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Uber die Kombination von zentral bedingten Erkrankungen
des Nervus labyrinthicus und des Nervus recurrens.
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(Eingegangen am 1. Juni 1932.)

Die verschiedenen Syndrome, die als charakteristisch fiir Erkran-
kungen der Medulla oblongata beschrieben wurden (vgl.- Collet, Doering),
sind nicht nur fiir den Neurologen, sondern auch fiir den Oto-Laryngologen
von Interesse, da in der Mehrzahl dieser Syndrome die Léhmung der
Rachen-Kehlkopfmuskulatur eine wesentliche Rolle spielt. Ich erinnere
nur an das Syndrom d’Awellis (wechselstindige Hemiplegie, Lahmung
des Stimmbandes und des Gaumensegels), an das Syndrom von Jackson
(wechselstindige Hemiplegie mit Hypoglossusidhmung) und an das
Syndrom von Schmidt (halbseitige Léhmung des Accessorius, Vagus,
Glossopharyngeus und Hypoglossus mit gegensténdiger Extremititen-
lihmung). Es ist auffallend, da8 bei allen diesen Syndromen die Sym-
ptome von seiten des Nervus labyrinthicus gar keine Rolle spielen, obwohl
wir tiber diese vor allem durch die Arbeiten von Leidler genau informiert
sind und obwohl die in der dorso-lateralen Ecke der Oblongata gelegenen
Kerne dieses Nerven durch die verschiedensten Erkrankungen des
Hirnstammes affiziert werden koénnen. Nur in dem als Syndrome de
Wallenberg (Verschluf3 der Arteria cerebellaris posterior inferior) und als
Syndrome - de Babinski-Nageotte (Thrombose der Arteria basilaris mit
multiplen Erweichungen im Hirnstamme) bezeichneten Symptomen-
komplexen spielen neben den Symptomen von seiten des Pharynx und
Larynx labyrinthire Symptome (Schwindel, Lateropulsion, Nystagmus)
eine Rolle.

Nun habe ich vor etwa 12 Jahren darauf hingewiesen, dall sich
bei ganz verschiedenen, in der dorso-lateralen Ecke der Oblongata
gelegenen Krankheiten vor allem zwei Symptome finden, die bei ihrem
gemeinsamen Vorkommen stets die Aufmerksamkeit auf diese Gegend
lenken miissen; die Recurrenslihmung und der spontane Nystagmus
zur Seite der Recurrenslihmung oder nach beiden Seiten mit Uberwiegen
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der kranken Seite. Ich konnte schon damals zeigen, daB} die Kenntnis
dieses Syndromes aus mehreren Griinden von praktischem Interesse
ist: Erstens kann es auf diese Weise hiufig gelingen, unklare Fille
der richtigen Diagnose zuzufithren. Ich denke hier vor allem an die gar
nicht seltenen Fille von &tiologisch unklarer, einseitiger Recurrens-
lihmung, die schlieBlich unter der Diagnose ,,Neuritis des Nervus recurrens
lange Zeit hindurch faradisiert werden, bis eine zufdllige Untersuchung
des Ohres die wahre Sachlage zumindest vermuten 148t. Zweitens ist
die Kenntnis dieses Syndromes deshalb von Bedeutung, weil es nicht
immer mit deutlichen subjektiven Erscheinungen verbunden sein muf.
Wir wissen ja, daB hemibulbire Erkrankungen, die hier und da einen
ganz enormen Nystagmus auslosen, wohl immer auch Iabyrinthiren
Schwindel erzeugen, dafl aber dieser Schwindel oft nur eine ganz geringe
Intensitit zeigt und vom Patienten dann nur auf ausdriickliches Befragen
angegeben wird. Das Gleiche gilt von der einseitigen Recurrenslihmung,
die wohl immer Heiserkeit erzeugt, ohne dafl aber weniger empfindliche
Patienten durch diese Heiserkeit besonders gestort wiirden. Wir diirfen
also selbst bei sehr deutlicher Ausbildung dieser beiden Symptome nicht
immer entsprechend intensive subjektive Symptome erwarten. Drittens
ist die Kenntnis dieses Syndroms von Bedeutung, weil es fiir eine der
hiufigsten Erkrankungen des Hirnstammes, die multiple Sklerose,
nicht charakteristisch ist. Wohl gehért der spontane Nystagmus (geringen
oder méBigen Grades) zu den kardinalen Symptomen dieser Erkrankung,
nicht aber die persistente Recurrenslihmung, die nur in Ausnahmeféllen
anzutreffen ist (Chiari, Rethi, Freystadtl). Ich selbst konnte in einem
Falle von sicherer multipler Sklerose die vorhandene Recurrenslihmung
auf eine substernale Struma zuriickfithren. Nur Fremel hat in einem
Falle von wahrscheinlicher multipler Sklerose unser Syndrom gefunden,
doch a8t sich iiber diesen Fall ein abschlieBendes Urteil nicht fillen, da
ein Bericht iiber den weiteren Verlauf dieses Falles fehlt.

Es ergibt sich also, daBl das geschilderte Syndrom fir den Oto-Laryn-
gologen aus vielen Grinden von Interesse ist. Es ist aber auch fiir den
Neurologen deshalb von Bedeutung, weil seine Feststellung die genaue
Untersuchung des Larynx erfordert. Dieser Punkt ist wichtig. Denn es
geht aus der neurologischen Literatur hervor, daBl man sich bei der
Untersuchung bulbdrer Erkrankungen noch hiufig mit einer oberflich-
lichen Besichtigung der Rachengebilde begniigt, wodurch z. B. die
Fille von vasculiren KErkrankungen der Oblongata sehr viel an Wert
verlieren. Ausdriicklich muB3 aber hier hervorgehoben werden, dafl die
Auffindung wunseres Syndromes nur als Wegweiser zur Diagnose be-
trachtet werden kann, dafl aber natiirlich die Diagnose selbst erst aus
einer genauen neurologischen Untersuchung hervorgeht.

