigte, um sofort die unangenehmen Erscheinungen wegzubannen.
Dieselbe Erscheinung, jedoch in heftigerer Form, beobachteten wir im
6. Fall, wo der Atmungsakt zuweilen den Cheyne-Stockesschen Charakter
annahm. In der Literatur werden solche Fille mehrere Mal beschrieben.
So beobachtete Albertoni in einem seiner Fille Cheyne-Stockessches
Atmen, was er als Resulfat eines hypotonischen Zustandes des Atmungs-
zentrums zu erkliren geneigt ist. Storungen des Atmungsaktes gelten
bei der Myasthenie immer als signum mali ominis. Als sehr hiufige
Todesursache wird Lihmung der Atemmuskulatur angegeben (Oppen-
heim, Bernhardt, Koschewnikoff, Dreschfeld. Giese und
Schultze, Cohn, Leclerc et Sarvonat, Prandi u. A.)

Die Beteiligung am Krankheitsprozess der Muskeln der Extremititen,
des Halses und des Rumpfes bildet fast die Regel.

In der Statistik von Ketly (1908) nehmen die Extremititen am
myasthenischen Prozess in 106 Fallen teil. Gewghnlich machen sich
beim Kranken gleich im Anfang eigenartige Gehstérungen bemerkbar;
der Gapg wird taumelnd, wackelnd, unsicher. Der Kranke verzigert
wahrend des Gehens immer mebr seinen Schritt, bis endlich die an-
wachsende Ermiidung ihn zum Stehenbleiben zwingt. Nach kurzer
Pause setzt der Kranke seinen Weg fort, um allmiblich die Be-
wegungen der Beine wieder bis zum Minimum zu reduzieren. Nicht
selten begegnen wir in typischen Fillen von Myasthenie Anfillen von
apoplektiform auftretender Schwiche in den unteren Extremititen. In
uuserem 1., 5., 6. und 7. Fall kamen ofters derartige Anfille vor. Bei
dem einen Kranken kniekten wihrend eines Spazierganges plotzlich die
Beine ein und er fiel zu Boden. Die andere Kranke versuchte irgend
etwas an die Wand zu nageln und fiel dabei vom Stahl herab. In
allen diesen Fillen tritt, wie es scheint, eine rasche Muskelerschopfung -
ein, hervorgernfen durch einen lingeren Spaziergang oder soleh eine
komplizierte Bewegung wie das Stuhlbesteigen. Ritselhaft bleibt immer-
hin die Geschwindigkeit, mit der sich die Schwiche entwickelt: dera
Kranken bleibt keine Zeit iibrig, seine Krifte zu berechnen und nétige
Massregeln zu ergreifen. Ausser den genannten Anfillen beobachteten wir
gelegentlich lsnger anhaltende asthenische Zustinde, die erst allmihlich
abklangen. Zeitweise hatten wir z. B. im 5. und 6. Falle eine beinahe
vollstindige Labmung aller Extremitéiten, die langsam sieh ausglich,
vor uns. Die asthenischen Anfille in- unserem 6. Falle wiesen einige
Besonderheiten auf; einmal beobachteten wir namlich einen kurz an-
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danernden Zustand von Bewusstlosigkeit, zuweilen begleiteten den
Anfall Paristhesien der Extremititen.

Die willkiirliche Muskulatur nimmt somit einen hervorragenden
Anteil am myasthenischen Prozess, so dass man lange Zeit der Meinung
war, das myasthenische Krankheitsbild gehe restlos in derselben auf.
Zurzeit sprechen aber viele Tatsachen dafiir, dass auch die unwillkir-
liche Muskulatur an den Ermiidungserscheinungen Teil nimmt. In
unserem 5., 6. und 7. Falle konnten wir deutlich eine gewisse FEr-
miidbarkeit am Herzmuskel beobachten, wenn an denselben etwas
grossere Anforderungen traten. Sogar unbedeutende Bewegungen, z. B.
ein Versuch, sich aus liegender Lage aufzurichten, beeinflusste sofort
die Herztitighkeit: Pulsverinderung, Arhythmie. Alle diese Erscheinungen
schwanden rasch, wenn die Kranken zur Ruhe kamen. Wihrend der
Verschlimmerung des Allgemeinzustandes trat nach den erwihnten Be-
wegungen zuweilen sogar ein prisystolisches Gerdusch auf (unser
6. Fall). Im 7. Falle beobachteten wir bestiindige Schwankungen der
Herztitigkeit, Beschleunigung und Verlangsamung des Pulses, zeitweise
Aussetzen des Pulsschlages, Sinken der Heraztitigkeit. Herzmuskel-
erschopfung war auch die unmittelbare Todesursache in dem ge-
nannten Falle.

Wir haben somit vor uns einen Fall von Herzmyasthenie, wie
manche Autoren den Zustand beneunen. Derartige Fille sind in der
Literatur mehrmals beschrieben worden (Mendel, Grocco, Senator,
Laquer, Boldt, Knoblauch). Einfache Tachykardie wurde bei
Myasthenie noch 6fters beobachtet (Oppenheim, Hoppe, Dresch-
feld, Kalischer u. A.). In unserem 3. Falle trat soleh eine Tachy-
kardie wihrend Bewegungen ein.

Ausser dem Herzmuskel, der sich jedenfalls durch seinen eigen-
artigen Bau von den anderen unterscheidet, beobachtefen wir in unserem
5. Falle eine bedeutende Ermiidbarkeit der glatten Muskulatur, z. B.
des Akkommodationsmuskels. Analoge Fille fanden wir in der Literatur
nur sechsmal angefihrt (Koschewnikoff, Grocco, Ketly, Rencki,
Mendel und Kollarits). In demselben Falle konstatierten wir eine
mehr oder weniger stark ausgesprochene Ermiidbarkeit des M. sphincter
iridis.  Analoge Erscheinungen beobachteten Grocco, Rencki,
Mendel und Ketly. Dumarest und Eulenburg beobachteten
Pupillenstarre. Boldt erklirte den in seinem Falle zuweilen auf-
tretenden Unterschied in den Pupillen durch eine Ermiidbarkeit des
genannten Muskels. Noch schoner und anschaulicher stellt sich uns
das Bild der Erschopfbarkeit der unwillkiirlichen Muskulatur in unserem
5. Falle dar bei wiederholten Untersuchungen des Gehdrs durch Luft-
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leitung. Analoge Fille haben wir in der Literatur nicht angetroffen.
Nur Euvlenburg sieht.in einem Falle von Gehorverlust niedrigen
Toépen gegeniiber eine Unzuldnglichkeit des M. tensor tympani und
Sossedoff erklirt einen Fall von beiderseitiger Herabsetzung des
Gehors durch rasche Muskelermiidbarkeit. In allerletzter Zeit wurde
von Malaisé ein Fall beschrieben, wo zeitweise Schwerhorigkeit, be-
sonders nach Verweilen in ldrmenden Réumen auftrat.

Weitere Storungen beobachtet man vou Seiten der Harnblase und
des Darmes. Im 6. Falle waren manche Storungen von Seiten der
Harnblase vorhanden. Hierher gehbren hiufiger Harndrang, Unmbglichkeit
den Harn linger als 2—3 Stunden zuriickzuhalten. Auf der Hthe des
asthenischen Anfalls entwickelte sich oft das Bild einer beinahe echten
Harninkontinenz. Derartige Stdrungen der Harnfunktion wuarden bei
der Myasthenic mehrmals beobachtet (Osann, Oppenheim, Buzzard,
Raymond, Sterling, Rad). Die Mehrzahl der Autoren bhetrachtete
dieselben als eine Komplikation des eigentlichen Krankheitsprozesses,
als eine hysterische oder neurasthenische Erscheinung; es ist aber nach
unserer Meinung anzunehmen, dass wir es hier ebenfalls mit einer
rasch auftretenden Muskelermiidbarkeit, wie in anderen Orgaven zu
tun haben.

Viel komplizierter sind die Erscheinungen von Seiten des Darmes
— es kommt dabei nimlich die im 6. und 7. Falle — beobachtete
hartndckige Diarrhoe in Betracht. Letztere ist keinesfalls eine zu-
fallige Erscheinung, sondern stellt ein zuweilen sehr bedrohliches
Krankheitssymptom dar. Wie es scheint, reagiert der Darm mit grosser
Promptheit auf Fuoktionsstérungen sowohl des gesamten Schilddriisen-
systems als auch einzelner Teile desselben. Hartnickige Diarrhoen
kommen bei der Basedowschen Krankheit, bei der Tetanie vor; hier
wollen wir etwas niher auf die Herkunft der Diarrhoen bei der
Myasthenie eingehen.

Entsprechende Beobachtungen fehlen beinahe ginzlich in der in
Frage kommenden Literatar; nur Oppenheim (2. Fall) und Chvostek
erwihnen zeitweise auftretende hartniickige Diarrhoen bei ihren Kranken.

Vorerst erdrtern wir nochmals die klinischen Tatsachen. In
unserem 6. Falle traten Diarrhoen periodisch im Laufe mehrerer Jahre
auf, wobel folgende Tatsache besondere Aufmerksamkeit verdient. Das
erste Auftreten der Diarrhoe fiel in die Zeit des Beginns der asthenischen
Erscheinungen, und jede weitere Exazerbation des myasthenischen
Prozesses wurde von einer mehr oder weniger lange anhaltenden
Diarrhoe ‘begleitet. Zu den Besonderheiten dieser Diarrhoen gehort
ibre vollige Unbeeinflussbarkeit weder durch diitetische, moch medika-
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mentdse Massnahmen. Bemerkenswert ist noch, dass trotz langer Dauer
derselben die Erniihrung der Kranken darunter nicht wesentlich litt.
Im 7. Falle waren die Diarrhoen noch hartnickiger und der letzte
Anfall verursachte, Dank der durch ibn hervorgerufenen Erschipfung,
den todlichen Ausgang. Beim Vergleichen unserer beiden Fille mis
den ilbrigen, konstatierten wir, wie in den Fillen von Oppenheim
und Chvostek, Verinderungen von Seiten der Schilddriise. Diese
Tatsache zwingt uns in Betreff der Diarrhoen zu einem Analogieschluss
mit den Diarrhoen bel der Basedowschen Krankheit. Zur Erklirung
der letzteren haben wir zurzeit zwei Theorien. HEs wurde bereits
konstatiert, dass die Fazes bei der Basedowschen Krankheit denjenigen
bei unzulinglicher sekretorischer Titigkeit der Pankreasdriise gleichen.
Rudinger und Eppinger konstatierten einen Antagonismus zwischen
der Schilddriise und dem Pankreas: die Funktionssteigerung der ersteren
verntindert die innere und fussere Sekretion des Pankreas; andererseits
erzielten manche Autoren einen therapeutischen Erfolg bei Behandlung
der Diarrhoen mit Pankreatin. Diese Tatsachen brachten auf den
Gedanken, dass die Diarrhoen pankreatischer Herkunft seien und die
Schilddriise den Darm vermittelst des Pankreas beeinflusse. Zur
Stiitzung  dieser Annahme filhren Balint und Molnar die Tatsache
an, dass im Gegensatz zu den Basedow-Kranken myxddematdse Kranke
an Obstipation leiden.

Eine Pat. der genannten Autoren litt an Myxddem und Obstipa-
tionen; jedesmal, wenn die Kranke Thyreoidintabletten bekam, traten
statt der letzteren Diarrhoen auf. Des Weiteren koanstatierten manche
Autoren eine ginstige Beeinflussung der Diarrhoen durch Rodageu-
darreichungen. Alle diese Tatsachen berechtigen uns, die Ursache
derartiger Diarrhoen in Funktionsstérungen der Schilddriise zu suchen.

Eine weitere Theorie {iber die Pathogenese der Diarrhoen bei
Schilddriisenerkrankungen filhrt die Wirkung der letzteren aunf physi-
kalisch-chemische Einflisse (Kalzinmmetabolismus) auf das Nerven-
system zurlick (L. Lévi et H. Rotschild). Aus den Untersuchungen
von Loeb und Sabbatani geht hervor, dass die Kalziumionen eine
hemmende Wirkung auf das Protoplasma ausiiben. Eine Vermehrung
der Konzentration der Kalzjumionen im Protoplasma hat nimlich einen
Depressionszustand zur Folge, Verminderung der Konzentration ruft
Erregungserscheinungen hervor. Da dem Schilddriisensystem eine
wichtige Bedeutung im Assimilationsprozess der Kalksalze zukommt,
meinen L. Lévi und Rotschild die Obstipationen mit Hypothyreoi-
dismus, die Diarrhoen mit Hyperthyreoidismus in Zusammenhang bringen
zu konnen. Hyperthyreoide Diarrhoen sind somit ein Resultat des
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Wegfalls der hemmenden Wirkung der Kalzjumionen auf den Nerven-
muskelapparat des Darmes. Laut dieser Theorie wirkt das Thyreoidin
analog den Natriumsalzen und anderen Decalcifianten, indem es die
Konzentration des freien Kalziums im Organismus herabsetzt. Zurzeit
haben wir noch keine Anhaltspunkte, um endgiltiz zu entscheiden,
welche von beiden Theorien existenzberechtigt sei; jedenfalls kann ein
gewisser innerer Zusammenhang zwischen der Diarrhoe und den Funktions-
stérungen des gesamten Schilddriisenapparates (die Gl. parathyreoidea
mit eingeschlossen) schlechthin nicht geleugnet werden.

Der myasthenische Prozess ergreift somit die gesamte
Muskulatur des menschlichen Organismus sowohl die quer-
gestreifte, willkiirliehe, als auch die glatte, vom Willen un-
abhingige.

