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Vorwort.

Die Krankheit, deren Schilderung ich hier unternommen habe,
ist zwar schon in zahlreichen Vortragen und Abhandlungen be-
sprochen worden, in keiner derselben finde ich jedoch das ge-
samte Material so gesichtet und verarbeitet, dass eine aus allen
Einzelbeobachtungen gewonnene Darstellung des Krankheitsbildes
das Wesen dieser eigenartigen Affektion vollkemmen beleuchtet,
so vollkommen, wie es nach dem dermaligen Stande unserer
Kenntnisse moglich ist. Muss man somit das Unternehmen selbst
als berechtigt anerkennen, so liegt es mir vielleicht noch ob,
mich als den Verfasser dieser Schrift zu legitimieren. Ich darf
da auf den historischen Abschmitt meiner Arbeit verweisen, in
welchem ich den Versuch gemacht habe, den eigenen Anteil an
der Erforschung dieser Krankheit festzustellen. Iis ist aber nicht
allein die weit zuriickreichende, sondern auch eine besonders
umfangreiche Erfahrung auf diesem Gebiete, die mich berechtigt
und, wie ich hoffe, auch befahict, an den Versuch einer mono-
graphischen Bearbeitung des Themas heranzutreten.

Berlin, im Oktober 1g9co.

H. Oppenheim,
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Historischer Teil.

Es ist eine schwierige Aufgabe, die Geschichte dieses Leidens
zu schreiben. Nicht als ob der Beginn derselben in eine ent-
legene, unserer Forschung entriickte Zeit zuriickreichte und das
Quellenmaterial uns unzuganglich ware. Die Schwierigkeit liegt
vielmehr darin, dass es nicht das Verdienst eines Einzelnen ist,
die Affektion erkannt, erforscht und abgegrenzt zu haben, sondern
dass eine Reihe von Forschern sich in dieses Verdienst teilen,
wahrend die Beschreibungen, die sie uns von dem Leiden geliefert
haben, nicht alle so klar und so griindlich sind, um die Natur
desselben mit geniigender Sicherheit erkennen zu lassen. Ferner
sind ganz verschiedene Gesichtspunkte bei den einzelnen Autoren
fiir die Mitteilung ihrer Wahrnehmungen und fiir die Bedeutung, die
sie denselben beilegten, massgebend gewesen.

Ich werde zuniachst der einzelnen Beobachtungen in ihrer
zeitlichen Aufeinanderfolge gedenken und sie nach ihrer Bedeutung
fiir die Geschichte der uns interessierenden Krankheit wiirdigen.

Im Jahre 1877 wveroffentlichte Wilks!) einen Fall von Bulbar-
paralyse mit negativem Obduktionsbefund.

Die klinische Beobachtung sowohl wie die anatomische Unter-
suchung war, soweit aus der kurzen Mitteilung von Wilks zu
entnehmen ist, eine unzureichende, und der Fall ware vielleicht in
Vergessenheit geraten, wenn ich nicht in meiner ersten Mitteilung
iber diesen Gegenstand i. J. 1887 die Aufmerksamkeit wieder aunf
thn gelenkt hatte,

Insbesondere ist Erb, als er i. J. 1878 und 1879 seine
wichtigen Beobachtungen: ,,Ueber einen neuen, wahrscheinlich
bulbiren Symptomenkomplex* veroffentlichte, an dem Wilks'schen
Falle voriibergezangen. In der Stellung, die Erb selbst zu seinen
Beobachtungen nahm, in der Art seiner Beurteilung derselben lag
es begriindet, dass sie lange Zeit wenig Beachtung fanden und
dass besonders ihre Beziechungen zu der uns beschiftigenden
Krankheit lange verkannt wurden.

Das Neue, Eigenartice und Gemeinsame, was Erb an seinen
Fillen auffiel und ihn wveranlasste, sie in eine besondere Rubrik
zu bringen, war die Gruppierung und Lokalisation der Lahmungs-
erscheinungen. Die wesentlichen Merkmale des Leidens erblickte

1) Siche die Literaturangaben in dem am Schluss der Arbeit gegebenen
Verzeichnis,
1
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2 Historischer Teil.

er in der Kombination von Bulbarsymptomen mit Ptosis,
Schwiache der Kau- und der Nackenmuskeln. In der vor-
wicgenden Beteiligung dieser Muskelgebicte sah er die charakte-
ristische Eigentiimlichkeit des Leidens, insbesondere gegeniiber
derjenigen ,,Bulbdrparalyse*’, die damals schon gut abgegrenzt
war, der progressiven, Duchenne’schen Form. Wir wollen Erb
selbst sprechen lassen, um seine Auffassung und seinen (GGedanken-
gang genau kennen zu lernen: ,,Wir hatten es also aller Wabhr-
scheinlichkeit nach mit einer bulbiren Erkrankung zu thun. Dass
dieselbe jedoch in keiner Weise zu verwechseln ist mit der be-
kannten bulbiren Lihmungsform, die unter dem Namen der
sprogressiven  Bulbirparalyse' bekannt ist, liegt auf der Hand.
Bei dieser Krankheit sind die Zunge und das untere Facialisgebiet
in hervorragender Weise beteiligt, bei unseren Fillen gar nicht
oder nur in untergeordnetem Grade; dort sind die Augenlidheber
gar nicht — in unseren Fillen regelmissig beteiligt; Gaumensegel
und Rachen sind dort schwer — hier nur wenig affiziert; das obere
FFacialisgebiet ist dort normal — hier in leichtem Grade beteiligt;
die Schwiche der Nackenmuskeln ist dort selten — hier regel-
massig vorhanden. Ueberdies zeigen auch Entwicklung und Ver-
lauf des l.eidens grosse Verschiedenheiten. Es kann also keine
Rede davon sein, diese Falle etwa in der Rubrik der typischen
progressiven Bulbiarparalyse unterzubringen. Aber ist es denn
tiberhaupt moglich, eine einheitliche Lokalisation fiir dies eigentum-
liche Symptomenbild, fir die Beteiligung so verschicdener Nerven-
bahnen zu finden: Ls ist das bei dem heutigen Stand unserer
Kenntnisse nicht ganz leicht. Die Ursprungsstelle (Kern) des
Oculomotorius liegt in der oberen Ponshilfte am Boden des
Aquaeductus Sylvii, und wir wissen nichts dariiber, ob gerade die
untersten Partien dieses Kerns etwa die Fasern fir den lLevat.
palp. sup. abgeben. Etwas weiter unten, nahe der oberen Grenze
der Rautengrube, liegt der motorische Kern des Quintus und nicht
weit von diesem, wieder nach unten, der eigentliche Facialiskern,
dessen obere Partie wohl wahrscheinlich den oberen Gesichtsiasten
zugehort.  Diese Partien liegen immerhin nahe beisammen, um
gleichzeitig von eimem auch nur missig grossen Krankheitsherde
beteilizt zu werden; und man konnte etwa eine Affektion der
motorischen Kerne in der oberen Halfte der Rautengrube an-
nehmen, wie die progressive Bulbirparalyse eine solche der vor-
wiegend in der unteren Halfte der Rautengrube gelegenen moto-
rischen Kerne darstellt. Hier wie dort wurde das auffallende Ver-
schontbleiben der sensiblen Kernregionen, in der oberen Halfte
das des Quintus, in der unteren des Acusticus und Vagus — als
bemerkenswert hervortreten ete.*

Es ist erforderlich, hier zunichst das zu fixieren, was Erb
selbst aus seinen Krankengeschichten herausgelesen hat, weil es
uns den Schlissel zum Verstindnis der historischen Entwicklung
agiebt. Wir werden nachher sehen, dass sich aus denselben noch
mancherlei beachtenswertes entnehmen lasst. Zwei Thatsachen
mussen aber gleich hervorgehoben werden. Es ist Erb entgangen
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(und musste ihm entgehen), dass das IFehlen der Muskel-
atrophie und der elektrischen Zeichen der Muskelentartung eines
der wichtigsten Merkmale dieser Affektion bildet, und es ist ithm
ferner nicht einmal die Vermutung gekommen — eine Vermutung,
die bei dem glicklichen Ausgange des Leidens in einem seiner
Falle sogar nahe gelegen hitte —, dass wir es hier mit einer
Erkrankung ohne materielles anatomisches Substrat zu thun haben
kinnten.

Schon vor dem Erscheinen des Erb’schen Aufsatzes, besonders
aber in den folgenden Jahren tauchten vereinzelte Mitteilungen
iilber recidivierende Augenmuskellahmungen (Camuset), iiber
Augenmuskellahmungen und Bulbarsymptome bei Morbus Base-
dowii (Ballet, Warner, Bristowe, Jendrassik, Suckling,
Marina u. s. w.) auf, die vielleicht in einer gewissen Beziehung
zu unserem Leiden stehen und bei der geschichtlichen Darstellung
desselben nicht ganz tibergangen werden dirfen. '

Das war das Material, das verstreut und zusammenhanglos
vorlag, als ich im Jahre 1887 die Mitteilung uber einen klinisch
lange Zeit und grindlich beobachteten, anatomisch genau unter-
suchten FFall machte, welcher lehrte, ,,dass es eine chronisech und
progressiv verlaufende Neurose giebt, die sich vor-
wiegend durch die Symptome der Glosso-pharyngo-
labialparalyse ohne Atrophie kennzeichnet".

Ich habe das Bewusstsein, nicht pro domo zu sprechen, wenn
ich behaupte, dass mit dieser meiner Arbeit und mit diesem
Zeitpunkt die Geschichte der , Bulbarparalyse ohne anatomischen
Befund*, von der bis da weder in den Lehr- und Handbiichern,
noch in der Literatur die Rede war, erst eigentlich anhebt,

Das Neue und Ungewdhnliche dieser Beobachtung geht auch
besonders aus dem Eindruck, den meine Mitteilung in der Berliner
Gesellschaft fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten machte '),
hervor.

Nicht allein, dass keiner der anwesenden Kollegen in der Dis-
kussion iiber Erfahrungen dhnlicher Art berichten konnte, es wurde
vielmehr (von Seiten Bernhardt's) der Einwand erhoben, dass bei
der anatomischen Untersuchung Veranderungen ausserhalb der
Medulla oblongata hitten iibersehen sein konnen, die den Fall
in die Kategorie der Pseudobulbarparalyse einzurangieren im
Stande gewesen wiaren, ein Einwand, der von mir mit Entschieden-
heit zuriickgewiesen wurde. Halt man dem gegeniiber, dass ich
schon 2—3 Jahre spiter die Diagnose intra vitam stellen konnte?)
und dass ich bald darauf meinem damaligen Assistenten Hoppe die
Anregung zu einer Beschreibung des Leidens gab, welche
dasselbe als eine ,Krankheit sui generis** kennzeichnete und alle
wesentlichen Merkmale (bis auf ein einziges) zusammenstellte, so

1) Vergl. das Protokeoll der Sitzung der Gesellschaft fiir Psych. und Nerv.
vom 14. IIl. 87. Arch. f. Paych, Bd. XIX, 1888, 5. 541.

?) Diskussion zu dem Vortrag Hopp e’s. Gesellsch. f. Psych. v. Nervenkrank-
heiten. 2zo. II. g2, Berl. klin. Woch. 18g2, MNo. 30, 5. 086. Die klinische Beob.
. Falles fillt in das Jahr 1889/ go0.

1"\
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wird man mir das bescheidene Verdienst nicht absprechen konnen,
das ich beziiglich der Erforschung dieser Affektion fir mich und
meinen Schiiler in Anspruch nehme.

Es ist aber erforderlich, dass wir zu meiner Mitteilung aus
dem Jahre 1887 zuriickkehren, genauer festzustellen suchen, in
welchen Beziehungen sie etwas Neues brachte und weshalb sie
zunichst ausser Rapport mit dem von Erb beschriebenen Krank-
heitszustande blieb.

Es handelte sich in meinem Falle um ein Individuum, bei
welchem sich in allmalich fortschreitender Weise Lahmungser-
scheinungen im Bereichder Extremititen-, Rumpf-, sowie der Gesichts-,
Kiefer-, Gaumen- und Rachenmuskulatur entwickelten, sodass
Bulbarsymptome: Dysarthrie, Dysphagie und Kaubeschwerden im
Vordergrunde standen. Zu den Besonderheiten gehorte die Be-
teiligung des Augenfacialis, die starke und friihzeitige Betonung
der Kaumuskelschwiche, die schnelle Erschopfbarkeit der Muskeln
(beim Sprechen), eine gewisse Neigung zu Remissionen und Ex-
acerbationen bei un ganzen deutlicher Progression, die Schwache
der Nacken- und Rumpfmuskeln (Schwierigkeit, den Kopf zu
bewegen, sich aus der Riickenlage aufzurichten etc.), die im
spateren Verlaufe auftretenden Erstickungsanfalle und Fieberschiibe
etc. etc.  Was mich nun aber ganz besonders frappierte und in
der auf die Beschreibung des Falles folgenden Epikrise besonders
hervorgehoben wurde, war: das Fehlen der Atrnphie und der
elektrischen Zeichen der Muskelentartung auch nach
2! ,jahriger Dauer des Leidens, sowie der negative Obductions-
befund,

Es sei mir erlaubt, auch meine epikritischen Ausfiilhrungen
hier wiederzugeben, besonders um es verstindlich zu machen, dass
ich auf Erb’s Beobachtungen, die mir bekannt waren, nicht
Bezug nahm.