Nach Erscheinen meiner Arbeit wurde eine Reihe von Fallen bekannt-
gegeben, in denen das zitierte Syndrom die Stellung der Diagnose
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erleichtert hat. Ich verweise hier auf die Fille von Pollack, Stein, Cohn,
Sternberg, Ottoni de Redenze, André-Thomas et Kudelski, Roger, Siméon et
Coulange. In diesen Fillen handelte es sich am haufigsten um Syringo-
bulbien (Fremel, Pollack, Cohn, Ottoni de Rezende, André-Thomas et
Kudelski). In den Fillen von Fremel und Sternberg lag eine Enzephalitis,
im Falle von C. Stein wahrscheinlich eine mit Lues kombinierte Syringo-
bulbie und im zweiten Falle von Cokn lag wahrscheinlich ein Akusticus-
tumor vor. Damit sind aber durchaus nicht alle Erkrankungen auf-
gezihlt, die das in Rede stehende Syndrom auslésen konnen, da noch
eine der wichtigsten, hierher gehérenden Erkrankungen, ndmlich die
Thrombose der Arteria cerebelli posterior inferior, fehlt. Bekanntlich hat
Wallenberg schon im Jahre 1895 unter den Symptomen seines Falles
auch die Stimmbandlihmung und den spontanen Nystagmus erwédhnt.
Seine Beobachtung wurde spéter vielfach bestitigt. Wir kommen also zu
dem Schlusse, dafl sich das in Rede stehende Syndrom vor allem bei der
Syringobulbie, bei der akuten Bulbédrparalyse und bei der Encephalitis der
Oblongata findet. Wir sehen dabei ab von den immerhin seltenen Tumoren
der Medulla oblongata (vgl. den Fall von Fremel) und von dem Vorkommen
unseres Syndromies bei Tumoren des Kleinhirnbriickenwinkels. Wir
sind berechtigt, dies zu tun, weil bei den letzterwihnten Tumoren ein
intensiver Spontannystagmus nicht zur Regel gehort und auch die
Recurrenslihmung nur in jenen seltenen Fillen gefunden wird, in denen
der Tumor nicht vom Akusticus, sondern von der caudalen Nerven-
gruppe ausgegangen ist. Allerdings liegen genauere Untersuchungen
des Larynx bei Akusticustumoren noch nicht vor.

Um die praktische Bedeutung unseres Syndromes zu demonstrieren,
erlaube ich mir, das gemeinsame Vorkommen von Recurrensléhmung und
Spontannystagmus an einigen Fallen zu beschreiben.

Fall 1. Die Patientin J. F. sah ich das erstemal am 20. 5. 19. Familienanam-
nese o. B. Hat 5 normale Schwangerschaften und Geburten durchgemacht. Sie
war bis Sommer 1918 vollstindig gesund. Damals begann das jetzige Leiden mit
einem plétzlichen Schwindelanfalle: Sie lag im Bette, es wurde ihr schwarz vor
den Augen, sie fithlte eine Drehung des Kérpers nach rechts und stiirzte nach rechts.
Schon vorher aber bemerkte sie eine Abnahme ihres Sehvermogens, das sich nach
dem Schwindela.nf?llle noch verschlechterte. Die Augenuntersuchung am 14.11. 18
ergab aber einen normalen Fundus. Dann wurde sie 2 Monate lang mit Rontgen-
strahlen und elektrischen Schwitzbédern behandelt. Die Beschwerden besserten
sich aber nicht, sie bekam im' Gegenteil jetzt Schmerzen bei Bewegungen des rechten
Auges, die auch die rechte Gesichtshilfte und den rechten Oberarm ergriffen. Auch
klagte Patientin iiber ein Gefithl der Schwere im Hinterhaupte.

Die Untersuchung am 20. 5. 19 ergab: MittelgroBe, gut gendhrte Frau. Innere
Organe o. B. Nervenbefund: Augenbewegungen frei. Pupillen reagieren prompt
auf Licht. Spontaner Nystagmus (III) rechts. Vorbeizeigen nach rechts-im rechten
Schultergelenke. Facialis links schwéicher als rechts. Cornealreflex rechts schwicher
als links. Augenhintergrund o. B. Leichte Stérung der Diadochokinese rechts.

Vorderarmperiostreflex rechts 0, ebenso Scapularreflex rechts. B.D.R. rechts
unten ganz schwach auslosbar. P. 8. R. rechts lebhafter als links. A. 8. R. gleich.
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Babinski rechts angedeutet. Diagnose: Encephalitis (?) cerebelli et pontis (?).
Nervenbefund am 27.5.19: Psychisch und intellektuell frei. Schadel iiber dem
rechten Warzenfortsatze klopfempfindlich. Keine auffallende Schalldifferenz.
Augenbewegungen frei. Hypalgesie im 1. Trigeminusaste rechts. Cornealreflex
rechts herabgesetzt. Ataxie der rechten oberen Extremitit beim Fingernasen-
versuche. Leichte Parese der rechten, oberen Extremitit bei herabgesetzten Sehnen-
reflexen. An der unteren Extremitit lebhafte Reflexe beiderseits. Babinski, B. D. R.
und P. S.R. symmetrisch. Romberg ohne bestimmte Fallrichtung. Gehen auf
einem Striche wegen Schwankens unmoglich. Diagnose: Affektion der rechten,
hinteren Schidelgrube, am ehesten raumbeschrinkender Prozef3, vielleicht Cyste im
Kleinhirn. Ohrbefund (Prof. Newmann): Beide Trommelfelle annshernd normal.
Horvermogen rechts laute Konversationssprache in der Nahe des Ohres mit Fehler,
links Fliistersprache mehr als 1 m. Weber ins bessere Ohr, auch bei VerschluBl des-
selben. c, rechts wesentlich verkiirzt. Zeigeversuch o. B. Rotatorischer spontaner
Nystagmus nach rechts bei allen Blickrichtungen. Kalte Spiillung rechts (2 Min.):
Der rotatorische Spontannystagmus besteht bei Blick nach rechts in seiner Inten-
sitdt unveréndert fort. Bei Blick geradeausund nachlinks vielleicht etwas schwicher.
Zeigeversuch o. B. Kalte Spiilung links (1 Min., 15 Sek.): Der spontane rotatorische
Nystagmus besteht ungeschwicht fort, bei Blick nach rechts vielleicht etwas stirker.
Bei Blick geradeaus und zur linken Seite kommt ein rotatorischer Nystagmus zum
Vorschein mit abnorm schneller Phase, jedoch mit deutlich rotatorischem Charakter.
Zeigeversuch in der linken oberen Extremitit gesetzmiBig, in der rechten oberen
Extremitat zeigt Patientin richtig. Fallreaktion nach links. Kein Erbrechen. Bei
Linksspiillung starkes subjektives Schwindelgefiihl, das bei Rechtsspillung fehlt.
Resumé: Der Spontannystagmus ist nicht otogen, sondern zentraler Natur und
diirfte dieselbe Atiologie haben wie die Herabsetzung des Hoérverméogens auf der
rechten Seite und ebenso der Ausfall der Zeigereaktion auf dieser Seite. Akusticus-
tumor unwahrscheinlich. Die Wa.R. am 22. 5. 19 war negativ, der Rintgenbefund
am gleichen Tage ergab: Schidel von normaler Gestalt und Kapseldicke. Impres-
siones digitatae in méBigem Grade vermehrt und vertieft. Pneumatische Riume
0. B. Sella halbkugelig, offenbar leicht exkaviert.

Auf Grund dieser Befunde wurde die Schideltrepanation fiir den 30. 5. fest-
gesetzt, doch verweigerte die Patientin knapp vor der Operation ihre Zustimmung,
blieb aber in weiterer Beobachtung.