Was die Storungen der reflektorischen Bewegungen anbetrifft, so
wurden solehe in Form von Erschopfbarkeit der Sehnen-, hauptsichlich
der Patellarreflexe, mehrfach beschrieben (Goldflam, Kalischer,
Strimpell, Collins, Iwanoff, Sinkler, Burr, Osann, Patrick).

Wir selbst konnten im 1., 3, b. und 7. unsere Fille solch eine
Erschapfbarkeit der Patellarreflese bei wiederholtem Beklopfen der
Sehnen konstatieren; vollstindige Erschopfung trat dabei sogar bei ein
und derselben Person nicht immer gleich rasch ein. Im 3. Falle z. B.
konnten wir als Regel des Morgens deutliche, nur schwer erschdpfbare
Patellarreflexe konstatieren, des Abends konnte man hingegen wahr-
nehmen, wie mit jedem Beklopfen der Sehne die Muskelzuckungen und
das Schleudern des Beines immer geringer wurde, um nach 4—5 Malen
ganzlich zu sistieren.

Nach einem Auf- und Abgehen im Korridor wihrend einiger
Minuten oder nach Steigen der Treppe konnten wir des Abends oft
gar keine Reflexzuckungen anslosen.

Im 8., 5. und 7. Falle hatten wir Gelegenheit, eine Erschiopfbarkeit
des Achillessehnenreflexes zu konstatieren. Derartige Erschopfbarkeit
der Sehnenreflexe gehort zu den der gewdhnlichen myasthenischen
Reaktion analogen Erscheinungen; eine Erscheinung zwar héherer
Ordnung, die auf rein mechanischem Wege hervorgernfen wird. Der
Erschopfbarkeit der Pupillenreflexe wurde bereits friiher erwiihnt.

Im 5. und 7. unserer Fiille waren ausser motorischen, erhebliche
trophische Stoérungen vorhanden — nimlich nicht degenerative Muskel-
atropbien mit Veriindernngen der elektrischen Erregbarkeit. Mit
Oppenheim, der jedweden inneren Zusammenhang zwischen den ge-
nannten Erscheinungen und der Myasthenie negierte und derartige Fille
in seiner Monographie zu den atypischeu, kombinierten rechnete, werden
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in der neurologischen Literatur iiber die Myasthenie die trophischen
Storungen vollstindig igporiert. Muskelatrophien und erhebliche Ver-
anderungen der elektrischen Muskelerregbarkeit galten bei der Mjasthenie
fiir ausgeschlossen. ,Als sehr wichtiges Merkmal dieses Leidens® meint
Oppenheim ,ist das Fehlen trophischer Stérungen an der Muskulatur
zu bezeichnen. Mag die Affektion Monate und selbst Jahre lang be-
stehen, so behalten die Muskeln ihr normales Volumen und bieten bei
elektrischer Reizung nicht diejenigen Anomalien der Reaktion, welche
den Entartungszustinden im Nervenmuskelapparat entsprechen. Vor
allem fehlt also die Entartungsreaktion, auch gehort die dauernde
guantitative Abnahme der Erregbarkeit nicht zu den Symptomen dieses
Leidens® (,,Die myasthenische Paralyse, 8. 66). Wenn wir aber uns an
die entsprechende Literatur wenden, so treffen wir, trotz der eben an-
gefiihrten autoritativen Behauptung eine Menge von Fillen, die das
Gegenteil beweisen. Weiter unten fiibren wir kurze, die uns inter-
essierende Frage betreffende Literaturangaben an, garantieren aber nicht
far jhre absolute Vollstindigkeit. Bemerkenswert ist, dass gerade der
erste von Brb vor 80 Jahren beschriebene Fall von myasthenischer
Paralyse, zu den ,atypischen* gehort. Atrophien beider Mm. cucullares
und Herabsetzung der direkten {faradischen Erregbarkeit in den Mm.
masseteres, splenii und cucullares waren in diesem Falle vorhanden.
In einem anderen Falle konstatierte Erb eine bedeutende Atrophie der
Masseteren und der Zungenmuskulatur.

In einem Falle von Oppenheim waren die Zuckungen in den
Mm. biceps und deltoideus sehr schwach und erreichten die notige
Intensitit erst bei sehr starken Strémen.

Eisenlohr (1887) beobachtete eine Abmagerung der Armmuskeln im
Vergleich zur ibrigen Muskulatur.

Bernhardt (1890) konstatierte eine quantitative Herabsetzung der
elektrischen Erregbarkeit in den Halsmuskeln, Remak (1892) nur
schwache elektrische Zuckungen des M. sphincter palpebrarum.

Im Bruns-Oppenheimschen Falle war eine Herabsetzung der
faradischen Erregharkeit in der Facialisgegend vorhanden. Es war auch
unméglich, Zuckungen der Fingerextensoren an beiden Handen zu erzielen.

Senator konstatiert Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit
bei indirekter Reizung des linken N. facialis; links bendtigte man
stirkerer Strome als rechts. Jolly beobachtete zugleich mit der Er-
schopfungsreaktion in manchen Muskeln eine Herabsetzung der elektrischen
Erregbarkeit.

Im Falle Wernicke (1893) war eine Herabsetzung der elektrischen
Erregbarkeit in den Muskeln des Schultergiirtels vorhanden; statt des
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fiblichen Tetanus erzielte man bei faradischer Reizung nur ein kurz-
danerndes Zusammenziehen des Muskels.

In einem der Goldflamschen Fille (zit. nach Oppenheim)
konnte man ausser einer allgemeinen Abmagerung .der oberen Extremi-
taten eine Thenaratrophie konstatieren. Die elektrische Erregbarkeit,
sowohl die direkte, als auch die indirekte war auf beide Stromesarten
herabgesetzt.

Eine unbedeutende Atrophie der Zungenmuskulatur und eine deut-
lich ausgesprochene Atrophie und Lihmung der Deltoidmuskeln wird
von Dreschfeld (1893) konstatiert.

Charcot et Marinesco (1895) weisen auf eine Herabsetzung der
faradischen und galvanischen FErregbarkeit in manchen Muskel-
gruppen hin. .

Sossedoff (1896) konstatierte bei der Obduktion eine Atrophie der
Zungenmuskulatur und gleichzeitiz eine vermehrte Entwicklung des
Fettgewebes {iber die Norm hinaus.

Koschewnikoff (1896) beobachtete im ersten seiner Fille ein
Abmagern der Gesichtsmuskulatur. Im zweiten Falle war eine deut-
liche Atrophie der Zungenmuskulatur vorhanden. In der Gesichts-
muskulatur eine Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit, in der
Zungenmuskulatur partielle Entartungsreaktion. Der genannte Autor
konstatierte nach einiger Zeit eine Besserung, die atrophischen Erschei-
nungen in den Muskeln glichen sich bedeutend aus, die elektrische
Erregbarkeit wurde beinabe normal.

Kalischer (1597) fand in einigen Muskeln eine Herabsetzung der
elektrischen Erregbarkeit.

Im vierten Falle Oppenheims bestand eine Atrophie der Zwischen-
knochenmuskein der oberen Extremitéiten. Der Orbicularis palpebarum
reagiert weder bei indirekter und direkter faradischer noch bei galvani-
scher Reizung des N. facialis. Die direkte galvanische Erregbarkeit
des Muskels dagegen ist erhalten.

Fiirstner (1896) konstatiert eine bedeutende Atrophie der Muskeln
des Schultergiirtels. Besonders litten die Mm. deltoidei, weiter M. biceps,
brachialis internus, triceps, pectoralis. Die Stelle des M. infraspinatus
erscheint eingesunken. Grosse Ermiidbarkeit der paretischen Muskulatur.
Muskelzuckungen auf starke faradische Strome jedoch vorhanden.

Finizio (1898): Atrophie der Mm. deltoideus, triceps und supra-
spinatus links und des Thenar und Hypothenar rechts.

Kostezki (1898): Paresen und Atrophien der Muskeln der Luft-
réhre, der Mm. pectorales, deltoidei, thenaris, hypothenaris, glutaei. Die

Paresen schwankten in ihrer Stirke.
Archiv f. Psychiatrie. Bd.49. Heft 2. 34
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Montesano (1898) konstatiert eine Herabsetzung der faradischen
Erregbarkeit in den Muskeln der linken Zungenhiilfte (beim Heraus-
strecken weicht die Zunge pach links).

Laquer (1898): Zusehends arten die myasthenischen Erscheinungen
in den oberen Extremitiiten in Muskelatrophien aus. Bedeutende Er-
miidbarkeit der Muskeln bis zur totalen Lahmung. Der atrophische
Prozess umfasst hauptsichlich die Mm. deltoidei, biceps, triceps, inter-
ossei, quadricipites. Das klinische Bild erinnert an dasjenige der
Dystrophia musculoram progressiva. Nach einiger Zeit glichen sich
die atrophischen FErscheinungen aus und die elektrische Erregbarkeit
kam zur Norm.

Campbell und Bramvell (1900) stiitzen sich in ihrer Monographie
auf das Studium aller bis zum Jahre 1900 verdffentlichten Fille von
Myasthenie und halten im Gegensatz zu Oppenheim und Anderen das
Auftreten von atrophischen Zustinden in den Muskeln bei Myasthenie
fiir leicht moglich; das Studium dieser Erscheinungen verdient nach der
Meinung der genannten Autoren besonderer Aufmerksamkeit.

Giese und Schultze (1900): Herabsetzung der elektrischen Erreg-
barkeit in der Gegend des N facialis auf beide Stromesarten. In beiden
Mm. orbiculares oculi konnte kein Tetanus erzielt werden; bei faradi-
scher Reizung erhielten die Autoren statt einer Zuckung nur ein Vibrieren
des Muaskels.

Dejerine et Thomas (1901) fanden in einem Falle bei der Ob-
duktion fettige Entartung der Zungen- und Rachenmuskulatur.

Liefmann (1901): Stark ausgesprochene Atrophien der Zungen-
und Stirnmuskulatur. In den Gesichtsmuskeln weitgehende Verinde-
rungen der elektrischen Erregbarkeit quantitativer Art. Etliche Muskeln
reagieren sogar auf sehr starke faradische Strome nicht. Die Verdnde-
rungen der Muskeln bei histologischer Untersuchung erinnern an solche
bei Dystrophia musculorum progressiva.

Fuchs (1904) beschrieb 2 Falle von Myasthenie mit Muskelatrophien,
die, seiner Meinung nach, einen Uebergang von der Myasthenie als
Neurose zu einer organischen Erkrankung darstellen.

Sterling (1904) erwihnt in einem seiner Fille eine bedeutende
Herabsetzung der galvanischen Erregbarkeit in der vom Fazialisnerv
innervierten Muskulatur.

Pel (1904) konstatiert eine Atfrophie der Zungenmuskulatur mit
Entartungsreaktion. Im Laufe der Behandlung gliche sich die Afrophie
etwas aus.

Im Head’schen Fall (zit. nach Buzzard) war eine Atrophie der
Temporalmuskeln vorhanden.
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Lannois, Klippel et Villaret (1905) erwihnen in ihrem Falle
eine Afrophie des grossen Pektoralmuskels, Barnes — eine Atrophie
der gesamten Kaumuskulatur.

Cobn (1906) konstatiert in einem Falle eine bedeutende Atrophie
der Gesichtsmuskulatur.

Fuechs (1906): Ein Fall von Myasthenie mit den charakteristischen
Eigenschaften der progressiven Muskeldystrophie. Ausser Muskelatrophien
pseudohypertrophische Erscheinungen.

Grund (1907) konstatierte in seinem Falle, wo die myasthenischen
Erscheinungen sich auf die Muskulatur des Rumpfes und der Extremi-
titen beschrinkten, dass in den am stirksten gelihmten Muskeln, be-
sonders im Quadriceps, die Zuckungen, auch bei starken Stromen, nicht
die Hohe erreichen wie bei Gesunden.

Tilney (1907) untersuchte histologisch die Muskeln und fand eine
Verdinnung der einzelnen Muskelfasern mit Kernvermehrung des Sarko-
lemms.

Fabris (1907) konstatiert eine Atrophie der Hals-, Ober- und Unter-
armmuskeln ohne Entartungsreaktion.

Borgherini (1907): In einem seiner drei Fille war eine Atrophie
der Gesichts-, Hals-, Oberarm- und Brustmuskulatur. In den atrophischen
Muskeln eine bedeutende Herabsetzung insbesondere der direkten elektri-
schen Erregbarkeit.

In demselben (1907) Jahre verdoffentlichte Schterback eine Arbeit:

»Dystrophische Erscheinungen und zeitweises Sinken der galvanischen
Erregbarkelt bei der myasthenischen Lihmung.* Die Arbeit bietet un-
geachtet ihres kleinen Umfangs grosses Interesse. Der Autor beschreibt
einen typischen Fall von myasthenischer Lihmung, dessen Besonderheit
im Vorhandensein von dystrophischen Muskelstorungen besteht. Zu den
letzteren gehoren einfache Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit
in manchen Muskeln (M. biceps), pseudohypertrophische Verinderungen
in den Mm. glutaei und Mm. infraspinati und endlich eine gei‘ingé
Atrophie der Mm. cucullares und deltoidei. Ausser diesen Besonder-
heiten konstatiert Schterback in einem TFalle bedeutende Schwan-
kungen der elektrischen Erregbarkeit bei wiederholten Priifungen. Diese
von Zeit zu Zeit auftretenden Schwankungen der elektrischen Muskel-
erregbarkeit hilt der genmannte Autor fiir ein Symptom der myastheni-
schen Libmung.

Frugoni (1907) konstatierte bei Gelegenheit einer histologischen
Muskeluntersuchung fettige Entartang uwnd Atrophie einzelner Muskel-
fasern.