»Es handelte sich um eine Erkrankung des Nervensystems,
die langsam entstanden, einen chronisch-progressiven Verlauf
nahm und unter geringen Remissionen nach circa 2!, Jahren
totlich endigte. Sy mptc;m:hnlnmach charakterisierte sie sich als eine
(Glosso- ])lmr} ngo-labialparalyse, unterschied sich von derDuchenne-
schen Krankheit vor allem durch das Fehlen der Atrophien,
von der amyotrophischen Lateralsklerose durch das Fehlen
der Atrophien und Spasmen, hatte aber mit dieser wiederum
Bertihrungspunkte durch die fortschreitende Schwiche der Ex-
tremitaten. Von der apoplectischen Bulbarparalyse unter
schied sie sich durch Entwickelung, Verlauf, Fehlen jedes Insultes
etc. etc. vollstindig und hatte ebensowenig mit der Pseudo-
hu]h tr]mmh se lmch Grundlage, Lntulckelunw und Symptomato-
logie etwas gemein. (Gegen eine ’\.cubtlduntr sprach das Fehlen
cer Ilundrucluxmptf_'-mc vor allem der .":-t'ulun;,:q:rapllle Obgleich

sich nun' der Fall keiner der bekannten Formen der Glosso-
pharyngo-labial-Paralyse anpassen wollte, hatte ich doch die Vor-
stellung, dass chronisch-entziindliche Prozesse in Pons und Oblongata
(mit Verschonung der Ner venkerne) die Grundlage der I'.h:,heuumgcn
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bilden machten uud hatte der Vermutung gar nicht Raum gegeben,
dass ein so scharf umschriebenes Symptomenbild, das dem Typus
der Neurose durch das normale Verhalten der Psyche, das Fehlen
aller Sensibilitatsstorungen, die strenge Lokalisation der Lah-
mungserscheinungen, den progressiven, deletiren Verlauf so fern
stand, eine nachweisbare anatomische Grundlage nicht haben
michte. Das negative Ergebnis der anatomischen Untersuchung
war fiir mich iiberraschend. Wohl giebt es acute Formen auf-
steigender Lahmung mit bulbaren Symptomen ohne greifbares
anatomisches Substrat (Landry’'sche Paralyse), auf deren Patho-
genese die Curchmann’schen Beobachtungen vielleicht einiges
Licht zu werfen im stande sind. Aber mit diesen kann unser
Fall gewiss nicht in Parallele gestellt werden. In dem oben wieder-
cgegebenen Falle von Wilks, dessen Details sich unserer Kenntnis
entziehen, hatten sich die Symptome der Bulbdrparalyse ebenfalls
in einem Zeitraum von wenigen Tagen entwickelt.

Wenn demnach auch verwandte Beobachtungen vorliegen
(Westphal, Wilks, Bristowe), steht mein Fall doch vereinzelt
da; er lehrt, dass es eine chronisch-progressiv ver-
laufende Neurose giebt, die sich vorwiegend durch die
Symptome der Glosso- -pharyngo-labial-Paralyse ohne
Atrophien kennzeichnet.

Noch in demselben Jahre erschien eine der meinigen eng-
verwandte Beobachtung Eisenlohr’s, die sich durch folgende
Besonderheiten auszeichnete. Neben den Bulbdrsymptomen stand
hier eine Ophthalmoplegie im Vordergrund, die Entwicklung
derselben zeigte Beziechungen zu einer Hemikranie; die Remissionen,
der Wechsel in der Intensitat der Lahmungssymptome war weit
ausgesprochener wie in meinem Falle, endlich war der Ob-
ductionsbefund zwar auch ein negativer, aber es hel dem Autor
auf, dass die Hypoglossus-I'acialis-Vagus- und Accessoriuswurzeln
auffallend viel schmale Fasern enthielten, worin er aber nicht ein
Zeichen der Degeneration sondern einer congenitalen Entwickelungs-
anomalie, einer von Haus aus schwachen Anlage erblickte.

Die nichsten Jahre brachfen FEinzelbeobachtungen von
Bernhardt und Remak (ohne Obduktion), die wohl hierher
gehoren, aber erst spiter in Zusammenhang mit dem uns inte-
ressierenden Leiden gebracht wurden.

Wichtiger war eine Mitteilung Shaw’s aus dem Jahre 18g0,
die sich wiederum auf einen Fall dieser Art mit anatomisch intakt
befundenem Nervensystem bezog. Leider war die Untersuchung
aber eine unvollkommene.

Obgleich Hoppe diese Mitteilung entgangen war, ver-
mochte er doch, als er i. J. 1892 iiber einen von mir be-
obachteten und schon intra vitam erkannten Fall dieser Art
berichtete, gestiitzt auf diesen sowie auf die Beobachtungen von
Wilks, mir und Eisenlohr, das Krankheitsbild dieses eigen-
artigen Leidens zu entwerfen.

<Konnen wir, so fiihrte er aus, aus ihnen (den citierten Fallen)
ein einheitliches Krankheitsbild schaffen, das scharf umschrieben
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ist und von den bisher erkannten getrennt werden kann? Ich
claube, dass wir diese Frage mit Ja beantworten kénnen.c Als
die charakteristischen Merkmale desselben bezeichnet er 1. das
Fehlen der Atrophie und der Stérungen der elektrischen Erregbar-
keit, 2. die Beteiligung des oberen Facialis und Oculomotorius, 3. die
seltene Beteiligung des Hypoglossus, 4. die deutlichen Remissionen
und den Wechsel in der Intensitit der Symptome, selbst wihrend
der Dauer eines einzigen Tages, 5. den negativen anatomischen
Befnund.

Damit war das Leiden scharf gekennzeichnet, und nur ein
Symptom war iibersehen, das zwar aus unseren Krankenge-
schichten (und deutlicher noch aus den Erb 'schen) zu entnehmen
war, dem jedoch weder Hoppe noch ich (und ebensowenig Erb)
grisssere Beachtung geschenkthatten: das istdasSymptomder Ermtid-
barkeit. Es wird zwar von mir angefithrt: »dass sie (Patientin) leicht
beim Sprechen ermiidete und pausieren musstee, »dass sie beim
Kauen leicht ermiidet:. Es wird in dem Hoppe'schen Fall
besonders die Ermiidbarkeit des Gaumensegels . hervorgehoben,
Aber dass diese Erscheinung ein besonders charakteristisches
Element der Symptomatologie bildet, ist von uns verkannt worden,
ist die einzige Thatsache, die von uns ausser Acht gelassen
worden ist.

Und gerade wegen des pointierten Hinweises auf dieses
Symptom bildet die Arbeit Goldflam’s aus dem Jahre 1893
einen neuen Markstein in der Geschichte dieser Krankheit.

Ehe wir sie naher wiirdigen, ist noch der Thatsache Er-
wihnung zu thun, dass in dem Hoppe'schen Fall zwar der
Befund am Nervensystem — auch die Hirnrinde und die centralen
Ganglien waren zum ersten Mal hier genauer untersucht worden
— ein negativer war, aber eine anderweitige Abnormitit nach-
gewiesen wurde, die von Hoppe in einen allerdings nur hypothe-
tischen Zusammenhang mit dem Nervenleiden gebracht wurde:
es fand sich eine verkiste Bronchialdriise, und wir hatten die Vor-
stellung, welcher Hoppe Ausdruck gab, dass von dieser Neu-
bildung ausgehende Toxine durch ihren krankmachenden Einfluss
aufdie entsprechenden Nervencentren die Lihmungserscheinungen
hervorgebracht haben konnten. Wie die wichtige Arbeit Hoppe's
uberhaupt in der Folge nahezu ignoriert und nur als kasuistischer
Aufputz verwertet worden ist, so ist auch diese Hypothese von
der Intoxication, die hier zum ersten Male auf Grund von That-
sachen aufgestellt wurde, wiederholt vorgebracht worden, ohne
dass auf Hoppe Bezug genommen wurde,

Gleichzeitig mit der Arbeit Hoppe's, bezw. im Anschluss
an den Vortrag desselben, erschien eine interessante Mitteilung
senator’s uber einen von ihm untersuchten Fall dhnlicher Art,
dessen Deutung uns spiter noch zu beschiftigen haben wird.

Ehe wir der Verdienste Goldflam’s gedenken, miissen wir
der Thatsache Erwiahnung thun, dass er sowohl meinen als nament-
lich H:Zap]JE'H Antell an der ]*:tfm‘:schung dieses Leidens, wenn
auch nicht ganz ubersehen, so doch uberaus wenig beachtet und
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infolgedessen viele Momente hervorgehoben hat, die von uns bereits
ermittelt waren und wohl nur dank der Goldflam 'schen Dar-
stellung spiter diesem Autor zugeschrieben worden sind. So un-
wesentlich das fiir die sachliche Beurteilung des Leidens ist,
hier, wo wir von der Geschichte desselben sprechen, muss es
betont werden, besonders auch deshalb, weil die Arbeit Goldflam’s
eine grundlegende Bedeutung erlangt hat, sodass man selbst
seinen Namen in die Bezeichnung der Krankheit aufnehmen wollte.

Nach zwei Richtungen hat Goldflam unsere Kenntnisse von
dieser Affektion erweitert und vertieft: 1. hat er gezeigt, dass sie
eine relativ gutartige sein und in Heilung (7) ausgehen kann;
2, hat er die Bedeutung, welche dem Symptom der »Ermiidbar-
keit: zukommt, zuerst in das rechte Licht gesetzt. Lr konnte in
den von ihm beobachteten Fallen den Nachweis bringen, dass die
Funktionsstorungen weniger auf ichter Lihmung beruhen, als auf
einer ganz abnorm schnellen Erschopfbarkeit der Muskeln, sodass
eine anfangs mit normaler Kraft ausgefiihrte Bewegung nach kurzer
Anstrengung, nach mehrmaliger Wiederholung derselben einer
villigen Lihmung weicht, die aber ebenfalls nach einer Erholungs-
frist von kurzer Dauer wieder einer mehr oder weniger normalen
Beweglichkeit Platz macht.

Dadurch dass Goldflam nun auch die andern, von uns
bereits angefiilhrten Momente, ndmlich die Beteiligung der Extre-
mititen, des Augenfacialis, Oculomaotorius, die Kaumuskelschwache,
die betrichtlichen Remissionen und Exacerbationen, das Fehlen
der Atrophie und elektrischen Degenerationszeichen etc. etc. wieder
zusammenstellte, ohne aut uns zu verweisen, ist es gekommen,
dass von den spiteren Forschern ganz vorwiegend die Darstellung
Goldflam’s beriicksichtigt und gewiirdigt worden ist.

Es ist aber ein anderer Punkt, der hier noch der Klar-
stellung bedarf. Man muss Goldflam auch das Verdienst zu-
schreiben, die Briicke zwischen seinen Beobachtungen und den
Erb'schen geschlagen zu haben. Freilich ist das nicht so zu
verstehen, als ob wir die Erb’sche Mitteilung iibersehen hatten.
Ich habe oben schon die Umstinde angefiihrt, die es erkliren, dass
ich auf sie nicht Bezug genommenhabe. Hoppe nimmtinseiner Arbeit
aber schon ausdriicklich zu dem Erb’schen Symptomenkomplex
Stellung und sagt: ,Beim ersten Vergleich scheint das von mir
beschriebene Krankheitsbild mit dem von Erb verwandt zu sein.
Aber in den wesentlichen Punkten unterscheiden sie sich doch,
denn in zwei von den Fiillen von Erb zeigte sich ausgesprochene
Atrophie im Gebiete der Kau-, Zungen- und Halsmuskulatur und
eine entsprechende Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit.
Auch fehlt die anatomische Untersuchung, und die Vermutung,
die Erb damals aussprach, dass es sich vielleicht in seinen Fillen
um eine Kombination von Poliencephalitis chronica superior et
inferior handele, hat sich auf Grund von spateren Beobachtungen
in dhnlichen Fillen mit aller Wahrscheinlichkeit bestatigt.”

Wihrend Goldflam noch in einer Mitteilung aus dem
Jahre 1891, in welcher er einen vielleicht schon hierher gehdorigen
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Fall schilderte, auf Erb keinerlei Bezug nimmt, die Frage nach
den Beziehungen der ,,Bulbdrparalyse ohne anat. Befund“ zu dem
Erb’schen Symptomenkomplexe also nicht zuerst von ihm, sondern
von Hoppe (und vor diesem schon beilaufig von Bernhardt)
angeschnitten wurde, hat dann aber Goldflam eine Summe von
Erscheinungen herausgefunden, welche auf innige Beziehungen
zwischen dem in Frage stehenden Leiden und den von Erb be-
obachteten Fillen hinweisen.

Es sind weniger die Momente, die Erb selbst heraushob:.
als eine Reihe anderer, aus seinen Krankengeschichten zu ent
nehmender. So spielt das Phanomen der abnormen Ermiidbarkeit
in den Erb’'schen Beobachtungen schon eine wesentliche Rolle,
ebenso kommen die Remissionen hier vor, und es tritt selbst
eine Tendenz zur spontanen Riickbildung zu Tage. Nimmt man
dazu die von Erb selbst als charakteristisch betonten Thatsachen:
die Kombination von Ptosis mit Kaumuskellahmung und Nacken-
muskelschwiche etc., so hat man allerdings soviel Beriihrungs-
punkte, dass die Achnlichkeit eine unverkennbare ist und dem-
gegeniiber der Umstand, dass sich in einzelnen Muskelgebieten
eine evidente Atrophie entwickelte, vielleicht, wie wir weiter unten
sehen werden, nicht so sehr ins Gewicht fallt.

Ich erkenne also an, dass die Erb’schen Falle wahrscheinlich
hierher gehdren, bin aber der Meinung, dass sie fiir die Erkenntnis
des Leidens nicht ausschlaggebend gewesen sind, da die volle
Eigenart und die Sonderstellung desselben erst mit dem Nachweis,
dass selbst in den chronisch verlaufenen Fallen der Obductions-
befund ein negativer ist, dargethan war. Ich halte es also be-
sonders im Hinblick auf die Auffassung, die Erb selbst von der
Natur des Leidens hegte, nicht fiir ganz berechtigt, ihn als
den Entdecker desselben hinzustellen, ganz abgesehen davon,
dass er in Wilks bereits einen Vorganger gehabt zu haben
scheint. Dass ich die hervorragenden Verdienste, welche sich
Erb um die Erforschung dieser Krankheit erworben hat, doch
nicht unterschatze, wird aus dem weiteren Gang der Darstellung
leicht zu erkennen sein. Ich bin aber, wie ich schon einleitend
bemerkte, der Meinung, dass dieses Land iiberhaupt nicht von
einem einzelnen, sondern von einer Reihe von Forschern entdeckt
worden ist. Und der glinzende Name des Autors darfl uns
nicht dazu verleiten, ithn mit einer Krankheit zu verkniipfen, an
deren Entdeckung er nur einen grossen Anteil hat.

Das Phanomen der Ermudbarkeit, das wir hier zu-
nachst in Beziehung zu dem Namen Goldflam's gebracht haben,
hat nun seine besondere Geschichte.