Am 22. 6. 20 wurde sie wieder untersucht. Das Sehvermogen soll allmihlich
abgenommen haben, hingegen hat sie keinen Schwindel mehr. Die rechte Hand ist
etwas schwicher und weniger empfindlich geworden. Paristhesien im rechten
Arme. Keine Ungeschicklichkeit in der rechten Hand. Die Schwiche im rechten
Beine hat sich gebessert. Hier und da hohes Sausen in beiden Ohren, sonst Hér-
vermégen o. B. Keine Veranderungen in der Sprache, keine Doppelbilder. Noch
immer Schmerzen im Hinterhaupte.

Neurologischer Befund. Pupillen reagieren prompt. Augenbewegungen frei.
Linker Mund- und Augenfacialis paretisch. Zunge weicht etwas nach rechts ab,
vielleicht infolge der Facialisparese. Keine Atrophie der Zungenmuskulatur. Cor-
nealreflex beiderseits gleich. Motorische Kraft im rechten Arme herabgesetzt,
Dynamometer rechts 25, links 30 (Rechtshinderin), Der rechte Arm trifft nur
schwankend die Nasenspitze. Beim Holmes - Stewartschen Versuche fehlt rechts
deutlich der Riickschlag. Keine deutliche Adiadochokinese. Oberflachliche und
tiefe Sensibilitst an den Armen intakt. P.S. R. gesteigert, beiderseits gleich. A.S.R.
rechts etwas gesteigert. Kein Babinski, kein Oppenheim, kein Klonus. .Moto-
rische Kraft in den Beinen o. B. Beim Knie-Hakenversuche erreicht das rechte
Bein nur mit Mithe sein Ziel. Kein deutlicher Romberg. Zeitweise deutliches Ab-
weichen beim Gehen mit geschlossenen Augen mach rechts.
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Ohrbefund. Trommelfelle beiderseits etwas retrahiert. v rechts 2 m, links
+ 12 m. Weber im Kopfe. Schwabach rechts um 7 Sek. verkiirzt. C rechts nicht
gehort, links normal. ¢, links normal, rechts um 10 Sek. verkiirzt. Grobschligiger,
frequenter Nystagmus rotat. (I11) nach rechts. Nystagmus tritt auch bei Blick nach
unten, weniger deutlich bei Blick nach aufwirts auf. Deutliches, zeitweiliges
Vorbeizeigen des rechten Armes nach auBen. Kalispiilung rechts: Nach 1Y/, Min.
keine wesentliche Veranderung des Spontannystagmus. Vorbeizeigen rechts nach
auflen vielleicht etwas stirker. Kaltspilung links: Nach 4 Min. keine deutliche
Veranderung des Spontannystagmus. Spurweises Vorbeizeigen nach innen auf
der rechten Seite. Starke subjektive Beschwerden. Die Reaktionen nach der
calorischen Reizung sind nur schwer zu beurteilen.

Augenbefund am 24. 4. 20. Sicher keine Stauungserscheinungen. Temporale
Papillenhilfte physiologisch exkaviert und dementsprechend eine Nuance heller.
Visus 6/6(?). Monokulires Gesichtsfeld o. B. Presbyopia praecox.

In dieser Zeit wurde die Patientin in der Junisitzung 1920 der otol. Ges.
von mir unter der (falschen) Diagnose ,,Kleinhirntumor* vorgestellt.
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Abb. 1. Rechte Seite. Abb. 2. Linke Seite.

In den folgenden Jahren blieb der Zustand stationdr. Insbesondere dnderte
sich der intensive Spontannystagmus nach rechts in keiner Weise. Eine genaue
Untersuchung des Hérvermégens am 16. 10. 23 ergibt die in Abb. 1 u. 2 ab-
gebildeten Verhdltnisse. Es fallt hier die bedeutende Herabsetzung des Gehérs
fiir simtliche Stimmgabelténe mit vollkommener Aufhebung der mittleren und
tiefen Tone auf der rechten Seite auf.

Bine neuerliche Untersuchung am 3. 2. 32 ergab nun folgenden Befund: Hat
sich einmal beim Auflegen eines Thermophors auf der rechten Seite verbrannt.
Rechte Pupille kleiner als die linke, rechte Lidspalte enger als die linke. En-
ophthalmus rechts. Rechter Facialis spurweise schwicher. Hyperkeratose an den
3 radialen Fingern, links weniger als rechts. Dissoziierte Empfindungslahmung
am rechten Arme und rechten Schultergiirtel. P. S.R. und A. S. R. beiderseits
etwas gesteigert, Babinski links positiv, rechts angedeutet, Gang rechts leicht
schleifend (Dr. Silbermann).

Ohr-Halsbefund. Sie ist haufig beiser, besonders wenn sie viel spricht. Die
Heiserkeit verschwindet aber bald. Sonst ist die Stimme frei. Die rechte Zungen-
hilfte etwas atrophisch. Im Munde weicht die Zunge ein wenig nach links ab, was
aber beim Herausstrecken der Zunge nicht mehr der Fallist. Linker weicher Gaumen
wird etwas stérker gehoben als der rechte. Rechies Stimmband in Medianstellung
fiziert, ein wenig exkaviert. Die Abduktion des linken Stimmbandes etwas herab-
gesetzt. Sensibilitat der Wangenschleimhaut o. B., ebenso Sensibilitét des Zungen-
grundes und des weichen Gaumens. Sensibilitdt der Rachenhinterwand ohne
Seitendifferenz, doch wird bei Beriihrung der linken Rachenhéalfte sofort ein Reflex
ausgelost, wihrend das von rechts her nicht moglich ist. Die gleichen Verhaltnisse
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im Hypopharynx. Trommelfelle normal. v rechts 2 m, links + 12 m. Weber im
Kopfe, Rinne rechts negativ, links positiv, Schwabach beiderseits normal, ¢, links
normal, rechts stark verkiirzt. Spontaner Nystagmus und Labyrinthe wie friiher.

Entsprechend der beinahe 13jéhrigen Beobachtungsdauer wechselte
die neurologische Diagnose in diesem Falle recht bedeutend. Die ur-
spriingliche Diagnose: Encephalitis pontis et cerebelli wurde wegen
der Einseitigkeit der Symptome fallen gelassen und trotz des negativen
Augenbefundes der Verdacht eines Kleinhirntumors ausgesprochen.
Die darauf vorgeschlagene Operation wurde aber von der Patientin
abgelehnt. Da sich jedoch in der Folgezeit die Symptome nicht nur nicht
verschlechterten, sondern sich teilweise sogar besserten und auch im
Fundus weiterhin keine Verdnderungen auftraten, wurde das Bestehen
einer multiplen Sklerose angenommen. SchlieBlich muBite aber wegen
der auffallenden Sensibilititsstérungen auch diese Diagnose geidndert
werden und die letzte Untersuchung ergab nun mit hoher Wahrschein-
lichkeit das Bestehen einer Syringobulbie.

Fragt man sich, in welcher Weise die Untersuchung des Auges, des
Ohres und des Kehlkopfes die neurologische Diagnose in diesern Falle
hat unterstiitzen konnen, so ergibt sich zunichst beziiglich des Augen-
befundes ein negatives Resultat. Denn das andauernde Bestehen eines
normalen Fundus lie§ die Annahme eines Hirntumors als sehr unwahr-
scheinlich erkennen. Mehr lieB sich auf Grund des Augenbefundes nicht
sagen.

