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(Ilierzu Taler X und 2 Kurven im Text.) 

Die  Lehre yon der -~]yasthenie als einer eigenartigen und ziemlich 
selten vorkommenden Krankheit entstand im Laufe der ]etzten 25 bis 
30 Jahre. W'~hrend dieses Zeitraumes weehselten schroff die Grund- 
ansiehten fiber das Wesen und die Pathogenese der betreffenden Krank- 
heir, atteh wurden die Schranken des Symptomenbildes versehieden welt 
gezogen. So umfasste im Anfang der myasthenische Symptomenkomplex 
nut die Muskulatur des bulbaren Absehnitts and erst nach einigen 
Jahren warden ausser der bulb~iren Myasthenie motorisehe St6rungen 
spinaler und bu]b~ir-spinaler Abaft besehrieben. Das klinische Bild 
dieser eigenartigen Erkrankung wies keine eigenflichen L~.hmungen auf, 
sondern eine in ihrer Intensit~t stark schwankende Muskelsehw~che und 
Ermfidbarkeit; ausserdem konnte man bei der Obduktion, trotz der 
genauesten Untersuehungen, keinerlei anatomisehe Ver~nderungen kon- 
statieren. Deshalb betraehtete die Mehrzahl der Autoren die betreffende 
Erkrankung als ,Bulbarneurose", ,Bulb/irparalyse ohne anatomischen 
Befund" nach O p p e n h e i m s  Terminologie. 

Im Jahre 1894 beschrieb J o l l y  ein neues charakteristisehes Merk- 
real - -  die myasthenische Reaktion - -  und bezeichnete danach die Er- 
krankung als Myasthenia gravis pseudoparalytiea. Dies war der erste 
Schritt zum Studium des Muskelsystems bei tier Myasthenie. Den 
Arbeiten yon Erb,  Goldf lam~ O p p e n h e i m  und J o l l y  verdanken wir 
sowohl die genaue klinische Beschreibung des Krankheitsbildes als auch 
die Aufstellung einer neuen nosologischen Einheit. 

Im Jahre ]901 erschien 0 p p e n h e i m s  Monographie ,~Die myasthe- 
nische Paralyse ~', in der s~mtliche bis zu jenem Zeitpunkte angehaufte 
klinisehe und pathologiseh-anatomisehe Tatsaehen angeffihrt sind. Nach 
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O pp e n h elm s Ansicht umfasst der pathologischeProzess bei der Myastheuie 
nur die. willk(irliche Muskulatur; als Eigenheiten des Krankheitsbildes 
bezeichnet O p p e n h e i m  das Fehlen yon atrophischen Muskelver~nde- 
rungen, erheblichen elektrischeu Sthrungen der betreffenden Muskeln~ 
auch keine Sthrungeu im Bereiche der Beckenorgane, der Sinnesorgane, 
der Sensibilit~t und der Psyche. Eiue erhebliche Rolle in der Genese 
der Myasthenie spielen nach 0 p p en he lm Eutwickelungsabn0rmit~ten~ 
auch infektihse oder toxische Prozesse. 

Zu gleicher Zeit erschien im Brain (1900) eine grhssere Arbeit you 
C a m p b e l l  und Bramwel l .  Auf Grund eigener Untersuchungen und 
des Studiums der betreffenden L~teratur zogen diese Autoren etwas weitere 
klinische Rahmen als O p p e n h e i m .  So halten sie z. B. das Auftreten 
yon atrophischen Muskelerscheinungen for leicht m(iglich und bemerkens- 
weft, geben aber gar keine Anha]tspunkte zur Frage fiber die Genese 
derselben. 

Im Jahre 1901~ bei Ge|egenheit einer Untersuchung eines Falles 
yon L a q u e r ,  konstatierte W e i g e r t  in den Muske]n eine Anh~ufung 
yon ]ymphoideu Elementen uud betrachtete dieselbe als Metastase eines 
gleichzeitig ~orhandenen malignen Thymustumors. Die Aufmerksamkeit 
der Autoren, welche his dahin haupts~chlich dem Studium des Zentral- 
nervensystems gewidmet war, konzentriert sich nun auf das Studium 
der Muskulatur. Im Jahre 1902 verhffentlichte G o l d f l a m  einen 
analogen Fall yon lymphoider infiltration des Muske]gewebes; es handelte 
sich um einen Fall yon Myasthenie und Lymphosarkom der Lungen. ]m 
Jahre 1904 wurde yon Bun ebenfalls in einem Falle yon Myasthenie 
]ymphoide Infiltration nehst malignem Mediastinaltumor konstatiert. Da- 
gegen verhffentliehte Link  noch ein Jahr zuvor einen Fall yon Myasthenie 
mit kleinze]liger Infiltration im Muskelgewebe ohne erhebliche Yer- 
i~nderungen in anderen Organen, die Thymusdr[ise, welche abet persistent 
blieb, nicht ausgeschlossen. 

Buzzard  (1905) untersuchte die Muskulatur in 5 Fi~llen~ die zur 
Obduktion kamen~ und fand analoge lymphoide Infiltrationen ,oder 
Lymphorrhagien~ wie er dieselbetl benennt, nicht nut in verschiedenen 
willkfirlichen Muskeln, sondern auch im Herzen~ in der Leber, den 
Nebennieren und sogar im Nervensystem; nirgends aber stiess er auf 
primate Herde. 

Analoge Resultate gaben die nachfolgenden Untersuehungen ver- 
schiedener Antoren - -  Boldt(1906)~ K n o b ] a u e h  (1907)~ F r u g o n i  
(1907)~ Marburg(1907)~ M a n d e l b a u m  mid Celler(19OS), Cs iky  
(1909). Die metastatische Theorie der Muskelerscheinungen bewghrte 
sich Somit nicht~ uud es verb]ieb nut die eine Tatsache - -  ]ymphoide 
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Infiltration im Gewebe in FNlen yon Myasthenie. Die ~tehrzahl der 
genannten Autoren betraehtete dieselbe als eine Reaktion des Organismus 
auf toxisehe Einflfissd. Es tritt somit wieder die Theorie der Intoxi- 
kation oder Autointoxikation in ihre Reehte. 

Den Anlass daza gaben sehon seit l~tngerer Zeit in der Literatur 
verSffentliehte kombinierte FNle yon Myasthenie und Basedowseher 
Krankheit (Oppenheim~ J e n d r a s s i k ,  LSser ,  Meye r s t e in ,  B r i s saud  
et Baue r ,  Rennie) ,  Beziehungen tier Myasthenie zur Leberzirrhose 
(Boldt ) ,  zur Addisonsehen und tlantiseheu Krankheit usw. Osann 
kommt in seiner Arbeit (1906) aaf Grund der bisher vorhaadenen Mini- 
sehen nnd pathologiseh-anatomisehen Tatsaehen zu dem Sehlusse, dass 
die Intoxikation auf rein ehemisehem Wege Ermtidungserseheinungen 
hervorruft; die anatomischen Ver~tnderungen in den Muskeln und im 
Nervensystem dagegen betraehtet er als sekund~tre Begleiterseheinungen, 
ein Gradmesser des eigentliehen I(rankheitsprozesses. 

In :fllerletzter Zeit ersehien ausser den erwghnten Theorien eine 
eigenartige Theorie K n o b l a u e h ' s  (1908). Der Kern der Theorie liegt 
im physiologisehen Untersehied zwisehen den roten Muskelfasern und 
den ,~hellen" oder weissen. Wie bekannt, reagieren die letzteren sehr 
lebhaft auf den faradisehen Strom~ ermfiden aueh sehr raseh; die roten 
Fasern dagegen reagieren trgger~ ermfiden aber nieht so raseh wie die 
weissen. 

Auf diesem Untersehiede der beiden Faserarten baut g n o b l a u e h  
seine Theorie der Myasthenie. g n o b l a u e h  sieht den Grund der rasehen 
~iuskelermfidbarkeit bei der Myasthenie im Ueberhandnehmen weisser 
5iuskelfasern in der guskulatur des Kranken bei gleiehzeitig patholo- 
giseher Verminderung der roten. Da (lie Kaumusknlatur, sowie die beim 
Atmungsprozess und Sehlingakt beteiligten Muskeln fast aussehliesslieh 
aus roten i}Iuskelfasern aufgebaut sind~ entfaltet die pathologisehe ger- 
minderung der letzteren ihre seh~tdliehe Wirkung am ehesten in der 
betreffenden Gegend. Die myasthenisehe Reaktion stellt naeh Knob- 
l a u e h  nichts anderes dar als eine normale faradisehe Reaktion der 
weissen Muskelfasern. In seinen 8ehliissen geht g n o b l a u e h  noeh 
weiter. Wenn die Myasthenie naeh seiner Theorie infolge yon einer 
Vermehrung der weissen Fasern bei gleiehzeitiger Verminderung der 
roten entsteht, so ist soleh eine Erkrankung wie die Thomsensehe  
Myotonia eongenita folgeriehtig niehts anderes als das Resnltat yon einer 
Verminderung der weissen Fasern auf Unkosten der roten. 

Im allgemeinen kOnnen wit in der Lehre yon der Myasthenie zwei 
Grundideen verfolgen - -  die eine stiiezt sieh auf die Intoxikations-oder 
Autointoxikationstheorie~ die andere, die Theorie der Entwiekelungs- 
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anomalien: wird haupts~iehlieh yon der deutscheu Neurologenschule, 
hauptsachlieh yon O p p e n h e i m  Verfoehten. 

Nachdem wir in allgemeinen Zfigen den historisehen Entwicke]ungs- 
gang der Grundansichten fiber die Pathogenese entwerfen haben~ wenden 
wir unsere Aufmerksamkeit dem klinisehen Bride der Myasthenie zu. Die 
Klinik der Myasthenie befindet sich noeh immer im Stadium der Ent- 
wickelung, das klinisehe Material bietet uns mit jedem Falle etwas 
Neues; wir sind noeh nieht So weit~ um uns nut mit atypischen F~illen 
zu begufigen und alle nnsere Hoffnungen auf die pathologiseh-anatomische 
Untersuehung zu bauen. Das myasthenische Krankheitsbild bietet noch 
viele dunkle Seiten: wader die Symptomenlehre noeh die pathoiogisehe 
Anatomie tier Krankheit kanu als genfigend erforscht betraehtet werden. 
Jedes Jahr bringt immer ueue Fi~ll% welche unsere klinisehe Erkenutnis 
erweitern and die Symptomatologie vermehren. Die Literatur fiber die 
5Iyasthenie ist bereits ziemlieh reiehhaltig und enthi~lt zurzeit tiber 
200 verSffentliehte F~tle. Wit batten zu versehiedenen Zeiten Gelegen- 
heir 7 F~lle yon Myasthenie zu beobaehten: ffinf Falle in der Univer- 
sirXtsnervenklinik und zwei in tier Privatheilanstalt ffir Nervenkranke 
vonA. E. J a n i s c h e w s k y u n d W .  N. L i e h n i t z k y .  DemStudiumdieser 
F~lle ist unsere Arbeit gewidmet. 

Fa l l  1. K. G., Bulgare, Gymnasialsehiiler~ 19 Jahre alt. Der rater  des 
Pat. starb an einer Lungenentzfindung~ die Mutter an einer akuten infektiSsen 
Krankheit. Naeh der 4. Sehwangersehaft litt die Matter an einer Geisteskrank- 
heir, Unser Kranker wurde als 7. Kind geboren. Geburt normal. Pat. ent- 
wiokelte sich in normaler Weise, lernte reehtzeitig gehen and spreohen. Als 
Kind krS~ftig~ gesund. Masturbirte kurze Zeit im Alter yon ungefg~hr 15Jahren. 
Bis zu~ Zeit noch keinen Gesehleehtsverkehr. Vor 2 Jahren maehte Pat. einen 
Gelenkrheumatismus dareh. Vet 7 Jahren bemerkte Pat. ein leiehtes Zittern in 
beiden Hg:nden, besonders wenner in denselben irgend etwas lange hieIt. Naeh 
einiger Zeit stellte sieh eine leiehte Erm/idbarkeit and Sehwgoehe in den Beinen 
ein. Vor 2 Jahren fiel Pat  in der Turnsmnde w5%rend einer Sprnngiibung zu 
Boden and konnte nieht sofort auf die Beine springen; erst naeh einigen 

Minuten versehwand das Sehwgehegef/ihl~ and Pat. erhob sieh veto Boden. 
Einige Zeit fiihlte Pat. sieh vollstgndig gesund. Naeh 3 his ~l Monaten wieder 
ein plStzlieher Sehwiieheanfall wSArend eines Spazierganges. Ende 1905 und 
Anfang 1906 mehrere ~hnliehe Anfglle. So z. B. stand Pat. aaf einem Stuhl 
and nagelte ein Bild an die Wand; iolStzlieh kuickten seine Beine zusammen~ 
er fie[ za Boden~ erhob sieh abet sofort. Mehrere ?,{ale gesehah es dem Pat ,  
class er wiihrend seiner Spazierg~nge hinfiel; seine Beine kniekten plStzlieh 
zusammen~ er fiel zur Erd% konnte abet naeh einer ldeinen guhepaase yon 2 
bis 3 Minuten wieder weitergehen. Za diesen Erseheinungen gesellte sieh im 
Jahre 1905 eine Behinderung des Sehlingaktes~ besonders yon fasten Speisen. 
Im Februar 1906 wurde Pat. in die Nervenklinik aufgenommen I verliess die 
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Klinik nach 11/2 Monaten in etwas gebessertem Zustande. Im Sommer 1906 
versohlimmerte sieh wesentlieh das Allgomeinbefinden des Pat., er konnte nieht 
mehr viol gehen~ fiel oft. Die letzte Zeit ging dem Hinst/irzen ein Zittern im 
ganzen l~Srper und ein Kribbelgef/ihl voran. 

S t a t u s  p r a e s e n s  (wS~hrend der2.  Aufnahmein die glinik am 21. 11. 
1906). Pat. ist mittelgross~ yon regelm~issigem KSrperbaa and gut entwickelter 
Mukulatur. Die Untersuch~ng am Tage der Aufnahme ergab fo/gendes. R egel- 
mg~ssige Funktion der mimischen Gesiehtsmuskulatur, auoh die Kaumuskuiatur 
zeigt keine Abweiehungen yon tier Norm. Pat. bemerkt aber~ dass ihm zu- 
weilen des Kauen sehwer fSAlt. Die Zungo wird g~rade herausgestreekt. Die 
Bewegungen der Augapfel naeh allen Riehtungen unbehindert~ nur bei den 
Bewegungen der hagen naeh ]inks erreieht die Iris des linken Auges nicht 
ganz den ~iusseren Winkel der Lidspalte. Diplopie. Oeringer horizontaler 
Nystagmus. Pupillen gleieh welt, Liohtreaktion lebhaft. Pat. bewegt den Kopf 
nach allen Riehtungen ohne jedwede Behinderung, bemerkt aber~ dass es ibm 
zuweilen sehwer f/illt~ den Kopf zu .drehen oder herabzusenken. Im Verh/iltnis 
zur gut entwiekelten Muskulatur f~illt die geringe grebe Muskelkraft auf. 
(Dynamometermessungen reehts - -  20, links (Pat. ist Linksh~nder) - -  30.) 
l~Iit grosser Anstrengung erhebt Pat. die Arme bis zur horizontalen Lage, kann 
sie aber in gestreekter Stellung dauernd nieht halten. Pat ist nicht imstande, 
ein Bein fiber das andere zu sehlagen; in liegender Stellung kann er seine 
Beine nicht in die HShe sehnellen. Des Beugen der Armeim Ellbogengelenk 
ist zwar mSglieh, aber l~ngere Zeit kann Pat. die Beugestellung nicht be- 
halten. Des Strecken der Arme gesehieht zwar~ ist abet in seiner Kraft stark 
herabgesetzt. Dasselbe gilt aueh yon der nieht ganz geniigenden Pronation 
und Supination. Des Beugen and Strecken im Handgelenk sowie die Ab- und 
Adduktion dot Finger wird zwar prompt ausgefiihrt~ Pat. ormiidet aber dabei 
sehr sehnell. Die Bewegnngen des Rumpfes nach vorn, hinten und den Seiten 
sind besehrfinkt und werden mit ungeniigender Kraft vollf/ihrt. Die Bewegung 
des Rumpfes um die Vertikalachse tr~ige und ungesehiekt. Ans liegender 
Stellung kann Pat. sieh ohne fremde Hilfe nieht erheben. ])as Umwenden yon 
einer Seite auf die andere kostet dem Pat. viol Miihe. Die Stellung tier Beino 
5~ la vaohe ist fiir den Pat. unmSglieh. Die Banchpresse arbeitet tr~ige. Der 
DefS~kationsakt ersehwert. 

Normaler Muskeltonus. Die Sehnenreflexe der oberen ExtremitS~ten er- 
halten. Die Patellarreflexe lebhaft. Bei wiederholten Untersuehungen tritt 
rasoh eine ErsohSpfung der Sehnenreflexe ein. Bauchreflexe vorhanden. 
Kremasterreflex etwas herabgesetzt. KonjunktivM-~ Korneal- und Raehenreflex 
erhalten. Die elektrisehe Untersuehung der Muskeln ergibt eine deutlieh aus- 
gesproehene myasthenische Reaktion. Die tlaut- and Schleimhautempfindlich- 
keit bietet kelne Abweiehungen yon tier Norm. Die Panktionen der Sinnes- 
organo nieht gestSrt. Aueh in den inneren Organen keine krankhaf~e Ver~inde- 
rungen. Im Harn weder Eiweiss noeh Zueker. 

Pat. blieb auf der Klinik ~2 Monate. Der Gesundheitszustand des Pat. bet 
im Laufe dieser Zeit erhebliche Sehwankungen. Von Zeit zu Zeit wuchs die 
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allgemeino Sohw~che an. Pat. konnte sieh nieht selbst~ndig veto Bette erheben: 
Der Kopf fiel nach vorne, ohne dass Pat. ihn heben konnte. Der Schling- und 
Kauakt waren ers~hwert. Erhebliohe Yerstgrkung des Nystagmus und d er 
Diplopio. Derartigo Exazerbationen der motorisehen StSrungen hielten ein~ 
zwei 7 zuweilen drei Tago au~ worauf die asthenischen Erseheinungen in ihrer 
Stgrke etwas abnahmen. 

Pat. beldam allgemeine Arsonvalisation und Einspritzungen yon PoeM- 
schem Suprarcnalin. In etwas gebessertem Zustaude entlassen. 

F al l  2. Ch. G., 29 Jahre alt, 1sraelitin, verheiratet, wird auf die Nerven- 
station am 29. I. 1906 aufgenommen; klagt iiberErsehweruug der Spraehe, des 
Sehluckens, Kauens und tterabsinken des rechten oberon Lidos. Pat. stammt 
aus einer vollkommen gesunden Familie~ in der weder Nerven- noch Geistesz 
krankheiten vorgekommen sind. Rechtzeitig geboren, normalo Entwiekelung; 
Lernte zur Zeit spreehen und gehen. Mit dem 16. Jahre die ersten Menses r 
unregelm~ssig, sehr sehmerzhaft. Mit 26 Jahron trat Pat. in den Ehestand. 
Zwei Schwangerschaften. Beide Geburten gingen normal yon statten~ die Kinder 
sind am Leben, das eine leidet an Kr~mpfen. Keine Anhaltspunkte weder ftir 
Lues noeh ftir Tuberkulose; l~ein Spiritu0senmissbraueh. Bis zur jetzigen ErU 
krankung immer gesund: Die Krankheit begann vor einem Jabre. Pat. bringt 
ihre Erkran]~ung in Zusammenhang mit einem heftigen Schreek beim Aublick 
ihres in Kr~mPfen liegenden Kindes. Im Laufe yon wenigen Tagen vergndert~ 
sich die Sprache. Pat. konnte nur mit Mtihe kaum verst~ndlich spreohen; das 
reehte Lid senkte sieh herab, das Schlingen der Speisen wurde besehwerlich, 
Das ganzo Krankheitsbild entwiekelte sich ziemlieh rapid ohno Tendenz zur 
weiteren Progression; s~imtliche Krankheitserseheinungen boten im Gegentei~ 
erhebliche Sohwankungen in ihrer St~rke. Naeh kurzer Zeit'bemerkte Pat. einigo 
Ungeschicklichkeit bei Lilopen- ~ Backen- und I(ieferbewegungen; es geschah, 
class die Speisen im Munde stecken blieben und Pat. die Finger zu Hilfe nehmen 
musste. Keine StSrungen yon Seiton der Extremit~te% Bockenorgane funktio- 
nieren normal. Vet einem Monate trat eino Verschlimmerung s~mtlicher Sym- 
ptome ein. Die Sprache wurde sehr unverstgndlieh, das rechte Augenlid 
senkte sich ganz~ das Schlingen der Speisen wurde sehr besehworlieh. 

Sta tus  praesens .  Die Kranke ist mittelgross~ ziemlieh gut entwiokelte 
Muskulatur. Keinerlei Degenerationszeichen. Gesiehtsausdruek leblos~ masken- 
artig. Mimische Gesichtsbewegungen sehr tr~ige, ira Umfange und in ihrer 
Kraft sehr beschr~inkt, Pat. ist Dicht imstande, die Augenbrauen zu heben, die 
Stirne zu runzeln, dieBaeken aufzublasen. Eine unbedeutende Asymmetrie des 
unteren Gesichtsteils, der rechte Mundwinkel ist im Vergleieh zum linken 
herabgesenkt. Der Mund wird mit M~ihe und nioht weit aufgesperrt, die maxi- 
male Entfernung zwisehen beiden Zahnreihen betdigt 2 cm. Die Zunge wircl 
kaum vor die ZEhne herausgestreckt. Bei wiederholten Versuchen misslingl; 
das Herausstrecken der Zungo vollst~ndig. Die herausgestreckte Zunge weicht 
nicht naeh den Seiten ab~ weder Zittern noch fibrill~re:Zuckungen wurden dabei 
beobachtet. Die Kaumuskeln arbeiten tr~ge. Beim Betasten fiihlen sioh die 
Muskeln sehlaff an. :Nach 3 his 4 Kaubewegungen tritt ErsehSpfung ein, und 

Archiv f. Psyehiatrie.  Bd. 49. Hef t  2. 3~  
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die Kranko klagt fiber Ermfidung. Eine bedeutende reohtsseitige Ptosis. Der 
rechte Augapfel ist beinahe vollst~indig verdeokt. Die Bewegungen der Aug- 
:/ipfol gesohehon unbehindert, bei wiederholten Bowegungon aber wird ein un- 
bedeutender horizontaler Nystagmus bemerkbar. Ss Bewegungen werden 
sowohl yon den oberon, als ouch yon den unteren Extremitiiten in vollem Urn- 
range und mit gonfigender Kraft ausgeffihrt. Die grebe Muskolkraf~ der HS~nde 
am Dynamometer gemessen ist r e c h t s -  55, l inks - -45 .  Die Sehnen- 
roflexe an den oberon Extremit~iten recht lebhaft. Die Patellarreflexe gleieh- 
mgssig erhSht. Babinsld fehlt. Korneal- und Rachenreflex vorhanden. Keine 
Hour- odor tiefore Sensibilit~itsstSrungen. Gesiohtsfeldoinschriinkung, besonders 
am rochten Auge (bei emporgehobenem oboren L!de), Punktion der Beckon- 
organo nicht gestSrt. Keine Vergnderungen gon Seiten der innoren Organe. 
Im Harno weder Eiweiss noch Zucker. 

30. 1. Die Spraohe undeutlich mit ausgesprochenor nasaier Fgrbung. 
Pat. ormfidet sehr schnell sowobl beim Schlingen als auoh beim Sprechen. 
Des Morgons ist das Befinden tier Kranken besser, spricht deutlichor~ das 
Schlingen der Speisen unbehinderter. Gegen Abend versohlimmert sick ihr 
Zustand, spricht und schlingt mit grosser Mfihe, die Pausen werden 15roger. 

1.2. Die elektrisehe Untersuehung ergibt nirgends Entartungsreaktion. 
Gaumensegel und Uvula parotiseh. Da Pat. nur kurze Zeit auf derKlinik blieb, 
konnte die laryngologischo Untorsucbung nioht ausgeffihrt werden. Nach der 
Enttassung wurde Pat. polikliniseh behandelt. Naoh Strychnininjektionen und 
Kathodengalvanisation der Oblongatagegend trat oine erhoblicheBesserung ein, 
die aber nicht yon Dauer war, sehon naek droi Megaton ersohien Pat. wieder 
mit denselben Klagen. 

Fa l l  3. I~. B., 26 Jahro, Israelitin~ HSrerin der Univorsitgt~ wurde in die 
Nervenklinik am 19.9.1909 aufgenommen. Stammt aus einer gesundenFamilie, 
in der weder Nerven-nook Geisteskrankheiten vorkommen, geehtzeitig geboren, 
normale Goburt. Normale Entwicklung, lernto recktzeitig gehen und sprecken. 
Die ersten Menses mit 13 Jahren, regelmgssig. Keine Anhaltspunkto fiir Lues 
odor Tuberkulose. Sexuell intakt. Maehte vor 31/2 Jahren oinen Abdominal- 
typhus durch, vor 3 Jahren Diphthor[o. Im vergangenen Jahre litt Pat. an 
hartngckigem, keftigem, keiner 5rtliehen Behandlung zug~ngigem Nasenbluten. 
Die Blutungen sistierten allmiihlieh, die Kranke begab sich aufs Land, ruhte 
aus und erng~hrte sieh kr~if~ig. Vor 2 Jahren bemerktePat, wghrend der Menses 
eine gewisso Sehwere und rasche Ermfidbarkeit in denBeinen, was frfihor nicht 
dot Fall war. Zuweilen beobaohtete sic dieso Erseheinungen wS.hrend der 
Menses; es gesehah aber auch, dass dioselben neck einige Zeit naehher an- 
hielten. Zugleieh bemerkte die t(ranke, class sic beim Gehen odor bei Be- 
sch~ftigungen stehenden Fusses rascber ermfidete denn frfiher. Wenn Pat. sieh 
setzt odor hinlegt, verschwindet das Gef[ihl der Sehwere und die Sehmerzen 
gg~nzlich; zeitweise waren die Sckmerzen dauernd, bohrend. 

S t u t u s  p raes  en s : Pat. ist untermittelgross, yon regelmiissigem KSrper- 
bau und befriedigender Ern~ikrung. Gosiehtsausdruck lebbaft, Gesichts- 
muskulatur beweglieh. Keino Asymmetrie. Die Zunge wird gerade herons- 
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gestreekt. Bewegungen dot Augapfel gesehehen Unbohinderk Die Kaumuskeln 
gut entwickeR. Keine Abschw~ehung der Muskolkontraktionen bei wiederhoiten 
Bowegungon tier Kiefer. Sehlingakt normal. Die Sprache deutlich, ermfidet 
nieht, kann stundenlang laut lesen. Die Bewegungen des Kopfos und Rumples 
unbehindort, Werden im vollon Umfange ausgeffihrt; bei Widerstandsprfifungen 
'wird aber eine bodeutende Abnahme der groben Muskelkraft konstatiort. 
Dynamometerprfifungen reehts - -  15, links - -  10. Bei wiederholten rasch 
~hintoreinander folgenden Untersuchungen erhielten wit fiir die rechte Hand die 
:Zahlen: 15, 10, 5, 5; fiir die linko: 10, 7~ 5~ 5. Die grebe iVluskelkraft tier 
unteren Extremiti~ten ist ebenfalls bedeutend herabgesetzt und erschSpft sich 
bei wiederholton Bewegungen ebenso raseh wie bei don oberon. So z. B. ist 
Pat. imstando, nut f/infmal hintereinandor ein Bein /iber das andere zu 
sehlagon; naeh eider Pause yon 2--3 Minuten kann sie dieselbe Bewegungen 
zwar wiederholen, aber nicht mehr als drei Mal. Die Sehnenroflexe der oberon 
Extremit~ten deutlich ausgesproehen. Patellarreflexe lebhaft, abet leieht or- 
schSpfbar. Achillossehnenreflexe beidorseits vorhandon, ebenfalls erschSpfbar. 
Korneal-, Konjunktival- und Raehenreflex erhalten. Weder Haut-, noeh tiefore 
SensibiiifiitsstSrungen. Normalo Funktion der Sinnesorgane; wir konnten nur 
eine deutlicho Gesichtsfoldeinschr~inkung konstatieren. Koinerlei Vor~inderungen 
yon Seiten der Haut odor der Sehleimh/iuto; erhebliehe Anh~ufung von Unter- 
hautfettgowebe. Die Muskulatur ziemlich gut ontwiekelt. Keine Spar yon 
Atrophien. Die Muskel der Sehultergegend drucksehmerzhaft. Einigo Druck- 
sehmorzhaftigkoit der NervonstKmme. Die Wadenmuskulatur schmerzhaft. 
,Geringe Schmerzhaftigkeit dor Nervenst~imme in dot Kniekehle. Die elektrisehe 
,Untersuchung crgibt iiberall eine Iobhaffe Reaktion ffir beide Stromarten. 
Pr~ivalieren der Kathode. 

M u s k e 1 Galvaniseher Strom 

ASZ 

Cucullaris sin . . . . . . . .  
Gucullaris dext . . . . . . . .  
Deltoid. sin . . . . . . . . .  
Deltoid. dext . . . . . . . .  
Biceps sin . . . . . . . . .  
.Biceps dext . . . . . . . . .  
Thenar sin . . . . . . . . .  
Thenar dext . . . . . . . . .  
Sternoeleid. sin . . . . . . . .  
:Sternoeleid. dext. . . . . . .  
Supraspinat. sin . . . . . . .  
Supraspinat. dext . . . . . . .  
Gas~roenem. sin . . . . . . .  