Die Ermudbarkeit als Krankheitssymptom, speziell bei den
Neurosen (neurasthenische Myasthenie etc.), ist seit Langem be-
kannt. Die Ermiudbarkeit, mit welcher wir es hier zu thun haben,
hat aber doch einen speziellen Charakter. Allerdings ist sie auch
in dieser als typisch anzusehenden Weise schon bei anderen
Affectionen geschildert worden. So findet sich in meiner Ab-
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handlung: Zur Pathologie der disseminierten Sklerose!), welche
aus dem Jabre 1887 stammt, folgender Passus: ,,In den letzten
Tagen habe ich ein neues Symptom becobachtet: eine abnorme
Erschopfbarkeit der Muskeln. Ein solcher Kranker ist z. B. im
stande, die Abduktoren des Fusses (die Peronei) beim ersten
Versuch ziemlich kriiftig anzuspannen; wiederholt er den Versuch,
so ist die Kraft schon bedeutend herabgesetzt, und beim dritten
oder vierten Male versagen die Muskeln véllic, um nach einiger
Zeit der Rube wieder leistungsfahig zu werden.“ Das ist nun
oenau die Erscheinung, von welcher spater nachgewiesen worden
ist, dass sie eines der wichtigsten Merkmale der hier in Frage
stehenden Krankheit bildet.

Schon bevor Goldflam auf diese Thatsache die Auf-
merksamkeit gelenkt hatte, habe ich und dann Jolly und ich
an einem Patienten der Nervenklinik, dessen Leiden wir damals
noch nicht sicher zu beurteilen vermochten, diese eigentiimlichen
irmiidungsphinomene in ihrer vollen Entwicklung wahrgenommen.

Es fallt die Beobachtung, iiber welche Jolly in der Berl,
klin, Woch., Jahrgang 1891, und ich in meinem Lehrbuch der
Nervenkrankheiten, 1. Aufl.,, 1894, kurz berichtet haben, in das
Jahr 18g0. Erst als sich bei der Obduktion die nerviéisen Apparate
wie die Muskulatur ganz unversehrt zeigte, kam uns der Verdacht,
dass es sich um einen Fall von ,Bulbiirparalyse ohne anatom.
Befund‘ handele. In der der Goldflam'schen Publication vor-
ausgehenden kurzen Mitteilung Jolly's ist dieser Gedanke jedoch
noch nicht zum Ausdruck gekommen.

Es muss deshalb anerkannt werden, dass die erste wirkliche
und erschopfende Schilderung dieses Symptoms als Zeichen
der ,,Bulbirparalyse ohne anat. Befund* von Goldflam stammt.

In enger Bezichung zu der Erscheinung steht nun eine
andere, um deren Erforschung sich besonders Jolly grosse Ver-
dienste erworben hat,

Die Geschichte derselben reicht aber, wie Jolly selbst hervor-
gehoben hat, weiter zuriick.

Benedict hat im Jahre 1868 unter dem Namen ,Reaktion
der Erschopfbarkeit* eine Reaktionsform beschrieben, ,welche bei
Lahmungen vorkommt, die durch einen fortgepflanzten Reiz (z. B.
von einem Carcinom der Grosshirnhemisphiren) entstehen, namlich
ein Nachlass derReaktion wihrend einer kurzen faradischenReizung®.
Er sagt:  Diese Reaktion ist ein Beweis pathologischer Erschopf-
barkeit.“* An einer anderen Stelle bemerkt er, dass er diese Reaktion
besonders bei cerebralen Lihmungen beobachtet habe.

Brenner beschreibt sie ebenfalls und fuhrt an, dass er sie
bei apoplect. Lahmungen gesehen habe. Von spiteren Autoren
wurde sie, wie Jolly weiter ausfithrt, vereinzelt bei Muskel-
hypertrophie und bei chronischer Poliomyelitis gefunden.

1y Berl. klin. Woch. 1887. No. 48.
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Mossol), auf dessen wichtige Untersuchungen auch Jolly
zuriickgreift, hat ausser vielen anderen bemerkenswerten Er-
scheinungen auf dem Gebiete der Ermiidung — z. B. der, dass
jedes Individuum seine eigene, thm eigentimliche Ermiidungskurve
besitzt, dass die durch willkiirliche Thatigkeit bedingte Ermiidungs-
kurve der bei elektrischer Reizung erzielten ahnlich ist, dass die Er-
midung keineswegs ausschliesslich psychischen Ursprungs, sondern
dass auch unabhangig von den cerebralen Vorgiangen der Muskel
selbst erschopfbar ist etc. etc. — die fiir uns wichtige Thatsache
festgestellt, dass bei gesunden Menschen, welche ihr Gehirn durch
geistige Arbeit ermiiden, gleichzeitiz eine Ermiidung der Muskeln
eintreten kann, welche sich als gesteigerte LErschiopfbarkeit nicht
nur bei willktrlicher Arbeitsleistung, sondern auch bei direkter
Muskelreizung durch den elektrischen Strom bemerkbar macht.
Er nimmt an, dass es sich hierbei um eine chemische Aenderung
im Muskel handelt. welche durch die bei der Gehirnarbeit sich
entwickelnden Stoftwechselprodukte bewirkt wird.

Ich selbst habe die Erscheinung oder doch eine ihr sehr
nahe wverwandte Reaktionsweise ebenfalls und zwar schon
1887 in einem Falle, den ich als LLandry 'sche Paralyse deutete, ge-
sehen und in der Inauguraldissertation des Herrn Dr. Behmer (Berlin
1889) beschreiben lassen (vgl. auch mein Lehrbuch der Nerven-
krankheiten, 1. Aufl,, S. 358). Es fand sich namlich bei elektrischer
Reizung der affizierten Muskeln und ihrer Nerven, dass sie bei
einer bestimmten Stromstirke zwar deutlich refgierten, dass aber
durch Steigerung derselben die Intensitat der Zuckung nicht ge-
steizert werden konnte, ja dass in einzelnen Muskeln dabei sehr
schnell ein volliges Versagen der Reaktion eintrat (vgl. die aus-
fithrlichen Protokolle).

Auch in dem von Jolly verwerteten ersten Falle habe ich die
Reaktion zuerst beobachtet, aber zur Zeit der Feststellung dieser
Erscheinung den Fall selbst noch nicht richtig gedeutet und die
elektrischen Reaktionsverhiltnisse noch nicht genauer studiert?®).

Iis blieb das Jolly vorbehalten, und zwar war es besonders
ein von ihm spater beobachteter Fall, den er auch im Dezember 1804
in der Berliner med. Gesellschaft vorstellte, an dem er sorgfaltig

I} Ueber die Geselze der Ermiidung. Untersuchung an Muskeln der Menschen.
Arch. f. Anat. und Physiol. Jahrg, 1890, 5. 8g.

Mosso's Untersuchungen sind zum Teil an Maggiore ausgefiihrt und von
diecsem selbst erginzt worden. Seine Abhandlung findet sich an derselben Stelle
5. 1g91.  Auf die iilteren Beobachtungen von Kronecker (von ihm stammt die
Bezeichnung Ermiidungskurve), Herman, Tiegel, Rossbach, Richet u. A, kann
hier nicht eingegangen werden,

) Es umsprm:]l nicht gFanz den thatsichlichen Verhiltnissen, wenn Jolly in
einer kurzen Notiz anfithrte, dass ich als Assistent der Khnik den Fall mit ithm
beobachtet hitte, Schon vor dem Eintritt Jolly s in die Charité hatte ich als stell-
vertretender dirig. Arzt den Patienten behandelt und diese eigentiimlichen Er-
miidungsphiinomene, auch fiir dem elektrischen Reiz, bei ihm wahrgenommen,
ohne sic jedoch eingehend zu studieren, (vel. die Fussnote auf S, 106, Bd, VI
der Zeitschr, f. Nervenheilkunde), Ich hatte also wohl das Recht, das mir
iibrigens auch Jolly keineswegs bestritten hat, mich in meinem Lehrbuch auf
diese Beobachtung zu berufen.
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und eingehend das Wesen der Reaktion nachwies, die von ihm als
myasthenische bezeichnet worden ist. Ich halte es also fiir ganz
korrekt, wenn man, wie es auch allgemein iiblich ist, den Namen
Jolly's mit dieser Reaktion in Verbindung bringt. — Ausserdem
hat der Vorschlag Jolly's, die Affektion als Myasthenia gravis
pseudoparalytica zu bezeichnen, anregend und befruchtend
gewirkt.

So haben wir 6 Autoren — Wilks, Erb, Oppenheim,
Hoppe, Goldflam, Jolly — von denen jeder einen so wesent-
lichen Anteil an der Erforschung dieses ILeidens und seiner
Symptome hat, dass es ungerecht und unhistorisch wire, wollte
man den Symptomencomplex mit dem Namen eines oder eines
Paares derselben belegen.

Seit den Jahren 1893 und 1894 ist eine Fille von Beitrigen
zu dieser Frage geliefert worden, die nicht nur das casuistische
Material wesentlich bereichert haben, sondern zum Teil auch fiir
die Kenntnis der Symptomatologie, fur die Abgrenzung des Krank-
heitsbildes und fiir die Differentialdiagnese von Bedeutung gewesen
sind. Noch aus dem Jahre 1893 stammen die Mitteilungen von
Suckling und Dreschfeld, aus dem folgenden die von Sélder
und Mayer. Der letzgenannte Autor glaubte in einem Falle ana-
tomische Veranderungen nachgewiesen zu haben, aut welche spater
eingegangen werden soll. In demselben Jahre erschien die I. Aufl.
meines Lehrbuchs der Nervenkrankheiten, in welchem ich unter
der Ueberschrift: ,Die Bulbirparalyse ohne anatomischen Befund*®
eine eingehende Schilderung desleidensgab. Um dieseZeit oder kurz
darauf taucht die Bezeichnung Erb-Goldflam'scher Symptomen-
complex oder .bulbirer Symptomencomplex (Typus Erb-Gold-
flam)“ in der Literatur auf, eine Bezeichnung, die, wie es scheint,
zuerst von Pineles gebraucht wurde.

In sehr schitzenswerten Arbeiten hat sich dann S. Kalischer
an dem Ausbau dieser Lehre beteiligt. Seine erste Mitteilung aus
dem Jahre 1895 bezieht sich zwar auf einen Fall, der nicht hierher
gehort, aber Kalischer nahm hier und besonders in weiteren
Verdffentlichungen der nichsten Jahre Anlass, seinz Ansichten
iiber die Natur des Leidens und dessen Beziehungen zu anderen
Affektionen auszusprechen.

Beachtenswert ist ferner aus dieser Zeit die Abhandlung von
Murri, besonders weil sie unsere Kenntnisse von der myasthe-
nischen Reaction erweitert. Von Murri stammt auch der
Vorschlag, das Leiden nach Erb zu benennen. Ich bin im Jahre
1895 ebenfalls in einer Arbeit, die sich mit der akuten nicht
eitrigen Encephalitis beschaftigt, mit einigen Bemerkungen auf
diese Affektion zuriickgekommen. Das folgende Jahr bringt ausser
casuistischen Beitrigen von Fajersztain, Silbermark, Grocco
u. A. eine neue vollstindige, d. h. auch durch die Obduktion
sichergestellte Beobachtung von von Striimpell, nebst einer
gediegenen Darstellung der Affektion, fur welche dieser Autor die
Bezeichnung ,asthenische Bulbirparalyse® vorschlagt.
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Von Interesse ist auch der Hinweis Strimpell's auf den
Umstand, dass von einer wirklichen Lihmung bei dieser Krank-
heit iiberhaupt keine Rede sein konne. dass vielmehr nur die Muskeln
gelihmt erscheinen, welche tunktionell dauernd in Anspruch ge-
nommen werden, also davernd ermiidet seien. Ferner hat Marina
in seiner Monographie uber die Augenmuskellihmungen an ver-
schiedenen Stellen unserer Krankheit, fur die er die Bezeichnung
~Hoppe- Goldflam scher Symptomcomplex® vorschligt, gedacht,

Auch das Ausland bringt jetzt zum ersten Male zusammen-
fassendere Besprechungen in einem Aulsatz von de Holstein
und besonders in der These von Marie Sossedorf,

In dem nachsten Jahre (1897) versucht Karplus, auch unter
Hinweis auf altere Beobachtungen, einen besonderen Typus dieses
Leidens unter dem Namen ,asthenische Ophthalmoplegie** abzu-
grenzcn.

Wertvolle Mitteilungen enthilt ferner die Abhandlung von
Kojewnik off. Ich suchte dann in meiner Bearbeitung des Kapitels
Encephalitis fiir das Nothnagel'sche Handbuch ,,die Bulbarparalyse
ohne anatomischen Befund* gegen die Poliencephalomyelitis abzu-
grenzen, Kalischer schlagt die Bezeichnung asthenische bulbo-
spinale Paralyse vor. Brissaud, LLantzenberg, Widal und Mari-
nesco sowie T. Cohn bringen neue Beobachtungen, Widal und
Marinesco glauben mit der Nissl'schen Methode einen positiven
Befund erhoben zu haben, wahrend die Obduktion und genaue
mikroskopische Untersuchung im Falle T. Cohn's wieder ein
intaktes Nervensytsem darbietet,

I. J. 1808 haufen sich die casuistischen Mitteilungen
(I'inizio, Mailhouse, Wheaton, Roques, Schiile, Wilbrand-
Saenger, Montesana, Laquer, Eulenburg, Unverricht,
Berkley u., A)) Eine zusammenfa<sende Darstellung giebt die
These von V. Ballet, in der wieder die Hexclchnung JTaralysie
bulbospinale asthénique** gebraucht wird.

Aus den letzten beiden Jahren verlangt niachst den casuistischen
Mitteilungen von Campbell, Sinkler, Puntow, T. Cohn und
Seiffer und der sich an die der letzteren anschliessenden Dis-
kussion in der Berl. Gesellschaft fiir Psychiatrie und Nervenkrank-
heiten besondere Beachtung ein Vortrag von Senator iiber
Beziehungen der asthemischen Lihmung zur Albumosurie und
multiplen Myelomen, eine Mitteilung von mir, sowie die diesem
l.eiden gewidmeten Aufsitze von Raymond und Buzzard.

Nomenclatur,

e Zahl der Namen, mit denen diese Krankheit belegt
worden ist, ist rl:::,ht oross, und es fallt schwer, eine Auswahl
unter denselben zu tleffon eine Bezeichnung zu finden, welche die
Figenart des lLeidens in recht pragnanter Weise zum Aus-
druck bringt.

‘ Erb sprach wvon einem ,neuen, wahrscheinlich bulbiren
symptomenkomplex', ich von der ,bulbiren Neurose*, dann von
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der ,,Bulbérparalyse ohne anatomischen Befund*, Bristowe und
Suckling von funktioneller Ophthalmoplegie®, Goldflam von
einem ,,scheinbar heilbaren bulbarparalytischen Symptomenkomplex
mit Beteiligung der Extremitaten.®

Von Strumpell stammt der Name ,asthenische Bulbir-
paralyse”, der viel Anklang fand, von Jolly die Bezeichnung
,Myasthenia gravis pseudoparalytica.