Von etwas héherem Werte waren der Ohrbefund und hier wieder
vor allem zwei Einzelbefunde. Die bedeutende Herabsetzung des Hor-
vermogens auf der rechten Seite und der auBerordentlich grobe, rota-
torische Nystagmus hochsten Intensititsgrades nach rechts. Was
zunéchst die Horverschlechterung betrifft, so war sie im wesentlichen
stationér oder sie zeigte, wenn man von der Fehlerquelle, die den von
verschiedenen Untersuchern erhobenen Befunden innewohnt, absieht,
sogar eine leichte Tendenz zur Besserung. Sicher war aber die Hor-
verschlechterung nicht progressiv. Nun finden wir aber derartige zentral
bedingte Verminderungen des Horvermégens eigentlich nur bei Er-
krankungen des Mittelhirnes und bei Acusticustumoren. Bei den iibrigen
Erkrankungen des Hirnstammes ist der zentrale Ursprung einer Hor-
verschlechterung noch nicht mit Sicherheit bewiesen (Brunner). In
unserem Falle kam weder eine Erkrankung des Mittelhirnes noch ein
Acusticustumor in Betracht, so daf3 man nicht recht wuite, in welchem
Sinne man die Schwerhorigkeit zu verwerten habe.  Diese UngewiBheit
besteht aber auch jetzt, nachdem durch die letzten Untersuchungen
das Bestehen einer Syringobulbie festgestellt ist. Denn wenn auch
Striufler das gelegentliche Vorkommen von Hérstérungen bei der Syringo-
bulbie erwihnt (vgl. auch Matsumoto), so kann man diese Horstérungen
nur dann mit Sicherheit als zentral bedingt anerkennen, wenn die mikro-
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skopische Untersuchung des Innenohres in einem derartigen Falle einen
normalen Befund ergeben hat. Solange dies nicht der Fall ist, mufl man
immer daran denken, daf die Horstérung auch unabhingig von der
Syringobulbie durch eine Mifibildung im inneren Ohre (inkl. Otosklerose)
hervorgerufen sein kann.

Von weit groBerem Interesse ist der spontane Nystagmus. Zunichst
mull festgestellt werden, dall dieser Nystagmus 13 Jahre hindurch
unverdndert bestand. Weiter kann mit Sicherheit gesagt werden, daf
es sich hier um einen zentral-labyrinthiren Nystagmus handelt. Dafiir
spricht erstens der Umstand, dafl der Nystagmus wohl von labyrinthirem
Schwindel begleitet war, dessen Intensitit aber in einem deutlichen
MiBverhéltnisse zu der Intensitit des Nystagmus stand; dafiic spricht
das gelegentliche Vorbeizeigen im rechten Arme nach auBen, das eben-
falls gelegentlich Abweichen nach rechts béim Gehen mit geschlossenen
Augen und dafiir spricht schliefiiich der Umstand, daff der so aulerordent-
lich intensive Spontannystagmus bei allen Untersuchungen durch den
optokinetischen Nystagmus unterdriickt werden konnte. Mit der Fest-
stellung, daf es sich in unserem Falle um einen zentral-labyrinthéiren
Nystagmus handle, war aber nicht viel erreicht, da sich ein derartiger
Nystagmus sowohl bei der Encephalitis als auch beim Kleinhirntumor
als auch bei der multiplen Sklerose finden kann. Nun muf allerdings
zugegeben werden, dafl der Nystagmus bei allen diesen Erkrankungen
nur selten einen solehen Intensititsgrad erreicht und noch viel seltener
in einem solchen Intensititsgrade bestehen bleibt, aber es gibt eben
Ausnahmsfille, in denen auch dieser Befund erhoben werden kann.

In diese Unklarheit brachte nun die Untersuchung des Larynx
etwas Licht. Es fand sich nédmlich auf der rechten Seite eine Recurrens-
lahmung, die durch keine der gewo6hnlichen extracerebralen Ursachen
erklirt werden konnte. Es muBite daher der SchluB gezogen werden,
dafl die Recurrenslihmung durch -einen in der Oblongata gelegenen
Krankheitsherd hervorgerufen wurde. Da die Untersuchung des spon-
tanen Nystagmus zu der gleichen Annahme gefiihrt hatte, so war es
durchaus naheliegend, diese beiden Symptome durch den gleichen
Krankheitsherd zu erkliren. Bei dieser Sachlage muflite man aber den
Herd in der dorsolateralen Partie der Oblongata suchen, da bekanntlich
hier die Bahnen des Nervus labyrinthicus und des Nervus vagus auf
einen engen Raum zusammengedringt sind. Gleichzeitig war es mdglich,
die multiple Sklerose und den Kleinhirntumor als héchst unwahrschein-
lich auszuschlieBen, die multiple Sklerose deshalb, weil weder die lang-
dauernde Recurrenslihmung — die Patientin gab nachtriglich an,
schon seit langem héufig heiser zu sein — noch der grobe Nystagmus zu
ihrem typischen Bilde gehoéren, den Kleinhirntumor deshalb, weil durch
Druck auf den Vagus (von seiten eines Kleinhirntumors) eine Recurrens-
lshmung nicht ausgelost werden kann. Da auf Grund der Anamnese
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auch eine Encephalitis nicht anzunehmen war, kamen eigentlich nur
mehr eine Syringobulbie oder einé Thrombose der Arteria cerebelli
posterior inferior in Betracht. Tatsichlich deckte die neuerliche Nerven-
untersuchung das Bestehen einer Syringobulbie auf. Ein ganz dhnlicher
Befund wie in unserem Fall 1 lag auch im folgenden Falle vor:

Fall 2. F. W., 18 Jahre alt. Als Kind Fraisen. 1920 Grippe. Seit einem Jahre
bemerkte Patient die Klauenstellung der rechten Hand. Wihrend der Grippe oft

Drehschwindel, seither auch Heiserkeit, Fehlschlucken (letzteres bestand in gerin-
gerem Grade schon vor der Grippe).

Ohr-Halsbefund am 19. 1. 22. Trommelfell beiderseits normal. Cochlearis o. B.