Faradiseher 
Strom KSZ 

7,0 4,0 
7,0 5,0 
7,0 5,0 
7,0 6,0 
7,5 2,0 
7,0 2,5 
7,5 3,0 
6,0 3,5 
7,5 6,0 
7,8 3,5 
6,3 - 7,0 
6,0 7,0 
6,0 5,0 

6,0 
7,5 
8,0 
7,5 
3,5 
4,0 
4.5 
4,5 
7,5 
5,0 
9,0 

12,0 
7.0 

Eine deatlich ausgesproohene myasthenische Reaktion in don Muskeln 
:des Halses, des Rumpfes und der Ober- und Unterextremit~iten. In der Ge- 
:sichtsmuskulatur gelingt es auch bei dirokter Reizung eine Erseh/~pfung der 

32* 
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Muskelkontraktionen zu erreichen, aber erst nach l l/2Minuten ; eino Er- 
schSpfung der Muskeln des Halses und der oberon Extremitiiten tritt dageger~ 
sohon nach einer 30--40 Sekunde n w~hrenden Reizung ein. Nach einer Ruhe- 
pause van 10--15 Sekunden kann man wieder eine Reihe van Kontraktionon, 
erzielen~ der Muskel ermfidet aber danach noah schneller, In den Gelenker~ 
und im Knochensystem keine u Keine Veriinderungen van Seite~ 
der  inneren Organe. Beokenorgane normal, im ttarn wader Eiweiss~ noah 
Zueker. 

Die Psyche zeigt keine,erheblicbe Abweichungen van derlNorm~ ei,n~ge 
Reizbarkeit ausgenommen. Ifeinerlei neurasthenische Beschwerden. Gediiohtnis 
und Auffassungsfiihigkeit~ wie Pat. behauptet~ unverSndert. Tagelang geistige 
Beschiiftigung ermiidet Pat. nioht wosentlich. Auf der Klinik wurde folgendes 
festgestellt. Die snbjektiven Sohmerzempfindungeu sind sehr unbestiindig~ er- 
soheinen haupts~iehlieh nach e!ner Muskelarbeit und verschwinden wiihrend der 
Ruhe. Des Morgens sind die Sohmerzempfindungen bedentend ger[nger~ als 
des Abends. Nach zweiwOcbigem Aufenthalte in der Klinik verschwandea 
die Schmerzen beinahe g~nz.lich nnd Pat. ldagte nur tiber rasobe Ermfidbarkeit. 
Als Regal konnte.man immer eine grSssere Ermfidbarkeit am Ahead i denn am 
Morgan konstatierem W~ihrend z. B, die Kranke am Morgen die Arm(~ 
!6--18 Mal heben konnte 7 ta t  sie es am Abend nur 8--9 Mal. Dasselbe gilt; 
auch van den Patollarreflexen: am Morgen~ besonders frisch yam Sehlafe~ 
konnte man sie immer leicht hervorrufen und nur sehwer trat eine ErscbSpfung 
einj am 2,bend dagegen waren sie sehwer auszulSsen~ abet aneh in diesem 
Falle ersehSpften sio sich sehon nacb 4 - -5  Versuchen. Muskelarbeit~ z. B. ein 
Auf- una Abgehen im Korr!dor wiihrend,5 Minaten bewirkte ein vollstiindiges, 
:Verschwinden der Patellarreflexe; Treppensteigen rief Herzklopfen und Atmen- 
beschwerden hervor. Letztere waren ffir Pat. besonders qu~lend. ;Nach jedem 
Treppaufsteigen litt Pat. an starken Brustbeklemmungen~ Luftmangel un4 
musste zu Bette r worauf sich der sehwere Zustand bald ausglich. 

Etwas gebessert verliess Pat. die Klinik. Die sehmerzhaften Emp- 
findungen blieben weg~ die asthenischen Erseheinungen dagegen dauerten in 
demselben Masse fort. 

F a l l  4. W. T ,  49Jahre alt, verheiratet~ Chorsiingerin~ kam anf die 
Klinik wegen periodisoh auftretender Herabsenkung des rechteff oberen Lidos. 
Stammt aus gesunder Familie. Iqormale Entwicklung. Erste Lenses rail 
14 Jahren~ mit Ausnahme der letzten Zeit immer regelmiissig. Eine Schwanger- 
schaft. Bis zur jetzigen Erkrankung immer gesund. Van Jugend auf als Chor- 
s~ngerin in der Oper beteiligt. Seit 1--11/2 J ahren ermfidet Pat. rasch wiihren4 
der Arbeit und ffiblt eine Sohw/iche in den Beinen. 4--5 Quartale zu Fusse 
durchzumessen~ die Treppe bis zum 2. Stocke hinaufzusteigen~ wnrde fiir Pat. 
sehr besohwerlich. Vat 11/2 Jahren begann zeitweise das reehte Augenlid sieh, 
zu senken. Die letzte Erscheinung wiederbolte sich im Anfang periodisch 
jede 1--2 Wochen: w~hrend tier letzten zwei Monate aber senkte sich das Lid~ 
wobei man fo, lgende Regelm~ssigkeit zu  verzeiehnen hatte: des ~I0rgens ffihlt, 
sich Pat. wahl nndes  ist auch kein Herabsinken des Lides zu bemerken; abel ~ 
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schon nach 2--3 Stunden ffihlt Pat. eine anfallsweise auffretende allgomeine 
Schw~che und zugleich ein allm~hliehes Herabsinken des Augenlides. Gegen 
Abend nimmt die Sehwfiche. zu and die Ptosis erreicht i hr Maxi-mum. Wit 
mfissen aber gleieh bemel'ken~ class die Anfglle yon allgemeiner Schw~iche und 
die Ptosis zwar oft~ aber nicht immer t~glich vorkommen; so wiederholen sie 
sieh zuweilen t~glich, zuweilen aber nut Tag fiber Tag. Aueh das Herabsinken 
des Lides ist im Laufe des Tages nicht immer yon derselben St~rke. GewShn- 
lich kann man eine vollst~ndige Ptosis nur wiihrend 15--20 Minuten be- 
obachten~ worauf das Aug e sieh 5finer. Nach einer kurzen Zeit tritt wieder 
eine totale Ptosis ein, :Pat. bietet keine Erscheinungen yon Migraine, litt hie 
an Malaria. 

S ta tus  p raesens :  Pat. ist mittelgross~ regelmiissig gebaut~ gut gen~hrt. 
Auffallende Asymmetrie im Gesieht: das rechte Lid steht bedeutend h6her als 
alas link% der iinke Mundwinkel etwas h6her als der reehte. Die Brauen werden 
ziemlieh gleichm~ssig gehoben, Beim Lidschluss bilden sich rechts viel weniger 
Hautfalten. Naeh wiederholtem Sehliessen und Oeffnen der Augen wird die 
reehte Lidspalte immer enger~ bis endlieh das herabgesunkene Lid vollst~ndig 
alas Auge verdeck~t und trotz der Willensaastrengungon nicht gehoben werden 
ttann; nach 2--3 Minuten kann das Auge wieder geSffnet werden. :Nach clem 
\u zu urteile% :~ird der linke Orbikularmuskel viel kriiftiger g~- 
sehtossen als der reehte. Die BewegUngen der hugapfel geschehen unbehindert, 
keino Diplopie. Die Kaumuskulatuff gut entwiekelt~ keine StSrungen der 
Funktion. Die ausgestreckte Zunge weieht naeh links ab. Der weiche Gaumen 
w~hrend der Phonati0n beweglieh. Das Schlucken unbehindert. Die Sprache 
e]eutlich~ die Kranke bemerkt aber~ sie liSnne nieht ]ange sprechen~ laut ]esen 
oder singen, da sie leicht ermiide and die Stimme schwaeh werde. Sie ;inussie 
deshalb vor einem Jahre der Bfihne entsagen. Die Bewegahgen der Extremi- 
t~ten i des Halses Un:c~ des P~umpfes geschehen unbehindert. Eine bedeutende 
He rabsetzung der groben Muskelkraft (naeh dem Dynam0m~ter gemesson rechts, 
wie links - -  15). Die eiektriscbe Muskeluntersuehung ergab: nirgends Ent- 
artungsreaktion. UeberaH'lebhafte Zuekungen. Pr~valieren der Kath0de. 
Typische myasthenische ~eaktion. u ErschSpfung der ~uskel- 
zuckungen~ tritt sehon nach~20~30 Sekunden ein. Konjunktfval.7 Korneal- 
and Raehenfefiex erhatten. Patellarrefiexe beiderseits erhSht, nieht ersehSpfbar. 
Keine Sensibilit~tsstSrungen der Haut und der tieferen Regionen. Funktiou 
der Beckenorgano nicht gestSrt. 

Fal l  5. L .W. ,  23 Jahre alt~ Israeliti% Modistin. Keine anamnestische 
Anhaltspunkte ffir ~neuropathischo Belastung. Zwei Sehwestern and ffinf Briider 
am Leben ~ siimtlich gesund. Zur Zei~ gebore% entwiekelte sieh normal. Mit 
14 Jahren die ersten Menses: Seit ihrem 14. Jahro bis Zur derzeitigen Er- 
krankung arbeitet Pat. als Modistin. Frfiher hie krank gewesen. Keine An- 
zoiehon von Laes~ Tuberkulose oder Malaria. Die Erkrankung begann vor 
21/2 Jahren. Zuerst bemerkte die Kranke beim ~N~ihen eino rasch eintretende Er- 
mfidbarkeit des Mittelfingers der reehton Land. Zuweilen konnte Fat. den ge 7 
nannten Finger nur mit Mfihe beugen oder streeken; erst nach ether Pause yon 
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10 bis 15 Minuten konnte sie ihre Arbei~ wieder aufnehmen. Es vergingen dre~ 
Monat% und Pat. bemerkte ein zeitweise eintretendes fterabsinken des linken 
Augenlides. Nit tier Zeit wurde alas Herabsinken des Lides immer ausge- 
sproehener. Solch ein Zustand dauerte 10--15 Ninuten, um danaeh zu ver- 
schwinden. Beinahe drei Monate hielt das periodisehe Herabsinken des Lides 
an und trat beinahe tSglich auf, wurde abet spiiter seltener und weniger 
heftig. Vet oinem Jahre wurde das Sehluoken, insbesondere yon festen Speisen, 
besehwerlieh, vor 10 Monaten gesellten sich Kaubesehwerden hinzu, so class 
Pat. nut weicho und fl/issige Speisen geniessen konnte. Zugleieh ffihlte Pat. 
eine Sehw/iche, hauptsgchlieh in den Beinen. Die Kranko ermtidete leicht beim 
Gehen, beim Treten der N/~hmasehine. Eines Tages knickten ihre Beine, naeh- 
dem sie eine kurze Stre@e gegangen, zusammen, und sie fiel zur Erde. Mit 
tlilfe ihrer Gef~ihrtin erhob sie sich, konnle aber erst naeh einer Pause yon 2 
bis 3 Minuten weiter gehen. Eben solch ein unvermittelt eintretender Schwgche- 
anfal! wiederholte sich, wghrend Pat., auf einem Stuhle stehend, irgend etwas 
an dieWancl zunageln im Begriffe war. Pat. fiel dabei zuBoden. Die Sehw~icho 
nahm allmghlieh zu. Es waren Zeiten, we Pat. minutenlange ihre Beine in- 
folge plStzlieher Sehw~ehe nieht in Bewegung setzen konnte. Vor 6 Monaten 
stellte sich zeitweise ein Zustand eiv, we sie minuten- und sogar stundenlang 
bewegungslos blieb und nur mit Nfihe sprechen konnte. Im verflossenen 
Sommer befand sich Pat. wghrend 3 Monaten im hiesigen st/tdtisehen Kranken- 
hause. Im Laufe dieser Zeit wiederholten sieh die Anf~ille yon allgemeiner uncl 
partieller Muskelsohwiiehe besonders of~. 

S t a tus  praesens .  Pat. ist mittelgross, yon regelmi/ssigem KSrperbau, 
sohleeht genghrt. Ausdrueksloses: unbewegliehes, maskenartiges Gesieht. 
Mimisehe Bewegungen trgge und unvollkommen. Pat. ist nicht imstande, die 
Augenbrauen zu heben~ die Stirne zu runzeln. Beim Lidschluss keine iiblicho 
Faltenbildung. Eine erhebliche Asymmetrie tier unteren Gesiehtsh~ilfte, der 
linke Mundwinkel ist herabgesunken. Die rechte Nasolabialfalte ist deutlieher 
ausgepr~igt. Beim Z~hnefletschen tritt die Asymmetrie seh~rfer hervor. Nit~ 
M[ihe streekte Pat. die Zunge heraus; geringe Abweiehung der letzteren naoh 
rochts, gaumuskulatur trS~ge. Bei wiederholten Kaubewegungen tritt leicht 
Ermfidung ein. Die Bewegungen tier Aug~ipfel sind besehrgnkt: nach oben und 
unten bin fast unmSglich, die Seitenbewegungen werden besser ausgeffihrt. 
Der Kopf ist nach vorne gesenkt. Pat. hebt ihn nut mit Mfihe, kann aber 
nieht lango in dieser Stellung verharren. Die Seitenbewegungen des Kopfes 
werden langsam und mit geringer Kraft ausgef~hrt. Ohne Beihilfe kann Pat. 
weder stehen noeh gehen. In sitzender Stellung beug~ Pat. den Rumpf stark 
nach vorne. Beim Versuch, sich auf die Beine zu stellen und mit fremder 
ttilfo einen Sehritt zu wagen, knieken die Beine zusammen, und Pat. f/illt zur 
Erde. Die Bewegungen in den oberen Extremitiiten, besonders im Sehulter- 
gelenk, sind stark besehrgnkt. Pat. kann die Armo nieht einmal in horizontale 
Lage bringen;im Ellenbogen- und tIandgelenk sind Bewogungen umfangreicher. 
Die grobQ Muskelkraft ist erheblioh herabgesetzt (dynamometrisch reehts wio 
links = 5). Die Muskelkraft der unteren Extremitgten gIeiehfalls bedeutend 
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herabgesetzt. DieSehnenrefiexe der oberenExtremiti~ten deutlich ausgesproehen. 
Patellarreflexe l'ebhaft~ abet leicht erschhpfbar; nach 3 bis 4 u sind 
Muskelzuckungen nicht mehr auszulhsen; es bedarf einer I~uhepause yon 2 his 
3 Minuten~ um yon neuem die geilexzuckung herzustellen. Achiilessehnenrefiex 
deutlich~ aher gleichfalls, wenn aueh nieht so rasch, erschhpfbar. Kein Ba- 
binski. Abdominalreflexe gelingt es nicht auszulgsen, i(onjunktival-~ Korneal- 
and ltachenreflexe erhalten. Haut und tiefero Sensibilitiit nicht gesthrt; das- 
selbe gilt auch von den Beckenorganen. Fehlen yon Eiweiss und Zueker im 
FIarne. In den inneren Organen nichts Abnormes. geine Herzthne. Milz nicht 
vergrhssert. Khrpertemperatur normal. Kein Ansehwellen der Lymphdriisen 
und der GI. thyreoidea. Knoehen und Gelenke unveriindert. Muskeln und 
Nervenst~mme nicht sehmerzhaft. Schon bei oberll~ehlieher Betrachtung wird 
eine deutliche u der Schultergegend und I~iiekenmuskulatur kon- 
statiert. Keine fibrilliire Zuekungen. Beim Betasten ffihlen sieh die Muskeln 
sehlaff 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 eine bedeutende Entwieke- 
lung yen Unterhautfettgewebe. Die Mm. bicipites sind deutlieh durehzutasten, 
jedoch abgemagert. Mm. supraspinati haben ebenfalls in ihrem Umfange ab- 
genommen. Die Mm. infraspinati sind stark atrophiseh. Die langen I~iicken- 
muskeln gelingt es gar nicht durehzutasten. Die Muskulatnr der Beckengegend 
and der unteren Extremit~iton ist bedeutend besser erhalten and nut wenig ab- 
gemagort. Am Tage nach der Aufnahme wurde die elektrisehe Untersuchung 
vorgenommen and eino typische myasthenisehe Reaktion konstatiert, deutlicher 
und stiirker in den oberen~ schw~icher in den unteren Extremiti~ten ausge- 
sprochen. Keine Entartungsreaktion~ auch nieht in den atrophischen Muskeln. 
Wir konnten nur eine bedeutende quantitative Erregbarkeitsherabsetzung auf 
beide Stromarten kenstatieren (siehe welter unten Tafel I). Es fiel uns noch 
ein Umstand auf, es war uns unmhglich~ eine elektrisehe Erregung der Deltoid- 
muskeln zu erzielen~ trotzdem wir starke Strhme anwandten (fiir den faradi- 
schen 6 Zentimeter Rollenabstand~ fiir den galvanischen 12 M.-A.). Am 
niichsten Tage wurde die elektrisehe Untersuehung wiederholt, das Ergebnis 
war dasselbe. Aus dem Umstand% dass Pat ihre Arme nieht his zur Horizon- 
tale heben konnto,' dass die Nm. deltoidei nicht durehzuftihlen und trotz starker 
Strhme elektriseh nicht zu erregen waren, schlessen wir~ dass die betreffenden 
Muskeln bereits vollstiindig atrophiert sind. (Welter nnten in den nachtr~g- 
lichen Untersuchungen ffihren wit die Ergebnisse von aehtmaligon elektrischen 
Muskeluntersuchungen an.) 

Dccu r sus  morbi  und nach t rh .g l i che  U n t e r s u c h u n g e n .  

16. i0. Deutliehe beiderseitige Ptosis. Die mimischen Bewegungen sehr 
besehriinkt. Ist nicht imstand% die Augenbrauen zu heben. Die hugfipfel fast 
unbeweglich. Frequenter~ sehr schwaeher Puls wird bei den leisesten Be, 
wegungen noch frequenter. Beginn der Menses. 
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I8, 10. Gesicht unvertindert~ maskenartig~ ausdrucksios. Die mimischen 
Bewegungen tr~ig% werden aber. lebhafter und umfangreicher~' wenn Pat. sich 
affektiert. 

20. 10. Menses zessiert. Allgemeinzustand unver~indert. :Die Unter- 
suchung yon Nasenrachenraum und LuftrShre (Dr. Riester)  ergibt keine 
wesentiiche hbweichungen yon der Norm. Raehenrefiex vorhanden. Stimm- 
~tind~ unvertindert. Die Spraehe ziemlich deutlieh~ aber mit nasaler Ftirbang; 
letztere nimmt im Laufe des Gespr~ches zu. Kann laut nur bis 20 zt~hlen~ wo- 
naeh totale hphonie eintritt. Eine genaue Sensibilit~tspriifung erg'ab keinerlei 
Abweichungen yon der Norm weder ftir die Haut noeh ffir die tiefere Sensibi- 
liter. Ausser don iiblichen Untersuehungsmethoden priiften wit die Sensibilit~t 
noch mittels des elektrisehen Stremes. Die Unlersuchung wurde folgender- 
massen angestellt. An die zu untersuchende Hand befestigten wit eine Pelotte~ 
welehe gewShniich zum i%gistrieren von~Muskelkurven beuutzt wird.. In die 
Oese derselben steekten wir don Leitungsdraht yon der elektrischen. Maschine. 
Das Schliessen und Oeffnen des Stromes wurde dutch eine Unterbreehungs- 
elektrode bewerkstelligt~ welehe Pat. in der anderen Hand hielt. Es wurde der 
minimale faradisohe Strom eingestellt, bei dem Pat. noeh die Empfindung wie 
yon einem Nadelstieh erhielt. Nach 45 Se|(unden erkltirte Pat.~ sie fiihle den 
Stich bereits schwtieher~ naeh 21/2 Minuten hatte sie keine Schmerzempfindung 
mehr. Wir wiederholten unsere Un~tersuchungen an anderen Kranken sowie an 
zwei Studenten~ erhielten aber in keinem Falle solch eine rasehe ErschSpfbar- 
keit der Schmerzempfindung. 

21.10. Am Morgen ein allgemeines Sehwtiehegeffihl. Trtiger~ frequenter 
Puls (100 in einer Minute). Gegen hbend versehlimmerte sieh der Zustand. 
-hpathisehes Verhalten~ schl~friger GesiehtsausdrucL Spricht mit Miihe, kann 
nur bis 9 z~hlen. Kann nut kleinweise schlucken: muss naeh 2 bis 3 Schluek- 
bewegungen pansieren. Liegt fast bewegungstos. Die faradisehe Sensibilit~its- 
priifung ergab Fotgendes. Nach einer Minute erkltirte die Kraske, man steehe 
sie sehw~cher ~ nach 2 Minuten empfand sie keine Sehmerzempfindungen mehr. 
Naeh einer minutenlangen Pause qualifizierte Pat. die Sehmerzempfindung 
wieder als solehe. 

?,2. 10. Die allgemeine Schwtiche etwas abgen0mmen. Die Bewegungen 
der Auggpfel noch immer sehr besehr~nkt. 

24.10. Elektrisehe Muske!untersuchung wiederholt. UeberalI mit Aus- 
nahme der unerregbaren Deltoidmdskeln (trotz Stromsttirke bis 12 M.-A.) deut- 
liohe und lebhafte Zuekungen. Pr~ivalieren der Kathode. 

27. 10. Keinerlei Vergnderungen im Allgemeinzustand der Kranken. Ge- 
sehmackssinn normal. Ausser den gewShnliehen Untersuchungsmethoden 
priifteff wit den Oeschmaekssinn in folgender Weise. Zu unseren Zwecken ge- 
brauehten wit f~inf Flgschchen mit destilliertem Wasser und 2-~ 4-~ 8- und 
10 proz. ZaekerlSsung, Mittels eines Glasst~bchens betupften wit womSglich 

jedesmal dieselbe ziemlich grosse Partie der Zung% wobei der Ge~chmacksreiz 
raseh aufeinander folgte. Die Ergebnisse waren folgende: 



Die Myasthenie. 495 

2 proz, ZuekerlSsung . . . .  Gesehmacksempfindung :siiss 
2 proz. :1 zum 2. Male :~ ,, 
2 proz. :1 , 3. :1 :~ :: 
2 proz. :1 : :  4. :: keine Gesohmacksempfindung 
4 proz. , . . . . .  siiss 
4 proz. ,, zum 2. Male keine G.eschmadksempfindung 
8 proz. ~: . . . .  sfiss 
8 proz. :~ zum 2. Male ,, 
8 proz. ,, :: 3. :~ keino Gesohmaoksempfindang 

Naoh einer Pause yon 3 Minuten and energiseher Mundausspiilung quali- 
fiziert Pat. die 2proz, LSsung wieder als siiss. 

29. 10. Die Sohw~iehe hat bedeutend abgenommen. Die Bewegungen 
der Aug~pfet unbehindorter. Letztere Bewegungen werden umfangreichel:, 
wenn man die Pat. auffordert, alas Augo auf ihren Handteller zu riohten and 
dabei den letztereu hin and horzu bewegen. 

30. 10. Selbstbefinden bedeutend besser Yersuoht zu gehen. Am Tage 
stand Pat. ani Fehster and hielt Sieh am Fenstersims fest; plStzlioh kniokten 
ihre Beine ein und sie fiel zu Boden. 

2 ,  11. An der Krankeu wurde im Laufe einiger Tage eine genaue 
ophthalmologische Untersuchung auf der Augenklinik yon Dr. F i l a t o f f  vor- 
genommen. Die Ergebnisse waren folgende: 1. ~ehlen yon jedweden anatomi- 
schen u Augenhintergrund normal. 2; Sehsch~,rfe ,beiderseits 

1~0 (konvex 0~5), keiue Sehwankungen derselben.: 3. Gesichtsfeld ffir Weiss 
normal. Nach wiederholten~ raseh aufeinanderfolgenden Untersuchungen kann 
man eine Einschr~nkung naoh allen Riohtungen aaf 5 0 his 60 konstatieren. 
Gesichtsfeld fiir Rot und Griin etwas unter der Norm. 4. Farbensinn normal. 
5. Lichtreaktion tr~ige. Wiederholte Untersuchungen schw~r den Reflex ab. 
6. Sehw~ehe und leichteErmiidbarkeit des Akkommodationsmuskels. BeiBegina 
der Untersuehung befindet si~ der Nahepunkt 12 cm fern veto Auge; 
sehon naeh kurzer Zeit geniigt diese Entfernung nieht mehr; damit die Kranke 
wieder deutlich sehen kann, miissen die Schriftproben einige Zentimeter weir 
entfernt werde~. Je l~nger die Untersuehung dauert, desto weitei" miissen die 
Sehriftproben entfernt werden~ his endlich der Nahepunkt eine Entfernung 
yon 25 bis 30 cm erreieht. Naeh einer kurzen Ruhepause n~ihert sieh der 
Nahepunkt wieder dem Auge. 7. Eine in ihrer Intensit~t sehwankende 
Ptosis. Im Laufeder  Untersuch~ang sinken die Augenlider immer mehr herab. 
8. Eine Schw~che der Mm. recti externi, besonders rechts. Wenn tier AngapfM 
eine extreme 'Stellung nach a ussen einnimmt, erscheinennystagmusartige 
Zuckungen. Bei Untersuchung tier Diplopie weehselt die Entfernung zwisehen 
den Doppelbildern; im allgemeinen aber w~ohst die Entfernung bei wieder- 
holten Yersucben zumEnde der Untersuchung an. :Wiederholte Untersuehungeh 
ermiiden die Kranke und rufen sogar ein leichtes Sehmerzgefiihl herv0r. 

3. 11. Die Untersuehung des HSrorgans wurde yon Dr. R i e s t e r  ausge,: 
ffihrt. Im allgemeinen werden TSne normal perzipiert; bei wiederholten Unter- 
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su&ungen  aber kommen deutl icheErmfidungserscheinungen zumVorschein. Im 
Anfang war die Schalldaner ffir Stimmgabeln yon 128 Doppelschwingungen 
(Luftleitung) gleioh 1 Min. 18 Sek ,  bei wiederholten~ rasch aufeinanderfolgen- 
den Vorsuchen erhielton wir fiir die Schalldauor folgonde Zahlen:  

2. u  1 Minuto 5. Versuch . 33 Sekundon 
3. , 48 Sekunden 6. , . 26 ~ 
4. , 43 ~ 7. ,, . 20 ~ 

$ 

Bei Untersuchung der Knochenleitung beobachteten wir anfangs ein k n -  
wachsen derSchalldauer~ welche erst nach 4Minuton rasch abzunehmen begann:  

1. Versuch 12 Sekunden 8. Versuoh . 16 Sekunden 

3. ~ 13 , 10. ~ 13 , 
4. , 14 , 11. , 10 , 
5. , 14 7~ 12. 7~ 8 ~ 
6. ',1 15 11 13. , 7 7~ 

7. 11 15 , 14. 11 8 , 

5. l l .  Der Zustand der Kranken hat sich verschlimmert. Allgemeine 
Schw~iche. Die Untersuchung der Assoziationsgeschwindigkeit  nach J u n g  
(Dr. W. N. L c h n i t z k i )  ergab eine bedeutende Verlangsamung der Reaktions- 
zeit. M[ttel = 4, 5 Sekunden. .  

6. 11. Wiederholte Versuche mittels Stimmgabeln yon 95 Schwingungen 

gaben folgende Resultate:  

L u f t l o i t u n g ;  

1. Versuch . 42 Sekunden 8. Vorsuch 14 Sekunden 
3 ,  9 9. 13 

3. , 3I  11 10. , 10 , 
4. 11 29 , 11. 1~ 8 I~ 
5. 11 24 ~1 12. ~ 7 7~ 
6. ~ 20 , 13. ~ 6 ~ 
7. ~1 17 , 14, , 6 ~1 

K n o c h e n l e i t u n g :  

1. Versuch 18 Sekunden 8. Versuch 12 Sekunden 
2, , 15 ~ 9. :~ 11 ,, 
3 ;, , 14 11 10. :~ 10 11 
4. ~ 13 1~ 11. ~ 1 1 I~ 
5. 71 14 , 1'2. 1~ 8 ,, 
6. ~1 12 1~ 13. , 8 11 
7. 11 14. 8 

8. 11. Dor Allgemeinzustand hat  sich bodeutend gebessert. Pat.  be- 
merkte des Morgens, dass sic ihren Arm ziemlich hoch heben kann (bis zur 
horizontalen Lage), was seit 5lonaten 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 Dekoidmuskeln durohzutasten. 
Die elektrisehe Muskeluntersuchung or- 
wies dieses Mal lebhafte Zuckungen an 
beiden Deltoidmuskeln, die elektrisehe 
Erregbarkeit des linken Deltoidmuskels 
ist im Vergleieh zum reehten bedeutend 
herabgesetzt. Der linke Muskel reagiert 
erst auf eine Stromstgrke you 8,5 M.-A., 
der reehte sehon bei 2,5 M.-A., w~hreud 
bei den ersten Untersuehungen eine 
Stromst~rke yon 12M.-A. keinerlei 
Zuekungen ausl5ste. Keine' Anzeiehen 
yon Entartungsreaktion. UeberM1 deut- 
lieh ausgesproehene myasthenisehe l~e- 
aktion. 

12.11. Pat. befindet sieh bedeutend 
besser. Reaktionsmittel nach J u n g  
(A ssoziationsuntersuehungen wurden 
yon Dr. W. N. L i c h n i t z k i  ausgefiihrt) 
ist dieses Mal 2,9 Sekunden. 

15. 11. Die Sehw~iehe hat etwas 
zugenommen. Gegen Abend ver- 
sehlimmert sieh der Zustand. 

26.11. DiemindestenBewegungen~ 
so z. B. einVersueh, sieh aus liegender 
Stelhng aufzuriehten: verursaehen so- 
fortVer~inderungen in der Herzt~itigkeit. 
Der Puls wird frequent, die Pulswelle 
wird unregelm~ssig, f~illt in ihrer HShe 
ab. Bei energisehen uud anhaltenden 
Bewegungen, z. B. beim Versuche auf- 
zustehen und einPaarSehritte zu gehen, 
tritt Arhythmie zum Vorsehein. Alle 
diese StSrungen der HerztS~tigkeit sehwin- 
dan raseh, wenn Pat. sieh zu Bette legt 
oder die Ausffihrung der stSrenden Be- 
wegungen unterl~isst. 