Pineles wihit den Titel: ,bulbirer Symptomenkomplex
Typus Erb-Goldflam*, wahrend Marina die Bezeichnung
Hoppe-Goldflam'sche Krankheit'* vorschligt, Murri hat das
Leiden zuerst als Erb'sche Krankheit bezeichnet, und ihm haben
sich Finizio, Roques, Ballet, Brissaud-Lantzenberg u. A.
angeschlossen.

Der Name ,,asthenische Paralyse* findet sich bei Kalischer
und Fajersztayn. Letzterer spricht auch von Poliencephalomyelitis
sine materia, wahrend Kalischer gelegentlich noch die Bezeich-
nungen: ,funktionelle heilbare Poliencephalomyelitis** und ,,asthe-
nische bulbospinale Paralyse* gebraucht. In der ,asthenischen
Ophthalmoplegie‘ erblickte Karplus einen besonderen Typus dieses
Leidens.

Raymond und Ballet haben die Benennung: | Asthénie
motrice bulbospinale** oder ,,Paralysie bulbospinale asthénique*
gewahlt.

Auchder Name ,,Ophthalmoplégie-névrose (Guinon-Parmen-
tier) ,allgemeine schwere Myasthenie’* (L.aquer), krankhafte
Muskelermiidbarkeit (Unverricht) ist gewihlt worden,

Ich halte es fur uberflissig, diese wverschiedenen Bezeich-
nungen hier auf ihren Wert und ihre Berechtigung zu priifen. Die
in den folgenden Kapiteln gebotenen Ausfithrungen werden die
Begriindung dafiir geben, dass ich den Namen ,,Bulbarparalyse ohne
anatomischen Befund® und , myasthenische Paralyse’ den Vorzug
gegeben habe. Ebenso habe ich an der Bezeichnung ,,bulbare
Neurose® testgehalten. Aber aus dieser Vielheit geht auch schon
hervor, dass ich keinen der von mir gebrauchten Krankheitsnamen
fur einen recht treffenden und alles Wesentliche bezeichnenden
halte. Diesen zu finden, bleibt der Zukunft vorbehalten.

Casuistik.

Bei der nun folgenden Zusammenstellung der Casuistik bin
ich von dem Prinzip ausgegangen, dass die Falle, in denen die
Obduction und eine genaue Untersuchung der nervisen Apparate
ausgefiihrt werden konnte, fir die Ergriindung des Leidens die
wichtigsten sind und fiir die Beurteilung desselben die sicherste
Unterlage bieten,

Im Anschluss daran sollen die Beobachtungen wiedergegeben
werden, die auf Grund der klinischen Erscheinungen mit Sicher-
heit oder mit einem hohen Mass von Wahrscheinlichkeit hierher-
gerechnet werden konnen, ohne dass durch eine post mortem
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ausgefiihrte Untersuchung die Beobachtung einen Abschluss erhielt.
Dann folgt die Gruppe der unsichern Fille.

is bleiben auch bei dieser Anordnung noch gewisse
Schwierigkeiten bestehen, und es werden sich wohl auch Inconse-
quenzen nicht ganz vermeiden lassen,

[. Gruppe der klinisch nnd anatomisch untersuchten
FFalle.
Fall I Oppenheim.

Pauline Jahnke, ein 29jihriges Dienstmidchen, wurde am 21. Februar
1885 in die Nervenabteilung der Charit¢ aufgenommen. Nach ihrer Angabe
stammt sie aus gesunder Familie und ist selbst stets ;,;u_sumi gewesen, 1315 si¢ vor
g Monaten zuerst eine Schwiche in den Hinden empfand, die allmihlich wuchs
und dann auch die Beine ergrifii.  Sie liess Gegenstande aus den Hinden fallen
und hatte beim Treppensteigen grosse Schwierigkeiten. Vor 4 Wochen bemerkte
sie, dass das Sprechen erschwert war, dass sie leicht beim Sprechen ermidete
und pausieren musste: auch machte sich eine Schwiche in den Lippen geltend,
so dass sie die Speisen nicht ordentlich im Munde festhalten konnte, sondern
dieselben dfters aus demselben herausficlen. Dazu chtlltun sich Schluck-
beschwerden. Das Schlingen fester Speisen erforderte ungewohnliche An-
strengung und Flissiges trat hiufig durch die Nase zurick.

Alle diese Stérungen gewannen allmihlich an Intensivir.

Ueber Gefithlsanomalien, Schmerzen und Blasenbeschwerden hatte sie
bisher nicht zu klagen.

Zur Zeit der Aufnahme ergab die objective Untersuchung Folgendes:

Sensorium frei. Keinerlei psvchische Anomalien. Pupillen von gleicher
mittlerer Weite und prompter Lichtreaction — die Pupillarreaction muss als sehr
lebhaft bezeichnet werden. Es Lillt aut, dass, wenn Patientin bei gleichmassiger
Beleuchtung ruhig auf einen Punkt sieht, sich fortwahrende ruckweise erfolgende
Contractionen der Iris einstellen. — Bewegungen des Bulbus nicht beschrinkt.
Normaler ophthalmoskopischer Befund (Dr. Uhthoff).

Scl:lfi.‘.li)t:llulll. bietet nichts Besonderes.

Gesichtsfalten sehr wenig ausgepragt, der Ausdruck hat etwas Starres.
Beim Sprechen wie bei den mimischen Actionen werden die Gesichtsmuskeln
auffallend wenig und in sehr engen Excursionen bewegt.

Die Sprache ist durch ein leichtes Niaseln gestort, bietet im Uebrigen
keine Anomalien. Die Stimme ist mittelkriftig; laut zu schreien ist Patientin,
wie sie hervorhebt, nicht im Stande. Die Bewegungen im Bereich der Mund-
faciales sind zwar nicht anfgehoben, werden aber sehr mangelhaft und nur an-
deutungsweise ausgefithrt (Zihnefletschen, Mundspitzen). Ebenso ist das Oeffnen
und Szhliessen der Kiefer auffallend kraftlos. Dem entspricht die Angabe der
Patientin, dass sie beim Kauen leicht ermidet. Die Seitwirtsbewegungen des
Unterkiefers sind nicht ausfithrbar.  Bringt man einen Finger zwischen die Zahn-
rethen der Patientin und fordert sie auf, so kriftig als maglich zuzubeissen, so
fiuhlt man kaum, dass der Finger von den Ziahnen festgehalten wird.

Das Gaumensegel hebt sich beim Phoniren mangelhait.

Das Schlucken ist bei der heutigen Untersuchung nicht in objectiv wahr-
nehmbarer Weise behindert.

Die Zunge tritt gerade hervor, zittert ein wenig fibrillir, kann nach den
Seiten bewegt werden, aber ungeliufig und mangelhaft.

Keine Atrophie im Bereich der Gesichtsmuskulatur und keine Verin-
derung der elekrischen Erregbarkeit.

Sensibilitat im Quintusgebiet fiir alle Reize erhalten.

Puls von gewdhnlicher Frequen:.

Inspirationszige flach, ohne genugende Thoraxerweiterung.

Panentin klagt Gber Luftmangel und besonders Giber Schwiengkeit des
Abhustens.

Die activen Bewegungen des Kopfes nach allen Richwungen erhalten.
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Aus der horizontalen Rickenlage kann sich Patientin nur mit Unterstiitzung
der Hinde in die sitzende Stellung bringen.

Die Muskulatur der Schulter-, Brust- und der oberen Extremititen ist im
Ganzen gut entwickelt; vor Allem treten keine Zeichen partieller Atwrophie hervor.

Die mechanische Muskelerregbarkeit ist nicht gesteigert.

Keine Muskelsteifigkeit. Passive Bewegungen frei ausfithrbar.

Sehnenphinomene von normaler Stirke.

Die activen Bewegungen der oberen Extremititen in voller Ausdehnung
und mit geniigender Geliufigkeit erhalten, aber auffallend kraitlos. Die Schwache
betrifit ziemlich gleichmassig alle Muskelgruppen.

Patientin betont, dass der Grad der Schwiache in den Extremititen
ein wechselnder sei und sich ott in ganz kurzer Zeit indere.

Die Bauchmuskeln werden ebenfalls nur mit wenig Kraft angespannt
Die Muskulatur der unteren Extremititen befindet sich nicht m  abnormem
Spannungszustande, die passiven Bewegungen sind nicht behindert.

Die activen Bewegungen sind in ihrer Ausdehnung etwas beschrink:
und zeichnen sich vor Allem durch Schwiche aus, die in beiden Beinen gleich-
missig ausgeprigt ist.

Sensibilitit durchaus erhalten. Sohlenreflexe nur durch stirkere Reize
zu erzielen.

Die elektrische Prifung der Extremititen ergiebt keine groberen Ano-
malien, vor allen Dingen fehlen Entartungserscheinungen durchaus, dagegen
fallt die Zuckung in einzelnen Muskeln (Deltoideus und Biceps) etwas schwach
aus und erreicht erst bei hoheren Stromstirken gentgende Intensitit.

Mirz 1885. Befinden im Ganzen unverindert. Geringe Zunahme der
Lihmungserscheinungen im Bereich des Facialis und Hypoglossus; doch
hebt sich das Gaumensegel beim Phoniren.  Zuweilen ziehende Schmerzen in
Armen und Beinen, auch im Gesicht.

Juni 1885. Beim Schluckversuch tritt regelmassig Flissigkeia durch
die Nase.

Patientin klagt jetzt hiufig iber Luftmangel, die Dyspnoe lllarlr:irt sich
auch objectiv und 15t zuweilen so stark, dass Patientin in die sitzende Stellung
aebracht werden muss.  Abends einigemal Temperatursteigerung 38,6° in
axilla ohne erkennbare Ursache. Die Untersuchung der Lungen wie der inneren
Organe aberhaupt ergiebt nichts Abnormes. y

In den folgenden Monaten Zunahme der Schlingbeschwerden. Patientin
kann Festes gar nicht mehr bewiltigen, Flussigkeit trin sofort durch die Nase
zuriick. Auch die Sprachstorung wird stirker: die Sprache ist stark ndselnd
und unkriftig. :

Im August allabendlich (eine Woche lang) Temperatursteigerung — bis
39,2° in axillh — ohne erkennbaren Grund. Patientin fiihlt sich sehr schwach
und betont, dass ihr jetzt auch die Bewegungen des Kopfes Schwierigkeiten
machen; sie bewegt ihn langsam aber doch in geniigender Ausdehnung, verspirt
dabei etwas Schmerz im Genick. :

Die Uvula hebt sich beim Phoniren nur minimal. ! .

Die Augen konnen nur soweit geschlossen werden, dass die Lider sich
eben berihren und geniigt der leichteste Widerstand, den Augenschluss zu
verhindern. i

Aufeinanderpressen der Lippen ist nicht moglich, wie aberhaupt die Be
wegungen der Mundmuskulatur stark beeintrichtigt sind ohne Differenz zwischen
den beiden Seiten. : 3

Die Zahnreihen werden etwa 21/; cm von einander entfernt. Kieferschluss
ganz kraftlos,

Sensibilitit im Gesicht wie an allen anderen Kérperstellen erhalten. Hor-
schirfe beiderseits normal. h L

Patientin ist im Stande zu gehen, aber langsam und mit kleinen Schritten.

Anfille von Dyspnoe, Herzklopfen (Pulsfrequenz ro4).

Hustenstosse dusserst schwach und stimmlos.

Sprache fast unverstindlich, exquisit bulbar. :

Obgleich alle Lahmungserscheinungen sich deutlich  steigern, kommen
doch leichte Remissionen vor.

Januar 1886. Schmerzen im Genick.
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Keine Gefissgeriusche am Schadel.

Mai 1886. keine Abnahme des Muskelvolums im Gesicht und an den
Extremititen.

Die Schwiche in den Extremititen hat sich wiederum gesteigert. Pat
kann sich nicht ohne fremde Hilfe in die sitzende Stellung bringen; wenn sie
sitzt, wird es ihr schwer, den Kopf aufrecht zu erhalten.

30. August. In der Nacht wird der Arzt zur Patientin gerufen, weil sie
plotzlich von heftiger Atemnot befallen sei. Respirationsirequenz 48 pr. M.
Anspannung der Hilfsmuskeln. 100 Pulse, regelmissig. Pat. versucht, zu husten,
ist aber nicht im stande, zu expectorieren. Sie glaubt, dass sie Speichel wver
schluckt habe und denselben nicht heraufférdern kann. Die Artikulation ist heute
besonders schlecht, sie spricht mit geofinetem Munde und bewegt die Lippen
wenig. Klagt dber Schmerzen in der Magengegend, die sie aut die Husten-
anstrengung bezieht.  Temperatur 39,29

31. August. Dyspnoe besteht fort, Respirationsfrequenz 44, Puls 108, klein.
Zunge kann nur wenig hervorgestreckt werden, Kaubewegungen sehr schwach.
Mundspitzen, Pfeifen unméglich. Ein Licht auszublasen, ist Pat. nicht im stande.
Temp. 38,25 Rechts hinten unten am Thorax Schall etwas kirzer als links,
Athmungsgerdusch ein wenig abgeschwicht; ab und zu ein giemendes oder
knackendes Gerdusch.

1. September. Rechts hinten am Thorax gedimpfrer Schall bis oben hin,
;jl_mge:»;;hu’iichtc}; Atmen und einzelne ]i!il!l;{#:lldn.‘ I{ﬂssdgerﬁuschu. Keine Steige-
rung des Pektoralfremitus (aber Prifung wegen schwacher Stimme erschwert).
Sehr starke Dyspnoe, Anspannung selbst der Sternocleidomastoidei und Pektorales.
Pulsirequenz 132. Nachmittags 3 Uhr Exitus letalis.

Obduktion (Herr Dr. Langerhans).

Im Herzbeutel etwas klare Flassigkeit. Herz von gewdhnlicher Grosse.
Muskulatur des linken Ventrikels etwas schlaff. Endocard leicht verdickt.

Lungen frei beweglich. Der untere und hintere Abschnitt des linken
Unterlappens hepatisiert, Schnitfliche glawt, die tubrige Lunge lufthaltig. Im
hintern Abschnitt des rechten Unterlappens bronchopneumonische Herde nut
gekornter Schniuflache.

Schideldach ziemlich leicht, Nihte erhalten. Grosse Ganglien sehr blass,
Pia lebhaft geritet, aber nicht ddematés. Keine Herderkrankung. Ar-
terien der Hirnbasis zart und dinnwandig.