Claude et Vincent (1908) fanden in ihrem Falle eine Atrophie

34*



922 G. J. Markeloft,

der Halsmuskeln; im Gegensatz zu den atrophischen Mm. sternocleido-
mastoidei konstatierten sie eine Entartungsreaktion in den Trapezmuskeln.

de Montet und W, Skop (1908) beschreiben einen Fall von
Myasthenie mit deutlich ausgesprochenen Atrophien der oberen Extre-
mititen und des Schulterglirtels. In vielen Muskeln war die elekfrische
Erregbarkeit anf beide Stromesarten herabgesetzt. Die myasthenische
Reaktion in verschiedenen Muskeln nicht gleich ausgesprochen. Die
Autoren fiihren folgende Tabelle, in der die elektrische Muskelerregbarkeit
des Patienten mit derjenigen eines gesunden Menschen verglichen wird, an.
M. extensor digitorum communis. Myasthenische

Realktion schwach ausgesprochen.
Faradischer Strom . . . . . . . RA 70mm 115 mm
Galvaniseher Strom . . . . . . K87 4,0 MA KSZ 2,2 MA
M. gastrocnemius dexter. HKeine Atrophien. Deut-
liche myasthenische Reaktion.
Faradischer Strom . . . . . . . RA 85mm 125 mm
Galvanischer Strom . . . . . . KSZ 48 MA KSZ 2,2 MA
M. deltoideus sinister. Stark atrophisch. Deut-
liche myasthenische Reaktion.

Faradischer Strom . . . . . . . BRA 102mm 128 mm
Galvanischer Strom . . . . . . . KSZ 2,5 MA KSZ 1,2 MA

Die Muskelatrophien traten in diesem Falle nach langer Dauer des
eigentlichen Krankheitsprozesses auf. Deshalb sind die Autoren geneigt,
in den atrophischen Erscheinungen die hiochste Stufe der Myasthenie,
d.h. des ihr zugrunde liegenden Intoxikationsprozesses zu sehen.

Wir haben somit in der uns zugingigen Literatur in 28 Fillen einen be-
stimmten Hinweis auf atrophische Erscheinungen in dem einen oder dem
anderen Muskel gefunden. Anbei miissen wir bemerken, dass die atrophi-
schen Erscheinungen wahrscheinlich ziemlich oft fibersehen wurden, einer-
seits, weil man dieselben als fiir die Myasthenie nicht charakteristisch sehr
wenig beachtete, andererseits verdeckten pseudohypertrophische Erschei-
nungen die Atrophien, wie es gelegentlich der Obduktionshefund zeigte.
Die Muskelatrophien sind also bei weitem keine so seliene Frscheinung,
wie man es bis jetzt annahm. Beim Studium der entsprechenden
Literatur fiel uns insbesondere eine Eigenheit auf; die asthenischen Er-
scheinungen und die Muskelatrophien befallen nimlich mit besonderer
Vorliebe gewdhnlich ein und dasselbe Gebiet. Wie in der einen, so in
der anderen Reihe von Erscheinungen wird eine auffallend gleichartige
Elektivitat der Muskelgruppen beobachtet. Am &ftesten wird vom
myasthenischen Prozess die simtliche Gesichtsmuskulatur, sowobl die
mimische als auch die Kaumuskulatur ergriffen, weiter die Muskeln der
Zunge, des Malses, des Schualterblattes: ebenso werden die atrophischen
Erscheinungen hauptsichlich, sogar beinahe ausschliesslick in den ge-
nannten Muskelgruppen angetroffen. Dieser Parallelismus der Erschei-

Beim {zesunden



Die Myasthenie. 523

nungen verdient besonderer Beachtung. Er ist fiir uns ein ganz be-
stimmter Beleg dafiir, dass die Muskelatrophien bei der Myasthenie
keine zufillige neue Komplikation, sondern eine berechtigte Erscheinung
des eigentlichen Krankbeitsprozesses darstellen, eine der Endstufen des
komplizierten myasthenischen Symptomenbildes, wie wir weiter unten
sehen werden.

Wir haben bereits eine ziemlich grosse Menge von Literaturangaben
angefithrt, in denen das oftere Vorkemmen von Muskelatrophien und
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit bestitigt wird. Schon lange
haben mehrere Autoren zwischen den myasthenischen und den dystro-
phischen Kranken eine grosse Aehnlichkeit konstatiert, die sowohl im
Aeasseren der Kranken als auch in der Arg, wie sie ihre Bewegungen
ausfithren, gehen, sich erheben, ihre Lage verindern usw., sich fussert.
Ausser dieser klinischen Beobachtungen, die rein #ussere Eigenheiten
betreffen, haben wir zurzeit bereits eine Reihe von mikroskopischen
Untersuchungen, wo die klinischen Tatsachen vollauf ihre Bestiitigung
finden und weitgehendere Aehnlichkeit aufgedeckt wird.

Sossedoff, Weigert, Liefmann, Borgherini u. a. konstatierten
bei der Myasthenie dieselben Muskelveriinderungen wie bei der pro-
gressiven Muskeldystrophie -— eine Erscheinung, die zugunsten einer
inneren Verwandtschaft beider Erkrankungen gedeutet werden kann.

Ausser diesen Symptomen mehr allgemeiner Natur gibt es noch
eine Eigenheit, die beide Krankheiten wesentlich annihert. Wir meinen
nimlich die myasthenische Reaktion. Wie bekannt, trifft man die
letztere in reiner Form bei der Myasthenie an; jedoch begegnen wir
einer analogen Muskelermiidbarkeit elektrischen Strdmen gegeniiber bei
manchen anderen Krankheitsformen, insbesondere bei der progressiven
Muskeldystrophie. Die Kurve der Muskelkontraktionen erinnert in solchen
Fillen vollkommen an die myasthenische Reaktion.

Fuchs (1909) studierte die Kurven der Muskelkontraktionen unter
dem FKinfiusse des elektrischen Stromes und kam zu dem Schlusse, dass
die Myasthenie und die Muskeldystrophien viel Gemeinschaftliches be-
sitzen, dass zwischen denselben eine innere Verwandtschaft, den bio-
chemiseh-pathologischen Prozess betreffend, existiert, die sich unter
anderen in einer gleichartigen elektrischen Reaktion #ussert.

Es liegt uns freilich ferne, die Myasthenie und die progressive
Muskeldystrophie fir eine und dieselbe Erkrankung zu halten, wir
glauben nur behaupten zu. kionnen, dass beide Krankheitsformen allem
Anscheine nach zu einer Ordnung gehoren, dass mehr oder weniger
gleichartige Ursachen dieselben hervorrufen. Die Gerechtigkeit fordert
ausser den gemeinsamen Ziigen auf die wesentlichen Unterschiedsmerk-
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male zwischen beiden Krankheiten hinzuweisen. Der progressiven
Muskelatrophie ist eine progressive Entwicklung, ein langsam, allm#hlich
anwachsendes klinisches Bild eigen; das Symptomenbild der Myasthenie
ist dagegen mobil, neigt zu Remissionen und Hxazerbationen. Wenn wir
bei der Muskeldystrophie auch eine gewisse quantitative Herabsetzung
der elektrischen Muskelerregbarkeit antrafen, so wire dieselbe mehr
oder weniger stabil und gibe keine solche Kurve wie z. B. in unserem
Falle. Die atrophischen Muskelerscheinungen bei der progressiven
Muskelatrophie haben auch, zwar selten, nach den Beobachtungen
weniger Autoren die Tendenz sich auszugleichen, dies geschieht aber
mit derselben Langsamkeit wie die progressive Entwicklung der Atro-
phien; wir begegnen hier nicht einem stossweisen Anwachsen und eben-
solchem Verschwinden der Krankheitssymptome. Bei der Myasthenie
hingegen beobachtete man mehrmals einen ziemlich raschen Ausgleich
der . atrophischen BErscheinungen (Laquer, Koschewnikoff, Pel,
Schterback); dort, wo es bei der typischen Dystrophie Jahre bedarf,
geniigt es bei der Myasthenie zum volligen Ausgleiche Monate, ja zu-
weilen Wochen. Diese Eigenheiten der Muskelatrophien bei der Myasthenie
heben wir besonders hervor und halten sie fiir sehr wesentlich zur
Losung der Frage fiber ihre Pathogenese; die erwihnten Tatsachen
sprechen nimlich unserer Meinung nach gegen die myogene Herkunft
der Dystrophien, der Schwankungen der elektrischen Erregbarkeit, und
wir sind eher geneigt, die letzteren als sekundire Erscheinungen zu
betrachten.

Es gibt noch eine Erkrankung, die, wie wir meinen, sich viel enger
an die Myasthenie anschliesst, nimlich die periodische Lihmung. Sonder-
barer Weise werden diese beiden Erkrankungen fiir gewdhnlich scharf
voneinander geschieden, wihrend es zuweilen Fille gibt, wo es ziemlich
schwer wird, dieselben genau abzugrenzen. (Gewohnlich sieht man den
Unterschied im familiaren -Auftreten der periodischen Lahmung. Wir
kennen aber bereits eine Reihe von Fillen, wo die Krankheit vereinzelf
auftrat. Oddo zahlte im Jahre 1902 bereits 11 solcher Fille, zurzeit
ist ihre Zahl bedeutend grosser (Bornstein, Cramer u. a.). Fir die
periodische Lihmung charakteristisch ist das Intermittieren der Krank-
heitserscheinungen, das Auftreten und Schwinden der motorischen
Schwiche. Demselben intermittierenden Charakter begegnen wir oft
auch bei der Myasthenie, wo auf dem Boden der iiblichen Asthenie von
Zeit zu Zeit echte Lihmungen auftreten, wo der Kranke wie ein kura-
risiertes Tier daliegt, ohne dass er imstande wire, irgendein Glied zu
rithren. Aehnliches beobachteten wir, zwar nicht immer gleich aus-
gepx'éigt; bei einer unserer Kranken. Bedeutende Schwankungen in den
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Muskelerscheinungen werden in der Literatur ziemlich oft erwihnt
(Goldflam, Kalischer, Unverricht, Negro, Sterling u. a.). Zu-
weilen begegnet man sogar langdauernden Remissionen, wie es Gold-
flam besonders hervorhebt.

Charakteristisch ist somit die Tatsache, dass dem Wesen des Krank-
heitsprozesses in beiden Krankheitsformen augenscheinlich keine stabilen
anatomischen Verinderungen eigen sind. Daliir spricht der inter-
mittierende Charakter beider Krankheiten, der in den einen Fillen
scharf hervortritt, in den anderen sich weniger bemerkbar macht.

Weiterhin fillt noch eine beiden Krankheiten gemeinsame Eigen-
schaft auf. Bei der periodischen Lihmung begegnen wir noch dfter als
bei der Myasthenie tiefgehenden Versinderungen der elektrischen Muskel-
erregbarkeit. Von einer ganzen Reihe von Autoren (Westphal,
Fisehl, Cousot, Oppenheim, Bernhardt, Taylor, Mitehell,
Oddo et Darcourt, Popoff u. a,) wurde eine Herabsetznug der elektri-
schen Erregharkeit wahrend der Anfille bestitigt.

Die elektrische Erregharkeit sinkt oft fiir verschiedene Muskel-
gruppen nicht in gleichem Masse. Es gibt Falle, wo in den einen
Muskeln die elekirische Erregbarkeit vollstindig erloschen, in den
anderen herabgesetzt ist und in den dritten an die Norm grenzt (Oddo
et Darcourt). Das Erwachen der elektrischen Erregbarkeit geschieht
gleichzeitiy mit der Herstellung der motorischen Funktion, eine Er-
scheinung, die auch bei der Myasthenie beobachtet wird. '

Von grossem Interesse ist auch die Tatsache, dass die fir die
Myasthenie charakteristische elektrische Reaktion auch hei der perio-
dischen Lihmung vorkommt. Goldflam, Popoff und Cramer be-
obachteten letztere in ihren Fillen. Im 2. Falle war die erwihnte
Reaktion ziemlich stabil, im letzten Falle schwand sie und trat baupt-
sichlich nach Anfallen auf. Ausser der myasthenischen Reaktion wies
der Cramersche Fall noch eine, bei der Myasthenie zuweilen auf-
tretende Eigenheit auf, namlich eine allmihliche Gesichtsfeldeinschrinkung
bei wiederholten Untersuchungen (Koschewnikoffs Symptom). Fr-
wihnenswert sind noch die, beiden Erkrankungen eigene, mit den An-
fallen der Muskelschwiche zusammenhingende Schwankungen der Harn-
giftigkeit. Wenn wir weiter in Betracht ziehien, dass es rein spinale
Falle von Myasthenie ohne Beteiligung der Bulbirnerven gibt (Alber-
toni, Murri, Heverch, Patrick, Grund, Dupré et Pagniez) und
dass andererseits Fille von periodischer Labmung vorkommen, wo auch
der Bulbus betroffen wird (Goldflam, Bernhardt, Taylor, Cousot,
Mitchell, Oddo et Audibert), so wird die Aehnlichkeit zwischen
beiden Erkrankungen noch grosser und wir konnen nicht umhin, die
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zeitweiligen Exazerbationen der Myasthenie als der periodischen Lihmung
homologe Erscheinungen zu betrachten. Wenn wir endlich noch hinzu-
setzen, dass bei der periodischen Lihmung mehrfach myopathische
Storungen in Form von Atrophien oder im Gegenteil von Hypertrophien
beobachtet wurden, welche die genannte Erkrankung einerseits der
Muskeldystrophie, andererseits der Thomsenschen Krankheit annihern,
so fiihlen wir uns berechtigt, wie es manche Autoren bereits tun
(Goldflam, Bernhardt, Oddo, Klippel et Villaret, Raymond
u. A.), alle genannte Krankheitsformen in eine Gruppe einzureiben.