26. 11. Des Se]bstbefinden der 
Kranken bedeutend besser. Ermiidet 
beim Spreehen undEssen nicht so leicht 
wie frfiher. Kann laut his 25 z~hlen. 
Die grebe Nuskelkraft hat etwas zu- 
genommen (dynamometriseh gemessen 

Pulskurven: A in ruhigem Zustande, 
B naeh einer unhedeutenden 

Bewegung. 



498  G.J .  i~arkeloff, 

rechts wio links 10). Wiederholte Dynamometermossungon ergeben folgende 
Zahlenreihe: I0, 8, 7~ 4, 3~ 2. 

10, 12. Pat. ist bedeutend munterer nnd kriiftiger. Kann ohne fl'emde 
Hilfe Paar Schritte im Zimmer gehen. 

12. 12. Entlassen. Wurde auf der Klinik t~glich eloktrisiert (Sinusoidal- 
strom in Form yon Vierzellenb~idern)~ Darreichungen yon Eisenpr~paraten. 

N a c h t r ~ g l i c h e  U n t e r s u c h u n g e n .  

In keinem der von uns e lektr isch untersuehten Muskeln vermissten wir 

eine deutliche myasthenisehe Reaktion. Freilieh wechselte der Grad der 

Muskelerseh0pfbarkeit  erhebrieh je  naeh dem Zustande der Muskulatur. 

So z. B. t rat  in den unteren Extremit~iten, we die Muskeln nahezu ihren 

normalen  Umfang erhalten haben,  die Muskelsehw~iche weniger aus: 

geprfigt war und wir gleiehzeitig keine erhebliche Sehwankungen der 

elektr isehen Erregbarkei t  konstat ieren konnten,  die Muskelerseh/ipfbar- 

keit erst n,~eh einer Minute ein; wohingegen in den oberen Extremit~tten 
eine vollstgndige ErsehSpfung erst naeh 3 0 - - 4 0  Sekunden eintrat.  Je- 

doeh aueh im letzten Fal le  be t  die myasthenisehe Reaktion erhebliche 

Sehwankungen zuweilen genfigten 20 Sekunden um den ix FraMe 
stehenden Muskel faradiseh vollstlindig zu ermfiden~ zu anderen Zeiten 

brauehten wir dazu 4 0 - - 4 5  Sekunden. Je starker der paretische Zu- 

s tand des betreffenden Muskels ausgepr~tgt war~ umso sehneller  .trat bei 
faradiseher Reizung vollst~indige ErsehSpfung ein, Noeh interessanter  

sind vom klinisehen,  sowie elekrophysiologisehen Standpunkte  aus die 

bedeutenden Schwankungen der elektr isehen Muskelerregbarkeit~ welehe 

wit  Gelegenheit  bat ten bei unserer  Kranken zu beobachten. 

E r s t e  U n t e r s u c h u n g  am 16. 10. 1909. 

Nuskel Faradischer Strom 
Biceps sin . . . . . .  8,0 em 
Biceps dex~ . . . . .  7,5 ,, 
Dr sin. . [ keine Zuekungen 
Del~oidous dext. , . ~ , bei 6,0 cm 
Supraspinatu s sin." 7,5 cm 
Supraspinatus dext . .  7,0 ,, 
Infraspinatus sin..  7,5 ,, 
Infraspinatus dext. 8,0 ,, 
Trapezius sin . . . . .  7,5 , ,  
Trapezius dext, . . 8,0 , 
Sternocleidomast. sin, 9,0 ,, 
Sternocleidomast dext. i 9,0 ,, 

keine Zuekung 
Erectores trunei . " t bei 6,0 em 
Thenar sin . . . . . .  8,0 em 
Thenar dext. . , . . 7,5 ,, 
Hypothenar sin. . 8,0 ,, 
Hypothenar dex~. 8,0 ,, 

GMvanischer Strom 
KSZ 3,0 MA 

, 3,5 ,. 

koine Zuckungen 
sogar bei 10--12 MA 

KSZ 4,5 MA 
. 5,0 ,, 

6,0 ,, 
,, 6,5 . 
,, 6,0 ,, 
,, 6,5 ,, 
. 4 , 0  ,, 
,, r  . 

,, ,, 10,0 

,, 1~5 ,, 
,. %0 . 
,, 3,0 ,, 
,, 3,0 ,, 
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Die  Z u c k u n g e n  s i n d  l e b h a f t .  U e b e r a l l  p r ~ v a l i e r t  d i e  K a t h o d e .  D a s  

A 1 ] g e m e i n b e f i n d e n  t ier  P a t .  i s t  z i e m l i c h  s c h l e c h t .  Die  a s t h e n i s e h e n  E r -  

s c h e i n u n g e n  t r e t e n  s c h a r f  h e r v o r .  P a t .  i s t ,  k a u m  i m s t a n d e  die A r m e  

zu  h e b e n .  

Z w e i t e  U n t e r s u c h u n g  a m  8. 11. 1909. 

Muskel Farad. Strom Galvan. Strom 

Biceps sin . . . . . .  
Biceps dext  . . . . . .  
Del toideus sin . . . . .  
DeRoideus dex~ . . . . . .  
Suprasp ina tus  sin . . . .  
Suprasp ina tus  dext. 
Infraspinatus sin. 
Infraspinalus dex~s ..... 
Erectores trunci . . . .  

7 , 5  em KSZ 1,5 MA 
7,0 , ,  ,, 2,0 ,, 
6,0 ,, ,, 8,5 , 
7,0 , , 2,5 ,, 
8,0 , ,, 3,0 ,, 
6,5 . . . .  3,5 . 
6,5 . . . .  6,0 , 
7,0 ,, ,, 6,5 ,, 
6,0 , , 12,0 ,, 

Das  A l l g e m e i n b e f i n d e n  de r  P a t .  h a t  s i c h  w e s e n t l i c h  g e b e s s e r t .  

8 c h w a c h e  i s t  w e n i g e r  s c h a r f  a u s g e p r a g t .  K a n n  die  A r m e  bis  zm" t 

z o n t a l e  h e b e n .  

D r i t ' t e  U n ~ e r s u e h u n g  a m  10. 11. 1909. 

~{uskel Farad.  Strom Galvan. Strom 

Biceps sin. 8 ,0  r  KSZ 1,5  NA 
Biceps dext  . . . . . .  8,5 ,, ,, 1,5 ,, 
Dcl toidcus sin. 7;5 ,, ,, 4,0 ,, 
Deltoideus dex~ . . . . .  7,0 ,, ,, 3,0 ,, 
Suprasi~inatus s i n . .  7,0 , ,, 4,0 ,, 
Supraspina~us dext. 7,0 ,, , ,  4,5 , 
In f rasp ina tus  sin. . 6,0 , ,, 8,5 ,, 
In f ra sp ina tus  dex{. 6,5 ,, ,, 7,0 ,, 
Thena r  s i n .  . . . . .  8,5 , , 1,5 ,, 
Thena r  dext  . . . . . . .  8,0 ,, ,, 2,5 ,, 
Hypo~henar  sin . . . . .  7,0 ,, ,, 3,0 ,, 
Hypothenar  dext. 7,0 ,, ,, 3~0 ,, 
g ree iores  t rune i  . . . .  5,5 , ,, 14,0 ,, 

Der  A l l g e m e i n z u s t a n d  i s t  b e f r i e d i g e n d .  

V i e r t e  U n ~ e r s u c h u n g  a m  15. 11. 1909. 

Muskel 

Biceps sin . . . . .  
Biceps d e x t . ,  i . . 
Del ioideus s i n . .  
Deltoideus dext. 
Suprasp ina tus  sin. 
S u p r a s p i n a I u s  dext. 
Infraspina~us s in .  . 
In f rasp ina tus  dex~. 
Ereetores  ~runci 

Farad ischer  Strom Galvanischer  Strem 

8,'5 cm KSZ 2,5 ASZ 3~5 MA 
8,5 , ,, 1,7 ,, 3,5 ,, 
7,0 ,, ~ 8,0 ,, 10,0 ,, 
7,5 , ,, 8,0 ,, 10,0 ,, 
8,0 ,, ,, 3,0 ,, 6,0 ,, 
7,0 ,, ,, 4,2 ,, 5,0 ,, 
8,0 ,, ,, 3,0 ,, 6,0 ,, 
6,5 ,, . 9,0 ,, 11,0 ,, 
6,0 ,, , 13,0 ,, 16,0 , 

Die  a s t h e n i s c h e n  E r s c h e i n u n g e n  s i n d  e t ~ a s  s t a r k e r  a u s g e p r i i g t .  
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F t i n f t e  U n t e r s u c h u n g ,  a m  19. 11. 1909. 

){uskel  

Biceps sin . . . . .  
Biceps dext  . . . . .  
Del~oideus s i n . .  
Del to ideus  dext. 
S u p r a s p i n a t u s  sin. 
Suprasp ina~us  dext. 
I n f r a s p i n a t u s  s i n . .  
I n f r a s p i n a t u s  dex~. 
Eree tores  t rune i  

Fa rad i s che r  S t rom Galvaniseher  S t rom 

8,5 em KSZ 5,0 ASZ 6,5 ~[A 
7,5 ,, ,, 8,0 ,, 8,5 ,, 
7,5 . . . .  10,5 ,, 13,5 ,, 
6,0 ,, ,, 1.2,5 ,, 14,0 ,, 
8,0 ,, ,, 8,0 ,, 10,0 ,, 
7,5 . . . .  4,5 . 6,0 ,, 
5,0 . . . .  10,0 ,, 1.2,0 ,, 
6,0 ,, ,~ 11,3 ,, 13,0 ,, 
5,5 ,, ,, 18,0 ,, .20,0 ,, 

Y e r s c h l i m m e r u n g  d e s  A l l g e m e i n b e f i n d e n s .  

S e e h s t e  U n t e r s u e h u n g  a m  .26. 11. 1909. 

~'[uskel 

Biceps sin . . . . .  
Biceps dex~ . . . . .  
Del to ideus  s i n . .  
Dcl to ideus  dex~. 
S u p r a s p i n a t u s  sin. 
S u p r a s p i n a t u s  dext. 
I n f r a s p i n a t u s  s i n . .  
In f rasp ina~us  dext. 
Eree tores  t.runei 

Fa rad i s che r  S t rom Galvanischer  S t rom 

8,0 cm KSZ 3,0 ASZ 5,0 }[A 
8,0 ,, ,, 4,0 , ,  5,5 ,, 
6,5 ,. ,, 7,0 ,, 10,0 , 
6,0 ,. ,, 7,5 ,, 10,0 ,, 
8,0 , .  ,, 4,0 ,, 6,0 , 
8,5 ,. ,, 5,5 ,, 7,5 ,, 
6,0 ,, ,, 10,0 ,, 1.2,0 ,, 
6,0 ,, ,, 8,5 ,, 10,0 ,, 
6,0 ,, ,~ 14,0 ,, 16,0 ,, 

Die  a s t h e n i s c h e n  E r s c h e i n u n g e n  w e n i g e r  s e h a r f  a u s g e p r ' X g t ,  a l s  

w~ ih rend  d e r  v o r h e r g e h e n d e n  U n t e r s u e h u n g .  

S i e b e n t e  U n t e r s u c h u ~ g  ~ m  2: 1.2. 1909. 

Muskel 

Biceps sin . . . . .  
Biceps dex~ . . . . .  
Del to ideus  s i n . .  
Del toideus  dext. 
S u p r a s p i n a t u s  s i n . .  
S u p r a s p i n a t u s  dex~. 
I n f r a s p i n a t u s  s i n . .  
I n f r a s p i n a t u s  dext. 

F a r a d i s e h e r  S t rom Galvaniseher  S t rom 

7,5 cm KSZ 3,5 ASZ 5,0 I~[A 
8,5 ,, ,, 3,0 ,, 5,0 ,, 
6,0 ,. ,, 6,0 ,, 11,0 ,, 
6,0 ,. ,, 8,0 ,, 10,0 ,, 
8,0 , ,  , 3,5 ,. 7,0 , 
7,0 ,, ,, 7,0 ,, 8,5 ,, 
5,0 ,. ,, 8,0 ,, I0 ,0  ,, 
6,0 ,, ,, 10,0 ,, 1"2,5 ,, 

Eree tores  t rune i  6,0 ,, ,, 1.2,0 ,, 18,0 ,, 

D e r  A l l g e m e i n z u s t a n d  h a t  s i ch  wesent l ie ,  h gebes se r t ' .  

A c h t c  U n t e r s u e h u n g  am 10. 1.2. 1909. 

Nuske l  Farad�9 S~rom Galvan. S~rom 

Biceps sin . . . . . .  8,0 cm g s z  3,0 _5{A 
Biceps dex~ . . . . . .  8,0 ,, ,; 3,0 ,, 
Del to ideus  sin . . . . .  6,5 . . . .  5,0 ,, 
Del to ideus  dext  . . . . .  6,0 . . . .  6,5 ,, 
S u p r a s p i n a t u s  s i r e .  8,0 . . . .  4,0 , 
S u p r a s p i n a t u s  dexf. 7,5 ,, ,, 6,5 ,, 
I n f r a s p i n a t u s  sin. . 6,0 . . . .  7,5 ,, 
ln f rasp ina~us  dext. 6,0 . . . .  8,5 
Erec tores  t r unc i  . . . .  6,0 ,, ,, 11,0 ,, 

A l l g e m e i n z u s t a n d  v o l ] k o m m e n  b e f r i e d l g e n d .  
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Wie wit aus den angefiihrten 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 ann~hernd normalen Zustande zurfickzukehren; 
nach einer gewissen Zeit folgte darauf wieder ein Herabsinken der Er- 
regbarkeit. Als charakteristische Eigenart dieser Schwankungen be- 
zeichnen wir das Auftreten der letzteren hauptsi~chlich in entschieden 
atrophischen Muskeln. Je schiirfer die Atrophie ausgeprfigt~ desto be- 
deutender waren die Schwankungen. Yon Zeit za Zeit entstanden bei 
unser Pat. auf dem Boden der allgemeinen Asthenie Exazerbationen 
der letzteren, welche in einer fast kompletten Liihmung einzelner 
Muskelgruppen bestanden. Diesen Zustand begleitete immer ein Herab- 
sinken der elektrischen Erregbarkeit. Zug]eich mit dem Abklingen der 
Muskelschwache naherte sich die elektrische Erregbarkeit der Norm zu. 
In etlichen Muskeln freilich war die Erregbarkeit immer etwas unter 
der Norm; wir mfissen aber dabei in Betracht nehmen, dass auch ihre 
motorische Funktion nicht vollkommen war. 

Eine weitere Eigenart dieser Schwankungen bestand darin, dass sie 
scharfer dem gaNanischen~ denn dem faradischen Strom gegeniiber aus- 
gepr~igt waren; freilich fehlte dabei nicht ein gewisser Parallelismus. 
Das beiliegende Diagramm (siehe Tafel X) gibt uns eine deutliche u 
stellung sowohl yon der GrSsse der Schwankungen der galvanischen 
Erregbarkeit bei wiederholten U, ntersuchungen, als auch yore u 
der letzteren in verschiedenen Muskelgruppen. 

Zugleich mit der Untersuchung der elektrischen Muskelerregbarkeit 
unternahmen wit eine Reihe yon u um das Verh~ltnis der 
Toxizitlit des Harnes unserer Pat. zu den Schwankungen der asthenischen 
Erscheinungen festzustellen. Zu diesem Zwecke injizierten wir den auf 
sterilem Wege aufgefangenen Ham Kaninchen subkatan, husserhalb 
der Exacerbationen des Krankheitszustandes unserer Pat. konnten wir 
unseren u erheblicho Dosen yon Ham injizieren~ ohne dass 
die letzteren irgend einen dauernden Schaden davon ]itten. Nach Injek- 
tionen yon 5 ccm pro Kilo KSrpergewicht erholten sich unsere Kaninchen 
ziemlich rasch. Eine 2--3  Mal grSssere Dosis hatte freilich eine totale 
L'~hmung zur Folge und das Kaninchen ging rasch zl{ Grunde. u dem 
Anwachsen der Muskelschw~iche stieg jedoch der urotoxische Koeffizient 
bedeutend. Schon 12 Stuoden vor dem Schw~cheanfall konnten wir 
eine Vermehrung der toxischen Eigenschaften des Harnes konstatieren. 
Es geniigten schon 5ccm pro Kilo KSrpergewicht, um eine tSdliche 
Wirkung hervorzurufen. Wiihrend des Anfalts sank der urotoxische 
Koeffizient wieder bedeutend. 
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Fal !  6. N.P.:  35 Jahro alt~ vorheiratot~ ohne Besohiiftigung: in die 
Privatansta!t yon A. E. Jaais:ohewsl~i und V. N. L i r  am 28. 4. 
1910 aufgonommen, klagt fiber allgpmeine Sohw~iche, die sich zuweilen fast 
his zur totalon L~hmung stoigert. Patientin stammt aus einer nearopathisohen 
Familio. Bei ihror l~[uttor entwickelte sich w~ihrend der letzton 10 Jahro oin 
Krankheitsbi]d, das violfi~dh an ddsjenige unseror Patientin erinnert. Auch bier 
entwickelten sich auf dora Boden einer allgemeinen Schw~che yon Zeit zu Zeit 
AnfiiJle yon scharf ausgeprggter Astheni0; ausserdem wurdo beider be~reffenden 
Pa t .  eino erhebliche P.uls~erlangsamung (48 in 1 Minute) konstatiert: welche 
nach Bowegungen einem frequenten, aussetzenden Pulsschlag Platz machte. 
Pat. ist rochtzeitig geboren, lernte rechtzeitig gehen ; spreohen - -  orst am Ende 
dens dritten Jahres. Normale kSrperlicho Entwickolung. Als Kind kriiftig: ge- 
sund. Von Infoktionskrankheiten wird nur Diphthorio erwiihnt. Die ersten 
Menses mit 14 Jabren: regelmiissig, Mit 26 Jahren trat Pat. in don Ehestand. 
Zwei Schwangerschaften, normal ver!a~ufon, normale Entbindung. u Kindheit 
an sehc nervSs und empfindsam. Im Alter yon 11 bis 12 Jahren etliche 
hysterischo Anf~lle. l~lit 16 Jahron erkrankte Patientin an Wechselfiober, 
mit 25 Jahren iiborstand sic eine eitrigo Bronchiolitis. Mit 23 Jahron traten 
bei unserer Krankon zum ersten Male Anf~lle yon allgomviner und partieller 
Schw~che auf. Um dieSe Zoit arbeiteto Pat. zugleich im Gymnasium und in 
eider Modizingehilfenschu]e, was sie sehr ermfideto. W~hrend dioser hnfSJlo 
lilt Pat. an Durohfall. Im Sommer~ we Pat. Gelegenheit hatte~ yon ihrer 
fiblichen Arbeit auszuruhen: blieben die Schwiieheanfiille sowie die DiarrhSen, 
w:elche allen Mitteln trotzten, aus. Solch bin in seiner Intonsit~it schwankender 
Sphw~ichezustand hiolt jahrelang an. Schwiichegefiihl und rasch ointretendo 
Ermiidbarkeit hinderten Pat. an grSsseren Spaziergiingen~ tladfahren und 
Wintersport. Ueberhaulot erschSpfte jede rasche und zu energischo Bewegung 
bald dlo Kr~ifte dot Pat. und es entwiokolte sich in der Folge fast immer ein 
Anfal] Vbn allgomeiner Asthonie. Die Folgen blioben aus, worm Pat. diesolbon 
Bewegungon langsam und v0rsichtig ausf/ihrte~ so z.B. auf ebenemWege einen 
Spaziorgang unternahm. W~ihrend der zweiten Schwangerschaft: besondors 
wiihrend tier Laktation~ ffihlto sich Pat, beinahe voltkommen gesund, nahm an 
Kriifton und bedeu~ond an Gewioht zu. Solch oine Besserung hielt l~/e Jahro 
an, worauf wieder sich ein noch grSsserer Schwgohezustand entwickelte. Eino 
bedeutendo Verschlimmerung im Zustando tier Kranken trat vor 2--2~/2 Jahren 
oin. ~Nach einer einige Stunden wS~hrendon und ~on rein iinsseren Ursachen 
abh~ngenden ttarnretention entwickelte sich am 4. Januar 1908 ganz unver- 
mitte!t ein Zustand yon allgemeiner Sohwiiohe, ein loiohtor Grad yon Bowusst- 
]osigkeit trat zugloich auf. Dor Atom war behindert, Pat. stark zyanotisch. 
Ein Gofiihl yon Eingesehlafensein biolt noch lango in den Extremitiiten an. 
Dor Schw~cheanfall dauorto yon 11 bis 2 Uhr:naohts; aber oin geringerer Grad 
yon Sch~yS.ohe wiihrte noch einige Tage, Pat. konnte nur mit i~Iiibo und das in 
sehr beschriinktem Maasse gehen und arbeiton. Zu dioser Muskelscbw~che go- 
sol]to sich ein Zustand yon goistiger Tr~igheit, Apathio. Yon Zeit zu Zeit 
wiedorholten sich: zwar in geringerem Maasse, die Sohw~icheanfiille. W'~hrend 
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der letzten Jahre nahmen die asthenisahen Erscheinungen zu. Einige Mal kam 
es so weit~ dass Pat. wie ein lebloser KSrper~ ohne ein Gtied r~ihren zu kSnne% 
dalag. Zwei Mal trat die Sahwiiche so rasah in solch einem Grade auf~ dass 
Pat. zu Baden stfirzte. Eines Tages machte sie zu Fuss einen Besuch~ fiihlt% 
dass ihre Beine einknickten~ konnte siah aber niaht halten und fiel him Einige 
Minuten~ nachdem man ihr auf die Beine half~ sahwand die Sehw~iche. Vor 
einem halben Jahre bemerkte Pat. manahmal eine Behinderung beim Schhcken. 
Noah frfiher versagte zaweilen die Stimme beim Sprechen oder Lautlesen. 
Ausserdem bemerkt unsere Krank% dass ihr Gedgchtnis w~.hrend ihrer Krank- 
heir: insbesondere im Laufe des letzten Jahres, stark abgenommen hat~ ebenso 
ihre MerkfShigkeit. Pat. - -  eine gusserst intelligente Person~ die frfiher geistig 
vie] arbeitete - - ,  kann jetzt nut kurze Zeit und das mit grosser Mfihe und 
grossen Unterbreahungen siah besohgftigen. Pat. verarbeitet schleaht das Ge- 
lesene, die \u des soeben Gelesenen stSsst bei ihr auf grosso 
Sahwierigkeiten. Sogar (]as klare u miindlicher Sprache, wenn 
raseh gesprochen wird, bereitat unsorer Kranken Sahwiarigkeiten~ weshalb Pat. 
ihre Umgebung immer bitter, womSgliah langsamer zu reden. Auf der HShe 
des asthenischan Anfalls empfindet Pat. zuweilen einen Zustand, der sich einem 
Bewusstseinsverlust n~hert. In solahen F~llen kann Pat. wader siah bewegen 
noah sprechen odor etwa naahdenken; fiborhaupt befindet sich Pat. in solchen 
Perioden in gedrfiakter, deprimierter Stimmung und reagiert auf Alles in 
tr~gerer Weise. 

S t a t u s  p r a e s o n s .  Pat. ist mittelgross~ van regelm~issigem KSrperbau 
und gut entwickelter Muskulatur. Blasse Haut. Das Unterhautfettgewebe be- 
deutend entwiakelt. Eine unbedeutendeAsymmetrie des Gosichtes, rechtsseitige 
Ptosis, weshalb die rechto Lidspalte anger erscheint als die linke. Die Ptosis 
tr~igt einen unbestiindigen Charakter~ des Morgens ist sie weniger stark aus- 
gepr~gt als des Abends: nach wiederholtem Lidschluss wird sic etwas stiirker. 
Die mimischen Bewegungen warden im vollen Umfange ausgefiihrt~ sind abet 
tr~ige und versagen bald infolge eintretender Ermiidung. Die Kaumuskeln 
ermfiden etwas schwerer. Die Bewegungen der Aug@fel geschehen unbe- 
hindert. Keine Paresen~ kein Nystagmus. Die Pupillen sind gleiehfSrmig: 
reagieren ziemlich tr~ige. Die Zunge wird gerade herausgestreakt. Pat. ist ira- 
stand% die Zunge 5--6real nacheinander herauszustrecken~ WOl"auf Ermfidung 
ein~critt und weitere Bewegungen versagen. Die Sprache ist nicht laut: monoton~ 
ohne fiblicho Modulation. Pat. ist nicht imstand% andauernd zu sprechen odor 
]aut zu lesen~ da die Sprache bald versagt und eine totale Aphonie eintritt. 
Das Schlucken geschieht unbchindert~ aber sehr Iangsam. Fat. ist bed~chtig~ 
macht grosse Pausen. Die grobe Muskelkraft der oberon Extremitiiten ist 
gleiehm~ssig verteilt (dynamometriseh rechts - -  50~ links - -  45). Die grobe 
Muskelkraft der unteren Extremitiiten ist noah mehr herabgesetzt; bei wieder- 
holten Bewegungen tritt rasch Ermfidbarkeit ein; so kann z. B. Pat. ein Bein 
fiber das andere nur 5--6  mal nacheinander sohlagen. Infolge solcher wieder- 
holten Bewegungen tritt ausser einer lokalen eine allgemeine Sehw~iche ein. 
Tr~iger Muskeltonus. Die Sehnenreflexe sowohl der oberon wie auch der unteren 

Arzhiv f. Psychiatrie.  Bd. 49. Hefg 2. 33 
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Extremit~tten sind erhSht~ erschSpfen sich nicht nach wiederholten~ lgngeren 
Untersuehungen. Kein Klonus~ Rein Babinski. Igaohen-~ Konjunktiva]- und 
Kornealreflex deutlieh vorhanden. Objektiv keine Sensibilitgtsst5rungen festzu- 
stellen, subjel~tiv klagt Pat. fiber Par~sthesien - -  Sehmerz, Brenngeffihl - -  
sehr unbest~indig, sowohl in ihrer Stg~rko ais auch in din' Lokalisation. Zu- 
weilen empfindet Pat. heftige l~Iuskelsehmerzen haaptsiiehlich in den Extremi- 
t~iten. Keine wesentliehe Vergmderungen yon seiten der inne~en Organe. l~eine 
HerztSno. Die Pntszahl in ruhendem Zustande - -  70 in 1 Minute~ naeh wenigen 
Schritten im Zimmer - -  110 bis 115. Lunge normM. Brustatmung. Atmungs- 
zabl - -  24 in 1 Minute. Weder Milz- noeh Lymphdriisenschwellung. Schild- 
dl'Cise bedeutend vergrSssert. Im Harne weder Eiweiss noch Zueker. 

D e c u r s u s  morbi .  

29.4. Klagt fiber allgemeine Sehw~che. Noeh immer eine deutlieh aus- 
gesproehene Ptosis reehts. Galvanisation der Wirbelsiiule und faradisehes Vier- 
zellenbad ffir die Extremit~ten. 

1.5. Rechts sind die asthenischen Erseheinungen in den Extremit~iten 
sch~rfer ausgesproehen als links. PatelIarreflexe lebhaf% gleiehmiisMg~ nieht 
erschSpfbar. Beginn der Menses. 

3.5.  Die Kranke ermfidet naeh wie vor ]eieht. Gegen Abend ver- 
seblimmert sich der Zustand der Pa t .  die Sehw~iche nimmt zn. :Naehdem die 
Kranke 2--3 MM auf- und abgeht~ stellen sieh Atembeschwerden und Herz- 
klopfen ein. Die granke muss sieh zu Bette legen. Der Atem wird oberfliicb- 
tieh, die Lippen zyanotisoh. 

6. 5. Die Menses zessiert. Am Abend naeh dem Bade ein hoftiger asthe- 
niseher Anfall. Die l{:ranke liegt beinahe bewegungslos, spricht kaum ver- 
•ohmbar (fast volistiindige Aphonie), bedentende Zyanos% die Atmung er- 
sehwert, erinnert an Cheyne -S tockes%ehe .  Puls frequent, ziemlieh yell. 
Der AnfM1 dauerte drei Stunden, die Sehw~cho gleieht sieh Mlm~ihlich~ aber 
nieht ganz aus. 

8.5.  Die faradisehe Untersuehung ergab eine typisebe myasthenisehe 
Reaktion. 

10. 5. Ein Sehw~cheanfall yon mebrstfindiger Dauer. Unregelmg~ssiger 
Puls~ Zyanose. Daraufhin DarmstSrung in Form yon DiarrhSen. 

20.5. Keine Ver~nderungen im Znstande tier Kranken. Dieselben 
Schwankungen in der IntensitSt der asthenischen Erscheinungen wie zuvor. 
W[ihrend der Entwiekelung des asthenischen Anfalls kann Pat. den Harn nicht 
zuriickhatten~ 5fter Harndrang. 

1.6. Pat. klagt fiber Sehmerzen in den Arme% in Sehulterblatt- und 
Wirbelsiiulegegend. Zuweilen treten Sehmerzen in der Herzgegend auf. 

5.6. Im Gesicht ist eine Asymmetrie nicht mehr bemerhbar. Keine 
Ptosis. Sprieht und schIuekt nach wie vet langsam. Geht wenig. Nach einigen 
8chritten im Zimmer wird Pat. vollstiindig matt. 