Im Halsteil der Medulla spinalis schen die Goll'schen Strange nicht rein
weiss aus (s. u. mikroskop. Befund).

Striae acusticae nur andeutungsweise zu sehen.

Gefissscheiden und Bindegewebe zwischen der Halsmuskulatur von hiamor-
rhagischer Beschaffenheit.

Milz vergrossert, von derber Konsistenz, mit deutlichen Follikeln und
Trabekeln.

Am oberen Pole der linken Niere eme wallnussgrosse Geschwulst, die
an einer Stelle Auctuiert; im iibrigen Nieren normal.

Blasenschleimhaut zeigt ziemlich lebhafte Gefassinjektion.

Im Rectum einzelne gerdtete Stellen.

Im Duodenum galliger Inhalt.

Magenschleimhaut lebhaft gerdter mit stark geschwollenen Labdrisen,
Schleimhaut zeigt lebhafte venodse Hyperimie.  Acini der Leber ziemlich klein.
sonst nichts Auffallendes.

Fir die mikroskopische Untersuchung wurden aufbewahrt
und in Miiller'scher Losung gehartet: Pons, Medulla oblongata
mit den Wurzeln der Hirnnerven, Rickenmark, Zungenmuskulatur
mit eintretendem Hypoglossus, Biceps vom rechten Arm mit
Nervenast.

Medulla oblongata, Pons und Hirnschenkelgegend wurden
im Gudden'schen Mikrotom in Serienschnitte zerlegt und auf's
sorgfiltigste in allen Hohen nach Farbung der gut gelungenen
Schnitte mikroskopisch untersucht mit dem Resultat, dass keinerlei
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Veranderung — weder an den Kernen noch den intramedulliren
Faserziigen der Hirnnerven und den iibrigen Gebilden — auf-
gefunden wurde. Die Praparate unterschieden sich in keiner Be-
zichung von den entsprechenden normaler Individuen.

Zur Untersuchung gelangten ferner die Wurzeln der Hirn-
nerven (mit Ausnahme von Olfactorius und Opticus) auf Quer-
schnitien. Sie erwiesen sich allesamt als normal. Ein auf den
ersten Blick wverdichtiger Befund wurde nur in der Facialis-
wurzel (unmittelbar nach dem Austritt aus der Oblongata) er-
hoben: Hier sieht man auf dem Querschnitt kleinere und grissere,
fast kreisrunde, gegen die Umgebung scharf abgegrenzte Herde,
die wie ein fremdes Produkt in dem sonst normalen Segment
des Querschnittes liegen. Bei schwacher Vergrosserung gelingt
es nicht, eine Structur in diesem Gewebe zu erkennen; mut Car-
min, Nigrosin etc. werden diese Partien intensiv gefarbt. Bei
starken Vergrosserungen taucht in dem Herde hie und da ein
kleiner Kreis auf, der die Grisse eines QQuerschnittes der Primitiv-
faser hat, in welchem aber von Markscheide und Axencylinder
nichts zu entdecken ist. Weitere Aufschlisse geben meine Pri-
parate nicht, nur will ich noch erwahnen, dass die Reactionen
auf Kalk, Amyloid etc. negativ ausfielen. Ich zweifelte durchaus
nicht daran, etwas Pathologisches unter Augen zu haben, und
wurde in dieser Meinung bestarkt durch die kurze Zeit vorher von
Thomsen gefundene und als herdiérmige Neuritis aufgefasste
Erkrankung der Augenmuskelnerven bei Alkoholisten, welche
Lahmungserscheinungen im Bereich dieser Nerven geboten hatten.
Es schien mir aber doch erforderlich, Hirnnerven von Individuen,
die an fiir diese Frage indifferenten Erkrankungen gestorben waren,
zum Vergleich zu untersuchen, die geschilderten Belunde fehiten
in keinem der zur Priiffung herangezogenen Facialisnerven, und
haben Thomsen und ich die Ueberzeugung gewonnen, dass es
sich um Prozes:e handelt, die jedenfalls fur die Deutung klinischer
Erscheinungen nicht verwertet werden durfen,

Die motorischen Nerven in ihrer peripherischen Aus-
breitung (Hypoglossus, Musculocutaneus) zeigten sich nicht
entartet, ebenso wenig der Musculus biceps und die Zungen-
muskulatur,

Riickenmark und Rickenmarkswurzeln auf Querschnitten
untersucht, erweisen sich normal.

Fall Eisenlohr.

18 jahriges Middchen, direkte luetische Infektion auszuschliessen, hereditire
Lues sehr unwahrscheinlich, dagegen neuropathische Disposition. Pat. litt schon
als Kind an Migraneanfallen. Ob die einzelnen Artaguen der Augenmuskel-
lihmung sich an solche Migrineanfille anschlossen, ist micht sicher zu eruieren;
jedenfalls wird es von der Mutter fiir das erste Auftreten der Ptosis angegeben.

Vor 2 Jahren plotzlich Doppelsehen. Unter Jodkali ging es in 3 Wochen
zuriick. Im Sommer 1885 sah sie temporir, wihrend bestimmter Tageszeiten,
doppelt. Zu derselben Zeit trat linksseitige Prosis auf, von rasch wechselnder
Intensitat und schneller Besserung unter Jodkalium, dann auch rechts und nun

: < : &)
Oppenheim, e myasthenische Faralyse. -
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bald rechts, bald hinks stirker. Im Juli 1886 bemerkte sie nach einem starken
Migrineanfall Schwiche beider Hinde.

In St. Moritz, wohin sie sich Anfangs August begab, kamen neue Er
scheinungen, leichte Schwache der Beine, Kurzatmigkeit, Schling-
beschwerden, Dyvsarthrie (besonders mittags und abends), Schwiche der
Kau- und Halsmuskeln h:lm:u

Alle Erscheinungen wechselten in ihrer Stirke wahrend eines Tages dfter.

Status: 16. August: Doppelseitige unvollstindige Prosis. Mit Mithe wurden
die Augen auf ca. #/; cm gedfinet, aber die Aktion der Levat palp. liess sofort nach,
sodass Pat, um geradeaus zu sehen, den Kopf etwas zuriicklegen musste. P. R.
gut. Beide Bulbi stehen ziemlich starr, der linke etwas nach aussen abweichend.
Die Beweglichkeit der Augen nach allen Richtungen ziemlich gleichmassig be-
schrinkt. Beim Fixieren eines Objektes Divergenz der Augenachsen. Lidschluss
unkriftig.

Zunge gut, zeigt aul rechter Hilfte leichte Vibrationen, aber keine Spur von
Atrophie. Gaumensegelparese, auch Reflexerregbarkeit stark herabgesetzt. Schling-
beschwerden, Regurgitiren durch die Nase. Haufiz und besonders nach dem
Essen Listige Ansammlung von Speichel und Schleim in Mund- und Rachenhohle.

Schwiche der Nacken- und Halsmuskeln.

Husten schwach und energielos.

In den Armen ausgeprigte Schwiche simtlicher Muskelgruppen, die Hinde
in Flexionsstellung, Arme in toto etwas abgemagert, die Muskeln schlaff.
Nirgends fibrillire Zuckungen. In den unteren Extremititen, besonders
links, leichte motorische Schwiche. Schwierigkeit, sich vom Sitz zu erheben
bei erhaltener Gehfihigkeit. Partellarreflex erhalten, ebenso Sensibilitit. Die
spiter, allerdings nur summarisch, festgestellte faradische Erregbarkeit der Facialis
gebiete, der Zunge, des Gaumens, dLr Respirationsmuskeln zeigte volliges Er-
haltensein und keine erhebliche Abnahme der direkten und indirekten Reaktion.

Therapie: Bettruhe, Natr. jod. Inunction.

16. und 17. August. Schlucken am Morgen jeweils gut, abends sehr
schwer, muss dann fortwihrend den sich ansammelnden Schleim mit dem
“Taschentuch aus dem Munde entfernen. Husten und Ausspucken nicht mdéglich,

18. August: Tachycardie. Gegen Abend starkes Herzklopfen mit kleinem
frequenten Pulse (104). frequenter Rxap:nuau etc.

Galvanisation, subcut. Strychnin-Injectionen. Schlucken ziemlich schlecht,
auch die graoberen Bewegungen der Zunge recht mihsam, das Sprechen schlecht.

20. 8. Schlucken abends schlechter als MOorgens,

21. Nachdem Pat. am Morgen sich gewaschen, tritt rasch ein hdherer
Grad von Dyspnoe ein, Gegen 9 Uhr Cyanose, frequente oberflichliche Atmung,
das Zwerchfell fast ganz paralytisch. Ddas Bewusstsein blieb bis gegen 12 Uhr
erhalten. Weder die lange fortgesetzte Faradisation *der Phrenici noch die
iblichen Excitantien vermochten die L age #u dndern.  Allmalig Herzparalvse und
gegen 2 Uhr Tod. '

Obduktion nach 24 Stunden. Makroskopisch (es ist nur vom Nerven-
svstem die Rede) nichts Abnormes, nur erscheinen die Wurzeln der Hyvpoglossi,
Vagi auffallend dinn, obschon nicht verfarbt. Mikroskopisch in den Hvpoglossus-,
Vagus- und Accessoriuswurzeln zahlreiche schmale Fasern, die aber eben nur
durch ihre "L]’]HLL Breite von der Norm abwichen, keine "‘:||'-ur Vol kﬂr]:igur
oder I-.um;.r IJ'-.,LFLLH,I'HH‘JL] oder von Zerfall des Markes boten.

Auch in den Facialiswurzeln fanden sich dergleichen auffallend schmale
Fasern. Oculomotorii und Abducentes absolut normal.  Auch Hirnstamm
mikroskopisch absolut normal, einzelne kapillare Haemorrhagien frischen Datums.

Fall Hoppe (Oppenheim-Hoppe).

H. H., 40 Jahre alt, Schmiedegeselle, aufgenommen in die Nervenklinik
der Charité am 25. 3. 1880.

Keine Belastung, keine Lues.

Seit dem 28. Lebensjahre Ohrensausen. Vor 3 Wochen begann seine
jetzige Krankheit mit Schluckbeschwerden, die allmilig zunahmen, femer be-
merkte er, dass er keinen Geschmack und Schwierigkeit beim Kauen hatte.
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Gluichzﬁitig stellte sich ﬂpr;tduﬂi'}TUIl;: ein und Ptosis. Schlaf soll unruhig, Stuhl
trige sein. Nachtschweiss.

Der ganze Zustand hat sich schmerzlos und in der Reihenfolge entwickelr,
dass zuerst die Schluckbeschwerden auftraten, dann die Ptosis und nach uinl}_;i._':u
Tagen die Sprachstérung.

Status 26. 5. 89: Langer, blasser, etwas magerer Mann. Ptosis duplex mit
entsprechender Anspannung der Frontales. Augenbewegungen frei. Augenschluss
rechts kriftiger als links. Untere Gesichtshilfte etwas schlafi, aber Beweglichkeit
erhalten. Zunge frei beweglich, nicht atrophisch. Pupillen normal,

sprache leicht lispelnd und stark niselnd. Parese des weichen Gaumens.

Feste Speisen werden schwer geschluckt, er muss zwischendurch trinken.

Aussenbewegung der Stimmbinder, besonders des rechten, war vor einiger
Zeit beschranke, jetzt nicht mehr. Hérscharfe betrichtlich herabgesetzt, Kopf-
knochenleitung fiir Stimmgabeltone erhalten, Trommelfell beiderseits cingezogen
und getriibt (s. a. u.).

i An den Armen keine Schwiche, keine Muskelatrophie, das Gleiche gilt
tir die unteren Extremititen. Kniephinomen normal.

31. 5. Beiderseitige Prosis und Beweglichkeitsbeschrankung der Bulbi im
Sinne des rechten Rectus internus und des linken Rectus superior.

Therapie: Jodkalium innerlich und elektrische Behandlung.

1. 6. Pat. hebt jetzt ganz besonders die Kauschwiche hervor,
schon nach zwei Bissen will er so ermiiden, dass er nicht mehr
kauven kann.!)

18. 6. Pat. meint, dass das Kauen jetzt alle Tage besser gehe. Auch
hat er uber die Augen insofern weniger zu klagen, als morgens die oberen
Augenlider weniger herabhingen.

28 6.  Pat. meint jetzt, dass das Schlucken auch besser gehe. Zu
pleifen ist er jetzt nicht im Stande, er meint, es fehle ihm die Exspirationskraft
dazu. Das Gaumensegel hebt sich beim Phonieren nur minimal.

12. 9. Jetzt ist die rechtsseitige Ptosis fast soweit ausgeglichen, dass
fast die ganze Pupille freiliegt. Parese des linken Rectus superior, sonst sind
die Bewegungen vollstindig erhalten.

Augenschluss beiderseits ziemlich schwach, aber unterer Facialis frei.  Pat.
kann zuweilen nicht pteifen, aber es liegt nicht an mangelhaftem Lippenschluss.
Sprache noch deutlich nidselnd, aber doch viel besser als frither.

Gaumensegel hebt sich beim Phonieren nur wenig, die linke Seite etwas
besser wie die rechte, auch ermudet der Apparat schnell.

Normale elektrische Erregbarkeit.

Beim Phonieren bleibt ein deutlicher Spalt zwischen den Stimmbandern,
namentlich wird das linke nicht vollstindig adduciert; ferner sehr deutliche Parese
der Cricoarvtaenoidei postici; die Summritze erweitert sich bei der Inspiration
gar nicht.

Ohrenuntersuchung (Dr. Barth): Flastersprache beiderseits 0,3 Meter.
C. 5 ist mittleren Grades beiderseits herabgesetzt.  Rinne schwach  positiv.
Stimmgabel C. wird mit starkem Anschlag aufl der Stirne gehdrt. Ganz geringe
Einziechung am Trommelfell, sonst keine Verinderung. Rotung und Schwellung
im MNasenrachenraum.

15. ¢. Pat. wurde erheblich gebessert entlassen; stand in poliklinischer
Behandlung, aber nach 6 Monaten trat wieder Verschlimmerung ein. Zweite
Aufnahme erfolgt am 8. 5. 1890,

Status: Kann nicht ordentlich schlucken, sprechen, kiuen. Beim Trinken
kommt jetzt Flissigkeit durch die Nase. - Sprache stark niselnd und dyvsarthrisch.
Das Gaumensegel hebt sich beim Phonieren absolut nicht, ebenso ist die Rachen
reflexerregbarkeit erloschen. Zunge normal. Beim Sprechen und auch sonst
zuweilen lauter inspiratorischer Stridor.  Lippen beweglich.