Rotatorischer, frequenter, grobschlagiger Nystagmus 3. Grades nach rechts. Opto-
kinetischer Nystagmus o. B. Labyrinthe beiderseits calorisch und auf Drehpriifung
erregbar. Spiilung des rechten Ohres mit 20 com 15gradigen Wassers nach 30 Sek.
Latenzzeit Aufhebung des Spontannystagmus. Nach Spiillung des linken Ohres
mit 5 cem 15gradigen Wassers verwandelt sich der rotatorische Spontannystagmus
nach rechts in einen horizontal-rotatorischen Nystagmus 1. Grades nach rechts.
Dabei kein Schwindel. Kein Romberg. Keine Koordinationsstorungen. Rechts-
seitige Recurrenslihmung. Sensibilitit der rechten Kehlkopfhélfte herabgesetzt.
Fibrillire Zuckungen der rechten Zungenhalfte. Neurologische Diagnose. Syringo-
myelie, Syringobulbie.
. Der Fall zeigt unser Syndrom in der gleichen Weise und in der gleichen
Ausbildung wie Fall 1 und bedarf daher keiner weiteren Erérterung.
In dhnlicher Weise wie unsere beiden Fille verhielten sich auch die Fille
von Fremel, Pollack, Stein und wahrscheinlich auch der Fall von Cohn.
Was die weitere Untersuchung der Rachenorgane betrifft, so liegen
diesbeziiglich nicht in allen Fillen geniigende Befunde vor. Im Falle
von Fremel fand sich auf der Seite der Stimmbandlihmung eine Atrophie
der Zunge und eine Lihmung der Rachenmuskulatur, wihrend die
Sensibilitdt von Pharynx und Larynx normal befunden wurde und auch
keine Geschmacksstérung bestand. Im Falle von Pollack waren Gaumen-
segel, Zunge und Geschmack normal, eine Angabe beziiglich der Sensibili-
tat fehlt. Auffallend war, daB der Patient trotz der rechtsseitigen Re-
currenslihmung angab, niemals heiser’ gewesen zu sein. Im Falle von
Cohn bestand auf der Seite der Stimmbandlahmung eine Parese des
weichen Gaumens und eine Hypésthesie des Gaumens und der Rachen-
wand, wihrend Zunge und Sensibilitit des Larynx normal befunden
wurden. Hingegen fand sich im Falle von Stein eine Hypisthesie der
gelihmten Kehlkopfseite.

In einer etwas anderen Form als in unseren beiden ersten Fillen
erschien das Syndrom in unserem dritten Falle von Syringobulbie,
dessen Krankengeschichte ich der Freundlichkeit des Herrn Ass. Dr,
Silbermann verdanke.

Fall 3. Sch. K., 31 Jahre alt. Vor etwa 5/, Jahren plétzliches Auftreten einer
groBen Wunde am rechten Oberarm, ohne daf sich Patientin verbrannt hitte.

1 Jahr spéter zeigte sich eine gleiche Wunde am anderen Arme, die sich ebenso wie
die erste nach etwa 2 Wochen auf Salbenbehandlung schloB. Dann &fter Rezidive,
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letztesmal Juli 1930 am linken Arme. Gute Beweglichkeit der Arme, keine Schmer-
zen. Ganz allmghlich trat aber in der letzten Zeit eine Schwerbeweglichkeit der
Arme auf. Es kam auBerdem zu krampfartigen Zusammenzichungen der beiden
Arme und zu krampfartigem, halbem Faustschlusse der Hinde, links mehr als
rechts. Insgesamt langsame Progredienz. Beine frei. Blage und Stuhl ungestoért.
Das Krankheitsbild soll seinen Anfang nach der Operation einer Hierstockscyste
genommen haben. Sonst hat Patientin nur Masern und 1927 eine Apicitis durch-
gemacht. Seit 2 Jahren nimmt sie an Gewicht zu. 2 Kinder, zweimal kiinstlicher
Abortus. ’

Status praesens. Schidel o. B.. Bei der Bewegung des Kopfes nach riickwirts
leichte Einschrinkung der Beweglichkeit. Seitenbewegung frei. Halswirbelsiule
stark kyphotisch. Pupillen, Augenbewegungen o.B. Geringer Nystagmus nach
rechts. 5., 7., 12. 0. B. Arme werden an den- Korper adduziert gehalten, Unter-
arme im Ellbogengelenke gebeugt, Hande zur Faust geschlossen, links mehr als
rechts. Aktive Streckung rechts leidlich gut, links schwer méglich. Passive Beweg-
lichkeit in allen Gelenken durchfithrbar, wobei sich ein schwacher, rigorartiger
Widerstand, besonders im Schultergelenk zeigt. Die Adduktion in diesem Gelenk
ist passiv auch nicht ganz, aktiv nur in ganz geringen Grenzen mdoglich (30°). Die
Adduktion, Beugung und Streckung links weniger gut als rechts. Grobe Kraft
links mehr als rechts herabgesetzt. Im Deltoideusgebiete links mehr als rechts
und am Daumenballen beiderseits links mehr als rechts deutliche Atrophie, ebenso
Streckmuskeln der Finger links mehr als rechts atrophisch. Beiderseits im Delto-
ideusgebiete tiefe Hautnarben, atrophische Haut links mehr als rechts. Armreflexe
schwach positiv. Bauchdecken leicht paretisch. B.D. R. schwach positiv. Untere
Extremitéten leicht hypertonisch, grobe Kraft links geringer als rechts. Knie-
hakenversuch etwas unsicher. P.S.R. gesteigert, links mehr als rechts, ebenso
A.8.R. FuBklonus rechts angedeutet, links deutlich. Babinski links positiv,
techts angedeutet. Oberflichensensibilitit der Beine o. B. Tiefensensibilitat der
Zehen links leicht gestort. Tiefensensibilitit der Hinde und Arme o.B. Ober-
flachliche Sensibilitdt der Arme: Rechts C,—C; (kleine Aussparungen darunter),
links C,—O, fir Temperatur, vorziiglich fiir Warm und Stich stark herabgesetzt.
Beriihrungsempfindung o. B. Lokalisationsvermogen o.B. Gang, Zunge o.B.
Liquordruck im Liegen 230, 4/3 Zellen, Pandy, Nonne-Apelt schwach positiv, keine
Goldsolzacke. Wassermann im Blute und im Liquor negativ. Diagnose : Syringobulbie
und -myelie (mit gliotischen Herden in den Stammganglien?).

Awugenbefund. Fundus o. B.

Ohir- Halsbefund. Beiderseits retrahierte Trommelfelle. v beiderseits 10 m.
Cochlearis 0. B. Geringer Nystagmus 7Y (1) rechts. Calorisch beiderseits erregbar,
links besser als rechts, der Unterschied ist aber gering. Bilaterale Kalorisation O.
Gaumensegellahmung rechts. Beim Phonieren wird die Uvula wohl nicht verzogen,
aber es erscheint im linken Gaumenbogen nahe der Raphe eine tiefe Kontraktions-
furche, wihrend der rechte Gaumenbogen nur mitgenommen wird. Recurrens-
lihmung rechts. Das rechte Stimmband ist verschmilert, exkaviert und in Median-
stellung fixiert. Rechter Aryknorpel gegen das Lumen disloziert.

Auch in diesem Falle von Syringobulbie findet sich deutlich das
zitierte Syndrom bei der oto-laryngologischen Untersuchung, es zeigh
nur insoferne einen Unterschied gegeniiber dem Befunde in den Fillen
1 und 2, als der Nystagmus, der im Falle 3 zur Seite des gelahmten Stimm-
bandes schlug, wesentlich schwicher war als der Nystagmus in den
anderen Fillen. Ein dhnliches Verhalten zeigte auch der von Otfons de
Rezende beschriebene Fall,
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In einer wieder etwas anderen Form erscheint unser Syndrom schlieB-
lich im letzten Falle, dessen Krankengeschichte ich der Giite des Herrn
Prof. Bauer verdanke.