Was die Genese der Verinderungen der elektrischen Erregharkeit
anbetrifft, so liegen den letzteren, wie es scheint, zeitweise auftretende
Storungen der muskelphysiologischen Prozesse zu Grunde. Es leidet in
diesen Fillen nicht nur die aktive Tatigkeit der Muskeln, die sich in
der Arbeit nach aussen kundgibt, sondern es treten erhebliche Storungen
in den intimeren Funktionen des Nervenmuskelapparats auf, die das
Wesen desselben ausmachen. Hier treten wahrscheinlich bedeutende
Storungen des Stoffwechsels des Assimilationsprozesses auf. Der Muskel
ist nicht nur im Stande, seine ihm eigene motorische Funktion zu er-
filllen, sondern kann auch die ihm zugefiihrten Nahrungsstoffe nicht mehr
aufnehmen und verarbeiten. Infolge lange andauernder Stdrungen der
biochemischen Prozesse treten unvermeidlich bedeutende myopathische
Storungen in Form von einer Herabsetzang oder volligem Erloschen
der Nervenmuskelreaktion auf elektrischen Reiz und mehr oder weniger
ausgesprochene Atrophien auf. Mit der Hebung des Stoffwechsels in
der einen oder anderen Muskelgruppe gehen die Assimilations- und
Desassimilationsprozesse besser von statten und die entsprechende
Muskelgruppe beginnt sich allmihlich zu erholen. Die Herstellung des
Ernshrungsprozesses hat die Wiederaufnahme der aktiven Lebenstitigkeit
zur Folge; der Muskel wird wieder arbeitsfihig und ist im Stande, von
neuem auf die ihm eigene Weise auf elektrische und mechanische Reize
zu reagieren. Die wihrend der genannten Stdrungen eingetretene Ab-
magerung gleicht sich im arbeitenden Muskel ziemlich rasch aus. Nur
auf solche Weise wird es moglich, die zuweilen bei der Myasthenie
beobachteten Schwankungen im Muskelumfange zu erkliren.

In der Literatur sind Fille beschrieben, wo angeblich Anzeichen
von degenerativer Muskelatrophie vorkamen. Diese Fille halten wir
fir sehr zweifelhaft, einfach aus dem Grunde, weil die atrophischen
Erscheinungen sowohl in Bezug auf die Muskelmassen, als auch auf die
elektrische Reaktion, sich ziemlich rasch ausgleichen, was freilich fiir
echte degenerative Atrophien nicht charakteristisch ist. Was die elektro-
muskuliren Erscheinungen bei der Myasthenie iiberhaupt anbetrifft, so
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befinden wir uns hier noch auf vollig dunklem, gar nicht erforschtem
Gebiet.

Wie oft begegnen wir z. B. in der Literatur Erwiihnungen, dass
bei der elektrischen Untersuchung des einen oder anderen Muskels statt
des iiblichen Tetanus ein eigenartiges Vibrieren auftrat oder dass im
Charakter der Muskelzuckungen Eigenheiten vorhanden waren, die weder
bei gesunden Menschen, noch bei anderen Erkrankungen anzutreffen
waren. Diese Erwihnungen tragen freilich einen beilsiufigen, mehr zu-
filligen Charakter, aber ihre Existenz ist jedenfalls nicht zu leugnen.
Bei unseren mehrfachen Muskeluntersuchungen hatten wir ebenfalls
nicht selten die Gelegenheit zu beobachten, wie zuweilen in dem einen
oder anderen Muskel, der erst vor kurzem eine lebhafte Zuckung und
ein Privalieren der Kathode aufwies, ein Gleichsein der Anoden- und
Kathodenschliessung eintrat und die Zuckung einen triigen, an de-
generative atrophische Erscheinungen erinnernden Charakter bekam.
Sofort daraufhin unternommene wiederholte Untersuchungen, insbesondere
das Studium der am Trommelapparat anfgenommenen Muskelkurven,
bewogen uns das Vorhandensein einer Entartungsreaktion auf die ent-
schiedenste Weise zu bestreiten. Alle diese Tatsachen zwingen uns zur
Aunahme, dass bei der Myasthenie ausser den oben erwihnten mehr
oder weniger anhaltenden Verinderungen der elektrischen Muskel-
erregbarkeit, vielleicht eine Reihe transitorischer Anomalien der elek-
trischen Reaktion existiert, die in manchen Fillen sogar eine Ent-
artungsreaktion simulieren. Fiir die Billigkeit solcher Annahme spricht
die Unbestindigkeit dieser Erscheinungen, was fiir die echte Entartungs-
reaktion jedenfalls nicht charakteristisch ist. Der Rahmen des Sym-
ptomenbildes der Myasthenie hat sich also, wie wir uns bereits iiber-
zeugen konnten, bedeutend erweitert. Ausser Stoérungen der willkir-
lichen Bewegungen begegnen wir solchen reflektorischer und trophischer
Art. Jedoch auch diese Erscheinungen erschopfen nicht das klinische
Bild der Myasthenie. Mehr oder weniger ausgesprochene sensorische
und sensitive Storungen treffen wir ebenfalls hier an,

Die Beteiligung am myasthenischen Prozess der Sinnesorgane (des
Gesichts und Gehors) ist, wie wir bereits friher erwihnten, ausser
Zweifel. Die genannten Storungen sind aber rein motorischer Natur
und finden Ieicht ikre Erkiirung in einer Ermiidbarkeit des Muskel-
apparates. Ausser diesen Storungen begegnen wir aber anderen, deren
Wesen nicht im Herabsinken der motorischen Funktion liegt. Hierher
gehdrt die mehrfach bei der Myasthenie beschriebene Gesichtsfeld-
einschriinkung bei in rascher Folge wiederholten Priifungen (Koschew-
nikoff, Willbrand-Saenger, Sinkler, Pel).
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In unserem 5. Falle konstatierten wir ebenfalls beim wiederholter
Priifung eine bedeutende Gesichtsfeldeinschrinkung (auf 5—69). Im
Koschewnikoffschen Falle konnte man auch Schwankungen der Seh-
schirfe konstatieren. Im Burrschen Falle fand eine Gesichtsfeld-
einschrinkung, ein Ausfall der Empfindungen fir Rot und Blan statt,
spiater gesellte sich eine vollstindige Verwechslung der Farben hinzu.

An unserer 5. Kranken, die keinerlei hysterische Symptome auf-
wies, hatten wir die Gelegenheit, eine Reihe von Geschmackssinn-
priifungen vorzunehmen und konstatierten dabei eine rasche Ermiidbar-
keit der Geschmacksempfindung. Einen analogen Befund treffen wir
bei Koschewnikoff, dessen Fall grosse Aehnlichkeit mit dem unsrigen
bietet. Transitorische Stérungen des Geschmacks werden auch von
Ballet und Kalischer je in einem Falle erwihnt.

Was das Gehor anbetrifft, so konstatieren wir ausser der bereits
erwihnten bedeutenden Ermiidbarkeit des Hororganes bei Luftleitung,
i. e. bei Beteiligung des Muskelapparates, eine, wenn auch bei weitem
picht so starke Ermidbarkeit bei Knochenleitung. Analoge Unter-
suchungen fehlen, soweit wir uns iiberzeugen konnten, in der ent-
sprechenden Literatur volistindig.

Ausser der Beteiligung der Sinnesorgane haben wir zurzeit ganz
bestimmte Tatsachen, die dafiir sprechen, dass auch die allgemeine
Sensibilitdt am myasthenischen Prozess teilnimmt. So z. B. erwihnt
Senator in einem Falle eine aniisthetische Zone am Kinn und der
Unterlippe. Ballet konstatiert eine Druckschmerzhaftigkeit an der
Austrittsstelle der Aestchen des Trigeminus, An#sthesie im Trigeminus-
gebiet und partiellen Sensibilititsverlust am rechten Arm.

Willbrand-Saenger fanden eine Analgesie des Gaumens und
der Schleimhaut der linken Wange mit Pariisthesien in- der ent-
sprechenden Gegend.

Buzzard beobachtete eine Herabsetzung der taktilen und der
Schmerzempfindung, was seiner Meinung nach in.der ven ihm im ent-
sprechenden Falle konstatierten lymphoiden Infiltration der Spinal-
ganglien und der hinteren Wurzeln eine Erklirung findet. Derselbe
Autor konstatiert in einem anderen Falle eine unbedeutende Herab-
setzung der taktilen und der Schmerzempfindung in der Schultergegend.
Bedeutende Storungen der Hautsensibilitdt werden im 1. Ketlyschen
Falle erwihnt; es fehlten jedwede Anzeichen einer Neuritis.

Burr und Carthy beobachteten in einem ihrer Falle den Verlust
der tiefen Sensibilitit, welche nach einigen Monaten sich wieder her-
stelite. Noch éfter als objektiven Stirungen der Sensibilitit begegnen
wir Pariisthesien und Schmerzen. Nach Ketlys (1906) Statistik werden
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in 34 Fallen Schmerzen angegeben. Gewdhnlich klagen die Kranken
iiber heftige, zuweilen akute, brennende, zuweilen dutnpfe, unbestimmte
Schmerzen (Erb, Oppenheim, Sossedoff, Striimpell, Goldflam,
Pineles, Punton, Buzzard u. A.).

In einem der erwihnten Buzzardschen Fille waren Schmerzen in
verschiedenen Korperteilen, die hauptsichlich nach Bewegungen auf-
traten, vorhanden. In einem anderen Falle desselben Autors wurden
zweierlel Schmerzen beobachtet: 1. eine allgemeine diffuse Schmerz-
haftigkeit und Starregefithl, insbesondere nach Bewegungen. 2. akute
intermittierende Schmerzen. Das Vorhandensein dieser Schmerzanfille
zugleich mit objektiven Stérungen der Sensibilitit legten den Gedanken
nahe, dass man es mit einer Tabes zu tun habe, die postmortale mikro-
skopische Untersuchung ergab jedoch negative Resultate. Sogar
Oppenheim, der die myasthenische Paralyse auf die motorische Sphire
beschrankt, musste bekennen, dass es Fille gebe, wo verschiedene Par-
Asthesien im klinischen Bilde eine ansehnliche Rolle spielen. Wenn
man bis nun die Myasthenie ausschliesslich als eine Erkrankung der
motorischen Sphiire betrachtet, so geschieht es deshalb, weil die Storungen
auf anderen, speziell auf dem sensiblen Gebiet wenig beachtet werden.

Muskelschmerzen bei Spanpung der letzteren sind nicht selten.
Bei der Pat. von Fabris traten wihrend des Kauens Schmerzen in
den Masseter- und Temporalmuskeln auf. Knoblauchs Kranke klagte
oft iiber Schmerzempfindungen in den Muskeln, #hnlich denen, die ein
gesunder Mensch bei iibermissiger Muskelarbeit empfindet. Derartige
Beispiele konnen aus den entsprechenden . Literaturangaben in Menge
angefiihrt werden. In unserem 3, und 6. Falle hatten wir eben-
falls die Gelegenheit, sensible Storungen, wenigstens subjektiver Art,
zu beobachten. Pat. klagte fiber dumpfe Schmerzen in den Beinen, die
wihrend des Gehens auffraten, in Ruhelage -verschwanden. Beim Druck
war die Muskulatur der unteren Extremitiiten etwas schmerzhafs. Fine
noch grossere Muskelschmerzhaftigkeit beobachteten wir in unserem 6.,
inshesondere 7. Falle. Objektive Stirungen der Sensibilitit konnten
wir in keinem Falle konstatieren. :

Bei unserer 5. Kranken beobachteten wir ausser der bereits er-
wiahnten Erschopfbarkeit des Geschmacks und Gehors eine rasche Er-
schopfoarkeit der Hautempfindlichkeit bei Priffung der letzteren mittels
des elektrischen Stromes. Nur bei Albertoni finden wir einen Fall,
in dem eine Hrschiopfbarkeit der elektrokutanen Sensibilitit erwihnt
wird. Es wire deshalb sehr wiinschenswert, dass in den weiteren
Untersuchungen den Storungen der Sensibilitéit sowohl der allgemeinen,
als auch der speziellen mehr Aufmerksamkeit geschenk: wiirde.
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Ausser den Storungen von Seiten der Sinnesorgane und der all-
gemeinen Sensibilitit wurden bei der Myasthenie mehrmals Anomalien
des Seelenlebens beobachtet. In einem Falle konstatierte Erb bel
seinem Pat. eine bedeutende seelische Depression.

Pineles beobachtete ebenfalls einen depressiven Zustand mit Ver-
stimmungserscheinungen. Iwanoff qualifiziert den Seelenzustand seines
Pat. als neurasthenisch-relancholisch. Collins beobachtete im Ver-
laufe der Myasthenie das Auftreten einer akuten Psychose. Abri-
kosoff erwihnt in seinem Falle eine zeitweise auftretende Bewusst-
seinstritbung. Buzzard konnte in einem seiner Fille, den er mehrere
Jahre .beobachtete, zweifellose Symptome einer in ihrer Intensitiit er-
heblich schwankenden Geistesstérung konstatieren.

Gewohnlich beobachtet man im Laufe der Myasthenie eine gemiit-
liche Depression und entsprechend der korperlichen eine psychische
Schwiiche und eine eben solche rasche Ermiidbarkeit der psychischen
Funktionen. Lévi beobachtete dagegen bei der Myasthenie eine er-
héhte Emotivitis und Mohr voriibergehende Erregungszustinde.

In unserem 6. Falle hatten wir es mit einer bedeutenden psychischen
Trigheit, einem apathischen Zustand zu tun, der mit Nachlassen der
allgemeinen asthenischen Erscheinungen an Intensitiit bedeutend ab-
nahm.

Im 7. Falle entwickelte sich kurz vor der Aufnahme ins Sanatorium
das Bild einer akuten Geistesstorung und auch hier konnte man noch
seelische Defekte feststellen. So z. B. beobachteten wir eine Herab-
setzung der Urteilsfihigkeit, eine gewisse Kritiklosigkeit, zuweilen ein
leichtsinniges Betragen und vollstindig unmotivierte plotzliche Einfille,
ein Bild, das einigermassen uss an Dementia praecox erinnerte.