9. 6. In den Muskeln noeh immer eine deutliche myasthenische P~eaktion. 
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15.6. Des Abends ein kleiner Anfall, naehher DiarrhSe. 
16. 6. Die DiarrhSe hiilt an. Die Sehw~iche hat etwas abgenommen. 
18.6. Klagt fiber Schmerzen in der Herzgegend. 
24. 6. Das Herz wird yon einem Spezialisten (,Dr. J. S. Nasaroff)  unter- 

:suoht. Das Ergebnis tier Untersuehung gibt Folgendes: Im ruhigen Zustande 
werden keine wesentlicheAbweiehungen yon der Norm konstatiert. Sohon naeh 
wenigen Schritten im Zimmer klagt Pat. fiber allgemeine Ermfidung~ der Pals 
wird bedeutend frequenter (steigt yon 70 auf 105--110 in 1 Minute). Nach sehr 
energisohen Bewegungen wird beim Auskultieren ein prg, systolisches Ger~usch 
vernommen; zugieieh konnte man eine leiehte Dilatation des Herzens kon- 
:statieren. Die Sohmerzen in der Herzgegend~ fiber welehe Pat. w~hrend der 
Anf~lle sioh oft beklagte, haben ihre Lokalisation wahrseheinlieh im Herz- 
muskel selbst, da andere Anhaltspunkte fiir ihre Entstehung vollstiindig fehlen. 

29.6. Das Selbstbefinden der Pat. etwas besser, spaziert freier im 
Zimmer umber. 

5.7. Des s maehte Pat. einen Versuch: die Treppe zu steigen und 
2bekam einen Anfall yon grosser Schwi~che in den Beinen. Mit grosset Mfiho 
erreiehte sie mit fremder Itilfe ihr Bett. Darauf folgte ein heftiger Erstickungs- 
anfall. Das Gesieht wurde zyanotiseh~ das Atmen heftig~ unregelm~issig~ er- 
innert an das Cheyne-Stoekessche ;  der Puls ist frequent (110--120)~ un- 
regelm~issig~ aussotzend. Die grebe Muskelkraft sinkt bedeutend. Pat. hebt 
nur mit Mfihe den Arm (dynamometriseh ~ 10). Spricht mit Mfihe~ kaum ver- 
~nohmbar, einzelne Werte. Soleh ein Zustand dauerte his gegon Morgen. Am 
Morgen Koliksehmerzen und DiarrhSe. Zum inneren Gebrauch wurde verordnet: 
Natrii citriei 1,0--3 mal tiiglieh. 

6. 7. Trotz strenger Di~tvorsehriften und entspreehender Massnahmen 
~hiilt die DiarrhSe an. Die Pat. ffihlt sich sehr matt~ empfindet eine Sehwiiche 
and Schmerzen im ganzen KSrper. Der Pals ist schwash und frequent (95 in 
1 Minute). Ein leiehtes prg.systolisches Ger~iuseh an dot Herzspitze. 

9.7. Die DiarrhSe hat sistiert. 
18. 7. Die Kranke fiihlt sich etwas besser. Die Schmerzen sind nahezu 

ganz verschwunden. Kann l~ingere Zeit aufreeht verweilen~ ermfidet nicht so 
raseh. Natrium oitricum wurde durch Natrium formicum in denselben Desert 
ersetzt. 

27.7. Pat. ist bedeutend munterer. Kann ohne fremde Hilfe die Treppe 
.hinabsteigen und maeht kleino Spazierg~nge im Garten. Yerordnet werden 
Kohlens~urebi~der. 

8.8. Bedeutend lebhafter. Geht frei umher. Kann ziemlioh lunge, 
rascher und lauter als frfiher spreehen. 

15.8. Eine Reihe yon hufregungen seelischer Art versehlimmerten den 
Zustand der Kranken. Pat ist wieder etwas apathiseher. 

23. 8. Der Allgemeinzustand ist vollkommen befriedigend. Die Schild- 
driis% friiher vergrSssert~ wird jetzt nur mit Miihe durchtastet. 

5. IX. Entlassen. 

33* 
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N a c h t r ~ g l i e h e  U n t e r s u c h u n g e n .  

Weiter unten ffihren wir die Resultate yon 16 Harnuntersuchunget~ 
auf Kalzium- und Magnesiumbefund an (ira Institut yon Dr. N. A. 
P o p o w s k i ausgeffihrt). 

Datum Kalziummenge Magnesiummenge Therapie 

20. 6. 
21. 6. 
22. 6. 
23. 6. 

25. 6. 
27. 6. 
29. 6. 
30. 6. 

5.7.  
6.7.  

12. 7. 
13. 7. 

1.8.  
5 .8 .  
8.8.  
9.8.  

0,4768 
0,'2.621 
0,4823 
0,5083 

0,4026 
0,2680 
0,4042 
0,3893 

0,120l 
0,0965 
0,2504 
0,0291 
0,22,94 
0,16'2,1 
0,2124 
0,1752 

I Gesamtmenge 1,3371 

I Gesamtmenge 1,3500 

I Gesamtmenge 0,8875 

I Gesamtmenge 0,3267 

Physikalisehe Ne 
thoden 

I Nal, r. eitrieum 

I Natr. formieieum 

/ 

Fal l  7. P. S., 29 Jahre alt~ verheiratet~ Israelit~ Lehrer tier franzSsische~ 
Spraohe~ ins Sanatorium am 19. 11. 1910 aufgenommen. Stammt aus einer 
neuropathisehen Famili% in der aber keine bestimmte Nerven- oder Geistes- 
krankheiten vorgekommen waren. Es wird bless eine Prgdisposition zu Sehild- 
drfisenerkrankungen beobachtet. So z. B. litten sein Vetter und Kusine 
mfitterlicherseits an einem Kropf~ in oinem Falle wird sogar ein ehirurgiseher 
Eingriff erwiihnt. Pat. ist rechtzeitig geboren. Normale Entwiokelung. Vo~ 
Kindheit auf sehr nervSs und reizbar. Vor 5 Jahren litt Pat. wghrend 4 Mo- 
naten an Schlaflosigkeit. Sonst werden keine Krankheiten erwghnt. Wie Pat. 
behauptet~ entwickelte sich die in Rede stehende Erkranlmng unter folgenden, 
Bedingungen. Vor 15 Monaten maohte Pat. in Odessa Waffen~ibungen mit und 
musste viel marsohiere% kSrperlieh anstrengend arbeiten. Nach Sehluss der 
Tages~bungen kehrte Pat. zur Nacht in die Stadt, um gegen 5 Uhr morgens 
wieder sieh ins Lager zu den Uebungen zu begeben. Er sehlief somit nicht 
mehr als 4 his 5 Stunden t~glich. Nach Abfertigung der Waffentibungen f/ihlte 
Pat. sieh sehr abgespannt. Zwar l i t ter  bereits an einer Darmtr~gheit~ nach 
den Uebungen trat hartniickige Stuhlverstopfung auf. Besonders schlimm war 
es im Februar ]aufenden Jahres. Des Morgens am 22. Pebruar ftihlte Pa- 
tient bereits Sehmerzen iv  Leibe; am Abend besuchte er eine Vor- 
le~ung fiber Musikgeschieht% we ihn plStzlieh ein akuter Kolikanfall packte. 
Pat. musste die Wohnung verlassen und sieh nach Hause begeben. Nach einem 
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Klystier und einem Bade hSrten die Sehmerzen auf. W~hrend der darauf- 
folgendon 12 Tage hielt Pat. naeh Verordnung des Arztes eine MilchdiKt. Pat. 
magerto sehr ab, konnte nur mit Mfiho gohen, mussto oft ausruhen. Es stollte 
sigh Schlaflosigkeit ein. Die Schwiicho nahm night nur ab, sondern wurde 
progrodiont. Nach einigen Wochen nahm Pat. wieder seine Beseh~ftigungen 
auf, mussto 3--4 Stunden t~glieh geben, was ihn sehr ermfideto. Die Sehw~che 
war so gross, class Pat. 5ffors auf tier Strasse auf glattem, ebenem Wege hin- 
fiel. Pat. warde sehr reizbar, litt an Herzklopfon. Zur selben Zeit wurde Pat. 
sehr schwatzhaft; wio sein Bruder behauptet~ redete or bis zur Heiserkeit, bis 
zur vSlligen ErsehSpfung. Ebenso plStzlieh begann Pat. weniger zu sprechen, 
stotterte stark (wahrond_ drei Wochen). Die SchwSche und Ermfidbarkeit er- 
reichten, nach den Aussagen des Bruders, in dieser Periode einen sehr hohen 
Grad, schon naeh Paar Ssrassen musste er sieh hinsetzen nnd ausruhen. Es 
wurde ihm schwer, ein Bueh in der Hand zu halten~ irgend ein noch so leiehtes 
P~ckchen zu tragen. So dauerte es bis Ende M~rz~ als eine zweito u 
und Konzert von Herrn Schor angesagt wurde. Pat. sagte seinen AngehSrigen: 
,Ihr wordet schon sehon; ioh erkrankte im Konzert yon gerrn Sehor~ ich werde 
dort genesen." Er ging richtig ins Konzort, kehrto abet bald in aufgeregter 
Stimm~ng zur/icl~, soheltte an allen Glocken und fiel seinen Bekannten dutch 
sein sonderbares Benehmen auf. Am anderen Tage war s.ein Benehmen noch 
mehr befremdend; Pat. behauptete, es beginne ffir ihn ein grosser dreit~giger 
Feiertag, er wiire vollstiindig genesen; um sieh davon zu fiberzeugen, h~itte er 
30 Stunden schlaflos zugebracht. Soloh eine ,Kraftprobo" ergab ein gl~nzendes 
l~esultat. Pat. zeigte ein yon ihm soeben verfasstes druckfertiges Manuskript. 
Nach des Bruders Aeusserung stellt das Lotztere ein zusammenhangloses un- 
sinniges Gerede dar. Der Kranke war sehr agitiert, fuhr den ganzen Tag in 
der Stad~ umhor. Am Abend dossetbon Tagos wurde Pat. in die Priva~anstalt 
for Geisteskranke von Dr. Drosness  aufgenommen. Iqaeh drei Tagen trat eine 
wesontliche Beruhigung ein, und Pat. wurdo auf die offone Abteihng versetzt. 
In der Anstalt vorblieb Pat. einen Monat. Wahrend der orsten drei Tage wurde 
ein heffiges Stottern beobachtet, welches sparer g~nzlich schwand. Noeh im 
Februar bemerkte Pat. eine Gedunsenheit des Gesichtes; in der Anstalt nahm 
dioselbe erheblioh zu; es stellte sigh 5fteres Aussetzen des Pulses oin. Pat. 
wnrdo sehr reizbar. Den Sommer fiber litt er an Schlaflosigkeit und hart- 
n~ckigen DiarrhSen (10--12 Mal des Tags)~ welcho fiber einon ~onat an- 
hielten. Allo ]~Iassnahmen gegen die letzteren waron machtlos, weder strenge 
Dii~t noeh dosinfizioronde Darmmittel und 0piumdarreichungen konnten die- 
selben sistieren. Pat. magerte wieder sehr ab, konnto abet gehen. Einige Mal 
flel or aaf ebonem Wege zu Boden, konnte aber ohno besondere Mfihe auf- 
stehen und weiter gehen. Besondors oft gesehah es~ wenn Pat. ein Pear Stufen 
stieg oder don Tramwaywagen besteigen musste. Das Ged~chtnis des Kranken 
und seine Merkfi~higkeit nahmen ab. Auch die einfachsten Berechnungen fielen 
ihm sehwer (naeh der Aussage des Bruders). W~hrend soleher Anf~lte yon 
allgemeiner Schw~iehe klagto Pat. fiber ein Versagen der HSr- und Sehkraft. 
Sehon naeh 5 bis 10 Minuten fiel dora Pat. des Lesen schwer, die Augen er- 
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m/ideten~ er konnte keine Buchstaben unterscheiden und musste mit dem Lesei~ 
aufhSren. Nach einer Pause yon 10 bis 15 Minuten konnte er welter lescn, 
aber nar kurze Zoit. Ende Sommer begab Fat. sich aufs Land. Hier nahm er 
an Kr~ften zu, die Diarrh5en sistierten. Der Kranke konnte ziemlich weite, 
freilich nur auf ebener Erdo~ Spazierg~ingo machen. Der Arzt, weleher ihn zu 
jener Zeit behandelt% konstatierte eine Atrophic der Muskulatur des Riickens 
und der unteren Extremit~iten und empfahl eine Massagekur, was Pat. auch be- 
folgte. Eines Morgens bemerkte Pat. Oedem beider Beine und des Hoden- 
sacks. Das Oedem hiclt 4 Tage an and verschwand ebenso plStzlich. Bald 
darauf erlitt Pat. einen heftigen Schreck, er begegnete cinem wild gewordenen 
Stior und mussto'sich durch Flucht retten. Am folgendcn Tage heftige Riicken- 
schmerzen bei ]eder Bewegung. Im Laufe des Tages entstand solch eine 
Schw~che, dass Pat. eine Tasse mit Wasser aus der Hand fallen liess. Die 
Rii&ensehmerzen liessen nieht na~h~ sondern wurden heftiger. Pat. mussto 
das Provinzialkrankenhaus aufsuchen~ we er zwei Wochen lang erfolglos elek- 
trisiert, massiert und mit verschiedenen Salben behandelt wurde. In solehem 
Zustande kam er ins Sanatorium. 

S ta tus  praesens .  Pat. ist mittelgross, yon regelm~issige m KSrperbau. 
Eine stark ausgepdigte Asymmetric des Gesichtes, die linke Gesichtsh~lfte ist 
bedeutend grSsser als die rechte. Das Gesieht ist rand, gedunsen. DieGesichts- 
farbe rot. Die Wangenhaut ist gespannt, yon pastSser Beschaffenheit, beson- 
ders links, falter nicht. Die Stirnhaut glatt~ ohno Falten. Der Zwisehenbrauen- 
raum sowio teilwoise die Nase ist mit Haaren bedeckt. Kleine HS.rehen wurden 
auf der Stirn sowie in der Backenknochengegend angetroffen. Fingerdruek auf 
die Haut hinterl~isst nirgends Spuren (vor derErkrankung hatte Pat. eine blasse 
Gesichtsfarbe, feine Gesichtsz/ige, ovales Gesicht, sehr d~rftigen t:Iaarwuchs, 
sogar in der Bartgegend). Ausdruckslos% starre 6esiehtsziige. Die mimischen 
Bewegungen sind sehr tr~ige und beschr~inkt. Die Stirnhaut kann nur mit 
Miihe gefaltet werden. Die Lidspalten sind sehr eng, die Aug~pfel erscheinen, 
Dank dem gedunsenen Zustand der benachbarten Weichteil% eingefallen. Die 
Augenbewegungen geschehen unbehindert; keine Paresen~ kein Nystagmus. 
Die Zunge weieht nach links ab. Beim Betraehten des I;Srpers fiillt eine be- 
deutende Abmagerung dor Extremit~tenmuskulatur (besondersderunteren) auf. 
Die Muskeln des Gesiehts and des Rumpfes sind ziemlieh gut erhalten. Der 
Bauch wird vorgestreekt infolgo eines paretisehen Zustandes der Mm. recti 
abdominis. S~mtliohe Bewegungen der oberen Extremitiiten werden unbehindert 
und im vollen Umfange ausgef/ihrt~ haben abor in ihrer Stgrke bedeutend ab- 
genommen (dynamomotriseh rechts = 657 links = 55). Die Bewegungen der 
unteren Extremit~ten sind zwar mSglich, jedoch infolge yon heftigenSchmerzen 
in der Lumbalgegend behindert. Diese Schmerzen hindern Patienten am 
Stehen und Gehen. Um seinen KSrper zu st~tzen~ stemmt Pat. beim Sitzen 
gewShnlieh die Ellenbogen auf den Tisch. Die Muskoln sind schlaff~ die Mm. 
quadrieipites, soloi, gastrocnemii und die langen l~[iekenmuskeln sind stark 
atrophiseh. Die Messungen tier versehiedenen Muskelgruppen ergaben folgende 
Zahlen. Der Umfang der 0berschcnkel auf der ttShe yon 16 cm vom oberen 
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Patellarrande bereohnet betriigt rechts = 31,2~ links = 30~5 cm. Der Umfang 
der Untersehenkel 14 om veto unteren Patellarranda betr~gt reehts = 23,0~ 
links = 22 era. Dar Umfang der Oberarme anf der HSha yon 19 am van der 
Ellenbeuga betragt  raehts = 20~5, links =- 20,0 am. Der Umfang der Unter- 
arma 10 am unterhalb tier Ellanbogenbouge ist reahts = 18~0~ links = 
17~5 cm. Die alektrisahe Muskeluntersuohung ergibt das Vorhandensein ainer 
myasthanisehan geaktion in den Mnskoln der Beine. Die gasultate dar elal~tri- 
schen Naskeluntersaehung sind in beifolgender Tabelle angeflihrt. 

Muskel Farad. Strom Galvanischar Strom 
Deltoideus dext . . . . .  8,0 em KSZ 5,0 ~IA ASZ 9,5 MA 
Deltoidetls sin . . . . . .  8,0 ,, ,, zl,5 , ,, 9,5 , 
Biceps dext . . . . . . .  7,5 ,, ,, 6,0 , ., 8,0 ,, 
Biceps sin . . . . . . .  8,0 ,, ,, 8,5 ,, ,, 11,0 ,, 
Quadriceps dext . . . . .  7,0 ,, ,, 8,0 , ,, 16,0 ,, 
Quadriceps sin . . . . . .  5,5 . . . .  7,5 . . . .  15,0 ,, 
Gastrocnemius d e x t . .  6,5 , ,, 14,0 ., ,, 18,0 , 
Gastroenemius sin. . 6,0 . . . .  1%0 . . . .  15,0 , ,  
Ereetores trunei dext. 5,0 . . . .  20,0 ,, ,, 25,0 
Erectores trunei s in . .  5.5 , ,, 18,0 ,, , 24,0 ,, 

Lebhaffe Zuckungen. Ueberall Pravalieren der Kathodenzuokung. Pu- 
pillen gleieh weit~ Liehtreaktion prompt. Deutlieh vorhandene Sehnenreflexe 
der oberon Extremit~ten. Patellarreflexe triige, erschSpfen ]eicht bei wieder- 
holten Untersu~hungen. Deutlich ansgepr~gter Achillessehnenreflex~ aber auch 
erschSpfbar, gremasterreflex ebenfalls vorhanden, gein Babinski. Die Ge- 
lenke unvergndert~ night schmerzhaft. Keine Veriinderungen der Wirbels~nle, 
beim Beklopfen der Wirbelgegend keine Schmerzempfindung. geine Druck- 
schmerzhaf~igkeit der Muskeln and Nerven. Sensibilitgt intakt. Funktion der 
Harnblasa nnd des lq.ektums nicbt gestSrt. Keine Lymphdr~isenschwellang. 
Den reehten Lappen der Schilddrfise kann man Gin wenig durchtasten, 
links gelingt es nicht. Yon seiten der inneren Organe wird Polgendes ken- 
statiert. Im Herzen ein unbedeutendes pr~systolisches Geriiusch an der Spitz% 
Fnlszahl := 90 in 1 Minute, 5frets Extrasystole. Die l i l z  nieht vergrSssert. 
Im Harne 0~08pM. Eiweiss nnd 0,1 pot. Zueker. Die W a s s e r m a n n s e h e  
Reaktion and ihre Modifikation naeh S t e r n  fiel negativ aus. 

D e c u r s u s  morb i .  

20. 11. Schon naeh wenigen Bewegungen stellt sich Extrasystole ein. 
Pulszahl 90 in I Minute. Bei Bewegungen klagt Pat. fiber Riiekenschmerzen. 
Selbstst~ndig auffretende Sohmerzen sind weder jetzt  noch fr(iher beobachtet 
worden. Urn die Schmerzen zu lindern, wird lokale Liohtbehandlung verordnet. 

~2. l l .  Solbstbefinden bedeutend besser. Die gfickensehmerzen liessen 
nach 2maliger Lichtbehandlung (violettes Lioht) naeh. Die Bewegungen un- 
behinderter and weniger schmerzhaft. 

24. 11. Darreiehungen yon Gland. thyreoidea siceata ( M e r c k )  0~1 bis 
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25. 11. Befindet sieh wohl. Die Bewegungen bedeutend freier, die 
Schmerzen weniger ausgesprochen. Die Zunge weieht woniger ab Ms friiher. 

26. 11. Pals 100 in 1 Minute. R ach wie vet Extrasystole (1--2 real in 
1 Minute). 

27. 11. Frequenter Puls, 120 in 1 Minute. Keine Extrasystole. Nach 
8 monatiger Pause das erste Mal eine Erektion. 

28. 11. Das Gesicht bedeutend weniger gedunsen. Die Stirnhaut beweg- 
lieher, kann in Falten gelegt werden. DiarrhSe. Darreichungen yon GI. 
thyreoidea werden unterbroehon. 

30. 11. Das Gesieht erscheint weniger gedunsen. Die Augen treten mehr 
hervor. Die Gesiehtszfige sind feiner, lebhaffer. 

4. 12. Trotz versehiedener Massnahmeu dauert die Dtarrhbe fort. Puls 
frequent und schwach. 

6.12. Gegen Abend besserte sieh das Allgemeinbefinden des Patienten. 
7.12. Die Naeht ruhig geschlafen. Befindet sich wohl. Die DiarrhSe 

hat fast ganz naehgelassen (ira Laufe yon 24 Stunden nur 2 real Stuhigang). 
8. 12. Um 5 Uhr morgens ganz plStzlicher Ted infolge yon Herzl/ihmung. 

N a c h t r a g l i c h e  U n t e r s u c h u n g e n .  

Es wurden Harnuntersuehungen zum Zweck der Bestimmung der 
Kalzium- trod Magnesiummenge im Institut yon Dr. P o p o w s k i  v o r -  

genommen. In beifolgender Tabelle stellen wir die Zahlen zusammen: 

Gesamte Magnesium- Therapie Datum Kalziummenge menge 

23. 1I. 
25. 11. 
26. ll .  
27. 11. 

0,5484 
0,7410 
0,4351 
0,2548 

f 1,0800 

Physikalisehe Methoden 
GI. thyreoid. 
G1. thyreoid. 
GI. thyreoid. 

Das klinisehe Bild. 

Die Rahmen des Symptomenbildes der myasthenischen L~hmung 
wurden in der ]etzten Zeit bedeutend welter gezogen. Im Laufe der 
letzten Jahre kamen Symptome zum Vorschein, welche frtiher als nicht 
charakteristisch und unserer Erkrankung nicht eigen: gar nicht beachtet 
wurden. Es ware deshalb yon hohem Werte und Interesse, jeden neuen 
Fall yon Myasthenie unter diesem erweiterten Gesichtspunkte zu unter- 
suehen. 

Im Symptomenbilde der Myasthenie fallen zuerst die motorischeu 
StSrmlgen auf. Die Letzteren bestehen einerseits in einer mehr oder 
weniger ausgepragten konstanten Muskelschwiiche, andererseits in einer 
rasch auftretenden pathologischen Muskelermiidbarkeit, sowohl bei 
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aktiver Muske!t~ttigkeit~ als auch bei elektriseher Muskelreizung. Die 
willk~irliehen Bewegungen oder die elektrisehen Muskelzuckungen werden 
anfangs in vollem Umfange und mit gen[igender Kraft ausgeffihrt~ 
nehmen abet bei Wiederholungen an Umfang und Starke bis zum 
vSlligen Ausbleiben ab. Eine eigenartige Besonderheit dieser Muskel- 
ermfidbarkeit besteht darin 7 dass der betroffene Muskel sieh rasch 
erholt und nach vorhergegangenem vSlligem ErschSpfen seiner Funktion 
yon neuem imstande ist, willk~'trliehe Bewegungen auszuffihren und auf 
elektrischen Reiz mit Zuckungen zu reagieren. 

Wie wir aus den angeffihrten Krankengesehichten sehen~ kann so- 
wohl die Lokalisation als auch die Starke der myasthenischen Er- 
seheinungen verschieden sein. Zuweilen begegnen wir Fallen, die in 
der Lokalisation der motorischen StSrungen streng umgrenzt sind, so 
z. B. stellt unser 2. Fall eine rein bulbare, unser 3. eine rein spinale 
Form der Myasthenie dar. Die a]lgemein verbreitete Ansicht, dass die 
bulbfire Form am 6ftesten vorkomme, trifft bei weitem nieht immer zu; 
im Gegenteil sind naeh A l b e r t o n i  (1906) die rein bulb~ren Formen in 
der Minderzah[. Deshalb halten wir die anfangs gegebene Benennung: 
asthenisehe Bulb~rlahmung ffir ganz unzutreffend. Etwas 6fters be- 
gegnen wir spinalen Formen der Myasthenie, am 5ftersten aber kommt 
die Misehform vor (unser 1., 4 ,  6. und 7. Fall). Bevor his zur Analyse 
der motorisehen StSrungen fibergehen~ mfissen wir eine Tatsaehe hervor- 
heben. Fast in jedem Falle begegnen wit neben der ffir den ge- 
gebenen Fall charakteristiseh raseh auftretenden MuskelersehSpfbarkeit 
in Folge yon Arbeit oder elektriseher Reizung einer mehr oder minder 
ausgesproehenen allgemeinen Muskelschwaehe, welehe in einer u 
minderung der groben Muskelkraft besteht. Die Muskelschwaehe und 
Ermfidbarkeit tritt ziemlich oft zuerst in irgend einer begrenzten 
Muske]gruppe auf, wie wit es in unserem 5. Falle beobaehtetei b und 
erstreckt sich erst naeh einiger Zeit auf einen grSsseren Tell oder auch 
auf das gesamte Muske]system. in anderen Fallen aber~ wie wir aueh 
Gelegenheit hatten zu beobaehten, nehmen die asthenischen Er- 
scheinungen gleieh im Anfang ein grSsseres Gebiet in Angriff und 
waehsen allmahlich in ihrer Intensitat. in manehen Fallen kann man 
nieht nur Muske]sehwaehe und paretische Erscheinungen in diesem oder 
jenem Muskelgebiet beobaehten~ sondern auch echte Lahmungen~ so 
z. B. in unserem 5. Falle in Bezug auf die Deltoidmuskeln. 

Die Muskelsehwache verleiht dem Kranken ein besonderes Geprfige 
in seiner al]gemeinen Haltung ~ in der schlaffen~ wenig beweglichen 
Gesichtsmaskulatur, in der Art, wie er versehiedene Bewegungen aus- 
ffthrt, aufsteht, geht usw. In stark progredienten FM]en bekommt das 
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Gesicht des granken e/sen eigenartigen Ausdruck infolge der Ptosis 
und des paretischen Zustandes der Gesichtsmuskulatur. Das Gesicht 
wird leblo% maskenartig, vergndert sich auch nich$ w~thrend des 
Sprechens; im besten Falle bekommt der Kranke einen schlgfrigen 
Gesichtsausdruck. Zuweilen beebaehtea wir als Resultat selch einer 
~luskelschwache ein vollstgd~diges Einbfissen der moterischen Funktion, 
so z. B. konstatierten wit in unserem 1. Falle im Anfang bedeutende 
paretische Erscheinungen yon Seiten der Augenmuskeln. Sparer, als 
die Muske]schwgche geringer wurde, beobachteten wir bei wiederholte,1 
Augenbewegungen nystagmusartige Zuckungen (im 1. und 2. Fall). In 
dieselbe Erscheinuugsreihe geh0rt auch vorfibergehendes Doppeltsehen~ 
welches infolge yon ErschSpfung des einen oder des anderen Augen- 
muskels entsteht (1. and 5. Fall). Im 2,  4. und 6. Falle begegnen 
wit Sprachst0rungen~ die ein 5fteres Symptom der :Myasthenie dar- 
ste]len. Wie schon eben bei Gelegenheit der Besehreibung der Fg.lle 
erw~ihnt wurde, ist die Sprache der Kranken undeutlich, dumpf, nasal 
gefgrbt~ eder bekommt wenigstens den Charakter infolge andauernden 
Sprechens eder lauten Lesens. Der Grund dieser Spracheigenheiten 
liegt nicht nut in der Parese des Gaumensegels, sendern auch in den 
asthenischen Erseheinungen sowohl yen Seiten des Stimmapparates~ als 
auch der anderen am Sprechakt beteiligten 5'luskeh b wie der Lippen~ 
der Zunge usw. Im Laufe des Spreehens wird die Spraehe immer 
undeutlicher and versagt am Ende g'Xnzlieh infolge vollstgndiger Er- 
sch0pfung der entsprechenden Muskulatur. Die asthenischen Er- 
schehmngen im Spraehapparat sind~ ghnlich dea Erscheinungen lit 
anderen Muskelgebieten, erhebliehen Schwankungen sowohl in ver- 
schiedenen FSJlen~ als auch in ein und demselben Falle unterworfen. 
So konnte z. 13. unsere 5. Kranke nur his neun laut zS~hlen~ zuweilen 
gelang es ihr aber bis  ftiafundzwanzig zu z~thlen~ bevor vollstgndige 
Aphenie eintrat. Schluekst6rungen, welehe im 2., 3,  5. nnd 6. Falle 
stattfanden~ geharen zu den Friihsymptomen der Myasthenie. Die 
Kranken schlucken mit Mfih% insbesondere feste Speisen, zuweilen tritt 
be[m Durchgehen der Speise Verschlucken ein, machen bestSmdig 
Pausen. Mit der Speisedauer wachst die Ermfidung, die Pausen werdea 
6fret and l~tnger. Bei den erw~thnten vier Kranken war das Kauen 
auch behindert. Die Kranken ermfideten ]eicht beim Kauen sogar 
weicher Speisen and mussten festen Speisen gtinzlich entsagen. 

Zuweilen beteiligt sich am myasthenischen Prozess aueh die 
Atmungsmuskulatur. Jedes Mal, wenn in solchen Fallen an die am 
Atmungsakt beteiligten Muskeln etwas grSssere Forderungen als 
gew6hnlieh gestellt werden~ tritt sehr raseh Ermfidung ein. lm 3. 