Fall 4. L. F., 59 Jahre alt. Am 30.7. 26 bekam der Patient wihrend einer
Arbeitspause auf dem Dachgarten der Fabrik plotzlich Schwindel, Erbrechen., Er
lieB sich von einem Kollegen nach Hause begleiten, da er sich matt und kraftlos
fithlte, Starker Xopfschmerz. Hatte die ganze Zeit keinen BewuBtseinsverlust. Er
konnte noch 2 Stunden nach dem Auftreten des Schwindels weiter arbeiten.

Status praesens (31.17.). GroBer, kriftiger Mann. Puls 96. Temperatur normal.
Basale Bronchitis. Cor etwas nach links verbreitert, aortisch konfiguriert. Téne
rein. 2. Ton an der Basis leicht akzentuiert. Druck 180 R.R. Abducensparese
rechts. Mittelgrobschligiger Nystagmus bei Blick nach rechts. Schlaffe Parese
der rechten oberen Extremitét, auch an der linken oberen Extremitét ist die motori-
sche Kraft ein wenig herabgesetzt. Sehnen- und Periostreflexe der oberen Extremi-
taten beiderseits gleich lebhaft. Mayer links gar nicht, rechts sehr schwach auslos-
bar. P. 8. R. sehr lebhaft, beiderseits gleich. A. 8. R. normal. Kein Oppenheim,
kein Babinski. B.D.R. lebhaft. Keine Sensibilititsstorungen ( ?). Patient ist dauernd
schwer somnolent und apathisch. Liquor klar, farblos, Druck betrichtlich erhoht.
Zellen normal. Wassermann negativ.

Augenbefund am 2. 8. (Dr. Safar). Oculomotoriusparese rechts. Ganz exakte
Feststellung wegen starker Miidigkeit des Patienten nicht méglich. Der Fundus
zeigt eine Arteriosclerosis vasorum (Venen geschlingelt, Arterien diinn).

Ohr-Halsbefund am 3.8. Rechts akuter seréser Katarrh, links chronischer
Mittelohrkatarrh. Cochlearbefund nicht ganz verlafilich, da Patient nicht bei
vollem BewuBtsein ist. Weber nach rechts, Schwabach beiderseits sehr stark ver-
kiirzt, rechts mehr als links, Rinne rechts positiv, links positiv-negativ, Uhr wird
vom Warzenfortsatz nicht gehort, ¢, beiderseits sehr stark verkiirzt links mehr als
rechts. v rechts 20 cm, links 0, V links 1 m (nicht verlaBlich). Spontaner Nystag-
mus 3 (IIT) rechts, nur in extremster Seitenstellung links Nystagmus < (I) links.
Augenbewegungen frei. Calorisch beiderseits erregbar, rechts vielleicht iiber-
erregbar. Pharyngitis, Laryngitis und Tonsillitis chronica. Der Mund fortwihrend
mit einem zéhen, glasigen Speichel angefiillt. Auffallende Herabsetzung der Rachen-
reflexe. Epiglottis stark iiberhingend. Rechter Aryknorpel zeigt deutlich ver-
ringerte Ab- und Adduktion, er bewegt sich nur spurweise. Schon am 5. 8. ist die
Parese der oberen Extremititen wesentlich zuriickgegangen. Andauernde Besserung.
Neuerlicher Ohr-Halsbefund am 21. 8. v rechts Y/, m, V rechts 1 m, v links 20 cm,
V links 3/, m. Weber im Kopfe, Schwabach beiderseits mehr als 6 Sek. verkiirzt,
Rinne beiderseits positiv, Uhr wird beiderseits vom Warzenfortsatze nicht gehort,
¢, beiderseits stark verkiirzt links mehr als rechts. Nystagmus 3 (I) rechts, hier
und da auch einige Zuckungen nach rechts in Mittelstellung der Augen. Augen-
bewegungen frei. Kopfbewegungen ohne EinfluB auf den Nystagmus. Geringes
Fallen nach rechts, hier und da auch nach links. Kopfstellung ohne EinfluB auf das
Fallen. Kein Zeigefehler. Keine cerebellaren Symptome. Geringe Herabsetzung
der motorischen Kraft in der rechten oberen Extremitit (Patient ist ambidexter).
Kein Schwindel. Calorisch beiderseits erregbar, links mehr als rechts. Sensibilitat
der rechten Halfte des Gaumens und des Pharynx herabgesetzt. Gleiche Verhilt-
nisse im Larynx. Rechtes Stimmband in Medianstellung fixiert. Rechter Aryknorpel
nach vorne verlagert. Rechtes Stimmband ein wenig exkaviert.

Am 18. 11. 26 findet sich nur mehr eine chronische Laryngitis und eine leichte
Internusparese rechts, das Stimmband ist aber normal beweglich. Spontaner
Nystagmus Y (I) rechts. :
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In diesem Falle handelte es sich um eine Erkrankung (Thrombose
oder Spasmus ?} im Bereiche der Arteria cerebellaris posterior inferior,
bei der unser Syndrom nur voritbergehend auftrat. Wir fanden namlich
unmittelbar nach dem Insulte einen Nystagmus 73 (IIT) rechts und eine
Medianstellung des rechten Stimmbandes. Aber schon 20 Tage nach dem
Insulte war der Nystagmus nur mehr in seinem ersten Intensitétsgrade
nachzuweisen und etwa 1/, Monate nach dem Insulte war auch die
Stimmbandlihmung zuriickgegangen.