Viele Autoren, welehe im Laufe der letzten Jahre die Frage der
Myasthenie behandelten, sind der Meinung, dass anch das Gebiet der
seelischen Zustinde am myasthenischen Prozess teilnehme (Buzzard,
Albertoni, Boudon).

Grocco z. B. konstatierte bei der Myasthenie eine rasche Er-
schopfbarkeit rein seelischer Funktionen, z. B. der Aufmerksamkeit.

Albertoni konstatiert ebenfalls das Vorhandensein einer Hemmung
sowohl der intellektuellen, als auch der emotiven Fihigkeiten. Der-
artigen Befunden entsprechen auch unsere eigene Beobachtungen an der
5. Kranken. Die Trigheit ihrer Seelentitigkeit fiel, besonders zur Zeit
der Verschlimmerung des Allgemeinzustandes, sehr auf. Mehrmals vor-
genommene Priifungen der Assoziationsgeschwindigkeit nach Jung er-
gaben eine bedeutende Verlangsamung der psychischen Reaktion. Ge-
wohnlich war die mittlere Reaktionsgeschwindigkeit der Kranken gleich
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2,9 Sekunden, an Tagen der Verschlimmerung des Allgemeinzustandes
dagegen 4,5 Sekunden. Was die genaumere Analyse der Assoziationen
der Pat. anbetrifft, so konstatierten wir ein Fehlen von inneren Assozia-
tionen, mehrfache Stereotypien, oftere Fehlreaktionen. Wir miissen
aber dabei bemerken, dass wir wenigstens unter den Bedingungen, wie
derartige Untersuchungen bei solchen Kranken vorgenommen werden,
kein genaues Urteil iiber die Geschwindigkeit der psychischen Reaktion
abgeben konnen; wir haben hier nicht mit einer rein psychischen,
sondern mit einer psychisch-sprachlichen Reaktion zu tun und die Ver-
zdgerung der Antwort kann in direkter Verbindung mit dem asthenischen
Zustand der am Sprachakt beteiligten Muskulatur stehen. Dennoch ist
in unserem Falle eine auffallende psychische Tragheit nicht zu leugnen.
Die Kranke selbst bemerkt, dass ibr Gedachtnis und ihre Merkfihigkeit
im Laufe der Krankheit stark gelitten haben.

Aus der genauen Analyse und Zusammenstellung der klinischen
Tatsachen geht somit deutlich hervor, wie weit bereits die Myasthenie
aus dem ibr in den Monographien von Oppenheim, Campbell und
Bramwell angewiesenen Rahmen getreten ist.

Pathologische Anatomie,

Die Zahl der Obduktionen, die bei der Myasthenie vorgenommen,
wurden, erreicht zurzeit 60 und nur in 20 Fillen, die zumeist der
ilteren Literatur angehdren, fiel der pathologisch-anatomische Befund
vollstindig negativ aus. Die pathologisch-anatomischen Verinderungen
bei der Myasthenie sind sowohl, was ihren Charakter als ihre Lokali-
sation anbetriffs, sehr verschiedenartigz. Wir wollen hier nur die
wesentlichsten anfihren.

In 8 Fillen werden kleine Blutungen im Zentralnervensystem kon-
statiert. 1. Im Falle Charcot-Marinesco in der Gegend des Aquae-
ductns Sylvii, entlang der Okulomotoriuswurzel. 2. Hoppe — in der
Gegend des Okulomotorinskernes. 3. Eisenlohr — kleine Blutungen
im Hirnstamm. 4. Cohn — daselbst. 5. Oppenheim — anf der Hohe
des Abduzenskerns. 6. Schiile — in der Medulla oblongata. 7. Murri —
im Hypoglossuskern. 8. Osann — am Boden des 4. Ventrikels, auf
der Hohe der Abduzens- und Fazialiskerne. Einige Mal war Chromato-
lyse vorhanden. So, im Falle Vidal-Marinesco in den Zellen der
Okulomotorius-, Abduzens-, Fazialis-, Hypoglossus- und Akzessorius-
kerne. Im Falle Murri — Chromatolyse der Zellen des Hypoglossus-
kernes. Mayer konstatierte mittels der Marchischen Methode Ver-
inderungen in den Vorderwurzeln des Riickenmarks und den Wurzeln
des Hypoglossus, Fajersstayn in den Wurzeln des Okulomotorius,
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Abduzens und Hypoglossus. Dejerine et Thomas fanden unbedeutende
Verinderungen in der Hirnrinde und den Pyramidenbahnen. Liefmann
fand rings um die Gefiisse eine Anhiufung von homogenen kolloidalen
Massen, Long et Wiki — sklerotische Verinderungen der Hirngefiisse
und eine unbedeutende Chromatolyse in den Zellen der Hypoglossuskerne.

Wiahrend der letzten 10 Jahre widmeten die Autoren ihre Auf-
merksamkeit hauptsiichlich dem mikroskopischen Studium des Muskel-
systems. Schliesslich konstatierten eine Reihe von Autoren mit Weigert
an der Spitze das Vorhandensein einer lymphoiden Infiltration in den
Muskeln. Wir fithren diese Untersuchungen in chronologischer Reihen-
folge an.

Weigert (1901): Lymphoide Infiltration der Muskeln bei gleich-
zeitigem Vorhandensein eines malignen Thymustumors.

Goldflam (1902): Lymphoide Infiltration des Muskelgewebes und
Lymphosarkom der Lunge.

Link (1908): Kleinzellige Infiltration der Muskeln ohne irgend-
welche Verdnderungen in anderen Organen; man konnte nur eine gut
entwickelte Thymusdriise konstatieren, die jedoch keine pathologischen
Verinderungen bot,

Han (1904): Lymphoide Muskelinfiltration und maligner Media-
stinaltumor.

Buzzard (1905) fand in 5 Fillen eine lymphoide Infiltration nicht
nur in der willkiirlichen Muskulatur, sondern auch im Herzen, Leber,
Nieren, Nebennieren, Spinalganglien und Hinterwurzeln. Primire Herde
waren nirgends anzutreffen, nur in zwei Fillen war die Thymusdriise
vollstiindig entwickelt.

Boldt (1906): Lymphoide Infiltration der Muskeln. Keine Ver-
anderungen von seiten der Thymus. Leberzirrhose.

Osann (1906) fand die erwihnten Infiltrationen in den Muskeln
nur in geringer Zahl.

Knoblauch (1907), Frugoni (1907), Marburg (1907), Mandel-
baum and Celler (1908), Csiky (1909) beobachteten ebenfalls in ihren
Fillen eine analoge Anh#iufung von lymphoiden Elementen in den Muskeln
bei gleichzeitigem Fehlen irgendwelcher Verinderungen von seiten
anderer Organe oder Driisen. Den nétigen Tribut den Zeitforderungen
zollend, miissen wir etwas niher auf den pathologisch-anatomischen
Befund der letzten Jahre singehen. Wie unsicher die Basis ist, auf welche
die Metastasentheorie sich stiitzt, ist fiir jeden evident. Wenn wir
nimlich die Zelleninfiltrationen der Muskeln als Metastasen der malignen
Tumoren und zugleich als Ursache der myasthenischen Erscheinungen
betrachten, so miissen wir jedenfalls eine sehr lange Dauer der malignen
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Neubildungen annehmen. Im Falle Weigerts, in dem der Aator das
erste Mal dieser Erscheinung begegnete, dauerte die Krankheit jahrelang.
Im Falle Goldflams (Lymphosarkom der Lunge) wurde noch 2 Jahre
vor dem Tode bei Gelegenheit einer Biopsie eine kleinzellige Infiltration
konstatiert, die Dauner der Krankheit war 9 Jahre. Es ist véllig un-
denkbar, dass eine derartige Neubildung wie ein Lymphosarkom, das
noch dazu eine Reihe von Metastasen gab, jabrelang andauern konnte.
Die nachfolgenden Untersuchungen verschiedener Autoren (Buzzard,
Boldt, Frugoni, Knoblanch, Marburg, Mandelbaum und Celler,
Csiky) erwiesen die vollstindige Unzulsnglichkeit dieser Theorie.

Die Untersuchungen der letzten Jahre haben somit endgiiltiz das
Vorhandensein von lymphoiden Infiltrationen oder Lymphorrhagien bei
der Myasthenie festgestellt; nach den Untersuchungen von Buzzard
(1905);, Marburg (1907) und Csiky (1909) konnen wir nicht mehr an-
nehmen, dass derartige Anhiiufungen von lymphoiden Elementen nur im
Muskelsystem vorkommen. Letztere wurden fast in allen Organen, sogar
im Zentralnervensystem (vergleiche den Fall von Oppenheim, wo eine
kleinzellige Infiltration in der Gegend des Aquaeductus Sylvii vorhanden
war) konstatiert. Diese Tatsache beweist uns, dass wir es bei der
Myasthenié mit stark verbreiteten pathologischen Verinderungen, die
mehr oder weniger ausgesprochen fast in siimtlichen Organen anzutreffen
sind, zu tun haben. Solch ein Befund entspricht auch dem verschieden-
artigen klinischen Bilde, das wir entworfen haben.

Pathogenese.

Wenn wir jetzt nach einer genauen Analyse des klinischen Bildes
der Myasthenie und der ihr zugrunde liegenden, zwar an Zahl geringen,
pathologisch-anatomischen Tatsachen zur Erdrterung der Pathogenese
ibergehen, so stossen wir sofort auf eine Reihe von Schwierigkeiten.
Wir haben noch bis jetzt keine bestimmte Anhaltspunkte um die Loka-
lisation und das Wesen der Krankheit einigermassen festzustellen. Was
die Lokalisation anbetrifft, so existieren mehrere Theorien, von denen
wir die drei wichtigsten erwibnen: die Muskeltheorie, die bulbire und
Rindentheorie. Bevor wir aber auf dieselben niher-eingehen, miissen
wir uns Klarheit in einer wichtigen Frage schaffen, ob nimlich die
Myasthenie, wie viele bis jetzt noch behaupten, iiberhaupt eine Erkran-
kung muskuldrer Natur sein konune oder deren Ursache in Verinde-
rungen von seiten des Nervensystems zu suchen sei. Wenngleich im
klinischen Bilde der Myasthenie motorische Storungen eine hervorragende
Rolle spielen und in den Muskeln dfters bedeutende Veridnderungen im
Sinne von Atropbien oder lymphoiden Infiltrationen konstatiert wurden,



334 G. J. Markeloft,

konnen die shimtlichen klinischen Tatsachen dennoch ihre Erklirung
durch die myogene Theorie allein nicht finden. Zurzeit, wo die Betei-
ligung der unwillkiirlichen Muskulatur am myasthenischen Prozess
bereits als erwiesen gilt, kann von einer ausschliesslichen Inangriffnahme
der willkiirlicken Muskulatur nicht mehr die Rede sein. Die Stérungen
beschrinken sich aber, wie bereits durch eine Reihe von klinischen
Tatsachen erwiesen, nicht allein auf das motorische Gebiet, sondern er-
greifen auch die Sphire der Sensibilitit, sogar auch das Seelenleben.
Ausser diesen Erwigungen mehr allgemeiner Art sprechen noch fol-
gende Tatsachen dafir, dass die Ursache der myasthenischen Erschei-
nungen nicht in den Muskeln zn suchen sei. Nehmen wir an, der
pathologische Prozess konzentriere sich ausschliesslich im Muskelsystem,
dann miissten wir eine mehr oder weniger stark ausgesprochene Be-
stindigkeit desselben erwarten, wie esz. B. bei verschiedenen Myopathien
der Fall ist; das Symptomenbild misste einigermassen stabil sein,
wihrend dasselbe bei der Myasthenie verschwommen und labil erscheint.
Die apoplektiforme Entwicklung der motorischen Schwiiche, die wir so
oft bei der Myasthenie antreffen, kann, nach unserer Meinung, keines-
wegs vom myogenen Standpunkte erklirt werden und zwingt uns zur
Annahme von nervésen oder gefisslichen Stérungen. Ebensowenig kann
von demselben Standpunkte aus die rasche Herstellung der motorischen
Funktion erklirt werden. Der myogenen Theorie widerspricht auch das
vollstindige Fehlen einer Uebereinstimmung zwischen dem Grade der
Verianderungen in den Muskeln und der Intentitit der motorischen
Storungen, die ja oft zum plotzlichen Tode fiihren.

Wenden wir endlich unsere Aufmerksamkeit den elektrophysiologi-
schen Erscheinungen in denMuskeln bei der Myasthenie zu, so finden wir
auch hier trotz unserer unzureichenden Kenntnisse und des widerspruchs-
vollen Charakters derselben, eine Reihe von Tatsachen, die gegen die
myogene Theorie sprechen. Mehrere Autoren stellten fest, dass ein
Muskel, der bereits auf den faradischen Strom nicht mehr reagiert, vom
Willen beeinflusst, sich kontrahiert. lm Laufe unserer Untersuchungen
konnten wir uns iberzeugen, dass die willkiirlichen Bewegungen den
Muskel viel mehr erschopfen, dass zwischen der Ermiidbarkeit des
Muskels bei willkiirlichen Bewegungen und einer Ermiidbarkeit unter
dem Einflusse des elektrischen Stroms ein gewisser Unterschied besteht,
der sich hauptsichlich darin Aussert, dass zur Herstellung der unter-
brochenen motorischen Titigkeit im letzten Falle der Muskel einer
geringeren Ruhepause bedarf als im ersten. Des weiteren kinnen wir
uns davon iiberzeugen, dass nach willkiirlicher Arbeit die Muskel-
erschépfung durch den elektrischen Strom schueller auftritt als ohne
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vorausgegangene Ermidung der Willensimpulse. Bei willkiirlicher Arbeit
ermiidet nicht nur der Muskel, sondern auch seine entsprechenden.
Zentren im Riickenmark und Grosshirn, auf unwillkirliche elektrische
Zuckungen des Muskels dagegen reagieren die erwihnten Zentren ent-
schieden schwicher. Dieser Umstand erklirt uns wahrscheinlich die-
Tatsache, dass die unwillkiirlichen Bewegungen bei der Myasthenie sichs
rascher herstellen konnen als die willkirlichen. Wenn also dem
myasthenischen Prozess nur Muskelveranderungen zugrunde ligen, wiirden
die Muskeln gleich rasch, sowohl hei willkiirlicher Arbeit als auch
unter dem Einflusse von elektrischen Reizungen, ermiiden. Es geschieht
aber das Gegenteil. Wir miissen deshalb eine Ermiidbarkeit und Er-
schopfbarkeit auch der entsprechenden Zentren des Riickenmarks, der
Oblongata und des Grosshirns bei der Myasthenie annehmen.