Kaumuskulatur so geschwacht, dass man den Unterkiefer leicht herab-
driicken kann. Leichte Prosis. Beweglichkeit der Bulbi normal.

i Schwiche in den Armen und zwar besonders die Abduction
des Ober- und die Streckung des Unterarmes. Koplbewegungen werden mit
guter Kraft und Gelaufigkeit ausgefihrt. Keine Atrophie.

1} Im Original nicht durch gesperrten Druck hervorgehoben.

Wk
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Beweglichkeit in den Beinen nicht beschrinkt. Kniephinomen normal.
Erschwerung des Schlingens. Lihmung der Cricoarvtaenoidel postici.

Puls 104 in der Minute.

Pat. meint, dass mit der Verschlimmerung auch das Ohrensausen zuge-
nommen habe.

13. 5. Vollstindige Schling- und Kaulihmung. Fieber.

Im Verlauf dieses Tages nehmen die Krankheitserscheinungen von Stunde
zu Stunde zu. Pat. muss mit Sonde gefittert werden. In der Nacht vom
[3. zum I14. Exitus.

Obduction: In den inneren Organen nichts Abnormes. Doch findet sich
in der Gegend der grossen Bronchien ein fast Borsdorferapfelgrosses Gebilde,
das eine derbe Kapsel und einen teils kisigen, teils himorrhagischen Inhalt zeigt.
Muskulatur von gewdhnlicher Farbe.

Die mikroskopische Untersuchung, welche sich auf Hirnstamm, Riicken:
mark, Centralwindungen, peripherische Nerven, Muskulatur der Zunge und des
weichen Gaumens erstreckt, ergiebt Giberall normale Verhiliisse.

Beziiglich des Oculomotoriuskernes heisst es:

zEine frische Blutung har auf der einen Seite den Nucl. centralis anterior,
zum Teil auch den Nucl. lat. ant. zerstort. Aber die Blutkorperchen sind noch
vollig unverindert, die Licken und Risse in dem Gewebe sind noch ganz frisch,
ohne Zeichen jeder Reakton und die Winde zerfetzt. Alles deutet darauf hin,
dass die Blutungen agonalen Ursprungs oder erst kurz vor dem Tode ent
standen sind. Es finden sich noch drei kleine Herde frischer Blutung: einer in
dem Vaguskern, einer in dem Westphal-Edinger'schen rechts und einer in
der Raphe der Vierhigelgegend.:

Fall Jolly (Jollv-Oppenheim).

K.K., 15jihr. Gerberlehrling, am 19. August 1890 in die innere Neben-
abteilung der Charité aufgenommen, am 7. Oktober 1890 in die Nervenklinik
verlegt und daselbst am 15. Mirz g1 gestorben.

Keine hered. Belastung. Er selbst hatte als Kind Masern und Scharlach,
litt seit einigen Jahren an Ohrenauvsfluss, war aber sonst gesund. Sein jetziges
Leiden fihrt er auf Masturbation und ibermissige Anstrengung in der Lehrzeit
zurfick (hawe von frith 6 bis abends 8 Uhr Felle zu tragen). Das Leiden begann
im Dezember 1889 mit Schwiche in den Beinen, die beim Gehen und Arbeiten
so kraftlos wurden, dass er sie kaum noch heben konnte, Einmal brach er aof
der Strasse zusammen. FErwas spater stellte sich eine ahnliche Schwiache in den
Armen ein.  Zugleich wurde ihm das Aufrichten des Oberkorpers aus gebuckter

Stellung schwer.  Er hate auch iber Sprachstérung, Schwindel sowie aber
Schmerzen im Nacken und Kreuz zu klagen.
Jolly sagt: ,Der Status und der weitere Verlauf w er am besten nach dem

stenogr: 1}1h|u|11_n Protokoll der Sitzung gegeben, wobei ich bemerke, dass ich damals
noch in der Meinung befangen war, es handle sich um eine besondere Varietit
der progressiven Pr‘luxlmlnjw:rnphu, wDie Schwiiche betrifit eine grosse Z£ahl von
Muskeln, ja man kann beinahe ns_;.n dass die gesamte Muskulawr dieses
Patienten mchr oder weniger abnorm funktioniert, obwohl ausgeprigte \rr::piuen
kaum nachweisbar sind." ,,Die Erschépfung ist jedesmal nach kurzem Gehen eine
so starke, dass er dann getragen werden muss, um nicht zu fallen* | Als er
zuerst ins Zimmer trat, ging er allein ohne Unterstutzung, jetzt kann er nur noch
unter Fithrung gehen und macht dabei starke Hebungen und Senkungen des
Beckens, um von dem einen Fuss auf den andern zu gelangen. | Bei Auf
forderung, nun die Arme zu erheben, tritt nur eine ganz geringe Hebung der-
selben ein. Er vermag dieselben aber Morgens, wenn er ausgeruht ist, bis dber
die Horizontale in die Hohe zu bringen, sobald er ermidet, gelingt dies
nicht mehr."

|1'1|.I:|g:x-.:rrug'|‘l:lr|;ui1 normal.  Patellarreflexe etwas ﬂ"L'-i-lLi"LlT Sensibilitat,
Pupillen, Augenhintergrund normal. |, Die Lidspalten beide etwas eng, ohne dass
jedoch eine eigentliche Prosis vorha. den wire. Augenbewegungen frei” | Wenn
der Patient .lm;{uuht ist, kann er pleifen, sowie man ihn dies aber ecinige Zeit
fortsetzen lisst, hort die Fihigkeit auf, Dasselbe zeigt sich beim  wiederholten
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Ausblasen eines Lichtes. Beim Sprechen wverhalt es sich ebenfalls so, dass er
immer nach ganz kurzer Zeit vollstindig ermidet und nicht weiter kommt,
wihrend er anfangs ganz gut und deutlich artikuliert. Weiter haben wir die
Beobachtung gemacht, dass er beim Kauen rasch ermiidet und dass dasselbe
schliesslich unmdéglich wird und dass ebenso beim Schlucken jedesmal rasch
gunechmende Beschwerden eintreten, und dass dabei einmal ein bedenklicher
Erstickungsanfall zur Entwicklung gekommen ist.

Elektrische Untersuchung: , Qualitative Verdnderungen der Reaktion be-
stehen nicht, quantitativ ist si¢ insofern eigentimlich, als die ausgeruhten Muskeln
zunachst ganz gut ansprechen, cinzelne allerdings etwas weniger leicht als die
andern; dann aber, wenn man denselben Muskel wiederholt in tetanische Kontraktion
versetzt hat und nun immer wieder reizt, wird die Kontraktion immer schwicher
und sie ist schliesslich nur noch mit ganz starken Strémen hervorzurufen. Es
besteht also die Reaktion der Erschopfbarkeit, wie sie genannt worden ist."

Der Kranke starb am 18, Marz 1891 plétzlich wahrend des Essens, indem thm ein
Bissen im Schlunde stecken blieb. Es trat der Erstickungstod ein, obwohl so-
fort drztliche Hilfe zur Stelle war und der Bissen herausbeférdert wurde. Die
Sektion ergab runichst makroskopisch ein vollstindig negatives Resultat sowohl
beziiglich der Muskeln wie beziglich des Nervensystems.

Beziglich der weiteren, von Jollv ausgefihrten, Untersuchung macht er
folgende Angaben: Eine ganz leichte Verfirbung der Faciales und einzelner
vorderer Riickenmarkwurzeln schien vorhanden, doch war in Zerzupiungs
praparaten der betreffenden Nerven mikroskopisch nichts Abnormes zu finden.
Ebenso erwiesen sich die Muskeln frisch, in Zerzupfungspriparaten normal
Leider gingen die zur Erhartung aufbewahrten Muskelsticke bei einem Umzug
des Laboratoriums verloren, so dass die Frage offen bleiben muss, ob nicht
doch auf dem Querschnitt derselben noch Veranderungen zu Tage getreten waren.

Die aus der erhirteten Oblongata und dem Rickenmark in verschiedenen
Héhen angefertigten Querschnitte zeigten keinerlei pathologischen Ver-
anderungen.

Fall Chareot et Marineseo.

13 jahriger Knabe mit folgenden Erscheinungen: Ophthalmoplegia externa
completa, vollige Lahmung der unteren, unvollkommene der oberen Extremitaten,
des Rumpfes und Gesichtes. Tod nach 3 Monaten unter Bulbirsymptomen.
Die Symptome haben sich in der angegebenen Reihenfolge entwickelt.

Keine Storung der allgemeinen Sensibilitat, der Hljthinctcn::nfmﬂ-:l:if_m. keine
psvchischen Stérungen. Von sonstigen Anomalien nur Hypertrophie der Glandula
thvreoidea, die schon vor der Krankheit bestand (ebenso wie bei der Mutter des
Patienten).  Keine wesentliche Stérung der elektrischen Erregbarkeit, keine
qualitative  Verinderung derselben, héchstens eine Abnahme der faradischen
und galvanischen Erregbarkeit in einzelnen Muskeln. Keine Allgemeinsymptome,
keine Infektion oder Intoxication.

Obduktion. Kleine frische Haemorrhagien in der Umgebung des Aquaed.
Svlvii im Verlauf der Wurzeln des Oculomotorius, weniger in der Hohe des
Nucl. ambiguus. Sonst Medulla und Pons normal  Das gleiche gilt fur die
Muskulatur und peripheren Nerven.

Ausfihrliche Veréfientlichung bleibt vorbehalten.

Fall Strimpell.

M. Z.. 21jihriges Madchen, aufgenommen den j0. Okwober 93, gestorben
den 27. Mairz 1894.

Keine Belastung. Keine nachweisbare Ursache. Februar 1893 Beginn mit
Erschwerung der Sprache und Schwere in den Augenlidern.

In Mai und Juni wurden die Arme schwach und zeigte sich Ermidung beim
Gehen. Erschwerung des Kauens und Schluckens. Mautigkeit in den Beinen mitunter
so stark, dass sie zu Boden fiel. Zuweilen Kopfweh und Doppelsehen. Seit Herbst
1893 Zunahme aller Erscheinungen. Namentlich ist das Schlucken sehr miihsam.
Stat. Sensorium frei. Beweglichkeit im Surnteil des Facialis sehr gering.
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Beiderseits missige Ptosis. Augenbewegungen frei. Pupillen normal.

Die Zunge hat die Neigung, zwischen den Zahnreihen vorzufallen, Patientin
kann sie nicht ordentlich zuriickzichen. .-"n:.ls%e.spn:--:hene Parese der Lippen-
muskeln. Keine fibrilliren Zuckungen. Der Mund kann nur bis auf 2 cm Ent-
fernung der Zahnrinder von einander gedfinet werden; dabei liegt die Zunge
mit ihrer Spitze stets den unteren Schneidezihnen an.

Die Zunge ist nicht sehr gross, aber doch nicht eigentlich atrophisch, ihre
Walbung nicht abgeflacht, =zittert nicht fibrillar; die an ihr sichtbaren Muskel-
zuckungen kommen ebenso auch bei Gesunden vor.

Der weiche Gaumen hebt sich beim Intonieren das erste Mal gut,
dann aber hort seine Beweglichkeit sehr bald ganz auf.

Erhebliche Schwiche der Kaumuskeln.

Sprache etwas leise und nasal.

In den Extremititen eine gewisse allgemeine Schwiche. Nirgends eine
ausgesprochene Muskelatrophie, hachstens die kleinen Handmuskeln, besonders
am rechten Thenar schlecht entwickelt.

Sensibilitat vollstandig normal.

Hautreflexe und Sehnenreflexe sehr lebhaft.

Harn- und Stuhlentleerung ohne Stérung.

Puls zuweilen etwas langsam.

Bei weiterer Beobachtung zeigt sich eine ungemein rasche, bis zu fast
villiger Lihmung sich steigernde abnorme Ermidbarkeit fast aller
Muskelgebiete, besonders in der Zunge(Sprechen), in den Schlundmuskeln (Schlucken)
und in simtlichen Muskeln der Extremititen (besonders deutlich beim Treppen-
steigen etc. ).

Elektrische Erregbarkeit normal. Auch keine myvasthenische Reaktion.

Ermidung eines Muskelgebiets hat keinen Einfluss auf andere.

16. Januar 1894. Anfall heftiger Atemnot, konnte dabei Schleim und
Speichel, der sich im Munde ansammelte, nicht ausspucken.

Zustand im héchsten Grade bedrohlich.

Auch die Arme konnte sie nur mithsam bewegen.

In den folgenden Tagen Besserung.

15. Februar. Zustand unverindert, aber oft wechselnd. Die Facialisparese
und die Prosis sind stets vorhanden, ebenso eine deutliche Kaumuskelschwiche.

5. Mirz. In den letzten Wochen ofters Erstickungsanfalle. Sie fillt dabei
plitzlich zu Boden, sie kann dann kaum ein Glied rihren, das Gesicht wird
cvanotisch. Es fehlte dabei auch die Reflexbewegung vom Rachen etc.

' Spiter die Anfille fast tiglich. Grosse Schwiiche der Nackenmuskeln.
Arme und Beine wihrend der Anfille véllig kraftlos.

Auch in den Zeiten besseren Befindens kann Patientin jedoch die Beine nur
wenig bewegen und sich nicht allein im Betwt aufrichten.. Der weiche Gaumen
hebt sich nicht. Kopf hat stets die Neigung, nach vorn oder hinten zu fallen.
Die Arme kénnen kaum bis zur Horizontalen erhoben werden.

Temperatur und Puls stets normal.

27. Mirz. Fortdauernde Atemnot, welche durch Faradisation der Phrenici
nicht gebessert wird.

Resp. stets oberflichlich und frequent.

/590 Uhr Vormittags platzlich Exitus letalis.

Makroskopisch an den nervésen Centralorganen nichts Abnormes.  Auch
die dbrige Section ergiebt ausser Miliartuberkulose an den Nieren nichts
Abnormes.

Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung ein durchaus negatives.
»Die Ganglienkerne der Oblongata Hypoglossus-, Vagus-, Facialiskern u. s. w.)
wurden 1 Schnitten mit Nissl'scher Methyvlenblaufirbung untersucht. Es
liess sich keine sichere krankhafte Verinderung an ihnen nachweisen, ebensowenig
an dem Rickenmark (Pal- Firbung u. A)), den Nervenwurzeln und den

Muskeln. Insbesondere die Zungenmuskulatur verhielt sich anscheinend ganz
normal.