Die Myasthenie. 513 

unserer F~lle genfigte ein Steigen der  Treppe, um sofort heftige Atem- 
besehwerden hervorzurufen. Pat. klagte fiber Brustbeklemmung~ Luft- 
mangel. I)er Atmen wurde frequent und zugleieh oberfl'~ehlieh. Bett- 
ruhe genfigte, um sofort die unangenehmen Erscheinungen wegzubannen. 
Dieselbe Erseheinung, jedoeh in heftigerer Form, beobaehteten wit im 
6. Fall~ we der Atmungsakt zuweilen den Cheyne-Stoekessehen Charakter 
annahm. In der Literatur werden solehe F~tlle mehrere Mal besehrieben. 
So beobaehtete A l b e r t o n i  in einem seiner Fal!e Cheyne-Stoekessehes 
Atmen, was er als Resultat eines hypotonisehen Zustandes des Atmungs- 
zentrums za erkl~ren geneigt ist. StSrungen des Atmungsaktes gelteu 
bei der Myasthenie immer als signum mali ominis. Als sehr hS~ufige 
Todesursaehe wird L~ihmung der Atemmuskulatur angegebeu (Op pen-  
he im,  I~ernhard t ,  K o s e h e w n i k o f f ,  Dreseh fe ld .  Giese  und 
Sehu l t ze ,  Cohn,  Lee l e re  et S a r v o n a t ,  P rand i  u. A.) 

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

In der Statistik yon Ke t ly  (1906) nehmen die Extremit~tten am 
myasthenisehen Prozess in 106 Fallen teil. Gew6hnlieh machen sieh 
beim Kranken gleieh im Anfang eigenartige GehstSrungen bemerkbar; 
der Gang wird taumelnd~ waekelnd, unsieher. Der Kranke verz6gert 
w~hrend des Gehens immer mehr seinen Sehritt, bis endlieh die an- 
waehsende Ermtidung ihn zum Stehenbleiben zwingt. Naeh kurzer 
Pause setzt der I(ranke seinen Weg fort, um allmfihlieh die Be- 
wegungen der Beine wieder his zum Minimum zu reduzieren. Nieht 
selten begeguen wit in typisehen F,,tllen yon Nyasthenie Anf~illen you 
apoplektiform aaftretender Sehwi~ehe in den unteren Extremit~iten. Il~ 
uuserem 1.~ 5.~ 6. and 7. Fall kamen 5frets derartige Anfglle vor. Bei 
dem einen Kranken kniekteu w~ihrend eines Spazierganges pl6tzlieh die 
Beine ein u n d e r  fiel zu Boden. Die andere Kranke versuehte irgend 
etwas an die Wand zu nageln und fiel dabei veto Smhl herab. In 
allen diesen FNlen tritt, wie es seheint, eine rasehe ~Iuskeierseh6pfung 
ein, hervorgerufen dm'eh einen l~ngeren Spaziergang oder soleh eine 
komplizierte Bewegung wie das Stt~hlbesteigen. R~itselhaft bleibt immer- 
hin die Gesehwindigkeit, mit der sieh die Sehw~ehe entwiekelt: dem 
l{ranken bleibt keine Zeit fibrig~ seine Kr~fte zu bereehnen und nStige 
:~lassregetn zu ergreifen. Ausser den genannten Anfiitlen beobaehteten wit" 
gelegentlieh l~inger anhaltende asthenisehe Zust~tnde, die erst allm~ihlieh 
abklangen. Zeitweise hatten wir z. B. im 5. und 6. Falle eine beinahe 
vollstS~ndige L~ihmung aller ExtremitS.ten, die langsam sieh ausglieh, 
vor uns. Die asthenisehen Anfitlle in  unserem 6. Falle wiesen einige 
Besonderheiten auf; einmal beobaehteten wir nS~mlieh einen kurz an- 
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dauernden Zustand yon Bewusstlosigkeit~ zuweilen begleiteten den 
Anfall Par~isthesien der Extremit~tten. 

Die willkfirliche Muskulatur nimmt somit einen hervorragenden 
Anteil am myasthenischen Prozess~ so dass marl l~nge Zeit der Meinung 
war~ das myasthenische Krankheitsbild gehe restlos in derselben auf. 
Zurzeit sprechen aber viele Tatsachen daffir~ dass auch die unwillkfir- 
liche Muskulatur all den Ermfidungserseheinungen Teil nimmt. In 
unserem 5., 6. and 7. Falle konnten wir deutlich eine gewisse Er- 
mfidbarkeit am Herzmuskel beobachten, wenn an denselben etwas 
grSssere Anforderungen traten. Sogar unbedeutende Bewegungen: z.B. 
ein Versuch~ sich aus liegender Lage aufzurichten~ beeinflusste sofort 
die Herztittigkeit: Pulsver:~tnderung, Arhythmie. Alle diese Erscheinungen 
schwanden raseh, weml die Kranken zur Ruhe kamen. WS~hrend der 
Verschlimmerung des Allgemeinzustandes trat nach den erw~ihnten Be- 
wegungen zuweilen sogar ein pr~systolisehes Ger~tuseh auf (unser 
6. Fall). Im 7. Falle beobachteten wir besti~ndige Schwankungen der 
Herzt~ttigkeit, Beschleunigung und Verlangsamung des Pulses, zeitweise 
Aussetzen des Palsschlages~ Sinken der Herztiitigkeit. [-Ierzmuskel- 
ersch6pfung war aueh die unmittelbare Todesursache in dem ge- 
nannten Falle. 

Wit haben somit vor uns einen Fall yon Herzmyasthenie, wie 
manehe Autoren den Znstand benennen. Derartige Fiille sind in der 
Literatm" mehrmals besehrieben worden (Mendel ,  Groceo ,  Sena to r ,  
Laquer~ Bold G K n o b l a u e h ) .  Einfache Taehykardie wurde bei 
Myasthenie noeh 0fters beobaehtet ( O p p e n h e i m ,  Hoppe ,  Dre seh -  
feld~ K a l i s e h e r  u.A.). In unserem 3. Falle trat soleh eine Tachy- 
kardie w~ihrend Bewegungen ein. 

Ausser dem Herzmuske]~ der sieh jedenfalls durch seinen eigen- 
artigen Ban yon den anderen unterseheidet, beobachteten wir in unserem 
5. Falle eine bedeutende Ermiidbarkeit der glatten Muskulatur~ z, B. 
des Akkommodationsmuskels. Analoge Fiille fanden wit in der Literatur 
nut sechsmal angeffihrt ( K o s c h e w n i k o f f ,  Grocco ,  Ketly~ Reneki~ 
Mendel  und K o l l a r i t s ) .  In demselben Falle konstatierten wir eine 
mehr oder weniger stark ausgesprochene Ermfidbarkeit des M. sphincter 
iridis. Analoge Erscheimmgen beobachteten Grocco~ Renck i ,  
Mendel  und Ketly.  D u m a r e s t  und E u l e n b u r g  beobachteten 
Pupillenstarre. Boldt  erklS, rte den in seinem Falle zuweilen auf- 
tretenden Unterschied in den Pupillen durch eine Ermfidbarkeit des 
genannten Muskels. 1N'och sch0ner and anschaulicher stellt sich uns 
das Bild der Erseh0pfbarkeit der unwillkfirlichen Muskulatur in unserem 
5. Falle dar bei wiederholten Untersuchungen des Geh0rs durch Luft- 
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leitung. Analoge F~ille haben ~,ir in der Literatur nieht angetroffen. 
•ur E u l e n b u r g  s i eh t  in einem Falle yon GehOrverlust niedrigen 
TSnen gegeniiber eine Unzul~ingliehkeit des M. tensor tympani and 
Sossedo f f  erkl'~rt einen Fall yon beiderseitiger Herabsetzung des 
GehOrs dutch rasehe Muske]ermfidbarkeit. Iq allerletzter Zeit wurde 
yon Mala is6  ein Fall beschrieben, we zeitweise SchwerhSrigkeit, be- 
senders naeh gerweilen in l~irmenden R~umen auftrat. 

Weitere StSrungen beobaehtet man yon Seiten der Harnblase und 
des Darmes. lm 6. Falle waren manche StOrungen van Seiten der 
flarnblase vorhanden. Hierher gehOren h~iufiger ttarndrang, UnmSgliehkeit 
den Ham l~inger als 2--3  Stunden zurfickznhalten. Auf der HShe des 
asthenischen Anfalls entwickelte sich oft das Bild einer beinahe echten 
Harninkontinenz. Derartige StSrungen der Harnfimktion warden bei 
derMyasthenie mehrmalsbeobachtet (Osann,  Oppenheim~ Buzzard ,  
Raymond~ S te r l i ng ,  Rad).  Die Mehrzahl der Autoren betrachtete 
dieselben a]s eine Komplikation des eigent]ichen Krankheitsprozesses~ 
als eine hysterisehe oder neurasthenische Erseheinung; es ist aber nach 
unserer Meinung anzunehmen~ dass wir es hier ebenfalls mit einer 
raseh aufLretenden Muskelermfidbarkeit, wie in anderen Organen zu 
tun haben. 

Viel komplizierter sind die Erseheinungen yon Seiten des Darmes 
- -  es kommt dabei n~mlieh die im 6. and 7. F a l l e -  beobaehtete 
hartngckige Diarrhoe in Betracht. Letztere ist keinesfalls eine zu- 
f'~llige Erseheinung~ sondern stellt ein zuweilen sehr bedrohliehes 
Krankheitssymptom dar. Wie es seheint~ reagiert der Darm mit grosset 
Promptheit auf FunktionsstOrungen sowohl des gesamten Schilddr6isen- 
systems als aueh einzelner Teilo desselben. Hartngckige Diarrhoea 
kommen bei der Basedowschen Krankheit~ bei der Tetanie vor; hier 
wollen wir etwas n~her auf die Herkunit der Diarrhoen bei der 
Myasthenie eingehen. 

Entspreehende Beobachtungen fehlen beinahe g~inz]ieh in der in 
Frage kommenden Literatur; nur O p p e n h e i m  (2. Fall) und C h v o s t e k  
erw~hnen zeitweise auftretende hartnaekige Diarrhoen bei ihren Kranken. 

u erOrtern wit nochmals die klinischen Tatsachen. In 
unserem 6. Falle traten Diarrhoea periodisch im Laufe mehrerer Jahre 
auf~ wobei folgende Tatsache besondere Aufmerksamkeit verd~ent. Das 
erste AuJtreten tier Diarrhoe fiel in die Zeit des Beginns der asthenisehen 
Erscheinungen, und jede weitere Exazerbation des myasthenisehen 
Prozesses wurde yon einer mehr oder weniger lange anhaltenden 
Diarrhoe begleitet. Zu den Besonderheiten dieser Diarrhoea gehSrt 
ihre vOllige Unbeeinfiussbarkeit weder dureh diatetisch% noeh medika- 
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ment0se Massnahmen. Bemerkenswert is~ noch, dass trotz langer Dauer 
derselben die Ern~ihrung der Kranken darunter nieht wesentlich litt, 
Im 7. FMIe waren die Dinrrhoen noch hartnitckiger und der letzte 
Anfall verursachte, Dank der dutch ihn hervorgerufenen Erschiipfung, 
den tOdlichen Ausgang. Beim Vergleichen unserer beiden F~tlle mi~ 
den tibrigen~ konstatierten wir~ wie in den F~illen yon O p p e n h e i m  
und C h v o s t e k :  VerS, nderungen yon Seiten der Sehilddrfise. Diese 
Tatsache zwingt uns in Betreff der Diarrhoen zu einem Analogieschluss 
mit den Diarrhoen bei der Basedowschen Krankheit. Zur Erkl~trung 
der letzteren haben wit zurzeit zwei Theorien. Es wurde bereits 
konstatiert, dass die Fazes bei der Basedowschen Krankheit denjenigen 
bei unzul~tnglicller sekretorischer T~tigkeit der Pankreasdrfise gleichen. 
R u d i n g e r  und E p p i n g e r  konstatierten einen Antagonismus zwischen 
der Schilddrtise und dora Pankreas: die Funktionssteigerung der ersteren 
vermindert die inhere und ~tussere 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 
Schilddrfise den Dann vermittelst des Pankreas beeinfiusse. Zur 
Stiitzung dieser Annahme ffihren Ba l in t  und Molnar  die Tatsacbe 
an, dass im Gegensatz zu den Basedow-Kranken myxiidemat6se Kranke 
an Obstipation leiden. 

Eine Pat. der gelmnnten Autoren litt an MyxSdem und Obstipa- 
tionen; jedesmal~ wenn die Kranke Thyreoidintabletten bekam, traten 
start der ]etzteren Diarrhoen auf. Des Weiteren konstatierten mauche 
Autoren eine gfinstige Beeinfiussung dec Diarrhoen durch Rodageu- 
darreichungen. Alle diese Tatsachen berechtigen uns, die Ursache 
derartiger Diarrhoen in FunktionsstOrm~gen tier Schilddrfise zu suchen. 

Eine weitere Theorie fiber die Pathogenese der Diarrhoen bei 
Schilddrfisenerkrmlkungen ffihrt die Wirkung der letzteren auf physi- 
kalisch-chemisehe Einflfisse (Kalziummetabolismus) auf das Nerven- 
system zurfick (L. L6vi et H. Ro t scb i ld ) .  Aus den Untersuchungen 
yon Loeb und S a b b a t a n i  geht hervor, dass die Kalziumionen eine 
hemmende Wirkung auf das Protoplasma aus/iben. Eine Vermehrung 
der Konzentration der Kalziumionen im Protoplasma hat niimlich einen 
Depressionszustand zur Folg% Verminderung der Kouzentration ruft 
Erregungserscheitmngell hervor. Da dem Sehilddriisensystem eine 
wichtige Bedeutung im Assimilationsprozess der Kalksalze zukommt~ 
meinen L. L6vi und Ro t sch [ ld  die Obstipationen mit Hypothyreoi- 
dismus, die Diarrhoen mit Hyperthyreoidismus in Zusammenhang bringen 
zu l~6nnen. Hyperthyreoide Diarrhoen sind somit ein Resultat des 
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Wegfalls der hemmenden Wirkung der Kalziumionen auf den Nerven- 
muskelapparat des Darmes. Laut dieser Theorie wirkt das Thyreoidin 
analog den Natriumsalzen und anderen Deea]eifianten~ indem es die 
Konzentration des freien Kalziums im Organismus herabsetzt. Zurzeit 
haben wir noeh keine Anhaltspunkte~ um endgfiltig zu entscheiden, 
we]che yon beiden Theorien existenzberechtigt sei; jedenfalls kann ein 
gewisser innerer Zusammenhang zMsehen der Diarrhoe und den Funktions- 
st6rungen des gesamten Sehilddriisenapparates (die G]. parathyreoidea 
mit eingesehlossen) sehleehthin nieht geleugnet werden. 

Der m y a s t h e n i s e h e  Prozess  e r g r e i f t  somit  die gesamte  
5 Iusku la tu r  des mensch l i ehen  Organ ismus  sowohl  die quer-  
g e s t r e i f t e ,  w i l lk f i r l i ehe ,  als aueh die g ]a t t% vom \u  un- 
abh~ngige..  

Was die StSrnngen der reflektorisehen Bewegungen anbetrifft~ so 
wurden solehe in Form yon ErsehSpfbarkeit der Sehnen-, hauptsgehlich 
der Patellarreflex% mehrfaeh besehrieben ( 6 o l d f l a m ,  Kal iseher~ 
S t r t impe l l ,  Col l ins ,  Iwanoff~ S ink le r ,  Burr~ Osann, Pa t r i ck ) .  

Wir selbst konnten im 1, 3.~ 5. und 7. unsere F~tlle soleh eine 
Erseh~ipfbarkeit tier Patellarreflexe bei wiederholtem Beklopfen der 
Sehnen konstatieren; vollstgndige Ersch6pfung trat dabei sogar bei ein 
und derselben Person nicht immer gleieh raseh ein. Im 3. Falle z. B. 
konnten wir als Regel des Morgens deutliehe~ nur sehwer ersehSpfbare 
Patellarreflexe konstatieren, des Abends konnte man hingegen wahr- 
nehmen, wie mit jedem Beklopfen der Sehne die Nuskelzuekungen und 
alas Schleudern des Beines immer geringer wurd% um naeh 4--5 Malen 
g~tnzlieh zu sistieren. 

Naeh einem Auf- und Abgehen im Korridor w~hrend einiger 
Minuten oder nach Steigen der Treppe konnten wir des Abends oft 
gar keine Reflexzuekungen ausl~sen. 

Im 3,  5. und 7. Falle hatten wit Gelegenheit, eine ErsehSpfbarkeit 
des Aehillessehnenreflexes zu konstatieren. Derartige ErsehSpfbarkeit 
der Sehnenreflexe gehSrt zu den der gewShnliehen myasthenisehen 
Reaktion analogen Erscheinnngen; eine Erseheinung zwar hSherer 
Ordnung, die auf rein meehanischem Wege hervorgerufen wird. Der 
ErsehSpfbarkeit der Pupillenreflexe wurde bereits friiher erw'~hnt. 

Im 5. nnd 7. unserer Ffdle waren ausser motorisehen, erhebliehe 
trophisehe StSrnngen vorhanden - -  nfimlich nieht degenerative Muskel- 
atrophien mit Ver~indernngen der elektrisehen Erregbarkeit. Nit 
O p p e n h e i m ,  der jedweden inneren Zusammenhang zwisehen den ge- 
nannten Erseheinungen und der Myasthenie negierte und derartige Falle 
in seiner Monographie zu den atypischen, kombinierten reehnete, werden 
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in der neuro/ogischen Literatur tiber die Myasthenie die trophischen 
St6rungen vollst~indig ignoriert. Muskelatrophien und erhebliche Ver- 
anderungen der elektrischen Muskelerregbarkeit galten bei der Myasthenie 
fiir ausgeschlossen. ,Als sehr wichtiges Merkmal dieses Leidens" meint 
.Oppenheim ,ist das Fehlen trophischer StSrungen an der Muskulatur 
zu bezeichnen. Mag die Affektion Monate und selbst Jahre lang be- 
stehen, so behalten die Muskeln ihr norm:des u nnd bieten bei 
elektrischer Reizung nicht diejenigen Anomalien der Reaktion, welche 
den Entartungszust~tnden im Ner~enmuskelapparat entsprechen. Vor 
allem fehlt also die Entartungsreaktion, auch gehart die dauernde 
quantitative Abnahme der Erregbarkeit nicht zu den Symptomen dieses 
Leidens" (,Die myasthenische Paralyse", S. 66). Wenn wir aber uns an 
die entsprechende Literatur wenden, so tret~en wit, trotz der eben an- 
geffihrten autoritativen Behauptung eiae Menge yon Fallen, die das 
Gegenteil beweisen. Welter unten ffihren wit kurz% die uns inter- 
essierende Frage betreffende Lite,'aturangaben an, garantieren abet nicht 
fiir ibre absolute u Bemerkenswert ist, dass gerade der 
erste x~on Erb roe 30Jahren beschriebene Fall yon myasthenischer 
Paralyse, zu den ,atypischen" gehSrt. Atrophien beider Mm. cucullares 
und Herabsetzung der direkten faradischen Erregbarkeit in den Mm. 
masseteres, splenii und cucul]ares waren in diesem Falle vorbanden. 
In einem anderen Falle konstatierte Erb eine bedeutende Atrophie dee 
Masseteren und der Zungenmuskulatur. 

In einem Falle yon Oppenhe im waren die Zuckungen in deu 
Mm. biceps und deltoideus sehr schwach und erreichten die nStige 
]ntensitiit erst bei sehr starken StrOmen. 

E i s e n l o h r  (1887) beobachtete eine Abmagerm~g der Armmuskeln im 
Yergleich zur fibrigen Muskulatur. 

BerJ lhard t  (1890) konstatierte eine quantitative Herabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit in den Halsmuskeln~ Remak  (1892) nur 
schwache elektrische Zuckungeu des M. sphincter palpebrarum. 

Ira Bruns-Oppenheimschen  Falle war eine Iterabsetzmlg der 
faradischen Erregbarkeit in tier Facialisgegend vorhanden. Es war auch 
unmOglicl b Zuckungen der Fingerextensoren an beiden ttlinden zu erzielen. 

S e na to r  konstatiert Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit 
bei indirekter Reizung des linken N. facialis; links benOtig~e man 
st~trkerer StrSme als rechts. J o l l y  beobachtete zugleich mit der Er- 
sehOpfungsreaktion in manchen Muskeln eine Herabsetzung der elektdschen 
Erregbarkeit. 

Im Falle Wernicke  (1893) war eine tterabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit in den Muskeln des Schultergiirtels vorhanden; statt des 
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tiblichen Tetanus erzielte mall bei faradischer Reizung nur ein kurz- 
dauerndes Zusammenziehen des Muskels. 

In einem der Goldflamsehen F~lle (zit. naeb Oppenheim)~ 
konnte mall nurser einer allgemeinen Abmagerung der oberen Extremi- 
tgten eine Thenaratrophie konstatieren. Die elektrisehe Erregbarkeit, 
sowohl die direkte, als auch die indirekte war auf beide Stromesarten 
herabgesetzt. 

Eine unbedeutende Atrophie der Zungenmuskulatur und eine deut- 
]ich ausgesprochene Atrophie und L~bmung der Deltoidmuskeln wirer 
yon D r e s e h f e l d  ~1893) konstatiert. 

C ha rc o t  at Marinesco (1895) weisen auf eine Herabsetzung der 
faradischen nnd galvanischen Erregbarkeit in manchen ~luskel- 
gruppen hin. 

Sossedof f  (1896) konstatierte bei der Obduktion eine Atrophie der 
Zungenmuskulatur und gleichzeitig eine vermehrte Entwicklung des 
Fettgewebes fiber die Norm hinaus. 

Koschewnikof f (1896)  beobaehtete im ersten seiner Fglle ein 
Abmagern der Gesichtsmuskulatur. [m zweiten Falle war eitm deut- 
liehe Atrophie der Zungenmuskulatur vorhanden. In der Gesichts- 
muskulatur eine Herabsetzung der elektrischen Erregbarkei L in der 
Zungenmuskulatur partielle Entartungsreaktion. Der genannte Autor 
konstatierte nach einiger Zeit eine Besserung, die atrophischen Erschei- 
nungen in den Muskeln gliehen rich bedeutend aus~ die elektrische 
Erregbarkeit wurde beinahe normal. 

K a l i s c h e r  (1597) fand in einigen Muskeln eine Herabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit. 

Im vierten Falle 0 p penhe ims  bestand eine Atrophie der Zwischen- 
knoehenmuskeln der oberen Extremitaten. Der Orbicularis palpebarum 
reagiert weder bei indirekter und direkter faradischer noch bei galvani- 
scher Reizung des N. faeialis. Die direkte galvanische Erregbarkeit 
des Muske]s dagegen ist erhalten. 

F fir s tne r (1896) konstatiert eine bedeutende Atrophie der Muskeln 
des Sehultergiirte]s. Besonders ]itten die Mm. deltoidei, welter M. biceps~ 
brachialis internus, triceps, peetoralis. Die Stelle des M. infraspinatus 
erscheint eingesunken. Grosse Ermtidbarkeit der paretischen Musku]atur. 
Muskelzuekungen auf starke faradische StrSme jedoch vorhanden. 

F in i z io  (1898): Atrophie der Mm. deltoidens, triceps und supra- 
spinatus links und des Thenar und Hypothenar rechts. 

Kos tezk i  (1898): Paresen und Atrophien der Muskeln der Luft- 
rShre~ der Mm. pectorales, deltoidei, thenaris~ hypothenaris~ glutaei. Die 
Paresen schwankten in ihrer St~rke. 

Arehiv f. Psyehiatri~. Bd. 49. Hef t  2. ~4: 
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Montesano  (1898) konstatiert sine Herabsetzung der faradischen 
Erregbarksit in den Muskeln der linken Zungenh~lfte (beim Heraus- 
:stresken weisht die Zunge hash links). 

L a q u e r  (1898): Zusehends arten die myasthenisshsn Erscheinungen 
in den oberen Extremit~tten in Muskelatrophien aus. Bedeutende Er- 
miidbarkeit der Muskeln his zur totalen L~hmung. Der atrophische 
Prozess umfasst haupts~chlich die Mm. deltoidei~ biceps, triseps~ inter- 
ossei, quadrisipites. Das klinische Biid erinnert an dasjenige der 
Dystrophia musculort, m progressiva. Nach einiger Zeit glichen sish 
die atrophischen Erseheinungen aus und die elektrische Erregbarkeit 
kam zur Norm. 

C a m pbe l l  und B r a m v e l l  (1900) stiitzen sich in ihrer Monographie 
:auf das Studium alIer bis zum Jahre 1900 verSffentlicbten F~lle yon 
Myasthenie und halten im Gegensatz zu O p p e n h e i m  und Anderen das 
Auftretsn yon atrophischen Zustlinden in deu Muskeln bei Myasthenie 
ffir leisht mSglish; das Studium dieser Erscheinungen verdient nach der 
Meinung der genannten Autoren besonderer Aufmerksamkeit. 

Giese  und Schu] t ze  (1900): Herabsetzung der elektrischen Erreg- 
barkeit in der Gegend des ~g facialis auf beide Stromesarten. In beidsn 
Mm. orbieulares oculi konnte kein Tetanus erzielt werden; bei faradi- 
scher Reizung erhielten die Autoren start einer Zuskung nur ein Vibrieren 
des Muskels. 

De j e r i ne  et Thomas  (1901) fanden in einem Falle bei dsr Ob- 
duktion fsttige Entartung der Zungen- und Rachenmuskulatur. 

L ie fmann(1901) :  Stark ausgesprochene Atrophien der Zungsn- 
uad Stirnmuskulatur. In den Gesichtsmuskeln weitgehende u 
rungen der elsktrischen Erregbarksit quantitativerArt. Etlishe Muskeln 
reagieren sogar auf sehr starke faradisehe StrOme nieht. Die Verande- 
rangen der Muskeln bei histologischer Untsrsuchung erinnern an solche 
bei Dystrophia museulorum progressiva. 

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

S te r l ing(1904)  erwghnt in einem seinsr Fiille sine bedsutende 
Herabsetzung der galvanischen Erregbarkeit in dsr yore Fazialisnerv 
innervierten Muskulatur. 

Pel  (1904) konstatiert eine Atrophie der Zungenmuskulatur mit 
Entartungsreaktion. Im Laufe der Behandlung gIiche sich die Atrophie 
, e t w a s  a u s .  

hn Head'schen F:di (zit. naeh Buzzard)  war eine Atrophie tier 
Temporahnuskeln verhandsn. 
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Lannois ,  Kl ippel  et u  (1905) erwithnen in ihrem Falle 
eine Atrophie des grossen Pektorahnuskels~ Barnes  - -  eine Atropbie 
der gesamten Kaumuskulatur. 

Cohn (1906) konstatiert in einem Falle eine bedeutende Atrophie 
tier Gesichtsmuskulatur. 

Fucbs  (1906): Ein Fall yon Myasthenie mit den charakteristischen 
Eigensehaften der progressiven Muskeldystrophie. Ausser Muske]atrophien 
pseudohypertrophische Erscheinungen. 

Grund (1907) konstatierte in seinem Falle, wo die myasthenischen 
Erscheinungen sich auf die Muskulatur des Rumpfes und der Extremi- 
t~iten beschri~nkten 7 dass in den am st~rksten gel~hmten Muskeln: be- 
sonders im Quadriceps, die Zuckungen, auch bei starken StrSmen~ nicht 
die HShe erreichen wie bei Gesunden. 

T i lney  (1907) untersuchte histologisch die Muskeln and fand eine 
Verdiinnung der einzelnen Muskelfasern mit Kernvermehrung des Sarko- 
lemms. 

Fabr i s  (1907) konstatiert eine Atrophie der Hals-~ Ober- und Unter. 
armmuske]n ohne Entartungsreaktion. 

Borghe r in i  (1907): In einem seiner drei Fiille war eine Atrophie 
tier Gesichts- , Hals-, Oberarm- und Brustmuskulatur. In den atrophischen 
Muskeln eine bedeutende Herabsetzung insbesondere der direkten elektri- 
:schen Erregbarkeit. 

In demselben (1907)Jahre verSffentlichte Sch te rback  eine Arbeit: 
~:Dystrophische Erscheinungen und zeitweises Sinken der galvanischen 
Erregbarkeit bei der myasthenischen Lahmung. a Die Arbeit bietet un- 
geachtet ihres kleinen Umfangs grosses Interesse. Der Autor beschreibt 
einen typischen Fall yon myasthenischer Li~hmung~ dessen Besonderheit 
im u yon dystrophischen Muske]stSrungen besteht. Zu den 
.letzteren gehSren einfache Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit 
.in manchen Muskeln (M. biceps), pseudohypertrophisehe u a 
~n den Mm. glutaei und Mm. infraspinati und endlich eine geringe 
Atrophie der Mm. cucullares und deltoidei. Ausser diesen Besonder. 
heiten konstatiert Sch te rback  in einem Falle bedeutende Schwan- 
kungen der elektrischen Erregbarkeit bei wiederholten Prfifungen. Diese 
yon Zeit zu Zeit auftretenden Schwankungen der elektrischen Muskel- 
erregbarkeit hfdt der genannte Autor ffir ein Symptom der myastheni- 
sehen L~hmung. 

Frugoni(1907) konstatierte bei Gelegenheit einer histologisehen 
Muskeluntersuehung fettige Entartung und Atrophie einzelner Muskel- 
fasern. 

Claude  et Vincent  (1908) fanden in ihrem Falle eine Atrophie 
34:* 
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der Halsmuskeln; im Gegensgtz zu den atrophisehen }Ira. sternocleido- 
mastoidei konstatierten sie eine Entarttmgsreaktion in den Trapezmuskelm 

de ~]onte t  und W. Skop(1908)  besehreiben einen Fall vo~ 
~lyasthenie mit deutlieh ausgesprochenen Atrophien der oberen Extre- 
mit~ten und des Schutterg~rtels. In vielen Muskeln war die elektrisehe 
Erregbarkei t .aaf  beide Stromesarten herabgesetzt. Die myasthenische 
Reaktion in versehiedenen Muskeln nieht gleieh ausgesproehen. Die 
Autoren ffihren folgende Tabelle, in der die elektrisehe Muskelerregbarkeit 
des Patienten mit derjenigen eines gesunden Nensehen vergliehen wird, an. 