DaB sich bei Thrombosen der Arteria cerebellaris posterior inferior
Nystagmus und Stimmbandlihmung finden, geht schon aus den ersten
auBerordentlich genauen Beschreibungen von Senafor und Wallenberg
hervor. Auch in den zahlreichen Fillen der deutschen und ausléndischen
Literatur nach Wallenberg findet sich immer wieder der spontane Nystag-
mus als charakteristisches Symptom dieser Erkrankung, bei der ja
in der Regel das Deiterskerngebiet bald mehr, bald weniger ergriffen
wird, wodurch der Nystagmus in diesen Fallen geniigend erklért ist. Reys
und Meyer haben in jiingerer Zeit versucht, den Nystagmus zu einer
feineren Differentialdiagnose bei dieser Erkrankung heranzuziehen.
Sie finden nédmlich, daB bei Thrombosen der Arteria cerebellaris posterior
inferior, durch die gewoéhnlich der Deiterskern und die spinale Vesti-
bulariswurzel zerstort werden (Syndrome de Wallenberg), der Nystagmus
gewohnlich zur kranken Seite schligt, wihrend bei Thombosen der
artére de la fossette latérale (Foix), durch die gewdhnlich nur die von
den Vestibulariskernen ausgehenden Bogenfasern unterbrochen werden
und die Kerne selbst intakt bleiben (Fall von Reys und Meyer), der
Nystagmus zur gesunden Seite schligt. Wir glauben nicht, daB der
Fall von Reys und Meyer diese SchluBfolgerung erlaubt, denn in diesem
Falle (linksseitiger Herd) fand sich 5 Tage nach dem Insulte bei Blick
nach rechts und links ein feiner mehr oszillierender Nystagmus, der
allerdings nach rechts stirker war als nach links und der bis zu dem Tode
des Patienten anhielt. Der oszillierende Nystagmus ist ebenso wie die
Diplopien bei ganz akuten Erkrankungen im Bereiche der zentralen
Bahnen des Nervus labyrinthicus hier und da zu sehen, er ist aber ge-
wohnlich ebenso wie die Diplopie voriibergehend und wandelt sich spater
in dem typischen Rucknystagmus um. In dem Falle von Reys und Meyer
ist leider nicht angegeben, wie lange der Patient den Insult tiberlebt hat,
so daf man iiber den Nystagmus ein abschliefendes Urteil nicht ge-
winnen kann. Jedenfalls schlug aber auch in dem ganz akuten Stadium
der Nystagmus im Falle von Reys und Meyer nach beiden Seiten, so
daB die SchluBfolgerungen beziiglich der Schlagrichtung des Nystagmus
mit einer gewissen Vorsicht aufgenommen werden miissen. Sicher
ist — und darin haben Reys und Meyer vollkommen recht — dalB der
Nystagmus bei Thrombosen der Arteria cerebellaris posterior inferior
in der Regel nach der kranken Seite schligt und dhnlich wie bei der akuten,
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eitrigen Labyrinthitis allmédhlich an Intensitit abnimmt. Es ist daher
Barré durchaus beizustimmen, wenn er behauptet, dall in dieser Be-
ziehung die verschiedenen Fille sowie auch ein und derselbe Fall zu
verschiedenen Zeiten der Beobachtung variieren konnen, da es sich bei
unserer Feststellung nur um eine Regel handelt. Gibt es ja doch sogar
Fille wie z. B. den Fall von Lockhart, Anderson und Souter in dem ein
Nystagmus iiberhaupt nicht beobachtet wurde.

Noch komplizierter liegen die Verhaltnisse beziiglich der Stimm-
bandlihmung in diesen Fillen. Leider sind die Angaben iiber dieses
Symptom in der neurologischen Literatur recht mangelhaft. Hiufig
wird einfach Heiserkeit angegeben, die ohne Untersuchung auf eine
Stimmbandlahmung zuriickgefithrt wird, was natiirlich durchaus nicht
angeht. In anderen Fillen wieder fehlt der Larynxbefund, weil die
Laryngoskopie nicht durchfithrbar gewesen ist. Nun ist es wohl richtig,
dafl die Untersuchung des Larynx in diesen Fillen hiufig sehr schwierig
ist und zwar erstens wegen der iiberhingenden Epiglottis und zweitens
wegen der Anhiufung von Speichel am Larynxemgange (infolge der
Schlucklihmung). Aber auch hier gelingt es in der Regel, wenn man die
Untersuchung an verschiedenen Tagen wiederholt, ein Urteil zu gewinnen.
Es scheint nun, daB bei den Thrombosen der Arteria cerebellaris posterior
inferior meist entweder ein normaler Larynxbefund oder eine einseitige
Stimmbandlihmung (meist Medianstellung des Stimmbandes) gefunden
wurde, welch letztere aber persistierte. Die Angabe von Grabower (zit.
nach Amersbach), daBl man bei der akuten Bulbirparalyse entweder
eine komplette Stimmbandléhmung oder vorwiegend eine Lihmung
der Adductoren des Stimmbandes findet, kann, was die letztere Angabe
betrifft, nicht bestéitigt werden. Nur in dem Falle von Anderson, Lock-
hart und Souter wurde beim Versuche zu schlucken ein ,,laryngeal spasm*
beobachtet. In unserem Falle fanden wir unmittelbar nach dem Insulte
eine Medianstellung des Stimmbandes, die nach einiger Zeit wieder ver-
schwand. Einen dhnlichen Befund hat Grahe in seinem Falle erhoben,
bei dem 5 Tage nach dem Insulte eine Stimmbandlihmung links bestand,
die etwa 4 Monate nach dem Insulte verschwunden war. Vielleicht
liegen auch dhnliche Verhiltnisse im Falle 3 von Schwarz vor, bei dem
unmittelbar nach dem Insulte Heiserkeit bestand, die Schwarz auf eine
Stimmbandparese zuriickfiihrt. Etwa 3 Jahre spiter war die Motilitat
des Larynx normal. Leider lieB sich der Patient unmittelbar nach dem
Insulte nicht laryngoskopieren, so daB die Stimmbandparese zu dieser
Zeit nicht bewiesen ist. Es sei noch bemerkt, daB Freystadil eine transi-
torische Medianstellung des Stimmbandes auch in einem Falle von
Syringobulbie beobachten konnte. Jedenfalls scheinen Larynxbefunde,
wie wir sie in unserem Falle erhoben haben, bei der akuten Bulbirparalyse
vorzukommen und es ist wahrscheinlich, daB sie gar nicht so selten zu
sehen waren, wenn die Laryngoskopie immer durchgefiihrt worden wire.
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Zur Hrklirung dieses Befundes nimmt Schwarz an, daB der Herd
in seinem Falle nur eine geringe Lingenausdehnung besaB, so daf nur
Teile des caudalen Abschnittes des Nervus ambiguus zerstért wurden,
wodurch die unversehrt gebliebenen Zellen dieses Kernabschnittes
geniigten, um den Ausgleich in der Funktion wieder herzustellen. Indessen
mull Schwarz selbst zugeben, dafl bei dieser Erklirung das Fehlen der
Schluckstérung auffillig bleibt, da in seinem Falle sowohl Symptome
von seiten des caudalen Ambiguus als auch von seiten des Facialis und
Abducens vorhanden waren und das Schluckzentrum gerade zwischen
diesen beiden Hirnabschnitten liegt. Hine sichere Erklirung fir das
Vorkommen einer transitorischen Stimmbandparese in Féllen von akuter
Bulbérparalyse 148t sich heute noch nicht mit Sicherheit geben, jeden-
falls mufl man aber daran denken, daB es sich in diesen Fillen durchaus
nicht immer um eine Parese der Abductoren handeln muB, daf} vielmehr
auch eine Kontraktur der Adductoren in Frage kommt.