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen der letzten Jahre
zeigten uns, dass der krankhafte Prozess bei der Myasthenie ein weit
grosseres Gebiet, zuweilen beinahe, den gesamten Korper ergreift.
Diese Tatsache allein zwingt uns, fiir den Aufbau einer Pathogenese der
Myasthenie eine breitere Besis zu suchen, als es das Muskelsystem sein
kann. Wenn man noch vor wenigen Jahren die Pathogenese auf myogener
Basis aufbauen konnte, so kann jetzt, wo die Rahmen des klinischen
Bildes sich so erweiterten, nicht mehr davon die Rede sein. Ausser
den erwihnten Tatsachen haben wir noch einige Griinde, die myogene
Theorie zu bestreiten und eine zentrale Lokalisation des Prozesses an-
zunehmen.

In unserem 5. Falle hatten wir Gelegenheit, zu konstatieren, dass
bei affektiven Zustéinden die Bewegungen der Gesichtsmuskulatur in
weit grosserem Umfunge ausgefiibrt werden konnten als die entspre-
chenden willkiirlichen. So, z. B., konnte die Patientin in erregtem Zu-
stande die Brauen unbehbindert heben, die Stirne runzeln, was ihr an
denselben Tagen willkirlich nicht gelang. Dieser Umstand beweist uns,
dass die Bahn von den subkortikalen Zentren zur Muskulatur viel besser
funktioniert als von der Hirnrinde zu denselben Partien des Muskel-
apparates. Die Mebhrzahl der Tatsachen spricht somit zugunsten einer
zentralen oder wenigstens vorwiegend zentralen Lokalisation des krank-
haften Prozesses.

Die Ermiidbarkeit bei der Myasthenie kann man als eine derjenigen
nach Jangdauernder geistiger Arbeit auftretenden Ermiidung analoge
Erscheinung betrachten. Mosso konstatierte auch beim gesunden
Menschen, dessen Gehirn durch anhaltende geistige Arbeit erschopft ist,
eben solch eine Muskelermiidung, wie wir sie bei der Myasthenie an-
treffen. Dieselbe iHussert sich in einer erhéhten Muskelerschopfbarkeit
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nicht nur bei willkiirlichen Bewegungen, sondern auch infolge von
elektrischer Reizung. Die myasthenische Reaktion ist somit bei weitem
kein entscheidendes Merkmal, das fiir das Vorhandensein einer Myasthenie
spricht. Wir kinnen zurzeit ausser der motorischen Erschépfbarkeits-
reaktion eine sensorisch-sensitive Erschiopfbarkeit feststellen, den kiinftigen
Forschern bleibt es vorbebalten, eine der myasthenischen analoge
psyehasthenische Reaktion anzunehmen.

Mosso erklirt die Muskelermiidung bei geistiger Arbeit durch eine
chemische Einwirkung von Stoffwechselprodukten auf das Muskelsystem,
die sich infolge von anstrengender geistiger Titigkeit im Organismus
anhinften. Wahrscheinlich wirkt das schidliche Agens auf das nervise
Gewebe bei der Myasthenie in analoger Weise, indem es Hemmungs-
und Lihmungserscheinungen ohne voraufgegangene Reizung hervorruft.
Dadurch kann man das Fehlen solcher Rindenerscheinungen bei der
Myasthenie wie epileptische Krimpfe erkliren.

Zugunsten einer zentralen Lokalisation des pathologischen Prozesses
spricht die Verteilung der myasthenischen Stérungen, die oft einem be-
stimmten anatomischen Gebiet entsprechen, das rasche Auftreten und
ebenso rasche Verschwinden mancher Stérungen und schliesslich der
Umfang dieser Storungen, die ausser der motorischen die sensible,
sensorielle und sogar die Seelensphiire ergreifen. Wir miissen somit
annehmen, dass das unter dem Namen ,Myasthenie* bekannte klinische
Bild von einer uns noch unbekannten schiidlichen Noxe, die unmittelbar
auf das Nervensystem einwirkt, hervorgernfen wird.

Bis zur letzten Zeit gehdrte die Lehre von der Myasthenie, ihre
Pathogenese zu den am wenigsten erforschten, jedweder naturwissen-
schaftlichen Grundlage baren Gebieten der Neuropathologie. Nur im
Laufe der letzten Jahre, als die Kliniker und die Vertreter der experi-
mentellen Pathologie mehr ihre Aufmerksamkeit dem Studium der Tétig-
keit der Driisen mit innerer Sekretion und ibrer Beziehungen zum
Nervenmuskelsystem zuwandten, kam allmihlich mehr Licht in das bis
jetzt dunkle Gebiet. Diese gemeinsame Arbeit férderte wesentlich unsere
Kenntnisse iiber die Titigkeit der genannten Driisen, ihre physiologische
Bedeutung fiir den Organismus, ihren machtvollen Einfluss auf ver-
schiedene biologische Prozesse. Die bereits apgehiuften Tatsachen
geniigen vollkommen, um behaupten zu konnen, dass die Driisen mit
innerer Sekretion eine bedeutend grissere Rolle spielen, als man bis
jetzt anzunehmen glaubte. Trotz ihres verschiedenen Baues, ihrer ver-
schiedenen Lokalisationen und verschiedenartiger Funktionen bilden die
in Frage stehenden Driisen, wie es scheint, einen komplizierten Mechanis-
mus, der einerseits der Regulierung des Stoffwechsels dient, andererseits



Die Myasthenie. 231

zweifellos die Wachstamsprozesse und die Entwicklung einzelner Gewebe
und Organe fordert.

Dank soleh einem intimen Zusammenhange iibt eine jede der ge-
nannten Driisen ausser ihrer spezifischen eine mehr allgemeine, der
komplexen resultierenden Titigkeit der Driisen entsprechende Wirkung
aus.  Die Stérung der Funktion irgend einer Driise manifestiert sich
somit auf zweifache Weise: einerseits durch die Stérung der spezifischen
Funktion, andererseits durch Stérung der engeren Verbindung der in
ibrer Funktion gestorten Drilse mit den anderen. Was den Charakter
der Funktionsstérungen anbetrifft, so unterscheiden wir Verinderungen
dreifacher Art:

1. Quantitative Stérungen im Sinne einer Funktionssteigernng
der Driise;

2. Funktionsherabsetzung;

3. Storungen, die sich in qualitativen Veréinderungen der Sekrete
der erkrankten Driisen Aussern.

Unter den Driisen mit innerer Sekretion spielen die Gl. para-
thyreoideae, deren Bestimmung hauptsiichlich, wie es scheint, darin be-
steht, das Nervenmuskelsystem in einem gewissen Gleichgewicht zu er-
halten, eine grosse Rolle. Ihre wichtige Rolle fiir den Organismus
wurde verhdltnismissig vor kurzem, als die Frage iiber die Pathogenese
der Tetanie niher erbrtert wurde, festgestellt. Tierversuche zeigten,
dass die Entfernung der Parathyreoiddriisen Krampfanfalle mit todlichem
Ausgange zur Folge hat. Weitere Untersuchungen ergaben aber, dass
die Exstirpation der genannten Driisen nicht immer eine Tetanie mit
todtlichem Ausgange hervorruft, zuweilen bleiben die Krampfe sogar aus.
Nach den Beobachtungen von Haberfeld und Schilder (1909) ertragen
die Tiere eine Exstirpation der Driisen um so leichter, je ilter sie sind.
Kin derartiges Ueberleben der Tiere nach der genannten Operation
erkliren die Autoren durch eine vikariierende Titigkeit der Epithel-
kérperchen, der Thymusdriise, nach deren Entfernung der Tod bei solchen
Tieren eintritt. Dass die Thymusdriise in dieser Hinsicht wirklich eine
wesentliche Rolle spielt, dafiir sprechen die jiingsten Versuche von
Basch, der bei jungen Hunden 2 bis 3 Wochen nach Entfernung der
Thymus Krimpfe und Erhohung der elektrischen Erregbarkeit beob-
achtete. Was die physiologische Bedeutung der Gl. parathyreoideae
anbetrifft, so wird ihuen in letzter Zeit eine den Mineralstoffwechsel,
speziell denjenigen der Kalziumsalze regulierende Rolle zugeschrieben.
Analoge Bedeutung fiir den Kérper hat, wie bekannt, auch die Thymus,
was beide Driisen noch mehr annihert. Beim Studium verschiedener
Stoffwechselstorungen beachtete man bis zur allerletzten Zeit haupt-
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sichlich die organischen Stoffe. Den anorganischen Bestandteilon der
Zellen und der Gewebe schenkte man wenig Aufmerksamkeit und be-
trachtete dieselben als passive Elemente, die im Oekonomiegehalt des
Organismus keine wesentliche Bedeutung erlangen.

Nur dank den Untersuchungen der letzten Jahre wurde es klar,
welch eine wichtige Rolle die mineralischen Bestandteile im Leben der
Zellen und Gewebespielen; an allen wesentlichsten Lebensvorgiingen wie
den Ernghrungs-, Wachstums-, Vermehrungsprozessen nehmen die Letzteren
lebhaften Anteil und die wichtigsten Schwankungen in dem minerali-
schen Bestande geniigen zuweilen, um bedeutende Verinderungen im
Organismus hervorzurufen und das chemische Gleichgewicht desselben
zu storen.

Derartige Storungen des Stoffwechselgleichgewichts, durch Ver-
inderungen in der die letzteren regulierenden Parathyreoiddriise hervor-
gerufen, werden in der letzten Zeit von vielen Autoren als Ursache
mancher Erkrankungen des Nervenmuskelapparates betrachtet. So ent-
stand die Parathyreoidtheorie der Tetanie und iiberhaupt die Spasmo-
philie. Eine Reihe von Autoren Jeandelize (1905), Lundborg (1904),
Pineles (1905), Chwostek u. A. nehmen das Vorhandensein eines Zu-
sammenhanges zwischen der Tetanie und einer ungeniigenden Titigkeit
der Gl. parathyrecideae an. Das waren aber bloss rein theoretische
Erwigungen, eine Reihe von Hypothesen, die von vielen bestritten
wurden. Erdbeim, Yanase u. A. gelang es jedoch, bei tetanieartigen
Zustinden in den Epithelelementen der Driise das anatomische Substrat
in Form von Blutungen, Erscheinungen von regressiver Metamorphose
zu finden. Somit wurde das, was bis jetzt nur hypothetisch erschien,
durch die wissenschaftliche Forschung bestitigt. Laut dieser Theorie
liegt den tetanoiden Zustinden eine ungeniigende Kalzifizierung des
Nervensystems zu Grunde, die ihrerseits von einer unvollkommenen
Tatigkeit der Gl. parathyreoideae abhéngt. Die Art und Weise, wie
die Gl parathyreoidea ihre Wirkung ausiibt, ist uns noch unbekannt;
jedenfalls aber kann eine Verarmung der Gewebe an Kalziumsalzen
nach der Entfernung der genannten Driise und die infolgedessen auf-
tretende erhohte Erreghbarkeit des Nervensystems als bereits erwiesene
Tatsache betrachtet werden.

Die Kalziumsalze spielen, indem sie die Erregungs- und Hemmungs-
erscheinungen regulieren, eine bedeutende Rolle im Organismus und
das Nervensystem reagiert #ussert prompt auf Storungen des Kalzium-
umsatzes im Organismus.

Die Untersuchungen von Loeb zeigen uns, dass die Titigkeit der
Driisen, des Nerven- und Muskelgewebes eines bestimmten Verbaltnisses
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der Natrium-, Kalium-, Kalzium- und vielleicht Magniumionen zu-
einander bedarf und dass Storungen dieses gegenseitigen Verhiiltnisses
der genannten Salze im Organismus eine Verfinderung der Eigenschaften
der betreffenden Organe zur Folge hat, was ihrerseits die Titigkeit des
letzteren beeinflusst. Aus den Untersuchungen von Loeb, Sabbatani
u. A. geht hervor, dass die Kalziumsalze die Eigenschaft besitzen, die
Tatigkeit des Protoplasmas zu hemmen. Was die Beziehungen der ge-
nannten Salze zu den Muskeln anbetrifft, so zeigten die Untersuchungen
von Loeb, dass das Karbonat, Phosphat, Oxalat und nach Sabbatani
das Metaphosphat des Natriums die Erregbarkeit und Kontraktions-
fihigkeit der Muskeln erhoht, wihrend Kalziumsalze dieselben herab-
setzen. Aus den Untersuchungen von Cavazzani und Sabbatani
folgt, dass das Oxalat, Citrat und Metaphosphat des Natriums das Ein-
treten der postmortalen Muskelstarre verzdgert, wihrend das Kalzinm
dasselbe begiinstigt. Loeb fand beim Studium der Muskelzuckungen,
dass 0,7 proz. Kochsalzlosung die rhythmischen Muskelzuckungen unter-
stiitzt, wihrend das Hinzusetzen einer Chlorkalziumlosung dieselben
sistiert. Buytendyk untersuchte die glatte Muskulatur und iiberzeugte
sich davon; dass die Kalziumsalze den Muskeltonus heben, wihrend die
Kalziumsalze denselben herabsetzten. Joseph und Meltzer be-
obachteten in ihren Versuchen, dass das Chlorkalzium die indirekte
Muskelerregbarkeit vernichtet, die direkte bedeutend herabsetzt. Im
Gegensatz zom Kalzium rufen die Elemente, welche das letztere aus
den Organen entfernen, die sogenannten Dekalzifianten, Erregungs-
erscheinungen hervor. Loeb behauptet, dass die Natriumsalze nur
deshalb die Erregbarkeit des Nervenmuskelsystems steigern, weil sie
die Eigenschaft besitzen, das Kalzium aus dem Koérper zu entfernen.