Fall Widal-Marineseo.

X., 31 Jahre ali, aufgenommen 27. December 18g6.
Eltern starben an Tuberkulose.
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Er selbst leidet seit 10 Jahren jeden Winter an Bronchius, die sich zuweilen
mit Haemoptoe verbindet.

Am 12. December g6 heftiger Koplschmerz,

Nach 1o Tagen, 21. December, rechtsseitige Prosis ohne Begleiterscheinungen.
Am 22, December auch linksseitige Ptosis.  Am 24, waren die Zungenbewegungen
schwer, ebenso die Sprache und das Ausspeien. Kein Fieber, keine Allgemein
symptome.

: Status am 29. December: Unvollstindige doppelseitige Prosis.  Lagoph-
thalmus. Pupillen reagieren. Kein Doppelsehen, aber Strabismus convergens.
Linke Nasolabialfalte verstrichen. Pat. kann nicht pfeifen. Glossoplegie.

Parese des Gaumensegels. Dysphagie.  Regurgitieren von  Flissigkeit.
Kaumuskelschwiche. Stumme schwach und heiser, Dysarthrie.

Kann den Kopf nicht aulrecht halten. Schwiche in den oberen Ex-
tremititen, besonders rechts.  Beine scheinen nicht betroffen. Psyche frei.
Sensibilitit intakt

Zeichen von Lungen]lﬂlthi:u:.

1. Januar 1897. Alle Zeichen der asthenischen Lihmung. Muss Kopt
mit Hand stitzen. Facies Hutchinsonii. Ptosis. Parese der Abducentes.

Augenbefund in dieser Hinsicht nicht constant.  Von Zeit zu Leit spas-
modische Kontraktionen des rechten Rectus internus und Ermidungsphinomene,
indem die Bewegungen bei Wiederholung beschrinkter werden.  Diplopie (gleich-
namig) im Sinne beider Abducentes. 1. Facialisparese, aber auch rechts Parese
des Orbicul. palpebr. :

Mund halbgedfinet.  Salivation.  Dysphagie, Erstickungsanfille beim
Schlucken. Dysarthrie.

Arme nicht gelihmt, aber Kraft abnorm leicht erschopfbar; besonders
behindert ist die Opposition des Daumens.

Kann nur mut Unterstiitzung stehen und ermider auch dann beim Gehen
nach wenigen Schritten.

Keine Muskelatrophie.

Kniephinomene erhalten. ]

Zustand am Morgen besser und grossen Schwankungen unterworien. So
sind die Muskeln auch experimentell erschopfbar durch Wiederholung ihrer
Kontraktion z. B. der Levator palpebr., der Rectus int. oculi.

An den Pupillen sind die Ermudungserscheinungen nicht deutlich, dagegen
am Larynx, an den Lippen und Extremititen sehr ausgesprochen, sodass sich schnell
Aphonie etc. erzeugen list. Der Kranke ist unruhig und schlift schlecht, ohne
zu delirieren. — Im Harn nichts Abnormes.

Am 2. {;mu:lr Besserung.

Am 3. Dyspnoe und unregelmissige Atmung.

Puls klein, 1zo.

Plotzlicher Tod in der Nacht vom 3. zum 4.

Vom 28, December ab hatte er gefiebert.

Ueber makroskopischen Befund nichts gesagt.

Fizierung in Formol, Farbung Nissl, Marchi, Pal.

Verinderungen fanden sich im Kern des Oculomotorius, Abducens, Facialis,
Hvpoglossus, Accessorius und den entsprechenden Nerven. Und zwar an den
Zellen die drei von Marinesco beschriebenen Arten der Chromatolyse.

Keine Haemorrhagien und keine wesentlichen Veranderungen anden Gelissen,
nur Hyvperaemie.

Mit Marchi in den Stimmen des Oculomotorius, Facialis und Hypoglossus
cinige Fasern, deren Mark degeneriert ist, im Oculomotorius finden sich sogar
sehr zahlreiche Schollen. Ueber Axencylinder wissen wir nichts Sicheres.

(Nichts gesagt von Muskeln, peripheren Merven, von elekirischer Unter-
suchung cte.)

3 Fall Murri.

G. F. 42-jihriges Midchen. Mehrere Familienmitglieder starben an Gehirn-
schlag. Patientin frither stets gesund, hatte im Jahre 1883 viel Kummer und
musste aussergewdhnlich schwer arbeiten. 1885 1m Anschluss an einen langen
Marsch Gesichtsrose und Fieber von 20 Tagen Dauer. Damals empfand sie grosse
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Schwiche, die sich aber im wesentlichen wieder zuruckbildete. Im Sommer 87
versagten ihr plotzlich beim Treppensteigen die Beine, sie fiel hin und musste
sich aufrichten lassen. Seitdem blieben die Beine schwach; im folgenden Winter
kam Schwere in den Lidern hinzu. Die Schwiche in den Gliedern war tage-
weise so gross, dass sie nur mihselig eine Treppe ersteigen konnte.  Gegen Abend
fihlte sie namentlich oft Mattigkeit in den Beinen, im Halse und im Ricken.
Erste Untersuchung Sommer 88; es fand sich nur eine allgemeine Parese,
beiderseitige Prosis und Schwiche der dusseren Augmuskeln, aber keine Sehstérung,
keine Einengung des Gesichisfeldes. Die Schwiche betraf auch die Arme, sodass
Patientin nicht einmal den Sonnenschirm lange tragen konnte. Hydrotherapie
mit einigem Erfolg. Aber im Winter wieder Verschlimmerung, konnte sich nur
mithsam allein ankleiden, ermidete beim Sprechen, hatte Beschwerden beim
Kauen und Schlucken. Das dauerte unter Schwankungen bis 1890, Damals Gemiits-
bewegung, und sie bemerkte von nun an, dass die Exacerbationen mit den Menses
zusammentrafen.  Jetzt stellte sich Dwsarthrie ein, zuerst konnte sie das r nicht
deutlich aussprechen, und besonders Ermiidung beim Lachen.

Von 18g0—18¢9;5 nahmen diese Storungen stetig, wenn auch unter
Schwankungen, zu. Umsonst versuchte sie klimatische Kur, elekwrische Bader,
den galvanischen Strom, Secale, Strychnin, Phosphor, Arsen, Jod etc. Nur das
Leben auf dem Lande hatte einen etwas mildernden Einfluss.

Gegen Ende g4 war das Kauen und Schlucken fester Speisen unmoglich
geworden, Fiassiges regurgitierte durch die Nase.

Februar g5 (4 Jahre nach Beginn des Leidens) Aufnahme in die medizinische
Klinik zu Bologna.

Status: Mittlere Graosse, sehr dirftiger Ernahrungszustand.

Beiderseits Prosis, Patientin kann zwar die Lider heben, aber wenn sie
einen Moment fixiert, sinken sic herab.

Alle vom Facialis innervierten Muskeln kontrahieren sich, aber langsam.
Den Mund kann sie nur fur wenige Augenblicke schliessen, Oberlippe bestandig
erhoben, sodass die oberen Schneidezihne entblasst sind.

Kaumuskelschwiche.

Zunge wird nur unvollstindig und fir kurze Zeit hervorgestreckr; deutliche
Ermidbarkeit derselben, aber Seitenbewegungen ziemlich energisch. Dysphagie.

Augipfel prominieren. Alle Bewegungen der Bulbi sehr unvollkommen mit
Ausnahme der Senkung, ebenso mangelhaft ist die assoc. Seitwirtsbewegung
fur den Rectus externus. Leichter lateraler Nvstagmus. Bewegung der Bulbi nach
oben unmaéglich, Convergenz sehr beschrankt und bei Wiederholungimmerschwicher
werdend.  Kopf zwar frei beweglich, fallt aber aus Mudigkeit leicht nach vorn.
Pat. kann sich aus Rickenlage nicht emporbringen. Auch Rotations- und Seiten-
bewegungen des Rumpfes schwach.

Aktive Bewegungen der Arme erhalten, aber unvollkommen. Auch die Beine

schwach. Gang langsam, manchmal genugen einige Minuten, um Erschépfung
herbeizuftihren.

stmme normal, aber schnell ermidbar, r wird undeutlich ausgesprochen.
Reflexe normal. Kniephinomen etwas gesteigert. Vasomotorische Reflexe
normal. Pupillen mittelweit, von guter Reaktion. Alle Muskelmassen sind ver-

diinnt, Thenar und Hypothenar etwas abgeflacht, Sensibilitit und Sinnesfunktionen
vollkommen erhalten.

Funktion der Stimmbinder normal; in der Ruhe hat die Rima glottidis
leicht die Form einer 8.

Verlauf grossen Schwankungen unterworfen, Gemitsdepression schien ver-
schlechternd zu wirken. Die Schwankungen bezogen sich auf alle Symptome. Sie
hatte gute und schlechte Tage, aber in der Frithe war es nicht besser als am Abend.

_ Myasthenische Reaktion, die aber nicht so leicht und so rasch auftrat, wie
bei Jolly, (Curven zur Veranschaulichung der Myasthenie und myasthen.
Reaktion). Im Gegensatz zu Jolly's Beobachtungen reagierten die durch den
elektrischen Strom erschopften Muskeln noch auf den Willensreiz und umgekehrt.

: Eme wirkliche Lahmung konnte hier fibrigens dberhaupt nicht auf dem
Wege der Erschopfung produziert werden,
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Nachtrag:

Tod nach kurzer heberhafter Erkrankung Januar 1896.
Anatomischer Befund, erhoben am 6. Tage nach dem Tode.

Ruckenmark auch mikroskopisch ganz normal, ebenso die peripheren
Nerven.  Muskeln auch am Thenar und Hypothenar normal. Medulla obl.
ebenso  mikroskopisch normal.  Nahe dem Boden des IV. Ventrikels kleine
Ehunnrrlugiun in der Nachbarschaft der kleinen Arterien, aber frisch. In der Um
gebung der einigermassen ausgedehnten Haemorrhagien hat man das Bild einer
blutigen Erweichung des Gewebes.

|||1.-'Lh]|. fellen des Hypoglossuskerns zeigten geringe Veranderungen
(Chromatolyse), die im Vergleichsrickenmark, obwohl es 6 ‘Tage unter der
Erde blieb, nicht gefunden wurden.

»Es liegt mir der Gedanke fern, die im Kern des Hypoglossus gefundene
Veranderung als die far die Erb’'sche Krankheit charakterische Lasion gelten
lassen 2zu wollen. Ja, ich zégerte fast ein ganzes Jahr mit der Verdffentlichung
dieser Note, weil ich Giberzeugt war, dass, obwohl die gefundenen Zellveranderungen
die ersten waren, die iberhaupt in einem achten Falle von Erb'scher Krankheit
nachgewiesen wurden, es doch nicht angeht, auf Grund dieses einzigen Falles
cinen ursichlichen Zusammenhang anzunehmens,

Fall I T. Cohn. (Wernicke-Cohn.)

Patientin, ein 16 jihriges Midchen, wurde am 16. Juni 1893 von Wernicke
vorgestellt mit folgenden Symtomen:

Doppelseitige Lihmung der dusseren Augenmuskeln mit Prosis incompleta
bei unversehrter Funktion der Binnenmuskeln. Diplegia facialis, Dvsphagie, Parese
des motorischen Quintus.

Sprache und Zunge frei. Hochgradige Parese der Nackenmuskulatur,
chenso der Arme. Parese der Rumpfmuskeln. Beine frei.

Diese Erscheinungen hatten sich seit Februar ohne Storung des Allgemein
befindens innerhalb 6—8 Wochen allmihlich entwickelt und waren dann
stationir geblicben. Die elektrische Erregbarkeit der Muskeln war intakt, in
einigen einfach herabgesetzt, nur machte sich an einigen die auffillige Er-
scheinung geltend, dass der tetanisierende Inductionsstrom anstatt einer dauernden
nur eine bald voriibergehende Zusammenziechung der Muskeln bewirkte.

wDie Diagnose, so fihnt Wernicke aus, musste auf eine rein systematische
Erkrankung gestellt werden, und zwar beruhte ein Teil der Erscheinungen — die Oph-
thalmoplegia externa — zweilellos auf Kernerkrankung, fiir die anderen Lihmungen
aber erschien diese EE :LI irung wegen der mangelnden Atrophie und der Geringfiigigkeit
der elektrischen Erregbarkeitsverinderungen unzulissig. Jedenfalls ist die klinische
Diagnose einer chronischen 1lrn|1h|:.c]un “:pmltllhmung mit Teil
nahme der Hirnnerven gerechtferngt, wobei dahingestellt bleiben mag, ob
das vorliufige Ueberwiegen der Lihmung Gber die Atrophie auf vorwiegender
Beteiligung der weissen Stringe beruht, also die bisher noch nicht beobachtete
Komplikation der amyotrophischen Lateralsclerose mit einer Polienecphalitis superior
vorliegt.”

Diese Patientin wurde am 17. Juli 93 in die Mendel'sche Klinik auf-
genommen und starb dort am 2. August desselben Jahres.

Das 16jihrige Midchen stammt aus gesunder Familie. Im Februar plotz-
lich wihrend Menses Doppelsehen, daran schloss sich ein starker, nur einige Tage
davernder Kopfschmerz, 14 Tage spater linksseitige Prosis, dann auch rechts,
Steifheit des Gesichts, naselnde Sprache, Atemnot beim Treppensteigen, Dvsphagie,
Erschwerung des Kauens.

Im weiteren Verlauf Schwiche der Arme und seit 10 Wochen auch der
Beine.

Status: Kriftiges Midchen. Intelligenz gut. Sprache nasal. Augen-
grund, Sehkraft, Gesichtsfeld normal. Beiderseits fast komplete Prosis und fast
komplete Ophthalmoplegia externa. Erhebliche Kaumuskelschwiche. Sensibilitat
im Gesicht normal. Diplegia facialis.
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Parese des Palatum molle und leichte Schwiche der Adductores laryngis.
Anaesthesia pharvngis et larvngis. Kein deutliche Atrophie. Zunge erscheint etwas
diinner als in der Norm. Awmmung beschleunigt.

Parese der Arme. Muskeln schlaff, aber nicht atrophisch.

Hiiftbeuger schwach, sonst U E. ziemlich frei. Passive Bewegungen etwas
erschwert, besonders in den Armen. Patellarreflex lebhaft, kein Fussclonus.

Bedeutende Schwiche der Nackenmuskulatur, Patientin kann sich nicht
ans Rickenlage aufrichten.