Wenn wir nach der genaueren Lokalisation der beiden von uns hervor-
gehobenen Symptome fragen, so liegen die Verhiltnisse beziiglich des
Nystagmus einfach. Hier sind trotz der Einwinde von Lorente de
No und van Gehuchten die Untersuchungen von Leidler noch immer
mafgebend, denen zufolge der Nystagmus auf die Erkrankung der
Kerne des Nervus labyrinthicus, insbesondere auf die Lésion der spinalen
Vestibulariswurzel zuriickgefiihrt werden mull. Wesentlich kompli-
zierter liegen die Verhéaltnisse beziiglich der Stimmbandlihmung. Hier
wird immer wieder auf eine Lésion des Nervus ambiguus recurriert, von
dessen latero-caudalem Anteile: die Kehlkopfmuskulatur, von dessen
frontalem Anteile die Pharynxmuskeln und von dessen mittlerem Anteile
die Muskeln des Gaumensegels innerviert werden sollen (Wallenberg).
Aber Marburg schrinkt diese strenge Lokalisation insoferne ein, als er
in seinem bekannten Referate schreibt: ,,Diese Lokalisation ist nicht
g0 zu bewerten, dafl bei spinaler Kernldsion nur Aphonie auftritt ...
sondern dall die Intensitét der Erscheinungen je nach dem Sitze (sc. des
Herdes) verschieden ist — die Stimmbandldhmung am stérksten bei
spinalen, die Gaumensegellibmung am stiirksten bei cerebralen.” Weiter
haben bereits Breuer und Marburg die Moglichkeit erwogen, daB der
Nervus ambiguus der einen Seite beide Kehlkopfhiliten innerviere, wie
das auch fir die Muskeln des Pharynx und des weichen Gaumens
zutreffen soll. Diese Frwigung von Brewer und Marburg wurde in
jiingster Zeit von C. und F. de Moura Campos in verdinderter Form
insoferne wiederholt, als diese beiden Autoren experimentell nachweisen
konnten, daB der Nervus laryngeus inferior Fasern fiir die gleichseitigen
und gekreuzten Larynxmuskeln enthélt. Im Sinne der Annahme von
Breuer-Marburg sprechen auch die Untersuchungen von Frihwald,
der aber durch seine Experimente die Sachlage insoferne kompliziert,
als er nach Zerstérung des M. cricothyreoideus degenerative Zellver-
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sinderungen im Bereiche der oralsten Accessoriuskerngegend und im
dorsalen Vaguskerne, nach Zerstérung des M. cricoaryfaenoideus posticus
Degenerationen im Ambiguus, nach Zerstérung des M. thyreoarytaenoi-
deus internus Degenerationen im dorsalen Vaguskerne und im Ambiguus
fand. Diese’ Angaben wurden allerdings von Z'ruffert und Bertrand
nicht bestétigt, doch geht aus der Arbeit der beiden Autoren nicht klar
hervor, ob sie sich der gleichen Untersuchungsmethodik bedient haben
wie Frihwald. Jedenfalls sind hier weitere Untersuchungen abzuwarten.
Man sieht also, daB die Représentation der Kehlkopfmuskeln in der
Oblongata noch in vielen Punkten fraglich ist, sicher ist nur, daB das
wichtigste bulbére Zentrum fiir die Kehlkopfmuskeln in den Ebenen des
caudalen Ambiguus liegt. Diese Anschauung diirfte heute wohl die all-
gemeine sein. Eine Ausnahme machen nur Ramsbolton und Stopford,
die dem oralen Teile des Nervus ambiguus die Versorgung des Larynx
zuschreiben, wihrend der caudale Teil die Muskeln des weichen Gaumens
und die quergestreiften Muskeln des Pharynx innervieren soll. Da diese
Angaben nicht nur nicht bestétigt wurden, sondern im Gegenteil auch
in jingerer Zeit durch die Untersuchungen von Foix, Hillemande et
Schalit, Wimmer u. a. im Sinne von Wallenberg und Marburg widerlegt
wurden, kénnen wir die angegebene Lokalisation als allgemeine Anschau-
ung gelten lassen. .

Leider sind auch die Frfahrungen der Klinik nicht geeignet, die
Lokalisation der Kehlkopfmuskeln in genauer Weise zu umschreiben.
Denn sowohl bei der Syringobulbie als auch bei der Thrombose der
Arteria cerebellaris posterior inferior handelt es sich gleichsam um
,unreine’ Verletzungen der Oblongata, durch die nicht nur der Nervus
ambiguus sondern auch andere Teile des Vagusgebietes geschidigt
wurden., Immerhin sind beide Erkrankungen hiufig in der Ebene des
caudalen Ambiguus lokalisiert und dementsprechend findet sich bei
beiden Erkrankungen auch hiufig die Stimmbandlihmung. Was zunéchst
die Syringobulbie betrifft, so fand Matsumoto unter 20 Féllen den Re-
currens l6mal affiziert. Die Lahmung ist meist eine vollkommene
(Schlesinger, Baurowicz, Freystadtl) und hiufiger ein- als beidseitig.
({wanoff gibt allerdings das Gegenteil an.) Waihrend die Mehrzahl der
Autoren behauptet, daB in diesen Fillen die Recurrenslihmung mit einer
Léhmung des Posticus beginnt, also der Rosenbach-Semonschen Regel
folgt, fand ITwanoff, daBl die Recurrensschidigung bei der Syringobulbie
auch mit einer Adductorenldhmung, hier und da sogar nur mit einer
Lihmung des M. internus und transversus beginnen kann. Gleich
Freystadtl missen auch wir dieser Angabe vorderhand sehr skeptisch
gegeniiber stehen, da leider systematische, laryngologische TUnter-
suchungen von Syringobulbien — also auch der Fille, die nicht iiber
Heiserkeit klagen — bis jetzt noch ausstehen. In dhnlicher Weise finden
wir, wie bereits hervorgehoben, auch bei der Thrombose der Arteris
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cerebellaris posterior inferior die Recurrenslahmung als hiufigen Befund.
In diesen Fillen gesellt sich allerdings meist zu der Recurrenslihmung
auch eine Lahmung des Schluckens und eine Gaumensegellihmung.
Die Angabe von Sachartschenko, dall in 86% der Fille alle drei Teile
gelahmt sind, ist trotz der Unterstiitzung durch Pines und Gilinsky
zu hoch gegriffen, viel ndher kommen Goldstein und Baumm den tatsich-
lichen Verhaltnissen, die angeben, dafl die Mehrzahl der Fille sowohl
eine Stimmband- wie Gaumensegelparese aufweist, womit dann ge-
wohnlich auch eine Sensibilitatsstorung des Kehlkopfes oder des Gaumens
oder beider verbunden ist. Es kann aber auch nur der Kehlkopf oder
nur das Gaumensegel betroffen sein, wobel die Patienten mit isolierter
Lahmung des Gaumensegels auch eine Stérung der Sensibilitdt des Gau-
mens zeigen, wihrend die Patienten mit isolierter Lihmung des Kehl-
kopfes keine Sensibilitatsstérung aufweisen. Schliefilich kann in diesen
Fallen jede Léahmung fehlen.

Wenn also auch unsere diesbeziiglichen theoretischen Kenntnisse
mangels laryngoskopisch und histologisch gut untersuchter Fille noch
recht mangelhafte sind, so erscheint es doch praktisch von groBem Inter-
esse zu sein, das gemeinsame Vorkommen von Recurrenslihmung und
Nystagmus zur Seite der Recurrenslihmung als diagnostisches Hilfs-
mittel zu kennen.
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