M. extensor digitorum eommunis. Myasthenisehe Beim Gesunden 
Reaktion schwaeh ausgesprochen. 

Faradiseher Strom . . . . . . .  RA 70 mm 115 mm 
Galvaniseher Strom . . . . . .  KSZ 4,0 MA KSZ 2,'2 N.~ 
N. gastroenemius dexter. Keine A~rophien. Deut- 

liche myas~henische Reaktion. 
l?aradischer Strom . . . . . . .  l~A 85 mm 125 mm 
Galvaniseher Strom . . . . . .  KSZ 4,8 MA XSZ 2,2 MA 
N. deltoideus sinister. Stark ~trophisch. Deut- 

liehe myas~henische P~eaktion. 
Faradiseher S~crom . . . . . . .  P~A 10"2 mm 1'28 sam 
Galvaniseher Strom . . . . . . .  t~SZ 2,5 3IA t;SZ 1,2 MA 

Die guskelatrophien traten in diesem Falle naeh langer Dauer des 
eigentlieben grankheitsprozesses auf. Deshalb sind die Autoren geneigt~ 
in den atrophisehen Erseheinungen die hSehste Stufe der Myasthenie~ 
d.h.  des ihr zugrunde liegenden Intoxikationsprozesses zu sehen. 

Wit haben somit in der uns zug~ngigen Literatur in 28 Fallen einen be- 
stimmten Hinweis auf atrophisehe Erseheinungen in dem einen oder dem 
anderen Muskel gefunden. Anbei miissen wir bemerken, dass die atrophi- 
schen Erseheinuagen wahrseheinlieh ziemlieh off tibersehen wurden, einer- 
Seits~ well man dieselben als fiir die Myasthenie nieht eharakteristiseh sehr 
wenig beaehtete, andererseits verdeekten pseudohypertrophisehe Ersehei- 
nungen dis Atrophien, wie es gelegentlieh der Obduktionsbefund zeigte. 
Die Muskelatrophien sind also bei weitem keiae so seltene Erseheinung~ 
wie man es his jetzt annahm. Beim Studium tier entspreehenden 
Literatur fiel uns insbesondere eine Eigenheit auf; die asthenisehen Er- 
seheinungen und die Muskelatrophien befallen n/imlieh mit besonderer 
Vorliebe gew6hnlieh ein und dasselbe Gebiet. Wie in der einen, so in 
der anderen Reihe yon Erscheinungen wird eine auffallend gleiehartige 
Elektivit~t der Muskelgruppen beobaehtet. Am 0ftesten wird veto 
myasthenisehen Prozess die s~tmtliehe Gesiehtsmuskulatur~ sowohl die 
mimische als aueh die Kaumuskulatur ergriffen, weiter die Muske]n der 
Ztmge~ des Halses, des Sehalterblattes: ebenso werden die atrophisehen 
Erseheinungen haupts~ehlieh, sogar beinahe aussehliesslieh in den ge- 
nannten Muskelgruppen angetroffen. Dieser Parallelismus der Ersehei- 
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nungen verdient besonderer Beaehtung. Er ist ffir uns ein ganz be- 
stimmter Beleg dafiir~ dass die Muskelatrophien bei der Myasthenie 
keine zuf~llige neue Komplikation, sondern eine berechtigte Erseheinung 
des eigentliehen Krankheitsprozesses darstellen, eine der Endstnfen des 
komplizierten myasthenisehen Symptomenbitdes, wie wir weiter unten 
sehen werden. 

Wit haben bereits eine ziemlieh grosse Menge yon Literaturangaben 
angefiihrt, in denen das 6ftere Vorkommen yon Muskelatrophien und 
Herabsetzung der elekt,'isehen Erregbarkeit best~ttigt wird. Sehon lange 
haben mehrere Autoren zwisehen den myasthenisehen und den dystro- 
phisehen Kranken eine grosse Aehnliehkeit konstatiert~ die sowohl im 
Aeusseren der Kranken als aueh in der Art~ wie sie ihre Bewegungen 
ausffihren~ gehen, sieh erheben, ihre Lage ver~indern usw., sieh ~tussert. 
Ausser dieser klinisehen Beobaehtungen~ die rein 5.ussere Eigenheiten 
betreffen, haben wit zurzei~ bereits eine Reihe yon mikroskopisehen 
Untersuehungen, wo die klinisehen Tatsaehen vollauf ihre Bestgtigung 
linden und weitgehendere Aehnliehkeit aufgedeekt wird. 

Sossedoff~ W e i g e r t ,  L ie fmann,  B o r g h e r i n i  u. a. konstatierten 
bei der Myasthenie dieselben Muskelver~inderungen wie bei der pro- 
gressiven Muskeldystrophie - -  eine Erseheinung, die zugunsten einer 
inneren Verwandtsehaft beider Erkrankungen gedeutet werden kann. 

Ausser diesen Symptomen mehr allgemeiner Natur gibt es noeh 
eine Eigenhei L die beide Krankheiten wesentlieh ann~hert. Wir meinen 
n~tmlieh die myasthenisehe Reaktion. Wie bekannt, trifft man die 
letztere in reiner Form bei der Myasthenie an; jedoeh begegnen wit 
einer analogen Muskelermfidbarkeit elektrisehen Stramen gegenfiber bei 
manehen anderen Krankheitsformen, insbesondere bei der progressiven 
Muskeldystrophie. Die Kurve der Muskelkontraktionen erinnert in soleheu 
F~tllen vollkommen an die myasthenisehe Reaktion. 

Fuehs  (1909) studierte die Kurven der Muskelkontraktionen unter 
dem Einflusse des elektrisehen Stromes und kam zu dem Sehlusse, dass 
die Myasthenie und die Muskeldystrophien viel Gemeinsehaftliehes be- 
sitzen, dass zwisehen denselben eine innere Verwandtsehaft~ den bio- 
ehemiseh-pathologisehen Prozess betreffend, existiert, die sieh unter 
anderen ~n einer gleiehartigen elektrisehen Reaktion "~ussert. 

Es liegt uns freilich ferne, die Myasthenie uud die progressive 
Muskeldystrophie far eine und dieselbe Erkrankung zu halten, wir 
glauben nut behaupten zu k(innen~ dass beide Krankheitsformen allem 
Anseheine naeh zu einer Ordnung geh6ren, dass mehr oder weniger 
gleiehartige Ursaehen dieselben hervorrufen. Die Gereehtigkeit fordert 
ausser den gemeinsamen Zfigen auf die wesentliehen Untersehiedsmerk- 
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male zwiseheu beiden Krankheiten hinzuweisen. Der progressivm~ 
Muskelatrophie ist eine progressive Entwiekluug~ ein ]angsam, allm~hlieh 
anwachsendes klinisehes Bild eigen; das Symptomenbild der ~lyasthenie 
ist dagegen mobil, neigt zu Remissionen und Exazerbationen. Wenn wit" 
bei der Muskeldystrophie aueh eine gewisse quantitative Herabsetzung 
der elektrisehen Muskelerregbarkeit antr~ifen, so w~ire dieselbe mehr 
oder weniger stabil und g~be keine solche Kurve wie z. B. in unserem 
Falle. Die atrophischen Muskelerscheinungen bei der progressiven 
Muskelatrophie haben aueb~ zwar selten~ nach den Beobachtungen 
weniger Autoren die Tendenz sich auszugleichen~ dies geschieht abet 
mit derselben Langsamkeit wie die progressive Entwicklung der Atro- 
phien; wit begegnen hier nicht einem stossweisen Anwachsen und eben- 
solchem Verschwinden der Krankheitssymptome. Bei der Myasthenie 
hingegen beobachtete man mehrmals einen ziemlich rasehen Ausgleich 
der atrophischen Erscheinungen ( L a q u e r ,  K o s c h e w n i k o f f ,  Pel~ 
S c h t e r b a e k ) ;  dort, wo es bei der typischen Dystrophie Jahre bedarf, 
genfigt es bei der Myasthenie zum vSlligen Ausgleiehe Monate, ja zu- 
weilen Woehen. Diese Eigenheiten der Muskelatrophien bei der Myasthenie 
heben wit b6sonders hervor und baleen sie ffir sehr wesentlich Zur 
LSsung der Frage ftber ihre Pathogenese; die erwiihnten Tatsaehmt 
spreehen n~.mlieh unserer Meinung nach gegen die myogene Herkunft 
der Dystrophien~ der Schwankungen der elektrisehen Erregbarkeit: und 
wir sind eher geneigt, die ]etztereu als sekund/ire Erscheinungen zu 
betrachten. 

Es gibt noeh eine Erkrankung, die, wie wit meinen~ sieh viel enger 
an die Myasthenie anschliesst, namlieh die periodische Lfihmung. Sonde> 
barer Weise werden diese beiden Erkrankungen fiir gewShnlich scharf 
voneinander geschieden, wahrend es ztlweilen Fiille gibt~ woes ziemlieh 
schwer wird~ dieselben genau abzugrenzen. GewShnlieh sieht man den 
Unterschied im familiaren Auftreten der periodischen L~hmung. Wir 
kennen aber bereits eine Reihe yon F/illen, wo die Krankheit vereinzelt 
auftrat. Oddo zi~hlte im Jahre 1902 bereits 1l solcher Falle~ zurzeit 
ist ihre Zahl bedeutend grSsser (Borns te in~  C r a m e r  u.a.).  Ffir die 
periodisehe Lahmung charakteristisch ist das Intermittiereu der Krank- 
heitserscheinungen~ das Auftreten uud Schwinden der motorisehen 
Schw~ehe. Demselben intermittierenden Charakter begegnen wir aft 
auch bei der Myasthenie, wo auf dem Boden der fiblichen Asthenie yon 
Zeit zu Zeit echte Lahmungen auftreten~ wo der Xranke wie ein kura- 
risiertes Tier daliegt, ohne dass er imstande w~ir% irgendein Glied za 
rfihren. Aehnliches beobachteten wir, zwar nicht immer gleieh aus- 
gepragt: bei eiuer unserer Kranken. Bedeutende Sehwankungen in de~ 
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Muskelerseheinungen werden in der Literatur ziemlieh oft erw~ihnt 
(Goldf lxm,  Ka l i s ehe r ,  U n v e r r i e h t ,  Negro ,  S t e r l i n g  u.a.). Zu- 
weilen begegnet man sogar langdauernden Remissionen~ wie es Gold-  
f l am besonders hervorhebt. 

Charakteristiseh ist somit die Tatsaehe, dass dem Wesen des grank- 
heitsprozesses in beiden Krankheitsformen augenseheinlieh keine stabilen 
anatomisehen Ver~nderungen eigen sind. Dafiir sprieht der inter- 
mittierende Charakter beider Krankheiten,. der in den einen Fi~llel~ 
seharf hervortritt, in den anderen sieh weniger bemerkbar maeht. 

Weiterhin fiillt noeh eine beiden Krankheiten gemeinsame Eigen- 
sehaft auf. Bei der periodisehen L~hmung begegnen wit noeh 5fret als 
bei der Myasthenie tiefgehenden Verftnderungen der elektrisehen Muskel- 
erregbarkeit. Von einer ganzen Reihe yon Autoren (Westphal~ 
F i seh l ,  Cousot ,  Oppenhe im,  B e r n h a r d t ,  Tay lo r ,  Mi tche l l ,  
Oddo et Da reou r t ,  Popof f  u. a.) wurdeeine Herabsetznng der elektri- 
sehen Erregbarkeit withrend der Anf~tlle best~ttigt. 

Die elektrisehe Erregbarkeit sinkt oft ffir versehiedene Muskel- 
gruppen nieht in gleiehem Masse. Es gibt FNle, we in den einen 
Muskeln die elektrisehe Erregbarkeit vollst~tndig erleschen~ in dm~ 
anderen herabgesetzt ist und in den dritten an die Norm grenzt (Oddo 
et Da re oa r t ) .  Das Erwaehen der elektrisehen Erregbarkeit gesehieht 
gleiehzeitig mit der Herstellung der motorisehen Funktion, eine Er- 
seheinung, die aueh bei der Myastbenie beobaehtet wird. 
' Von grossem Interesse ist aueh die Tatsaehe,~ dass die fiir die 

Myasthenie eharakteristisehe elektrisehe Reaktion aueh bei der perio- 
disehen L~ihmung vorkommt. Go ld f l am,  P o p o f f  und Cramer  be- 
obaehteten letztere in ihren FSllen. Im 2. Falie war die erw~hnte 
Reaktion ziemlieh stabil~ im letzten Falle sehwand sie und t r a t  haupt- 
siiehlieh naeh Anffdlen auf. Ausser der myasthenisehen Reaktion wies 
der Cramersehe Fall noeh eine, bei der Myasthenie zuweilen auf- 
tretende Eigenheit auf, n':~mlieh eine allm~hliehe Gesiehtsfeldeinsehritnkung 
bei wiederholten Untersuehungen ( K o s e h e w n i k o f f s  Symptom). Er- 
wlihnenswert sind noah d/e, beiden Erkrankungen eigene, mit den An'- 
f~llen der Muskelsebw~ehe zusammenh~ingende Sehwankungen der Harn- 
giftigkeit. Wenn wit weiter in Betraeht zietien, dass es rein spinale 
F~lle yon Myasthenie ohne Beteiligung der Bulb~trnerven gibt (Alber -  
toni ,  Murri ,  H e v e r e h ,  P a t r i c k ,  Grund,  I)upr6 et P a g n i e z )  und 
dass andererseits Fiille yon periodiseher L~hmung vorkommen~ we aueh 
der Bulbus betroffen wird (Go ld f l am,  B e r n h a r d t , . T a y l o r ,  Couso% 
Mi tche l l ,  Oddo et Aud ibe r t ) ,  so wird die Aehnliehkeit zwisehen 
beiden Erkrankungen noeh gr~Ssser und wir kiinnen nieht umhin, die 
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zeitweiligen Exazerbationen der Yiyasthenie als der periodisehen L'Xhmung 
homologe Erseheinungen zu betraehten. Wenn wit endlieh noeh hinzu- 
setzen, dass bei der periodisehen Liihmung mehrfaeh myopathisehe 
St6rungen in Form yon Atrophien oder im Gegenteil yon Hypertrophien 
beobaehtet wurden: welehe die genannte Erkrankung einerseits der 
Muskeldystrophie~ andererseits der Thomsensehen Krankheit ann~thern, 
so ftihlen wir uns bereehtigt, wie es manehe Autoren bereits tun 
( G o l d f l a m ;  B e r n h a r d t ,  Oddo,  K l i p p e l  et V i l l a r e t ,  R a y m o n d  
u. A.), alle genannte Krankheitsformen in eine Gruppe einzureihen. 

Was die Genese der VerSnderungen der elektrisehen Erregbarkeit 
anbetrifft~ so liegen den letzteren, wie es scheint~ zeitweise auftretende 
St6rungen der muskelphysiologisehen Prozesse zu Grunde. Es leidet in 
diesen Fiillen nieht nur die aktive Ttttigkeit tier Muskeln, die sieh in 
der Arbeit naeh aussen kundgibt, sondern es treten erhebliehe St6rungen 
in den intimeren Funktionen des Nervenmusketal)parats auf, die das 
Wesen desselben ausmaehen. Hier treten wahrseheinlieh bedeutende 
StSrungen des Stoffwechsels des Assimilationsprozesses auf. Der 3'luske[ 
ist nieht nut im Stand% seine ihm eigene motorische Funktion zu er- 
fiillen, sondern kann aueh die ihm zugeftihrten Nahrungsstoffe nieht mehr 
aufnehmen und verarbeiten. Infolge lange andauernder St6rungen der 
bioehemisehen Prozesse treten unvermeidlieh be(teutende myopathische 
StSrungen in Form yon einer Herabsetzung oder vOlligem Erl6sehen 
der Nervenmuskelreaktion auf elektrisehen Reiz und mehr oder weniger 
ausgesproehene Atrophien auf. Nit der Hebung des Stoffweehsels in 
tier einen oder anderen 5luskelgrappe gehen die Assimilations- und 
Desassimilationsprozesse besser von statten und die entspreehende 
Muskelgruppe beginnt sieh allmShlieh zu erholen. Die Herstellung des 
Ern~thrungsprozesses hat die Wiederaufnahme der aktiven Lebensti~tigkeit 
zur Folge; der Muskel wird wieder arbeitsf~thig und ist im Stand% yon 
neuem auf die ibm eigene Weise auf elektrisehe und meehanisehe Reize 
zu reagieren. Die w~hrend der genannten StSrungen eingetretene Ab- 
magerung gleieht sieh im arbeitenden 31Iuskel ziemlieh raseh aus. Nut 
auf solehe Weise wird es miiglich, die znweilen bei der Myasthenie 
beobaehteten Sehwankungen im Muskelumfange zu erklfiren. 

In der Literatur sind Falle besehrieben, wo angeblieh Anzeiehen 
yon degenerativer 5Iuskelatrophie vm'kamen. Diese Falle halten wir 
ffir sehr zweifelhaft, einfaeh aus dem Grunde, well die atrophischen 
Erscheinungen sowohl in Bezug auf die Muskelmassen, als aueh auf die 
elektrisehe Reaktion, sieh ziemlieh rasch ausgleiehen: was freilieh ftir 
eehte degenerative Atrophien nieht eharakteristiseh ist. Was die elektro- 
muskultiren Erseheinungen bei der Myasthenie fiberhaupt anbetrifft, so 
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befinden wir uns hier noch auf vSllig dunklem~ gar nicht erforsehtem 
Gebiet. 

u oft begegnen wit z. B. in der Literatur grw~ihnungen, dass 
bei der elektrischen Untersuchung des einen oder anderen Muskels statt 
des tib]ieheu Tetanus ein eigenartiges Vibrieren auftrat oder dass im 
Charakter der Muskelzuekungen gigenheiten vorhanden waren~ die weder 
bei gesunden Menschen, noch bei anderen Erkrankungen anzutreffen 
waren. Diese Erw~hnungen tragen freilieh einen beilliufigen, mehr zu- 
fSilligen Charakter, abet ihre Existenz ist jedenfalls nieht zu leugnen. 
Bei unseren mehrfaehen Muskeluntersuchungen hatten wir ebenfalls 
nieht selten die Gelegenheit zu be0baehten~ wie zuweilen in dem einen 
oder anderen Muskel, der erst vet kurzem eine lebhafte Zuckung und 
ein Pr~ivalieren der Kathode aufwies, ein Gleiehsein der Anoden- und 
Kathodenschliessung eintrat und die Zuckung einen triigen~ an do- 
generative airophisehe grseheinungen erinnernden Charakter bekam. 
Sofort daraufhin unternommene wiederholte Untersuchungen~ insbesondere 
das Studium der am Trommelapparat aufgenommenen Muskelkurven~ 
bewogen uns das Vorhandensein einer Entartungsreaktion auf die ent- 
schiedenste Weise zu bestreiten. Alle diese Tatsaehen zwingen uns zur 
Annahme, dass bei tier Myasthenie ausser den oben erw~hnten mehr 
oder weniger anhaltenden Verlinderungen der elektrischen Muskel- 
erregbarkeit, vielleieht eine Reihe transitorischer Anomalien der elek- 
trisehen Reaktion existiert, die in manchen F~illen sogar eine Ent- 
artungsreaktion simulieren. Ftir die Bi]ligkeit soleher Annahme spricht 
die Unbest~indigkeit dieser Erscheinungen, was ftir die eehte Entartungs- 
reaktion jedenfalls nieht charakteristisch ist. Der Rahinen _des Sym- 
ptomenbildes der Myasthenie hat sieh als% wie wir uns bereits tiber- 
zeugen konnten, bedeutend erweitert. Ausser StSrungen der willkfir- 
lichen Bewegungen begegnen wir solchen reflektorischer und trophiseher 
Art. Jedoch auch diese Erscheinungen ersehSpfen nicht das klinische 
Bild der Myasthenie. Mehr oder weniger ausgesproehene sensorische 
und sensitive St6rungen treffen wit ebenfalls hier an. 

Die Beteiligung am myasthenisehen Prozess der Sinnesorgane (des 
Gesiehts and GehSrs) ist, wie wir bereits frtiher erw~.hnten, ausser 
Zweifel. Die genannten St0rungen sind aber rein motoriseher 1Natur 
und finden leicht ihre Erkllirung in einer Ermtidbarkeit des Muskel- 
apparates. Ausser dieseu StSrangen begegneu wir aber anderen, deren 
Wesen nieht im Herabsinken der motorischen Funktion liegt, tlierher 
gehSrt die mehrfach bei der Myasthenie besehriebene Gesiehtsfeld- 
einschr':inkung bei in rascher Folge wiederholten Prfifnngen (K o s e h e w- 
n ikoff ,  W i l l b r a n d - S a e n g e , ' ,  S ink l e r ,  Pel).  
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In unserem 5. Falle konstatie,'ten wir ebenfalls beim wiederholter 
PrfifmJg eine bedeutende Gesiehtsfeldeinsehr:~inkung (auf 5--6~ im 
Kosehewniko f f sehen  Falle konnte man aueh Schwankungen der Seh- 
seh~trfe konstatieren. Im Burrsehen Falle land eine Gesiehtsfeld- 
einsehr~tnkung, ein Ausfall der Empfindungen f/Jr Rot und Blau start, 
sp~ter gesellte sieh eine vollstandige Verweehslung der Farbea hinzu. 

An unserer 5. Kranken~ die keinerlei hysterisehe Symptome auf- 
wies~ hatten wit die Gelegenheit~ eine Reihe yon Gesehmaekssinn- 
prtifungen vorzunehmen und konstatierten dabei eine rasehe Ermiidbar- 
keit der Gesehmaeksempfindung. Einen analogen Befund treffen wit 
bei K o s e h e w n i k o f f ,  dessen Fall grosse Aehnliehkeit mit dem unsrigen 
bietet. Transitorisehe St6rimgen des Gesehmaeks werden aueh you 
Ba l l e t  und K a l i s e h e r  je in einem Falle erwS.hnt. 

Was das Geh6r anbetrifft, so konstatieren wit ausser der bereits 
erw~hnten bedeutenden Ermfidbarkeit des ltSrorganes bei Luftleitung~ 
i. e. bei Beteiligung des ~!uskelapparates~ ein% wenn aueh bei weitem 
nieht so starke Ermfidbarkeit bei Knoehenleitung. Analoge Unter- 
suehungen fehlen~ soweit wir uns iiberzeugen konnten, in der ent- 
spreehenden Literatur vollstS~ndig. 

Ausser der Beteiligung der Shmesorgane haben wir zurzeit ganz 
bestimmte Tatsaehen, die daffir spreehen~ dass aueh die allgemeine 
SensibilitS.t am myasthenisehen Prozess teilnimmt. So z.B. erw~hnt 
S e n a t o r  in einem Falle eine an~sthetisehe Zone am Kinn und der 
Unterlippe. B a l l e t  konstatiert eine Drueksehmerzhaftigkeit an der 
Austrittsstelle der Aestehen des Trigeminus, An~isthesie im Trigelninus- 
gebiet und partiellen Sensibilit~tsverlust am reehten Arm. 

W i l l b r a n d - S a e n g e r  fanden eine Analgesie des Gaumens u n d  
der Sehleimhaut der linken Wange mit Parasthesien in der ent- 
spreehenden Gegend. 

Buzza rd  beobaehtete eine Herabsetzung der taktilen und der 
Sehmerzempfindung~ was seiner Meinung naeh in der  yon ihm im ent- 
sprechenden Falle konstatierten lymphoiden Infiltration der Spinal- 
ganglien und der hinteren Wurzeln eine Erklfirung finder. Derselbe 
Autor konstatiert in einem anderen Falle eine unbedeutende I-]erab- 
setzung der taktilen und de," Sehmerzempfindung in der Sehultergegend. 
Bedeutende StSrungen der [-Iautsensibilit~t werden im 1. Ketlysehen 
Falle erw~thnt; es fehlten jedwede Anzeiehen einer Neuritis. 

Bur r  und C a r t h y  beobaehteten in einem ihrer F/ille den Verlust 
tier tiefen Sensibilitat, welehe naeh einigen Monaten sieh wieder her- 
stellte. Noeh 5fret als objektiven StSrungen der Sensibilit~tt begegnen 
wir Pargsthesien und Sehmerzen. Naeh Ke t lys  (1906) Statistik werden 
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in 34 F~tllen Sehmerzen angegeben. GewShnlieh klagen die Kranken 
fiber heftige, zuweilen akute~ brennende, zuweileu dumpf% unbestimmte 
Sehmerzen (Erb~ O p p e n h e i m ,  Sossedoff~ S t r f impe l l ,  Goldf lam~ 
P i n e l e s ,  Punton~ Buzzard  u. A.). 

In einem der erw~hnten Buzzardschen F~lle waren Sehmerzen ill 
versehiedenen KSrperteilen, die hauptsfichlieh nach Bewegungen auf- 
traten~ vorhanden. In einem anderen Falle desselben Autors wurdeu 
zweierlei Sehmerzen beobachtet: 1. eine allgemeine diffuse Schmerz- 
haftigkeit und Starregeffihl, insbesondere nach Bewegungen. 2. akate 
intermittierende Schmerzen. Das Vorhandensein dieser Schmerzanf~lle 
zugleieh mit objektiven StSrungen der Sensibilit~t ]egten den Gedanken 
nah% class man es mit einer Tabes zu tun hab% die postmortale mikro- 
skopische Untersuehung ergab jedoch negative ResuItate. Sogar 
O p p e n h e i m ,  der die myasthenisehe Paralyse auf die motorische Sphgre 
beschr~nkt~ musste bekennen, dass es F~lle feb% wo verschiedene Par- 
~tsthesien im klinischen Bilde eine ansehnliche Rolle spielen. Wenn 
man bis nun die Myasthenie ausschliesslieh als eine Erkrankung der 
motorischen Sphare betraehtet, so geschieht es deshalb, weil die StSrungen 
auf anderen 7 speziell auf dem sensiblen Gebiet wenig beaehtet werden. 

Muskelschmerzen bei Spannung der letzteren sind nicht selten. 
Bei der Pat. xTon F a b r i s  traten wghrend des Kauens Schmerzen in 
den Masseter- und Temporalmuskeln auf. K n o b l a u e h s  Kranke klagte 
oft fiber Sehmerzempfindungen in den Muskeh b ~hnlich denen~ die ein 
gesunder Mensch bei iibermgssiger Muskelarbeit empfindet. Derartige 
Beispiele kSnnen aus den etltspreehenden Literatarangabeu in Menge 
angeffihrt werden, rn nnserem 3. und 6. Falle batten wir eben- 
falls die Ge]egenheit~ sensible StSrungen~ wenigstens subjektiver Art, 
zu beobachten. Pat. klagte fiber dumpfe Sehmerzen in den Beinen 7 die 
withrend des Gehens auftraten, in Ruhelage:verschwanden. Beim Drllek 
war die Muskulatur der unteren Extremitgten etwas sehmerzhaft. Eine 
noeh grSssere Musketschmerzhaftigkeit beobaehteten wir in unserem 6., 
insbesondere 7. Falle. Objcktive StSt'ungen der Sensibilit'~t konnten 
wir in keinem Falle konstatieren. 

Bei unserer 5. Kranken beobaehteten wir ausser der bereits er- 
wghnten ErsehSpfbarkeit des Geschmacks und GehSrs eine rasehe Er, 
sehSpfbarkeit der Hautempfindlichkeit bei Prfifung der ]etzteren mittels 
des elektrischen Stromes. ~ur bei A l b e r t o n i  finden wir einen Fall, 
in dem eine Erseh5pfbarkeit der elektrokutanen Sensibilit~t erw~thnt 
wird. Es wgre deshalb sehr wfinsehenswert, dass in den weiteren 
Untersuehungen den StSrungen tier Sensibilitgt sowohl der allgemeinen~ 
als auch der speziellen mehr Aufmerksamkeit geschenkt wfirde. 
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Ausser dell StSrangen yon Seiten der Sinnesorgane und der all- 
gemeinen SensibilitS~t wurden bei der ~lyasthenie mehrmals Anomalien 
des Seelenlebens beobaehtet. In einem Falle konsSatierte Erb bei 
seinem Pat. eine bedeutende seelisehe Depression. 

P ine l e s  beobaehtete ebenfalls einen depressiven Znstand mit Ver- 
stimmungserseheinungen. I w a n o f f  qualifiziert den Seelenzustand seines 
Pat. als neurastheniseh-melaneholiseh. Co l l ins  beobaehtete im Ver- 
laufe der Myasthenie das Auftreten einer akuten Psyehose. Abri -  
k o s o f f  erwahnt in seinem Falle eine zeitweise auftretende Bewusst- 
seinstriibung. Buzzard  konnte in eiuem seiner F~lle, den er mehrere 
3ahre beobaehtete, zweifellose Symptome einer in ihrer lntensit/it er- 
heblieh sehwankenden 6eistesst6rung konstatieren. 

Gew6hnlieh beobaehtet man im Laufe der }lyasthenie eine gem[it- 
liehe Depression und entspreehend der kSrperliehen eine psyehisehe 
Sehw~iehe nnd eine eben solehe rasehe Ermtidbarkeit der psyehisehen 
Funktionen. L6vi beobaehtete dagegen bei der ~]yasthenie eine er- 
hShte Emotivit~it und Mohr vorfibergehende Erregungszust~inde. 

In unserem 6. Falle hatten wi res  mit einer bedeutenden psyehisehen 
Tr~igheit, einem apathisehen Zustand zu tun, d e r m i t  Naehlassen der 
allgemeinen asthenisehen Erseheinungen an Intensitgt bedeutend ab- 
nahm. 