Sabbatani zeigte, dass die toxischen REigenschaften der De-
kalzifianten, sowohl ortliche, als auch allgemeine — zuerst Erregung,
hernach Hemmung und Tod — immer von einer Verarmung an unter
normalen Verhiltnissen im Protoplasma eonthaltenen Kalziumionen ab-
hingt. Loeb und Sabbatani beobachteten eine Nervenerregharkeits-
herabsetzung unter dem Einflusse von Chlorkalzium.

Nach den Untersuchungen vor Sabbatani und Zanda wirken die
Kalziumsaize auf das Rickenmark im Gegensatz zu den Dekalzifianten
hemmend und sogar lihmend. Sabbatani und besonders Roncoroni
zeigten, dass alle Dekalzifianten, unmittelbar an der Hirnrinde appliziert,
die elektrische Erregbarkeit steigern und epileptogene Wirkungen ent-
falten. Die Kalziumsalze (Regoli, Roncoroni, Sabbatani) hemmen
im Gegenteil die Tatigkeit der Hirnrinde. Was den Gehalt an Kalzium-
salzen in der Hirnsubstanz anbetriffi, so ist derselbe, nach Toyonaga



940 G. J. Markeloff,

in der grauen Substanz bedeutend grosser, als in der weissen. Mit der
Entwickelung des Gehirns sinkt nach Cohns und Quests Unter-
suchungen der Gehalt an Kalzium in demselben. Aus solchen Er-
wigungen entwickelten sich die Ansichten iiber die Pathogenese der
Tetanie. Dieselben finden ihre Bestitigung im therapeutischen Erfolg
einer Zufiihrung von Kalziumsalzen zu dem erkrankten Organismus. Mac
Callum und Voegtlin (1908) beobachteten eine ungemein giinstige
Wirkung auf tetanische Anfille von Kalziumsalzinjektionen. Die Autoren
untersuchten bei an Tetanie kranken Tieren den Stoffwechsel und fanden
eine bedeutende Steigerung des Kalziumgehalts im Harn, dagegen eine
Verarmung des Blutes und des Nervengewebes an Kalziumsalzen.
Parhon und Urechia gelang es mittelst der Kalziumsalze das Auf-
treten von Anfillen einer durch Entfernung der Parathyreoiddriisen
experimentell hervorgerufenen Tetanie aufzuhalten. Netter beobachtete
bei an Tetanie erkrankten Kindern vollstindige Genesung nach Chlor-
kalziumdarreichungen. Analoge Beispiele konnten wir aus der ent-
sprechenden Literatur in grosser Zahl anfihren (Stone, Winternitz,
Vassale, Loewenthal und Wiebrecht, Kinnicutt u. A) Seiner
physiologischen Wirkung auf das Nervenmuskelsystem nach, dem
Kalzium sehr nahe, steht das Magnium. Die Magniumsalze entfalten
nach Joly et Cahours, Binet, Wiki, Bardier u. A. auf das Nerven-
system eine dem Kurare analoge Wirkung. Bardier erhielt bei
»magnesierten” Tieren an der Ergographenkurve unregelmissige Er-
miidungsperioden. Meltzer u. A. beobachteten eine hemmende Wirkung
der Magniumsalze auf die Nervenleitung und die Reflextitigkeit.

Weiter oben haben wir bereits kurz erwihnt, welch ein in sich
abgeschlossenes System die Driisen mit innerer Sekretion bilden. Es
ist deshalb leicht verstindlich, wie schwer es fillt, die Verinderungen
im Letzteren, die Art und Stirke der Storungen, welche die einen oder
die anderen Erkrankungen hervorrufen, im voraus festzustellen; selbst-
verstindlich stosst auch die Erklirung der Veriinderungen von Seiten
des Nervenmuskelsystems, die infolge von Funktionsstérungen der in
Frage kommenden Driisen auftreten, auf Schwierigkeiten. Die engeren
Bezichungen zwischen den Driisen sind so kompliziert, dass nicht selten
bei ein und derselben Krankheitsform verschiedene Driisen vom patho-
logischen Prozess ergriffen werden. So z B. begegnen wir bel der
Myasthenie FErkrankungen der Schilddriise in Form von Basedow
(Oppenheim, Murri, Kalischer, Goldflam, Remak, Punton,
Bristowe, Ballet, Jendrassik, Brissaud et Bauner, Loeser,
Rennie, Meyerstein) oder Myxodem (Chwostek). Des Weiteren
wurden Verinderungen von Seiten des Thymus konstatiert (Hodl-
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moser, Hun, Griiner, Booth, Link, Dupré et Pagniez, Wiener,
Oppenheim, Barr, Buzzard, Laquer und Weigert), der Sexual-
driisen (Dreschfeld, Curschmann und Hedinger), der Hypophysis
(Tilney), der Nebennieren (Claude et Vincent, Raymond et
Lejonne, Sitsen). Schon lange wurden von vielen Autoren gleich-
zeitig mit dem Vorhandensein einer typischen Myasthenie solche
Symptome wie Exophthalmus, Struma, Tachykardie beobachtet (Oppen-
bheim, Kalischer, Goldflam, Charcot et Marinesco, Remak,
Murri, Puanton, Brissaud et Bauer, Rennie, Loeser, Meyer-
stein). - Andererseits gibt es eine Reihe von Becbachtungen, wo in
Fillen von Basedow eine Ophthalmoplegie myasthenischen Ursprungs
vorhanden war (Warner, Bristowe, Ballet, Seligmiiller, Jen=
drassik, Liebrecht, Rothmann, Marina u. A.). Die Mehrzahl der
Autoren betrachtete die Koexistenz dieser beiden Symptomenbilder als
eine zufillige mit einander in keinem Zusammenhange stehende Er-
scheinung und nur wenige gaben sich die Mithe, den gegenseitigen Be-
ziehungen derselben niher zu kommen. So sprach Oppenheim z. B.
die Vermutung aus, die Erkrankung der Schilddriise inkliniere den
Organismus zur myasthenischen Lahmung. Wenn wir dem klinischen
Bilde des Basedow mehr Aufmerksamkeit schenken und unser Augen-
merk besonders auf das Nervenmuskelsystem richten, so konnen wir
uns leicht davon tberzeugen, dass ausser den klassischen Symptomen
myasthenische Erscheinungen im Bilde ‘der Basedowkrankheit eine
wesentliche Rolle spielen. Und ist denn eigentlich eines der Basedow-
symptome, nimlich das Mobiussche, etwas anderes, als eine Erscheinungs-
form der Myasthenie, der pathologisch rasch auftretenden Ermiidbarkeit!
De Lorenzi konute bei der Basedow sogar das Vorhandensein einer
typischen myasthenischen Reaktion fesistellen. Die vorhin erw#hnte
Koexistenz der einen oder anderen Erscheinungen von Basedow mit
myasthenischen Zustinden ist bei weitem keine Zufilligkeit. Zurzeit
konnen wir eine enge feste Verbindung zwischen den Driisen mit
innerer Sekretion und dem Nervenmuskelsystem nicht mehr leugnen.

Die Myasthenie stellt in ihrer Erscheinungsform das Gegenstiick
der Tetanie dar. Wihrend wir der letzteren einer Anlage zur Spasmo-
philie begegnen, haben wir es bei der Myasthenie mit einer Muskel-
schwiche, einer Anlage der Muskulatar zu paretischen Zustinden, zu
tun. Bei der Tetanie ist eine erhohte Erregharkeit des Nervenmuskel-
systems vorhanden, die sich unter anderem in einer Steigerung der
elektrischen Erregbarkeit #ussert, fiir die Myasthenie ist dagegen die
myasthenische Reaktion charakteristisch; es gelang uns auch bei der
letzteren eine Herabsetzung der elekirischen Erreghbarkeit festzustellen.
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Was die Seelensphire anbetrifft, so begegnen wir bei der Tetanie eher
Erregungszustinden, wihrend die Stimmung der Myastheniker gewshn-
lich depressiv, zuweilen sogar melancholisch erscheint. Beiden Krank-
heitsformen gemeinsam ist die Basis, auf der sich simtliche FEr-
scheinungen entwickeln, niimlich das Nervenmuskelsystem, sowie die
bedeutenden Schwankungen in ihrem Verlaufe. Obwohl die Myasthenie
weder vom Standpunkte der Pathogenese, noch sogar vom Standpunkte
des Symptomenbildes als einigermassen befriedigend erforscht und anf-
geklirt erachtet werden kann, glauben wir dennoch uns berechtigt,
dieselbe als eine Erkrankung sui gemeris betrachten zu konnen. Wenn
wir der myasthenischen Reaktion bei verschiedenen organischen, ins-
besondere funktionellen Erkrankungen begegnen, so heisst das noch
bei weitem nicht, dass im gegebenen Falle eine Myasthenie, als solche,
nicht vorliegt. Wir haben bereits erwiibnt, wie prompt das System
der Driisen mit innerer Sekretion auf die Erkrankung irgendeines seiner
Bestandteile reagiert und es kann uns deshalb nicht Wunder nehmen,
dass schwach ausgeprigte Iormen der Myasthenie sich zu den Er-
krankungen hinzugesellen, denen Funktionsstérungen irgend welcher
der erwihnten Driisen zu Grunde liegen. Vom anatomischen Stand-
punkte aus ist es folgerichtig anzunehmen, dass die Funktionssteigerung
der einen Driise ebenso die Tatigkeit der anderen beeinflusst. Lund-
borg behauptet, sich auf derartige Beziehungen stiitzend, dass die
myasthenischen Erscheinungen bei dem Basedow infolge einer Hyper-
funktion der Parathyreoiddriisen aunftreten. Die Myasthenie, als solche,
ist dapach die klinische Erscheinungsform von Verinderungen im
Nervenmuskelsystem, die infolge einer Storung der sekretorischen
Tatigkeit der Gl parathyreoideae auftreten. Aus den experimentellen
Untersuchungen von Parhon et Goldstein, Michailesco u. A. geht
mit geniigender Deutlichkeit bhervor, dass dem Wesen der Myasthenie
eine Hyperfunktion der Gl. parathyreoideae zu Grunde liegt. FKs gelang
namlich den genaonten Autoren bei Hunden, denen Parathyreoidin
Vassal injiziert wurde, eine myasthenische Reaktion zu erzielen.

Um der Liosung der Frage iiber das Wesen der Myasthenie etwas
niher zu kommen, unternahmen wir, aus den angefithrten theoretischen
Erwigungen und experimentellen Untersuchungen ausgehend, eine Unter-
suchung des Kalzinumumsatzes bei zwei unserer Kranken mit stark aus-
gesprochenen myasthenischen Erscheinungen. In der Literatur haben
wir noch keine annihernd festgestellte, den Kalziumumsatz bei der
Myasthenie betreffende Tatsachen. Nur im Spillerschen (1908) Falle
wird ein Ueberschuss an Kalziumsalzen im Harne erwihnt. Leider
blieb es uns versagt, die betreffende Arbeit im Original kennen zu
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lernen. Mailhouse (1910) beobachtete in einem Falle von perio-
discher familisver Lahmung, einer Erkrankung, die, wie wir bereits
erwsihnten, der Myasthenie Ausserst nahe steht, ebenfalls einen Ueber-
schuss an Kalziumsalzén im Harn. Auf Grund theoretischer Er-
wiagungen, die sich hauptsfichlich auf experimentelle Untersuchungen
von Mac Callum stiitzen, erklart der betreffende Autor das Bild der
periodischen Lahmung durch eine Aphiufung von Kalzium- und
Magniumsalzen im Organismus ibre hemmende und lihmende Wirkung
auf das Nervenmuskelsystem. Damit wiren die Literaturangaben,
welche die uns interessierende Frage betreffen, erschopft.

In unserem 6. Falle hatten wir die Gelegenheit, 16 Harnunter-
suchungen auf Kalziumgehalt vorzunehmen; im 7. mussten wir uns roit
4 Untersuchungen begniigen. In beiden Fillen fanden wir einen gegen
die Norm hedeutend gesteigerten Gehalt an Kalziumsalzen. Wir miissen
dabei bemerken, dass in beiden Fillen zwischen dem Kalziumgehalt
des Harnes und der Stirke der myasthenischen Erscheinungen ein ge-
wisser Parallelismus vorhanden war. Freilich ist die Zahl unserer
Beobachtungen zu gering, um endgiltize Schliisse daraus zu ziehen;
jedenfalls aber ist aus den angefilhrten Tabellen ersichtlich, dass” bei
der Myasthenie wirklich ein Ueberschuss an Kalziumsalzen existiert,
was vollkommen unseren theoretischen Erwigungen tiber das Wesen
der Krankheit entspricht. Wenn wir weiter in Betracht ziehen, dass
die Driisen mit inperer Sekretion im Organismus ein abgeschlossenes
Ganze bilden, dass die Versinderung der Funktion irgend einer Driise
sich einerseits in einer Storung ihrer spezifischen Funktion Hussert,
andererseits ihre intimere Verbindungen mit den anderen Driisen stort,
so miissen wir zugeben, dass in der Pathogenese der Myasthenie nicht
allein die Parathyreoiddriisen eine Rolle spielen. Es ist leicht maglich,
dass die Myasthenie eine polyglandulive Erkrankung -sei, in der die
Parathyreoiddriisen eine zwar wichtige, aber nicht ausschliessliche
Rolle spielen.