Im 7. Falle entwiekelte sieh kurz vor der Aufnahme ins Sanatorium 
das Bild einer akuteu 6eistesstSrung und aueh hier konnte man noeh 
seelisehe Defekte feststellen. So z. B. beobaehteten wir eine Herab- 
setzung der Urteilsf~higkeit, eine gewisse Kritiklosigkeit~ zuweilen ein 
leiehtsinniges Betragen and vollstfmdig unmotivierte plStzliehe Einffitle, 
ein Bild, das einigermassen uns an Dementia praeeox erinnerte. 

Viele Autoren, welehe im Laufe der letzten Jahre die Frage der 
Myasthenie behandelten, sind der Meinung, dass aueh das Gebiet der 
seelisehen Zust~tnde am myasthenischen Prozess teilnehme ( B u z z a r d ,  
A l b e r t o n i ,  Boudon).  

Groeeo  z. B. konstatierte bei der Myasthenie eine rasehe Er- 
seh6pfbarkeit rein seeliseher Funktionen, z. B. der Aufmerksamkeit. 

A l b e r t o n i  konstatiert ebenfalls das Vorhandensein einer Hemmung 
sowohl der intellektuellen, als aueh der emotiven Fahigkeiten. Der- 
artigen Befunden entspreehen aueh unsere eigene Beobaehtungen an der 
5. Kranken. Die Tr~tgheit ihrer Seelent~ttigkeit fiel, besonders znr Zeit 
der Versehlimmerung des Allgemeinzustandes~ sehr auf. ~lehrmals vor- 
genommene Prflfungen der Assoziationsgesehwindigkeit naeh J n n g  er- 
gaben eine bedeutende Verlangsamung der psyehisehen tleaktion. Ge- 
w6hnlieh war die mittlere Reaktionsgesehwindigkeit der Kranken g]eieh 



Die Myasthenie. 531 

2~9 Sekunden~ an Tagen der u des Allgemeinzustandes 
dagegen 4~5 Sekunden. Was die genauere Analyse der Assoziationea 
der Pat. anbetrifft~ so konstatierten wir eiu Fehlen yon inneren Assozia- 
tionen~ mehrfaehe Stereotypien, 5ftere Fehh'eaktionen. Wir mfissen 
aber dabei bemerken~ dass wir wenigstens unter den Bedinguugen~ wie 
derartige Untersuclmngen bei solchen Kranken vorgenommen werden~ 
kein genaues Urteil fiber die Gesehwindigkeit der psychischen Reaktion 
abgeben kSnnen; wir haben hier nicht mit einer rein psyehischen~ 
sondern mit einer psyehisch-sprachlichen Reaktion zu tun und die u 
zSgerung de~" Antwort kann in direkter Verbindung mit dem asthenisehen 
Zustand der am Sprachakt beteiligten Muskulatur stehen. Dennoch ist 
in unserem Falle eine auffallende psyehisebe Tri~gheit nicht zu leugnen. 
Die Kranke selbst bemerkt, class ihr Gedachtnis und ihre Merkfiihigkeit 
im Laufe der Krankheit stark gelitten haben. 

Aus der genauen Analyse und Zusammenstellung der klinischen 
Tatsaehen geht somit deutlieh hervor, wie welt bereits die Myasthenie 
aus dem ihr in den Monographien yon 0 p p e n h e i m ~  C a m p b e l l  und 
B r a m w e l l  angewiesenen Rahmen getreten ist. 

Pathologisehe Anatomie. 
Die Zahl der Obduktionen, die bei der Myasthenie vorgenommen 

wurden~ erreicht zurzeit 60 und nur in 20 Fs die zumeist der 
iilteren Literatur angeh~Sren, fiel der pathologiseh-anatomische Befund 
~ollsts negativ aus. Die pathologisch-anatomischen ger~inderungen 
bei der Myasthenie sind sowohl~ was ihren Charakter als ihre Lokali- 
sation anbetriff~ sehr verschiedenartig. Wir wollen hier nur die 
wcsentlichsteu anffihren. 

In 8 F~tllen werden ldeine Blatungen im Zentralnervensystem ken- 
statiert. 1. Im Falle C h a r c o t - M a r i n e s c o  in der Oegend des Aquae- 
duetus Sylvii, entlang der Okulomotoriuswurzel. 2. H o p p e  - -  in der 
Gegend des 0kulomotoriuskernes. 3. E i s e n l o h r  - -  kleine Blutungen 
im Hirnstamm. 4. Cohn - -  daselbst. 5. O p p e n h e i m  - -  au[ der H5he 
des Abduzenskerns. 6. Sehfi le - -  in der Medulla oblongata. 7. Murri  - -  
im Hypoglossuskern. 8. Osann - -  am Boden des 4. Ventrikels~ auf 
der H6he der Abduzens- und Fazialiskerne. Einige Mal war Chromato- 
lyse vorhanden. So, im Falle V i d a l - M a r i n e s c o  in den Zellen der 
0kulomotorius-, Abduzens-: Pazialis., Hypoglossus- und Akzessorius- 
kerne. Im Falle Muft i  - -  Chromatolyse der Zellen des Hypoglossus- 
kernes. Mayer  konstatierte mittels der Marehischen Methode Ver- 
iinderungen in den Vorderwurzeln des Rfiekenmarks und den Wurzeln 
des Hypoglossus~ F a j e r s s t a y n  in den Wurzeln des Okulomotorius, 
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Abduzens und Hypoglossus. De j e r i ne  et Thomas  fanden unbedeutende 
VerSnderungen in der Hirnrinde und den Pyramidenbahnen. L i e f m a n n  
land rings um die Gef':isse eine Anh~tufung yon homogenen kolloidalen 
Massen~ Long et WikJ - -  sklerotisehe Ver~inderungen der Hirngef~tsse 
und eine unbedeutende Chromatolyse in den Zellen der I-Iypoglossuskerne. 

Wghrend der letzten 10 Jahre widmeten die Autoren ihre Auf- 
merksamkeit haupts/iehlieh dem mikroskopisehen 8tudium des Muskel- 
systems. 8ehliesslieh konstatierten eine Reihe yon Autoren mi~ Weiger t  
an der Spitze das Vorhandensein einer lymphoiden Infiltration in den 
Muskeln. Wir ffihren diese Untersuelmngen in ehronologiseher Reihen- 
folge an. 

Weiger t  (1901): Lymphoide Infiltration der Muskeln bei gleieh- 
zeitigem Vorhandensein eines malignen Thymustumors. 

Go ld f l am (1902): Lymphoide Infiltration des Muske]gewebes und 
Lymphosarkom der Lunge. 

Link(1903):  Kleinzellige Infiltration der Musketn ohne irgend- 
welehe Ver~nderungen in anderen Organen; man konnte nut eine gut 
entwiekelte Thymusdr~se konstatieren, die jedoeh keine pathologischen 
VerSnderungen bot, 

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

Buzzard  (1905) fand in 5 Ffillen eine lymphoide Infiltration nieht 
nur in der willkfirliehen Muskulatur, sondern aueh im Herzen, Leber~ 
Nieren, Nebennieren, Spinalganglien und ttinterwurzeln. Prim~tre Horde 
waren nirgends anzutreffen~ nut in zwei P~tllen war die Thymusdrfise 
vollst~tndig entwiekelt. 

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

Osann (1906) land die erw~hnten Infiltrationen in den Muskeln 
nur in geringer Zahl. 

Knoblaueh(1907) ,  Frugoni(1907) ,  Marburg  (1907), Mandel-  
baum and Ce l l e r  (1908), Csiky (1909) beobaehteten ebenfalls in ihren 
F/illen eine analoge Anhgufung yon lymphoiden Elementen in den Muskeln 
bei gteiehzeitigem Fehlen irgendweleher Ver~nderungen yon seiteu 
anderer Organe oder Drtisen. Den nStigen Tribut den Zeiffordemngen 
zollend~ mfissen wit etwas n~ther auf den pathologiseh-anatomisehen 
Befund der letzten Jahre ,~.ingehen. Wie unsieher die Basis ist~ auf welehe 
die Metastasentheorie sieh stfitzt, ist ffir jeden evident. Wenn wir 
n~imlieh die Zelleninfiltrationen der Muskeln als Metastaseu der malignen 
Tumoren und zugleieh als Ursaehe der myasthenisehen Erseheinungen 
betraehten, so miissen wit jedenfalls eine sehr lange Dauer der malignen 
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lNeubildungen annehmen. Im Falle We ige r t s ,  in dam der Autor das 
erste MaT dieser Erseheinung begegnete, dauerte die Krankheit jahrelang. 
Im Falle Go ld f l ams  (Lymphosarkom der Lunge) wurde noch 2 Jahre 
vor dera Tode bei Gelegenheit einer Biopsie eine kleiazellige Infiltration 
konstatiert~ die Dauer der Krankheit war 9 Jahre. Es ist vSllig un- 
denkbar~ dass eine derartige Neubildung wie ein Lymphosarkom~ das 
noeh dazu eine Reihe you Metastaseu gab~ jahrelang andauern kSnnte. 
Die nachfolgenden Untersuchungen verschiedener Autoren (Buzzard ,  
Boldt ,  F rugon i ,  Knob laueh ,  M a r b u r g ~ M a n d e l b a u m u n d C e l l e r ,  
Cs iky)  erwiesen die vollst~ndige Uuzul~ngliehkeit dieser Theorie. 

Die Untersuchungen de r |etzten Jahre haben somit endgfiltig das 
Vorhandensein yon lymphoiden Infiltrationen oder Lymphorrhagien bei 
der Myasthenie festgestelit; naeh den Untersuchungen yon Buzzard 
(1905)i Marburg  (1907) und Csiky (1909) kSnuen wit nicht mehr an- 
nehmen, dass derartige Anh~ufungen yon lymphoiden Elementen nur im 
Muskelsystem vorkommen. Letztere wurden fast in allen Organen~ sogar 
im Zentralnervensystem (vergleiehe den Fall yon Oppenheim~ wo eine 
kleinzellige Infiltration in der Gegend des Aquaeductus Sylvii vorhanden 
war) konstatiert. Diese Tatsache beweist uns~ dass wir es bei der 
Myasthenie mit stark verbreiteten pathologischen Ver~nderungen, die 
mehr oder weniger ausgesprochen fast in s~tmtlichen Organen anzutreffeu 
sind, zu tnn haben. Solch ein Befund entspricht auch dem verschieden- 
artigen klinischen Bild% das wir entworfeu haben. 

Pathogenese. 
Wenn wir jetzt nach einer genauen Analyse des klinischen Bildes 

der Myasthenie und der ihr zugrunde liegenden, zwar an Zah[ geringen~ 
pathologiseh-anatomischen Tatsachen zur ErSrterung der Pathogenese 
fibergehen, so stossen wit sofort auf eine Reihe yon Schwierigkeiten. 
Wir habe~J noch bis jetzt keine bestimmte Anhaltspunkte um die Loka- 
lisation und das Weseu der Krankheit einigermassen festzustellen. Was 
die Loka]isation anbetrifft, so existieren mehrere Theorien, yon denen 
wir die drei wichtigsten erw~hnen: die Muskeltheorie, die bulb~re und 
Rindentheorie. Bevor wir aber auf dieselben n~her eingehen~ mfissen 
wit uns Klarheit in einer wichtigen Frage schaffen, ob n~tmlich die 
Myasthenie, wie viele his jetzt noeh behaupten~ fiberhaupt eine Erkran- 
kung muskul~rer Natur sein kSnne oder deren Ursache in VerS, nde- 
rungen yon seiten des 1Nervensystems zu sueheu sei. Wenngleich im 
klinischen Bilde der Myasthenie motorische StSrungen eine hervorragende 
Rolle spielen und in den Muskeln 5fters bedeutende u im 
Sinne yon Atrophien oder lymphoiden Infiltrationen konstatiert wurden, 
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k6nnen die s~imtlichen klinischen Tatsachen dennoch ihre Erkl~,rung 
durch die myogene Theorie allein nieht finden. Zurzeit, wo die Betei- 
ligung der unwillktirliehen Muskulatur am myasthenischen Prozess 
bereits als erwiesen gilt~ kann yon einer aussehliessliehen Inangriffnahme 
dec willkiirliehen Muskulatur nieht mehr die Rede sein. Die St~Srungen 
besehriinken sieh aber~ wie bereits dureh eine Reihe yon klinischen 
Tatsaehen erwiesen, nieht allein auf das motorische Gebiet, sondern er- 
greifen aueh die Sphlh'e der Sensibiliti~t, sogar aueh das Seelenleben. 
Ausser diesen ErwS, gungen mehr allgemeiner Art sprechen noeh fol- 
gende Tatsaehen daffir, dass die Ursaehe der myasthenisehen Ersehei- 
nungen nieht in den Muskeln za suehen ski. Nehmen wit an~ der 
pathologisehe Prozess konzentriere sieh aussehliesslieh im Muskelsystem, 
dann mi~ssten wit eine mehr oder weniger stark ausgesproehene Be- 
st~indigkeit desselben erwarten, wie es z. B. bei versehiedenen Myopathien 
der Fall ist; das Symptomenbild miisste einigermassen stabil sein, 
withrend dasselbe bei der Myasthenie versehwommen und labil erseheint. 
Die apoplektiforme Entwicklung der motorisehen Sehwaehe, dig wit so 
oft bei der Myasthenie antreffen, kann~ naeh unserer Meinung, keines- 
wegs vom myogenen Standpunkte erklart werden und zwingt uns zur 
Annahme von nerv6sen oder gefi~ssliehen StSrungen. Ebensowenig kann 
yon demselben Standpunkte aus die rasehe tlerstellung der motorisehen 
Funktion erklS, rt werden. Der myogenen Theorie widersprieht aueh das 
vollstS, ndige Fehlen einer U ebereinstimmung zwisehen dem Grade der 
Ver~tnderungen in den Muskeln und der IntentitfLt der motorisehen 
StSrungen, die ja oft znm plStzliehen Tode ffihren. 

Wenden wit endlieh unsere Aufmerksamkeit den elektrophysiologi- 
sehen Erseheinungen in deaMuskeln bei der Myasthenie z% so linden wir 
aueh hier trotz unserer unzureiehenden Kenntnisse und des widerspruehs- 
vollen Charakters derselben~ eine Reihe yon Tatsaehen, die gegen die 
myogene Theorie spreehen. Mehrere Autoren stellten fest, class ein 
Muskel~ der bereits auf den faradisehen Strom nieht mehr reagiert, yore 
Willen beeinflusst, sieh kontrahiert, lm Laufe unserer Untersueh~mgen 
konnten wir uns fiberzeugen~ dass die willkfirliehen Bewegungen den 
Muskel viel mehr erseh6pfen, dass zwisehen der Ermtidbarkeit des 
Muskels bei willkfirlichen Bewegungen and einer Erm/idbarkeit unter 
dem Einflusse des elektrischen Stroms ein gewisser Untersehied besteht, 
der sieh hauptsi~ehlieh darin fmssert~ dass zur Flerstellung der unter- 
broehenen motorisehen Tiitigkeit im letzten Falle der Muskel einer 
geringeren Ruhepause bedarf als im ersten. Des weiteren kSnnen wir 
uns davon fiberzeugen~ dass naeh willkfirlieher Arbeit die ~luskel- 
ersehSpfang dureh den elektrisehen Strom sehneller auftritt als ohne 
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vorausgegangene Ermfidung der Willensimpulse. Bei willkfirlicher Arbeit 
ermiidet nieht nur der Muskel, sondern auch seine entsprechenden~ 
Zentren im Rfickenmark und 6rosshirn, auf unwillkiirliche elektrische, 
Zuckungen des Muskels dagegen reagieren die erwi~hnten Zentren ent- 
schieden schw~icher. Dieser Umstand erkllirt uns wahrscheinlich die- 
Tatsach% dass die unwillkiirlichen Bewegungen bei der Myasthenie sicE 
rascher herstellen kSnnen als die willkfirlichen. Wenn also dem~ 
myasthenischen Prozess nur Muskelveranderungen zugrunde lagen~ wfirden, 
die Muskein gleich rasch~ sowohl bei willkiirlicher Arbeit als auch, 
unter dem Einfiusse yon elektrischen Reizungen, ermfiden. Es geschieht: 
aber das Gegenteil. Wit mfissen deshalb eine Ermfidbarkeit und Er- 
schSpfbarkeit auch der entsprechenden Zentren des Riiekenmark% der- 
Oblongata und des Grosshirns bei der Myasthenie annehmen. 

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen der letzten Jahr~ 
zeigten uns, dass der krankhafte Prozess bei der Myasthenie ein welt 
grSsseres Gebiet, zuweilen beinahe, den gesamten KSrper ergreift. 
Diese Tatsache allein zwingt uns~ ffir den Aufbau einer Pathogenese der 
Myasthenie eine breitere Besis zu suehen~ als es das Muskelsystem sein 
kann. Wenn man noch vor wenigen Jahren die Pathogenese auf myogener 
Basis aufbauen konnt% so kann jetzt, wo die Rahmen des klinischen, 
Bildes sich so erweiterten~ nieht mehr davon die Rede sein. Ausser 
den erw:~thnten Tatsachen haben wir noeh einige Grfind% die myogene 
Theorie zu bestreiten und eine ze~trale Lokalisation des Prozesses an~- 
zunehmen. 

In unserem 5. Falle hatten wit Gelegenheit, zu konstatieren, dass, 
bei affektiven Zustiinden die Bewegungen der Gesichtsmuskulatur in 
weir grSsserem Umfange ausgefiihrt werden konnten als die entspre- 
chendea willkfir]ichen. So, z.B.~ konnte die Patientin in erregtem Zu- 
stande die Brauen unbehindert heben: die Stirne runzeln~ was ihr an 
denselben Tagen willkfirlieh nicht gelang. Dieser Umstand beweist uns, 
dass die Bahn yon den subkortikalen Zentren zur Muskulatur viel besser 
funktioniert als yon der Hirnrinde zu denselben Partien des Muskel- 
apparates. Die Mehrzahl der Tatsachen spricht somit zugunsten einer 
zentralen oder wenigstens vorwiegend zentralen Lokalisation des krank- 
haften Prozesses. 

Die Ermfidbarkeit bei der Myasthenie kann man als eine derjenigel) 
nach langdauernder geistiger Arbeit auftretenden Ermiidung analoge 
Erscheinung betrachten. Mosso konstatierte auch beim gesunden 
Menschen~ dessen Gehirn dutch anhaltende geistige Arbeit erschOpft ist~ 
eben solch eine Muskelermfidung~ wie wir sie bei der Myasthenie an- 
treffen. Dieselbe iiussert sich in einer erhOhten MuskelerschOpfbarkeit 

Archly f. Psy6hiatrie. Bd. 49. Hef t  2. 35  
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nieht nut bei willkfirliehen Bewegungen, sondern auch infolge yon 
elektriseher Reizung. Die myasthenisehe Reaktion ist somit bei weitem 
kein entscheidendes Merkmal: das ffir das Vorhandensein einer Myasthenie 
sprieht. Wir kSnnen zurzeit ausser der motorisehen ErsehSpfbarkeits- 
reaktion eine sensoriseh-sensitive ErsehSpfbarkeit feststellen, den kfinftigen 
Forsehern bleibt es vorbehalten, eine der myasthenisehen analoge 
psyehasthenisehe Reaktion anzunehmen. 

Mosso erkl~trt die Muskelermiidung bei geistiger Arbeit dutch eine 
ehemisehe Einwirknng yon Stoffweehselprodukten auf das Muskelsyslem~ 
die sieh infolge yon anstrengender geistiger Tgtigkeit im Organismus 
anh~tuften. Wahrseheinlieh wirkt das seh:~tdliehe Agens anf das nerv6se 
Gewebe bei der Myasthenie in analoger Weise, indem es Hemmungs- 
und Liihmungserseheinungen ohne voraufgegangene Reizung hervorruft. 
Dadureh kann man das Fehlen soleher Rindenerseheinungen bei der 
~Iyasthenie wie epileptisehe Kr~tmpfe erkl~iren. 

Zugunsten einer zentralen Lokalisation des pathologischen Prozesses 
sprieht die Verteilung der myasthenisehen StOrungen, die oft einem be- 
stimmten anatomisehen Gebiet entspreehen~ das rasehe Auftreten und 
ebenso rasehe Versehwinden maneher StSrungen und sehliesslieh der 
Umfang dieser StSrungen, die ausser der motorisehen die sensible, 
sensorielle und sogar die Seelensphlire ergreifen. Wit mfissen somit 
annehmen, dass das unter dem Namen ,Myasthenie" bekannte klinisehe 
Bild yon einer uns noeh unbekannten seMtdliehen Noxe, die unmittelbar 
auf das Nervensystem einwi,'kt~ hervorgerufen wird. 

Bis zur letzten Zeit gehSrte die Lehre yon der Myasthenie, ihre 
Pathogenese zu den am wenigsten erforsehten~ jedweder naturwissen- 
sehaftliehen 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 T~ttig- 
keit der Drfisen mit innerer Sekretion und ihrer Beziehungen zum 
Nervenmuskelsystem zuwandten, kam allmiihlieh mehr LiGht in das bis 
jetzt dunkle Gebiet. Diese gemeinsame Arbeit fSrderte wesentlieh unsere 
Kenntnisse fiber die T~tigkeit der genannten Drfisen, ihre physiologisehe 
Bedeutung fiir den Organismus, ihren maehtvolten Einttuss auf ver- 
sehiedene biologisehe Prozesse. Die bereits apgehliuften Tatsaehen 
geniigen vollkommen, um behaupten zu kiinnen, dass die Drfisen mit 
innerer Sekretion eine bedeutend gr6ssere Rolle spielen~ als man bis 
jetzt anzunehmen glaubte. Trotz ihres versehiedenen Baues, ihrer ver- 
sehiedenen Lokalisationen und versehiedenartiger Funktionen bilden die 
in Frage stehenden Driisen: wie es seheint: einen komplizierten Meehanis- 
mus, der einerseits der Regulierung des Stoffweehsels dient~ andererseits 
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zweifel[os die Wachstumsprozesse und die Entwicklung einzelner Gewebo 
und Orgaue fSrdert. 

Dank soich einem intimen Zusammenhange fibt eine jede der ge- 
nannten Drfisen ausser ihrer spezifischen eine mehr allgemeine~ der 
komplexen resultierenden T~tigkeit der Drfisen entsprechende Wirkung 
aus .  Die St6rung der Funktion irgend einer Drfise manifestiert sich 
somit auf zweifache Weise: einerseits dutch die Stiirung der spezifisehen 
Funktion, andererseits durch StSrung der engeren Verbindung der in 
ihrer Funktion gestSrten Drtise mit den anderen. Was den Charakter 
tier FunktionsstSrungen anbetrifft~ so unterscheiden wir Verlinderungen 
dreifacher Art: 

1. Quantitative St6rungen im Sinne einer Funktionssteigerung 
tier Drfise; 

2. Funktionsherabsetzung; 
3. St6rungen~ die sieh in qualitativen Ver:~inderungen der Sekrete 

der erkrankten Drfisen i~ussern. 
Unter den l)rfisen mit innerer Sekretion spielen die G1. para- 

thyreoideae~ deren Bestimmung haupts~iehlieh~ wie es seheint, darin be- 
steht, das Nervenmuskelsystem in einem gewissen Gleiehgewieht zu er- 
halten~ eine grosse Rolle. Ihre wiehtige Rolle fiir den Organismus 
wurde verhliltnism~tssig vor kurzem, als die Frage fiber die Pathogenese 
der Tetanie n~ther er6rtert wurde, festgestellt. Tierversuehe zeigten~ 
dass die Entfernung der Parathyreoiddrfisen Krampfanf~ille mit t6dliehem 
Ausgange zur Folge hat. Weitere Untersuehungen ergaben abet: dass 
die Exstirpation der genannten Drfisen nieht immer eine Tetanie mit 
tSdtliehem Ausgange hervorruft~ zuweilen bleiben die Krampfe sogar aus. 
Naeh den Beobaehtungen yon I-Iaberfeld nnd Seh i lde r  (1909) ertragen 
die Tiere eine Exstirpation der Drfisen um so leiehter~ je i~Iter sie sind. 
Ein derartiges Ueberleben der Tiere naeh der genannten Operation 
,erkl~ren die Autoren dureh eine vikariierende Tatigkeit der Epithel- 
kSrperehen, der Thymusdriis% naeh deren Entfernung der Tod bei solehea 
Tieren eintritt. Dass die Thymusdrfise in dieser Hinsieht wirklich eine 
wesentliehe Rolle spielt~ daffir spreehen die jfingsten Versuehe yon 
Baseh~ der bei jungen Hunden 2 his 3 Wochen naeh Entfernung d e r  
Thymus Kr~impfe und Erh6hung der elektrisehen Erregbarkeit beob- 
aehtete. Was die physiologisehe Bedeutung der G1. parathyreoideae 
anbetrifft, so wird ihnen in letzter Zeit e~ne den Mineralstoffweehsel, 
:speziell denjenigen der galziumsalze regulierende Rolle zugesehrieben. 
Analoge Bedeutung ffir den KSrper hat, wie bekannt~ aueh die Thymus~ 
was beide Drfisen noeh mehr ann~.hert. Beim Studium versehiedener 
StoffweehselstSrungen beaehtete man bis zur allerletzten Zeit haupt- 

35* 
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sS.ehlieh die organischen Stoffe. Den anorganisehen Bestandteilon tier 
Zetlen und der Gewebe sehenkte man wenig Aufmerksamkeit und be- 
traehtete dieselben als passive Elemente, die im Oekonomiegehalt des 
Organismus keine wesentliehe Bedeutung erlangen. 

Nut dank den Untersuehungen der letzten Jahre wurde es klar~ 
welch eine wiehtige Rolle die mineralisehen Bestandteile im Leben der 
Zellen und Gewebespielen; an allen wesentliehsten Lebensvorg~ngen wie 
den Ern~ihrungs-,Waehstums-~ Vermehrungsprozessen nehmen die Letzteren 
lebhaften Anteil nnd die wiehtigsten Sehwankungen in dem minerali- 
sehen Bestande genfigen zuweilen, um bedeutende Ver~inderungen im 
Organismus hervorzurufen und das ehemisehe Gleiehgewieht desselben. 
zu st6ren. 

Derartige St6rungen des Stoffweehselgleiehgewiehts, dureh Vet= 
~tnderungen in der die letzteren regulierenden Parathyreoiddrfise hervor- 
gerufen, werden in der letzten Zeit yon vielen Autoren als Ursaehe 
maneher Erkrankungen des Nervenmuskelapparates betraehtet. So ent- 
stand die Parathyreoidtheorie der Tetanie und fiberhaupt die Spasmo- 
philie. EineReihe vonAuto renJeande l i ze (1905) ,  Lundborg (1904) ,  
P ine les  (1905), C hwos t ek  u.A. nehmen das Vorhandensein eines Zu- 
sammenhanges zwisehen der Tetanie und einer ungenfigenden T~itigkeit 
der GI. parathyreoideae an. Das waren aber bloss rein theoretische 
Erw~igungen, eine Reihe yon Hypothesen, die yon vielen bestritte~ 
wurden. Erdhe im~ Yanase  u. A. gelang esjedoeh, bei tetanieartigen 
Zust~nden in den Epithelelementen der Drtise das anatomisehe Substrat 
in Form yon Blutungen, Erseheinungen yon regressiver Metamorphose 
zu flnden. Somit wurde das, was bis jetzt nut hypothetiseh ersehien, 
dureh die wissensehaftliehe Forsehung best~tigt. Laut dieser Theorie 
liegt den tetanoiden ZustS.nden eine ungenfigende Kalzifiziemng des 
Nervensystems zu Grunde, die ihrerseits yon einer unvollkommenen 
Tiitigkeit der t31. parathyreoideae abhSmgt. Die Ar~ und Weise, wie 
die G1. parathyreoidea ihre Wirkung ausfibt, ist uns noeh unbekannt; 
jedenfalls abet kann eine Verarmung tier Gewebe an galziumsalzen 
naeh der Entfernung tier genannten Drfise and die infolgedessen auf- 
tretende erh6hte Erregbarkeit des Nervensystems als bereits erwiesene. 
Tatsaehe betraehtet werden. 

Die Kalziumsalze spielen, indem sie die Erregungs- und Hemmungs- 
erseheinungen regulieren, eine bedeutende l~olle im Organismus und 
das Nervensystem reagiert ~iussert prompt auf St6rungen des Kalzium- 
umsatzes im Organismus. 

Die Untersuehungen yon Loeb zeigen uns, dass die T~itigkeit der 
Drfisen, des Nerven- und Muskelgewebes eines bestimmten VerMtltnisses 
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der Natrium-, Kalium-, Kalzium- und vielleicht Magniumionen zu- 
einander bedarf und dass StSrungen dieses gegenseitigen Yerhfiltnisses 
der genannten Salze im Organismus eine Yer'anderung der Eigenschaften 
der betreffenden Organe zur Folge hat~ was ihrerseits die T~tigkeit des 
tetzteren beeinflusst. Aus den Untersuchungen yon Loeb~ S a b b a t a n i  
u.A. geht hervor~ dass die Kalziumsalze die Eigenschaft besitzen~ die 
T~tigkeit des Protoplasmas zu hemmen. Was die Beziehungen der ge- 
nannten Salze zu den Muskeln anbetrifft~ so zeigten die Untersuchungen 
yon Loeb~ dass das Karbonat, Phosphat~ Oxalat und naeh S ab b a t au i  
alas Metaphosphat des Natriums die Erregbarkeit und Kontraktions- 
f~higkeit der Muskeln erhSht, w~thrend Kalziumsalze dieselben herab- 
setzen. Aus den Untersuehungen yon Cavazzani  und S a b b a t a n i  
folgt~ dass das Oxalat~ Citrat und Metaphosphat des ~atriums das Ein- 
treten der postmortalen Muskelstarre verzSgert~ wiihrend das Kaizium 
dasse]be begfinstigt. Loeb fand beim Studium der Muskelzuckungen~ 
dass 0,7 proz. KochsalzlSsung die rhythmischen Muskelzuckungen unter- 
sttitzt, w~ihrend das Hinzusetzen einer Chlorkalzium]Ssung dieselben 
sistiert, g u y t e n d y k  untersuchte die glatte Muskulatur und fiberzeugte 
sich davon, dass die Kaiziumsalze den Muskeltonus heben~ wahrend die 
Kalziumsalze denselben herabsetzten. Jo seph  und Mel tzer  be- 
obachteten in ihren Versuchen~ dass das Chlorkalzium die indirekte 
Muskelerregbarkeit vernichtet~ die direkte bedeutend herabsetzt. [m 
Gegensatz zl~m Kalzium rufen die Element% welche das letztere aus 
den Orgalen entfernen, die sogenannten Dekalzifianten, Erregungs- 
erscheinungen hervor. Loeb behauptet, dass die Natriumsalze nur 
deshalb die Erregbarkeit des Nervenmuskelsystems steigern, well sie 
die Eigenschaft besitzen, das Kalzium aus dem KSrper zu entfernen. 