Und wirklich, wenn wir sogar die exzeptionell wichtige Stellung
der Parathyreoiddriisen in der Pathogenese der Myasthenie anerkennen,
so kounen wir dennoch die ersteren aus dem allgemeinen Driisen-
komplex, aus ihrer chemischen Korrelation mit den tibrigen Driisen
nicht loslosen. Die klinische Erfahrung und die Tatsachen der experi-
mentellen Pathologie zwingen uns zur Annahme einer Beteiligung am
myasthenischen Prozess nicht nur der Gl. parathyrecideae, sondern auch
mancher anderer Driisen (thyreoidea, thymus, suprarenalis). Die eine
oder die andere klinische Form der Myasthenie hingt, wie es scheint,
von einer mehr oder minder grossen Beteiligung der Driisen, von ver-
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schiedenen Konstellationen derselben ab. Indem wir die Myasthenie
mit einer Stérung der Funktion der Driisen mit innerer Sekretion in
Zusammenhang bringen, nehmen wir bereits eine diffuse Form der Er-
krankung an, die, wenn auch vielleicht nicht gleichmissig, simtliche
Teile des Organismus in Anspruch nimmt. Dem entsprechen auch voll-
kommen die klinischen Tatsachen. Als Ursache der Erkrankung wird
gewdhnlich nearopathische Belastung, Infektion, Intoxikation oder so-
wohl physische, als auch geistige Ueberanstrengung angenommen.
Zweifellos ist aber, dass alle erwihnten Faktoren nur die Rolle von
begiinstigenden, die Entwickelung der Krankheit fsrdernden Momenten
spielen.

s ist anzunehmen, dass eine Diathese, eine gewisse Labilitit des
Organismus, was den Stoffwechsel anbetrifft, vorliegt. Eine derartige
Hlatente* Myasthenie, die auf einer Stérung der Funktion der Driisen
mit innerer Sekretion beruht, gehort wahrscheinlich gerade nicht zu
den seltenen Erscheinungen und wird vom .Organismus ertragen, bis
irgend welche toxische, autotoxische oder sogar rein psychische Faktoren
den Organismus aus dem gewohnten chemischen Gleichgewicht bringen.
Dann entsteht das Bild der echten manifesten Myasthenie.

Die klinischen und pathologisch-anatomischen Rahmen haben sich,
wie wir bereits mehrfach erwihnten, im Laufe der letzten Jahre be-
deutend erweitert. Das Symptomenbild derselben beschrankt sich zur-
zeit weder auf die willkiirliche Muskulatur, noch auf die motorische
Sphire iiberhaupt. Der Begriff der klinischen Einheit der Myasthenie
muss bedeutend weiter gefasst werden. Selbstverstandlich kann uns
aveh die, den fritheren engeren Rahmen des Symptomenbildes ent-
sprechende Benennung ,Myasthenie“ nicht mehr befriedigen. Um die
Gesamtheit der Symptome der Myasthenie in ibrer derzeitigen Dar-
stellung 2u umfassen, miisste ein neuer Begriff geschaffen werden, der
die Grundlage und das Wesen der Erkrankung vollstindiger und
priziser ausdriicken wiirde. Wie Goldflam bereits im Jahre 1902
richtig bemerkte, bedeutet der Ausdruck ,Asthenie* nur eine gewdhn-
liche, mehr oder minder stabile Schwiche, wihrend fiir unsere Er-
krankung ausser der genanoten Schwiche eine pathologisch rasch im Laufe
irgend einer Titigkeit, auftretende Ermiidbarkeit charakteristisch ist.

Deshalb schlug der genannte Autor eine seiner Meinung nach, den
Tatsachen entsprechendere Benennung vor, nimlich apocamnosis (apo
+ camno == ich ermiide). Wie es uns scheint, wiirden beide Haupt-
symptome einen vollstandigeren und unserem derzeitigen Wissen mehr
entsprechenderen Ausdruck in der Benennung: Asthenocamnia endocrinica
finden.
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Die Differentialdiagnose.

Die Myasthenie in ilirer reinen typischen Form zu erkennen, bereitet
nicht viel Schwierigkeiten., Anders verhilt es sich in den atypischen
Fallen und im Anfangsstadium der Krankheit, wo das Symptomenbild
noch nicht deutlich ausgesprochen ist. Hier stossen wir oft bei der
Aufstellung der richtigen Diagnose auf bedeutende Schwierigkeiten. Die
oben angefiihrte Analyse der Symptome zeigt uns, auf Grund welcher
klinischen Tatsachen die Diugnose der Myasthenie gestellt werden kann.
Diese Kardinalsymptome sind: ein mehr oder minder erheblicher Grad
von Schwiche, pathologisch rasch eintretende Ermidbarkeit verschie-
dener Funktionen bis zu ihrer volligen Erschépfung und die Fihigkeit
der letzteren sich rasch wieder herzustellen. Es muss aber bemerkt
werden, dass kein einziges dieser Symptome, einzeln genommen, fiir unsere
Erkrankung pathognomonisch ist. Nur die Gesamtheit der Symptome, das
gesamte Krankheitsbild erméglicht uns, eine richtige Diagnose zu stellen.

Was die Differentialdiagnose zwischen der Myasthenie und den be-
nachbarten Erkrankungen anbetrifft; so differenzierten die flteren Autoren,
die in der Myasthenie eine ,Bulbirneurose* sahen, dieselbe vorerst
von der progressiven bulbiren Paralyse. Beide Erkrankungen zu ver-
wechseln, fillt ziemlich schwer. Der Hauptunterschied zwischen der
bulbiren Myasthenie und der progressiven Bulbirparalyse besteht vorerst
darin, dass die erstere ein unbestéindiges, labiles, leicht zu Remissionen und
Exazerbationen’neigendes Symptomenbild darstellt, wihrend der Bulbarpara-
lyse ein mehr stabiles allmiihlich progredientes Symptomenbild eigen ist.

Ausserdem wird das Krankheitsbild der progressiven Bulbsirparalyse
von bedeutenden anatomischen Veranderungen in Form von degenerativen
Muskelatrophien begleitet.

Die akute Bulbiirparalyse unterscheidet sich von der Bulbarmyasthenie
ausser ihrer apoplektiformen Entwicklung hauptsiehlich dadurch, dass
in ihrem klinischen Bilde keine Ermiidungserscheinungen, sondern echte
Lihmungen beobachtet werden, die gewdhnlich den diffusen pathologisch-
anatomischen Verinderungen entsprechend asymmetrisch verteilt sind.

Die grossten Schwierigkeiten bereitet die Differentialdiagnose zwischen
der Myasthenie und wverschiedenen Encephalitiden. So z.B. treffen wir
selir oft bei der Polioencephalitis superior et inferior ein der Myasthenie
vollkommen Z#hnliches klinisches Bild an. Toxischen oder infektigsen
Ursprungs werden die ersteren, ihnlich der Myastbenie, von keinen
wesentlichen anatomischen Veriinderungen begleitet, unterseheiden sich
aber von der letzteren durch ihren plétzlichen Beginn, raschen Verlauf
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die Grenze zwischen der Myasthenie und der Poliencephalomyelitis zu
ziehen. Klinisch sind beide Erkrankungen einander so nahe, dass viele
Autoren die Myasthenie als eine Uebergangsform zur Polienzephalo-
myelitis betrachten und sogar dieselben in eine Gruppe vereinigen.
Jedoch auf dem Sektionstisch findet man bei der letzteren immer anato-
mische Veriinderungen in den Kernen der motorischen sowohl Hirn- als
auch Riickenmarksnerven. Die akute Form der Polienzephalitis wird
gewdhnlich von allgemeinen, fir die Enzephalitis charakteristischen,
Hirnerscheinungen begleitet, was als Unterschiedsmerkmal dienen kann;
die chronische Form unterscheidet sich von der Myasthenie durch pro-
gressive Muskelatrophien mit Herabsetzung der elektrischen Erregharkeit
und sogar Entartungsreaktion.

Fir eine Poliencephalomyelitis sprechen weiter zuweilen vorkom-
mende Stérungen der Beckenorgané, Pupillenstarre und Fehlen von fiir
die Myasthenie charakteristischen Erscheinungen. Der Myasthenie ziem-
lich nahe steht die periodische Okulomotoriuslihmung. Aber in solchen
Fillen haben wir es ausschliesslich mit Augensymptomen zu tun, wihrend
die der Myasthenie eigenen Ermiidungserscheinungen gewdéhnlich fehlen.

Noch niher steht der Myasthenie die familisire periodische Lih-
mung. Wir hatten bereits Gelegenheit, auf die Beziehungen dieser beiden
verwandtschaftlichen Formen zu einander und auf die Beziehungen der
Myasthenie zu den Muskeldystrophien niher einzugehen.

Yon den funktionellen Erkrankungen kann nur die Neurasthenie in
manchen Fillen Anlass zur Verwechslung ihres klinischen Bildes mit
der Myasthenie geben. Grosse differentialdiagnostiscke Schwierigkeiten
bereiten in dieser Hinsicht die Anfangsformen der Myasthenie, wo das
Symptomenbild noch nicht ausgepriigt ist, und besonders schwierig
fillt es, sich da zn orientieren, wo bulbire Erscheinungen fehlen, z. B.
in den rein spinalen Formen. Eine genaue Analyse der klinischen Tat-
sachen ermdglicht uns aber, die wahre Natur der Erkrankung zu er-
kennen. Die neurasthenischen Erscheinungen bestehen oft auch in einer
Muskelschwiche und bieten deshalb zuweilen eine gewisse Aehnlichkeit
mit der Myasthenie. Die neurasthenische Schwiche hat aber ihre Be-
sonderheiten: sie ist des Morgens schirfer ausgepriigt als des Abends.
Bei der Myasthenie beobachten wir das Gegenteil: ein Anwachsen der
Schwiche gegen Abend und ein Nachlassen der Schwicheerscheinungen
der Nachtruhe. Fiir die Neurasthenie ist ausser der Schwiiche ehenfalls
eine rasche Ermiidbarkeit charakteristisch. Jedoch besteht hier auch
ein wesentlicher Unterschied zwischen der Neurasthenie und ‘der Myasthenie,
bei der letzteren erfolgt die Herstellung der Funktion im ermiideten
Organ viel rascher als bei der Neurasthenie.
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Therapie.

Die Therapie der Myasthenie steht im engen Zusammenhange mif
jhrer Pathogenese. Alle bis jetzt bei der Myasthenie angewandten
therapeutischen Massnahmen wie physikalische Heilmethoden, Eisen,
Arsenpriparate usw., spielen nur die Rolle von Palliativmitteln, die auf
die Psyche des Kranken einwirken und den Allgemeinzustand bis zu
einem gewissen Grade heben. Die einzig rationelle Behandlung der
Myasthenie wire nach der jetzigen Lage der Dinge eine organothera-
peutische und als deren Surrogat die Anwendung solcher chemischen
Stoffe, welche die Moglichkeit geben, den gestorten mineralischen Stoff-
wechsel herzustellen und wenigstens zeitweise zu erhalten. Was die
Organotherapie anbetrifft, so haben wir fir die Myasthenie noch keine
festgestellten Tatsachen. Die Parathyreoidtheorie der Myasthenie beginnt
sich erst in der Neuropathologie einzubiirgern. Erst, wenn dieselbe in
der experimentellen Pathologie und .in der Klinik festen Boden fassen
wird, konnen wir eine rationelle Behandlung der Myasthenie erwarten,
wie es bei ihrem Gegenstiick der Tetanie der Fall ist. Unterdessen
milssen wir jeden Fall von Myasthenie in therapeutischer Hinsicht
streng individualisieren; was die Organotherapie der Myasthenie an-
betrifft, so muss dieselbe gemiiss {der polyglanduliren Natur der Er-
krankung eine kombinierte sein. Weiter oben haben wir, als die Frage
der Pathogenese erdrtert wurde, auf die physiologische Wirkung mancher
Natriumsalze hingewiesen. Diese theoretischen Erwigungen in Betracht
nehmend, verordneten wir zu therapeutischen Zwecken die innere Dar-
reichung von Natriom citricum und Natrium formicicum chemic. pur.
(je 1,0 dreimal taglich). Die Eigenschaft dieser Salze — die Muskel-
ermildbarkeit zu vermindern und die Arbeitsfihigkeit zu steigern — ist,
wie es scheint, eine schon lange bekannte Tatsache. Die ilteren fran-
zosischen Kliniker kamen auf rein empirischem Wege darauf und lobten
das Natrinm formicicum als ein Mittel, das die Muskelermiidbarkeit
zom Schwinden bringt und die Muskeltitigkeit rasch wieder herstellt.
Spiter empfahl Huchard das Mittel als ein Spezifikum bei verschie-
denen asthenischen Zustinden und bewies an ergographischen Kurven
dessen Eigenschaft die Muskelarbeit zu heben. Mitchell erzielt mit
dem Natrium citrieum entschiedene Erfolge im Kampfe mit der Muskel-
schwiche bei der periodischen familiiren Lihmung.

Anscheinend befinden wir uns, was die theoretisch und praktisch
eminent wichtige Frage der Therapie der Myasthenie anbetrifft, auf
richtiger Bahn. Die nachste Aufgabe der experimentellen Pathologie
und Klinik wire deren endgiltige Losung zu finden.
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