S a b b a t a n i  zeigte~ dass die toxischen Eigenschaften der De- 
kalzifianten~ sowoh] 5rtliche~ als auch allgemeine - -  zuerst Erregung~ 
hernaeh I-temmung und Tod -- immer yon einer u an nnter 
normalen Yerh~iltnissen im Protoplasma eotha]tenen Katziumionen ab- 
h~ingt. Loeb und Sabba t an i  beobaehteten eine Nervenerregbarkeits- 
herabsetzung unter dem Einfiusse yon Chlorkalzium. 

Nach den Untersuchungen yon Sabba t an i  and Zanda wirken die 
Kalziumsalze auf das R6ckenmark im Gegeasatz zu den Dekalzifianten 
hemmend und sogar liihmend. Sabba t an i  und besonders Roneoron i  
zeigten, dass alle Dekalzifianten, unmittelbar an der Hirnriude appliziert~ 
die elektrische Erregbarkeit steigern und epileptogene Wirkungen ent- 
falten. DieKalziumsalze (Regol i ,  Roncoroni~ S a b b a t a n i )  hemmen 
im Gegen~eil die T~tigkeit der Hirnrinde. Was den Gehalt an Kalzium- 
salzen in der Hirnsubstanz anbetrifft~ so ist derselbe~ nach T o y o u a g a  
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in der grauen Substanz bedeutend gr6sser, als in der weisseu. Mit der 
Entwickelung des Gehirns sinkt naeh Cohns und Quests Unter- 
suchungen der Gehalt an Kalzium in demselben. Aus solchen Er- 
wagungen entwickelten sich die Ansichten fiber die Pathogenese der 
Tetanie. Dieselben finden ihre Bestlitigung im therapeutisehen Erfo]g 
einer Zufiihrung yon Kalziumsalzen zu dem erkrankten Organismus. Mac 
Calhlm und Voegt l in  (1908) beobachteten eine ungemein gfinstige 
Wirkung auf tetanisehe Anffilie yon Kalziumsalzinjektionen. Die Autoreu 
untersuchten bei an Tetanie kranken Tieren den Stoffwechsel uad fanden 
eine bedeutende Steigerung des Kalziumgehalts im Harn: dagegen eine 
Verarmung des Blutes und des Nervengewebes an Kalziumsalzen. 
Pa r hou  uud Urechia  gelang es mittelst der Kalziumsalze das Auf- 
treten yon Anfitllen einer dutch Entfernung der Parathyreoiddriiser~ 
experimentell hervorgerufenen Tetanie aufzuhalten. N e t t e r  beobachtete 
bei an Tetanie erkrankten Kindern vollsti~ndige Ger~esung nach Chlor- 
kalziumdarreichungen. Analoge Beispiele kbnnten wir aus der ent- 
sprechenden Literatur in grosser Zahl anffihren (Stone~ Wintern i tz~  
Vassal% L o e w e n t h a l  und Wieb rech t ,  K inn i cu t t  u.A.) Seiner 
physiologischen Wirkung auf das Nerveumuskelsystem nach, dem 
K'flzium sehr nahe, steht das Magnium. Die Magniumsalze entfalten 
nach Joly  et Cahours~ Binet~ Wiki ,  B a r d i e r  u. A. auf das Nerven- 
system eine dem Kurare analoge Wirkung. B a r d i e r  erhielt bei 
.~magnesierten" Tieren an der Ergographenkurve unregelmfissige Er- 
miidungsperioden. Mel tzer  u. A. beobaehteten eine hemmende Wirkuug 
der Magniumsalze auf die Nervenleitung und die Refiext~tigkeit. 

Welter oben haben wit bereits kurz erw~thnt, welch ein in sieh 
abgeschlossenes System die Drfisen mit innerer Sekretion biiden. Es 
ist deshalb leicht verstiindlich~ wie schwer es fi~llt, die Veritnderungen 
im Letzteren~ die Art und St~rke der Stbrungen~ welche die einen oder 
die anderen Erkrankungen herwrrufen, im voraus festzustel]en; selbst- 
verst~ndlich stOsst auch die Erkl~rung der Verlinderungen yon Seiten 
des Nervenmuskelsystems, die infolge yon Funktionsstbrungen der in 
Frage kommenden Drfisen auftrete% auf Schwierigkeiten. Die engeren 
Beziehungeu zwischen den Driisen sind so kompliziert~ dass nicht selten 
bei ein und derselben Krankheitsform verschiedene Drfisen yore patho- 
logisehen Prozess ergriffen werden. So z.B. begeguen wir bei der 
Myasthenie Erkrankungen der Schilddrfise in Form von Basedow 
(Oppenheim~ Murri~ Kal ischer~ Goldf lam~ Remak~ Punton~ 
Br i s towe ,  Ba l l e t ,  J endrass ik~  Br i s saud  et Bauer ,  Loeser~ 
Reunie~ Meyers te in)  oder Myxbdem (Chwos tek ) .  Des Weiteren 
wurden Veritnderungen yon Seiten des Thymus konstatiert (Hbd l -  
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moser~ Hun~ Gri iner ,  Booth,  Link,  Dupr6 et Pagniez~ Wiener~ 
Oppenheim~ Barr~ Buzza,.'d~ Laquer  und Weigert) ,  der Sexual- 
dr/isen ( D r e s c h f e l d ,  Cu r sehmann  und Hedinger ) ,  der Hypophysis 
(Ti lney) ,  tier Nebenniereu (Claude  et V incen t ,  Raymond  et 
Le jonne ,  Si tsen) .  Sehon ]ange wurden yon vielen Autoren gleich- 
zeitig mit dem Vorhandensein einer typischen Myasthenie solche 
Symptome wie Exophthalmus~ Struma, Taehykardie beobaehtet (Oppen-  
heim: Ka l i s ehe r ,  Go]dflam~ C h a r c o t  et Mar ineseo ,  Remak~ 
Murri :  Pun ton ,  Br issaud et Bauer ,  Rennie ,  Loeser ,  Meyer- 
stein) .  Andererseits gibt es eine Reihe yon Beobaehtungen, wo in 
Fallen yon Basedow eine Ophthalmoplegie myasthenisehen Ursprungs 
vorhanden war (Warner~ Bristowe~ Bal le t ,  Se]igmti l ler~ Jen ,  
d rass ik ,  L i e b r e e h t ,  Rothmann~ Marina u.A.). Die Mehrzahl der 
Autoren betrachtete die Koexistenz dieser beiden Symptomenbilder als 
eine zufallige mit einander in keinem Zusammenhange stehende Er- 
seheinung und nut wenige gabeu sieh die M/ihe~ den gegenseitigen Be- 
ziehungen derselben naher zu kommen. So spraeh Oppenhe im z. B. 
die Vermutung aus, die Erkrankung der Schilddrfise inkliniere den 
Organismus zur myasthenischen L~hmung. Wenn wit dem k]inisehen 
Bilde des Basedow mehr Aufmerksamkeit schenken und unser Augen- 
merk besonders auf das Nervenmuskelsystem riehten~ so kSnnen wit 
uns leieht davon iiberzeugen, dass ausser den k]assisehen Symptomen 
myasthenische Erscheinungen im Bilde der Basedowkrankheit eine 
wesentliche Rolle spielen. Und ist denn eigentlich eines der Basedow- 
symptom% n!imlieh das MSbiussehe, etwas anderes, als eine Erseheinungs- 
form der Myasthenie , tier pathologiseh raseh auftretenden ErmiidbarkeitI 
De Lorenz i  konnte bei tier Basedow sogar das Vorhandensein einer 
typischen myasthenischen Reaktion feststellen. Die vorhin erw~thnte 
Koexistenz der einen oder anderen Erschei{lungen yon Basedow mit 
myasthenisehen Zustanden ist bei weitem keine Zufalligkeit. Zurzeit 
kSnnen wit eine enge feste Verbindung zwisehen den Driisen mit 
innerer Sekretion und dem Nervenmuskelsystem nieht mehr leugnen. 

Die 1~yasthenie stelit in ihrer Erseheinungsform das Gegensttick 
der Tetanie dar. Wfihrend wit der letzteren einer Anlage zm" Spasmo- 
philie begegnen~ haben wit es bei der Myasthenie mit einer Muskel- 
sehw~tehe, einer Anlage der Muskulatur zu paretischen Zust~nden, z, 
tun. Bei der Tetanie ist eine erhShte Erregbarkeit des Nervenmuskel- 
systems vorhanden, die sieh unter anderem in einer Steigerung der 
elektrischen Erregbarkeit ~ussert, f[lr die Myasthenie ist dagegen die 
myasthenisehe Reaktion eharakteristisch; es gelang uns aueh bei der 
letzteren eine Herabsetzung der elektrisehen Erregbarkeit feStzustellen. 
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Was die Seelensphlire anbetrifft, so begegnen wir bei der Tetanie eher 
Erregungszust~inden, w~thrend die Stimmung der Myastheniker gewbhn- 
lich depressiv, zuweilen sogar melancholiseh erscheint. Beiden Krank- 
heitsformen gemeinsam ist die Basis, auf der sieh s~mtliehe Er- 
scheinungen entwickeln, n~imlieh das Nervenmuskelsystem~ sowie die 
bedeutenden Schwankungen in ihrem Verlaufe. Obwohl die Myasthenie 
weder veto Standpunkte der Pathogenese, noch sogar veto Standpunkte 
des Symptomenbildes als einigermassen befriedigend erforscht und auf- 
geklart eraehtet werden kann, glauben wir dennoeh uns bereehtigt, 
dieselbe als eine Erkrankung sui generis betrachten za k6nnen. Wenn 
wir der myasthenisohen Reaktion bei versehiedenen organisehen, ins- 
besondere funktionellen Erkrankungen begegnen, so heisst das noeh 
bei weitem nicht, dass im gegebenen Falle eine Myasthenie, als solehe, 
nieht vorliegt. Wir haben bereits erwahnt, wie prompt das System 
der Drfisen ,nit innerer Sekretion auf die Erkrankung irgendeines seiner 
Bestandteile reagiert und es kann uns deshalb nieht Wunder nehmen, 
dass schwach ausgepr~gte Formen de," Myasthenie sich zu den Er- 
krankungen hinzugesellen, denen Fanktionsst6rnngen irgend weleher 
der erw~hnten Drfisen zu Grunde ]iegen. Veto anatomisehen Stand- 
punkte aus ist es fo]geriehtig anzunehmen, dass die Funktionssteigerung 
der einen Drfise ebenso die T~tigkeit der anderen beeinflusst. L,~nd- 
borg  behauptet, sieh auf derartige Beziehnngen stfitzend, dass die 
myasthenisehen Erscheinungen be[ dem Basedow info]ge einer Hyper- 
funktion der Parathyreoiddrfisen auftreten. Die Myastheni% als soleh% 
ist danaeh die klinische Erscheinungsform yon Veranderungen im 
Nervenmuskelsystem, die infolge einer Stbrung der sekretorisehen 
T~tigkeit der Gl.,parathyreoideae auftreten. Aus den experimentellen 
Untersuchungen yon Pa rhon  et Go lds t e in ,  Micha i leseo  u.A. geht 
mit genfigender Deutlichkeit hervor~ dass dem Wesen tier Myasthenie 
eine Hyperfunktion der GI. parathyreoideae zu Grunde liegt. Es gelang 
n~mlich den genannten Antoren bei Hunden~ denen Parathyreoidin 
Vassal injiziert wurde, eine myasthenisehe Reaktion zu erzielen. 

Um der L5sung der Frage fiber das Wesen tier Myasthenie etwas 
nb.her zu kommen, unternahmen wir~ aus den angeffihrten theoretischen 
Erw~gungen und experimentellen Untersuchungen ausgehend, eine Unter- 
suchung des Kalziumumsatzes bei zwei unserer Kranken mit stark aus- 
gesproehenen myasthenisehen Erseheinungen. In der Literatur haben 
wir noeh keine ann~hernd festgestellte: den Kalziumumsatz bei der 
Myasthenie betreffende Tatsaehen. Nur im Spi l lerschen (1908) Falle 
wird ein Uebersehuss an Kalziumsalzen im Harne erwfihnt. Leider 
blieb es uns versagt, die betreffende Arbeit im Original kennen zu 
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lernen. Mai lhouse  (1910) beobaehtete in einem Falle yon perio- 
diseher familiarer Lfihmung: einer Erkrankung~ die, wie wir bereits 
erwahnten: der gyasthenie Kusserst nahe steht, ebenfalls einen Ueber- 
schuss an Kalzittmsalz6n im Harn. Auf Grund theoretiseher Er- 
w~igungen, die sieh haupts~ehlieh auf experimentelle Untersuehungen 
yon Mac Ca l lum st~itzen~ erkli~rt der betreffende Autor das Bild der 
periodisehen Lfthmung dureh eine Anhaufung yon Kalzium- und 
Magniumsalzen im Organismus ihre hemmende und lfihmende Wirkung 
auf das Nervenmuskelsystem. Damit w~tren die Literaturangaben~ 
welehe die uns interessiereude Frage betreffen~ ersehSpft. 

In unserem 6. Falle hatten wir die Gelegenheit, 16 Itarnunter- 
suehungen auf Kalziumgehalt vorzunehmen; im 7. mussten wir uus mit 
4 Untersuehungen begnfigen. In beiden Fi~llen fanden wir einen gegen 
die Norm bedeutend gesteigerten Gehalt an Kalziumsalzen. Wit mfissen 
dabei bemerken, dass in beiden F~llen zwisehen dem Kalziumgehalt 
des Itarnes uad der St~rke der myasthenischen Erseheinungen ein ge- 
wisser Para]lelismus vorhanden war. Freilieh ist die Zahl unserer 
Beobaehtungen zu gering~ um endgiltige Sehlfisse daraus zu ziehen; 
jedenfalls aber ist aus den angeffihrten Tabellen ersichtlieh~ class bei 
der Myasthenie wirklieh ein Uebersehuss an Kalziumsalzen existiert~ 
was vollkommen unseren theoretisehen Erw'~gungen fiber das Wesen 
der Krankheit entspricht. Wenn wir welter in Betraeht ziehen~ dass 
die Drfisen mit innerer Sekretion im Organismus ein abgeschlossenes 
Gauze biIden, class die Ver~tnderung der Funktion irgend einer Drfise 
sieh eil~erseits in einer StSrung ihrer spezifischen Funktion iiussert~ 
andererseits ihre intimere u mit den anderen Driisen stSrt, 
so mfissen wir zugeben~ dass in der Patimgenese der Myasthenie nicht 
allein die Parathyreoiddrfisen eine Rolle spielen. Es ist leicht mgglich~ 
dass die Myasthenie eine polyglandul~re Erkrankuug sei~ in der die 
Parathyreoiddrfisen eine zwar wichtige, aber nicht aussehliessliche 
Rolle spielen. 

Und wirklich~ wenn wit sogar die exzeptionell wichtige Stellung 
der Parathyreoiddrfisen in tier Pathogenese der Myasthenie anerkennen, 
so kSnnen wir dennoeh die ersteren aas dem allgemeinen Drfisen- 
komplex, aus ihrer ehemisehen Korrelagon mit den tibrigen Driisen 
nicht los16sen. Die Minische Erfahrtmg uud die Tatsaehen der experi- 
mentellen Patho|ogie zwingen uns zur Annahme einer Beteiligung am 
myasthenischen Prozess nicht nur der G1. parathyreoideae, sondern aueh 
mancher anderer Drfisen (thyreoidea~ thymus~ suprarena]is). Die eine 
oder die andere klinische Form der Myasthenie h~ingt, wie es scheint, 
yon einer mehr oder minder grossen Beteiligung der Drfisen: yon vet- 
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sehiedenen Konstellationen derselben ab. Indem wit die Myasthenie 
mit einer St6rnng der Funktion der Drfisen mit innerer Sekretion in 
Zusammenhang bringen, nehmen wit bereits eine diffuse Form der Er- 
krankung an~ die, wenn aueh vielleicht nieht gleiehm~issig, s~tmtliehe 
Teile des Organismus in Ansprueh nimmt. I)em entspreehen aueh voll- 
kommen die kliniscben Tatsachen. Als Ursaehe der Erkrankung wird 
gew6hnlieh neuropathische Belastung, Infektion, [ntoxikation oder so- 
wohl physisch% als aueh geistige Ueberanstrengung angenommen. 
Zweifellos ist aber~ dass alle erwahnten Faktoren nut die Rolle yon 
begtinstigenden, die Entwickelung der grankhait fSrdemden Momenten 
spialen. 

Es ist anzunehmen, dass eine Diatbese, eine gewisse Labilit~tt des 
Organismus, was den Stoffweehsel anbetrifft~ ~mrliegt. Eine darartige 
,~latente" Myasthenie, die auf ulnar St6rung der Funktion der Drfiseu 
mit innarer Sekretion beruht~ gehSrt wahrseheinlieh garade nieht zu 
den seltenen Ersehehmngen und wird yore Organismus ertragen, bis 
irgend welehe toxisehe, autotoxisehe oder sogar rein psyehisehe Faktoren 
den Organismus aus dem gewohntan ehemisehan Gleiehgewieht bringen. 
Dann entstah~ alas Bild der aehten manifesten Myasthenie. 

Die klinisehen und patbologiseh-anatomisehen Rahmen haben sieh, 
wie wit bareits mehrfaeh erwahntan, im Laufe der letzten Jahre be- 
deutend erweitert. Das Symptomenbild dersalben beschr~nkt sieh zur- 
zait wader auf die willkfirliche Muskulatur~ noeh auf die motorisehe 
Sphere tiberhaupt. Oar Begriff der klinisehen Einheit der Myasthenie 
muss bedeutend welter gefasst werden. Selbstverstandlich kann uns 
aueh die, den frfiheren engeren Rahmen des 8ymptomenbildes ent- 
spreehende Benennung ,,~'lyasthenie" nieht mehr befriedigen. Um die 
Gesamtheit dar Symptome der Myasthenie in ihrer derzeitigen Dar- 
stellung zu umfassen~ mtisste ein nauer Begriff gesehaffen werden, der 
die Grundlage und das Wesen der Erkrankung vollstfmdiger und 
pr~iziser ausdrfiekeu wtirde. Wie Goldf lam bareits im Jahre 1902 
riehtig bemarkte, bedeutet der Ausdruek ,Asthenie" nur eine gaw6hn- 
liche, mehr oder minder stabile Sehw~iehe, w~thrend ftir unsere Er- 
krankung ausser der genannten Sehw~iehe eine pathologiseh raseh im Laufe 
irgend einer Tgtigkeit, auftretende Ermtidbarkeit eharakteristiseh ist, 

Deshalb sehlug der genannte Autor eine seiner Meinung naeh~ den 
Tatsaehen entspreehendere Benennung vor, n~tmlieh apoeamnosis (apo 
-l-eamno = ieh ermfide). Wie es uns seheint~ wtirden beide gaup> 
symptoms einen vollst~indigeren und unserem derzeitigen Wissen mehr 
entspreehenderen Ausdruek in der Benannung: Asthenoeamnia endoeriniea 
finden. 
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Die Differentialdiagnose. 
Die Myasthenie in ihrer reinen typischen Form zu erkennen~ bereitet 

nicht viel Sehwierigkeiten. Anders verMtlt es sich in den atypischen 
Fi~llen und im Anfangsstadium der Krankheit~ wo das Symptomenbild 
noch nicht deutlich ausgesprochen ist. Hier stossen wir oft bet der 
Aufstellung der richtigen Diagnose auf bedeutende Schwierigkeiten. Die 
oben angeftihrte Analyse der Symptome zeigt uns~ auf Grund weleher 
k]inischen Tatsachen die Diagnose der Myasthenie gestellt werden kann. 
Diese Kardinalsymptome sind: ein mehr oder minder erheblicher Grad 
yon Sehwliche, pathologisch rasch eintretende Ermfidbarkeit verschie- 
dener Funktionen bis zu ihrer vGlligen ErschGpfang und die F'Xhigkeit 
der letzteren sich rasch wieder herzustellen. Es muss aber bemerkt 
werden~ dass kein einziges dieser Symptom% einzeln genommen~ ffir unsere 
Erkrankung pathognomonisch ist. Nur die Gesamtheit der Symptom% das 
gesamte Krankheitsbild ermGglieht uns, eine richtige Diagnose zu stellen. 

Was die Differentialdiagnose zwischen der Myasthenie und den be- 
nachbarten Erkrankungen anbetrifft: so differenzierten die alteren Autoren~ 
die in der Myasthenie eine ,Bulb~irneurose ~: sahen, dieselbe vorerst 
yon der progressiven bulb~ren Paralyse. Beide Erkr'mkungen zu ver- 
wechseln, f~llt ziemlieh schwer. Der Hauptunterschied zwischen der 
bulbfiren Myasthenie und der progressiven Balb~rparalyse besteht vorerst 
dari% dass die erstere ein unbest~ndiges, iabiles~ leicht zu Remissionen and 
Exazerbationen~neigendes Symptomenbild darstellt~ w~hrend der Bulb'~rpara- 
lyse ein mehr stabiles allm~hlieh progredientes Symptomenbild eigen ist, 

Ausserdem wird das Krankheitsbild der progressiven Bulbitrparalyse 
yon bedeutenden anatomisehen Veri~nderungen in Form yon degenerativen 
Muskelatrophien begleitet. 

Die akute Bulbitrparalyse unterseheidet sieh yon der Balb~rmyasthenie 
ausser ihrer apoplektiformen Entwieklnng hauptsfichlieh dadureh, dass 
in ihrem klinischen Bilde keine Ermfidungserseheinungen~ sondern eehte 
L~hmungen beobaehtet werden, die gewShnlieh den diffusen pathologiseh- 
anatomischen Ver~nderungen entspreehend asymmetriseh verteilt sind. 

Die gr/Sssten Sehwierigkeiten bereitet die Differentialdiagnose zwisehen 
der Myasthenie und versehiedenen Eneephalitiden. So z.B. treffen wir 
sehr oft bet der Polioeneephalitis superior et inferior ein der Myasthenie 
vollkommen ahnliehes klinisches Bild an. Toxisehen oder infektiiSsen 
Ursprungs werden die ersteren~ ~thnlieh der Myasthenie, yon keinen 
wesentliehen unatomisehen Ver~nderungen begleitet, unterseheiden sieh 
xber yon der letztereu dureh ihren plGtzliehen Beginn, rasehen Yerlauf 
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die Grenze zwisehen der ~lyasthenie und der Poliencephalomyelitis zu 
ziehen. Ktinisch sind beide Erkrankungen einander so nah% dass viele 
Autoren die Myasthenie als eine Uebergangsform zur PoIienzephalo- 
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- ats 
auch Rfickenmarksnerven. Die akute Form der Polienzephalitis wird 
gewShnlich yon allgemeinen, f~r die Enzephalitis charakteristischen~ 
Hirnerscheinungen begleitet, was als Unterschiedsmerkmal dienen kann; 
die chronische Form unterscheidet sich yon der Myasthenie durch pro- 
gressive Muskelatrophien mit Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit 
und sogar Entartungsreaktion. 

F/Jr eine Polieneephalomyelifis sprechen welter zuweilen vorkom- 
meade StSrungen der Beekenorgane, Pupillenstarre und Fehlen yon ffir 
die Myasthenie charakteristischen Erscheinungen. Der Myasthenie ziem- 
lich nahe steht die periodische ()kulomotoriusl~hmung. Aber in solchen 
F~illen haben wit es ausschliesslich mit Augensymptomen zu tun, withrend 
die der Myasthenie eigenen Ermiidungserseheinungen gew6hnlich fehlen. 

Noeh n'~her steht der Myasthenie die familiare periodische Lith- 
rating. Wir hatten bereits Gelegenheit, auf die Beziehungen dieser beiden 
verwandtscbaftlichen Formen zu einander und auf die Beziehungen der 
Myastllenie zu den Muskeldystrophien ngher einzugehen. 

Von den funktionellen Erkrankungen kann ntlr die Neurasthenie in 
manchen Fallen Anlass zur Verwechslung ihres klinischen Bildes mit 
der Myasthenie geben. Grosse differentialdiagnostische Schwierigkeiten 
bereiten in dieser Hinsicht die Anfangsformen der Myasthenie, wo das 
Symptomenbild noch nieht ausgeprS~gt ist~ und besonders schwierig 
fallt es, sich da za orientieren~ wo bulb~tre Erscheinungen fehlen, z. B. 
in den rein spinalen Formen. Eine genaue Analyse der klinischen Tat- 
sachen ermSglicht uns aber. die wahre 5]atur der Erkrankung zu er- 
kennen. Die neurasthenischen Erscheinungen bestehen oft aueh in einer 
Muskelschw'~che und bieten deshalb zuweilen eine gewisse Aehnliehkeit 
mit der Myasthenie. Die neurasthenisehe Schwache hat aber ihre Be- 
sonderheiten: sie ist des Morgens sehgrfer ausgepragt als des Abends. 
Bei der Myasthenie beobachten wir das Gegenteil: ein Anwaehsen tier 
Schw~tche gegen Abend und Bin Naeh]assen der Sehw~eheerscheinungen 
der Naehtruhe. Fiir die Neurasthenie ist ausser der SchwS~che ehenfalls 
eine rasche Ermfidbarkeit charakteristiseh. Jedoch besteht hier auch 
ein wesentlieher Untersehied zwischen tier Neurasthenie und 'der Myastheni% 
bei der ]etzteren erfolgt die Herstellang der Funktion im ermtidetea 
Organ viel raseher als bei der Nenrasthenie. 
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Therapie. 
Die Therapie der Myasthenie steht im engen Ztlsammenhange mit 

ihrer Pathogenese. Alle bis jetzt bei der Myasthenie angewandten 
therapeutischen Massnahmen wie physikalische Heilmethoden, Eisen~ 
Arsenpr~parate usw., spielen nut die Rolle yon Palliativmitteln~ die auf 
die Psyche des Kranken einwirken und den Allgemeinzustand bis zu 
einem gewissen Grade heben. Die einzig rationelle Behandlung tier 
Myasthenie wgre nach der jetzigen Lage der Dingo eine organothera- 
peutische und als deren Surrogat die Anwendung solcher ehemischen 
Stoffe, welche die MSglichkeit geben, den gestSrten mineralischen Stoff- 
wechsel herzustellen und wenigstens zeitweise zu erhalten. Was die 
Organotherapie anbetrifft~ so haben wir ffir die Myasthenie noeh keine 
festgeste]lten Tatsachen. Die Parathyreoidtheorie der Myasthenie beginnt 
sich erst in der Neuropathologie einzttbtirgern. Erst, wenn dieselbe in 
der experimentellen Pathologic and .in der Klinik festen Boden fassen 
wird~ kSnnen wit eine rationelle Behandlung der Myasthenie erwarten, 
wie es bei ihrem Gegenstfick der Tetanie der Fall ist. Unterdessen 
mfissen wir jeden Fall yon MYasthenie in therapeutiseher ttinsicht 
streng individualisieren; was die Organotherapie der Myasthenie an- 
betrifft, so muss diese]be gem~tss l.der polyglandulgren Natur der Er- 
krankung eine kombinierte sein. Weiter oben haben wir, als die Frage 
der Pathogenese erSrtert wurd% auf die physiologische Wirkung mancher 
Natriumsalze hingewiesen. Diese theoretisehen Erw~gungen in Betracht 
nehmend, verordneten wir zu therapeutischen Zwecken die inhere Dar- 
reiehang yon Natrium citrieum nnd Natrium formieicum chemic, pur. 
(je 1~0 dreimal tftglieh). Die Eigenschaft diesel" Sa]ze - -  die Muskel- 
ermtidbarkeit zu vermindern und die Arbeitsf~thigkeit zu steigern - -  ist, 
wie es scheint~ eine schon ]ange bekannte Tatsache. Die iilteren fran- 
zSsischen Kliniker kamen auf rein empirischem Wege darauf und lobten 
das Natrium formieicum a]s ein Mittel~ das die Muske]ermfidbarkeit 
zum Schwinden bringt und die Muske]tgtigkeit rasch wieder herstellt. 
Spiiter empfahl Hucha rd  das Mittel als ein Spezifikum bei verschie- 
denen asthenisehen Zustfmden and bewies an ergographischen Kurven 
dessert Eigensehaft die Muskelarbeit zu heben. Mi tche l l  erzie]t mit 
dem Natrium citrieum entschiedene Erfolge im Kampfe mit der Muskel- 
schwaehe bei der periodisehen familiaren L~ihmung. 

Anscheinend befinden wit uns, was die theoretisch und praktisch 
eminent wiehtige F,'age der Therapie tier Myasthenie anbetrifft~ auf 
richtiger Bahn. Die nachste Aufgabe der experimentellen Pathologic 
und Klinik w~re deren endgiltige L6sung zu finden. 
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