Sensibilitit @berall normal. Elektrische Erregbarkeit normal, nur in den
Schultermuskeln scheint eine leichte Herabsetzung zu bestehen. Wernicke's
Angabe (s. o.) kann jetzt nicht bestatigt werden.

26. Juli. Abends gegen ¢ Uhr Anfall von Asphvxie in Folge Verschlucken
beim Wassertrinken. Nach !/, stindiger kinstlicher Atmung Besserung. — 27. Juli.
Es fallt auf, dass der Augenschluss fast vollig gelingt, besonders links. 2. August
friih 8 Uhr plotzlich Antall von Asphyxie, Cyanose, Exitus.

Sektion: Makroskopisch und mikroskopisch alles normal bis auf
Hyperaemie, Gefasserweiterung und frische capillire Blutungen, besonders im
Hirnstamm im Bereich des Hohlengraw's und am  stirksten in Niveau des
Okulomotoriuskerns.  Gefisswinde dberall normal.  Auch Hirmnerven und
Deltoideus normal.  Desgleichen Nissl-Priparate aus Ruckenmark und Medulla
oblongata.

Fall Hall.

~Hall berichtet tuber einen Fall von asthenischer Bulbarparalvse. Pat.,
verheiratete Frau, erkrankte mit Erscheinungen allgemeiner Schwiche, ermudete
bei geringer Anstrengung, konnte kaum eine Tasse in der Hand halten, um aus
thr zu trinken. Das war im November 1896. Eines Tages fiel sie, indem die
Beine plowzlich versagten. Etwa 2 Monate spater wurde leichte Prosis, besonders
auf dem linken Auge bemerkt, auch etwas »Ocular paresisc, wechselnd und
schwer zu beurteilen. Morgens war sie frei davon, :L}htr im Laufe des Tages
nahmen die Erscheinungen zu. Sonst keine Zeichen einer organischen Nerven-
krankheit. Unter Weir-Mitchell- Behandlung besserte sich in wenigen Wochen
der Zustand wesentlich, aber nach einer etwas profusen Menstruation trat ein
Riickfall ein und es kamen neue Symptome hinzu: besonders Naseln, Schling-
beschwerden und Anfille von Dyspnoe. Etwa 6 Monate nach Beginn des
Leidens wurde ihr plotzlich beim Trinken von Suppe schlecht, sie verlor all-
milig die Besinnung und starb an Atmungslihmung einige Stunden spiter. Bei
der Autopsie konnte im Gehirn, Bricke und Med. obl. nichts abnormes gefunden
werden.  Stiicke von diesen wurden sorgfiltig untersucht, es konnte aber
keinerlei Verinderung an den Nervenzellen, Fasern und dem interstitiellen Ge-
webe entdeckt werden."

Fall 1 Raymond.

7ojahriger Mann, aufgenommen den 20. Oktober 97. Keine Belastung, keine
Lues, kein Potus. Im Januar 96 entstand eine sich allmilig verstirkende rechts-
seitige Prosis und doppelseitiger Blepharoclonus ohne Kopfschmerz und ohne andere
Hirnsymptome. Februar 96 auch linksseitige Prosis und Doppeltsechen. Im Marz
Schlingbeschwerden. Zunahme der Beschwerden. Im Juli Schwiche in Armen
und Beinen. Ohrensausen.

Status: 12. November g7. Allgemeinzustand gut. Doppelseitige Prosis.
Blepharoclonus. Lidschluss rechts unvollkommen. Sonst Gesichtsmuskulatur frei.
Komplete Ophthalmoplegia externa. Gekreuzte Doppelbilder. Pupillen
normal, Lichtreflex erhalten, aber schwach. Augenhintergrund normal. Augen-
lidschluss erhalten. Elektrisch: Facialis, Hypoglossus, Trigeminus normal. Zunge
zeigt nichts krankhaftes. Lihmung des Gaumensegels. Flassiges kommt durch
Nase zuriick. Sondenernihrung. Niseln, sonst Sprache und Stimme gut.

Kaumuskeln kontrahieren sich kriftie. Sensibilitit und Sinnesfunktionen
erhalten. Hinde kihl, cyanotisch. Abnahme der groben Kraft. Keine
Atrophie etc. Leichte Steigerung der Sehnenphinomene.  Auch Beine schwach,
aber keine Gehstérung,
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Gegenwartig  (Januar ¢8) Parese des Orbicularis palpebr., besonders
rechts, der Lippen, der Wangen. Starkes Niseln, starke Schlingbeschwerden mit
Erstickungsanfallen, Zunge nicht atrophisch. Schnelle Ermiidung beim Sprechen.
Augen wie frither. Lichtreflex der Pupillen erhalten.

Extremititen wie friher. In den Beinen eine gewisse Steifigkeit. Knie
phaenome stark, aber kein Fusszittern.

Diagnose: Polioencephalomyvelitis. Und zwar nimmt R. eine progressive
Degeneration der Nervenkerne an. Voraussichtlich wird, wie R. meint, die
Atrophie der Extremititenmuskeln noch eintreten. Tod an Schluckpneumonie.
Weder in den Kernen (trotz Nissl-Methode) noch in den Nerven selbst eine
Erkrankung.

Also eine ,,polio-encéphalo-myélite fonctionelle, dynamique, dont le
pronostic nest pas beaucoup moins grave que celui des paralysies organiques de
méme siége, ainsi que cela est mis en lumicre dans une legon subsequente sur la
paralvsie bulbaire asthénique.”

Fall 11 Oppenheim ',
(Hierzu die Figuren im Text und auf Tatel [--IIL.)

Wittwe K., 48 Jahre alt, Gesindevermieterin, erschien zum ersten Male
am 20. August 1897 in meiner Poliklinik, in welcher sie von cinem Assistenten
exploriert und untersucht wurde. Folgende Notizen wurden dabei protokolliert:

Klagt schon seit Jahren tiber Schwiche und Zittern, namentlich in den
Hinden, tber Herzklopfen, Gefuhl von Hitze und starkes Schwitzen. Sie
will in der letzten Zeit stark abgemagert sein. Ueber Schlaflosigkeit und
Appetitlosigkeit hat sie ebenfalls zu klagen; ferner Giber Stuhlverstopfung, wihrend
vorher Durchfille aufgetreten seien. Im ersten Jahr ihrer Ehe ist ein Abort vor
gekommen.

Leichte Struma, kein Schwirren iiber derselben, kein deutlicher Exoph-
thalmus, kein Graefe'sches Symptom,

Herzaktion stark beschleunigt, Herztone rein. Keine Vergrosserung
der Herzdimpfung.

In den ruhenden Hinden, besonders in der rechten, schnellschligiger
vibricrender Tremor, der bei aktiven Bewegungen nachlasst.

Sehnenphinomene an den oberen Extremititen stark erhdht. 4

Zunge zittert fibrillir. Facialis frei. Pupillenreaktion prompt. Gefahl fur
Berithrungen und Nadelstiche tberall erhalten. Kein Schwanken bei Augen-
schluss.

Globus.

Kniephinomene stark erhéht. Grobe Kraft in allen wvier Extremitaten
etwa der Norm entsprechend. Keine Ataxie.

Der Assistenzarzt diagnostizierte Hyvsterie (Morbus Basedowiiz).

Ich selbst sah die Patientin erst einige Monate spiter, nimlich am 23. 10.
g7, und notierte dber meine eigenen Wahrnehmungen folgendes:

Fir gewohnlich hangen die oberen Augenlider weit herab, sodass man
von Ptosis sprechen kann, zeitweise sicht man sie jedoch, besonders bei lebhaftem
Mienenspiel, sich gut heben und dann bald wieder senken. Das rechte Auge
soll immer kleiner gewesen sein als das linke, indem das Oberlid
hier immer stirker gesenkt war Auch bei ihrer Mutter sei das so
gewesen. _ il

Augenlidschluss sehr mangelhaft und kraftlos.

Augenbewegungen frei, Pupillenreaktion und Augenhintergrund normal.

Fiir gewohnlich spricht Patientin ohne Stérung. Bei lingerem Sprechen
stellt sich aber Niseln ein und die Sprache wird immer undeut-
licher, schliesslich ganz bulbir.

1) Dieser Fall wird hier zum ersten Male verotfentlicht.
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Beim Phonieren sind keine Ermidungssymptome nachweisbar.

Nach festen Speisen will sie Flissiges trinken missen, um sie herunter
zubringen. Sie will sich auch hiufig verschlucken, ohne dass jedoch Flussiges
durch die Nase zuriicktrete.

Gaumensegel hebt sich gut.

Rachenreflexerregbarkeit erloschen.

Puls gegenwirtig zwischen 9o und gb.

Bei wiederholtem Erheben der Arme macht sich keine wesentliche Er-
mudung bemerklich. i . )

Die Bewegungen der Arme sind im Ganzen frei, doch werden die Mittel
und Endphalangen des 2. und 3. Fingers gegenwartig nicht voll-
standig gestreckt. Auch fallen die Spreizbewegungen etwas trige aus.

Kniephaenomen etwas gesteigert.

In den Beinen keine deutliche Bewegungsstorung, auch keine Rigiditat.

Die elektrische Untersuchung ergiebt im Facialis normale Erregbar-
keit, jedenfalls keine Spur von E a R; doch ist die Kontraktion des Orbiculans
palpebrarum keine sehr ausgiebige. i

Faradische Erregbarkeit auch in den Extensoren der Finger erhalten.
myasthenische Reaktion weder hier noch im Facialis und Cucullaris nachweisbar,

: Patientin macht heute noch die Angabe, dass das Leiden mit Atemnot,
Herzklopfen und Zittern begonnen habe. Erst seit 4 Wochen seien Sprach- und
Schlingstorung hinzugekommen. : : : _

Vor 6 Jahren habe sie an einem ahnlichen Zustand, der mit Durchfallen,
Herzklopfen und Tremor verbunden war, gelitten.

Im vorigen Jahre habe sie einige Wochen doppelt gesehen, das er-
eigne sich auch jetzt bisweilen.

Sie klagt ober starkes Schwitzen und Pollakurie.

Meine Diagnose lautete: | Bulbarparalyse ohne anatom. Betund® (Polio
encephalomyelitis 7).

Patientin hat in der Folgezeit wiederholentlich meine Poliklinik autgesucht
und ist mehrmals unter der Diagnose , Bulbirparalyse ohne anat. Befund®
in meinen Vorlesungen vorgestellt worden. Das Befinden war grossen
Schwankungen unterworfen, doch blieb der Status der objektiven Symptome
msofern unverindert, als die angefihrten Lihmungssymptome, wenn auch in
wechselnder Intensitat, immer hervortraten.

Wicederholt wurde auf mvasthenische Reaktion untersucht,
immer mit negativem Ergebnis, nur einmal liess sich die Reaktion
auf den farad. Strom in den Extensoren der Finger schnell er-
schopfen.

Fig. B.

) 28. November g8. Patient klagt jetzt aber grosse Schwache. Durch:
falle. Schlingbeschwerden sehr wechselnd.,  Kauen nicht behindert.
Prosis wie friher. (Fig. A.)
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Lidschluss ohne jede Kraft und nicht vollstindig (Lagophthalmus).
{Tl_'r;!;l. l:ig. B.) Auch der reflectorische Lidschluss erfolgt so |11:|11":_:|._:|,|'|:lt'|;_ dass
man den ganzen Bulbus abtasten kann.

Patient kann nicht pleifen, kein Licht ausblasen.

Zunge etwas schlaff, filhlt sich aber nicht atrophisch an und zittert auch
nicht fibrillar. Beim Phonieren hebt sich das Gaumensegel zwar etwas mangel-
hatt, aber ohne deutliche Ermidungssymptome. Nur beim Sprechen treten diese
hervor. Elektrische Erregbarkeit im Facialis, Zunge u. 5. w. fiir beide
Strome normal. Auch keine Erschipfbarkeit durch den elektrischen Strom.

Spitzenstoss an normaler Stelle, Herztone rein, Herzaktion zwar beschleunigt,
aber regelmissig. Respiration sehr oberflichlich und sehr |‘H-.."11.|"|]Lll'|!l|L_E
namentlich Zwerchfellcontraction sehr gering.

Bei tiefer Inspiration kommt es regelmissig zu ciner Einzichung, bei
Untersuchung in Rﬁcl{cnl;lgu bewegt sich aber das Zwerchfell normal (ungeschickies
Awnen).

Puls klein bei im Ganzen kraftiger Herzaktion.

Kopfbewegungen kriftig.

Bewegungen der Gliedmassen energielos, aber ohne deutliche Ermiidbarkeir.

Kniephinomene deutlich.

Bei Inspiration Anspannung der Scaleni.

In der rechten Hand ein schnellschligiger Tremor.

Flissigkeit wird langsam geschlucke, dabel kommt Patientin stets ins Husten.

23. Marz 99. Schwerer dyspnoischer Anfall  Vertelte, wver
langsamte stridordse Atmung — 16 in Minute. P. 100. Dauer 1—2 Stunden.

Der Zustand hat sich idberhaupt in der letrteren Zeit wesentlich ver-
schlechtert. Starke Prosis.

Fast vollige Lihmung des Orbicul. palpebr. (vergl. Fig. B.) und oris.

Festes bringt Pat nicht mehr herunter, bei Flassigem verschluckt sie sich.

Gaumensegel-Parese.  Kaumuskelschwiche.

Starke Dvspnoe mit Anspannung der Stenocleidomastoided.

Auch jetzt ist der Grad der Lihmung ein ungemein wechselnder,
aber keine deutlichen E rmudung'-:t.ru.]wulunfrm _lh:rLuLth von der Sprache) und
keine myasthenische Reaktion.

Augenbewegungen frei,

Ophthalmoscopisch normaler Befund.

Schlechtes Aussehen, Abmagerung, gelbe Hautfarbe, viele Pigmentflecke.
Tremor nach Art des hvsterischen.

Husten stimmlos.

Am 26. Mirz 99 wurde ich zur Patientin in ihre Wohnung gerufen,
weil sie in den letzten Tagen vollig verindert sei. Ich finde sie in einem
Lustande hochgradigster Erschoptung und Cachexie, betrichtliche Dvspnoe,
Asphyxie, Zwerchfelllihmung, Schlinglihmung, Dysarthrie

Puls klein und fadenférmig. Magen sehr druckschmerzhaft, Haur hat
einen Stich ins Gelbliche.

In dem héchst bedrohlichen Zustande Giberwies ich sie der Senator'schen
Abteilung der Charité, in welcher sie noch an demselben (oder am folgenden)
Tage starb.

In Bezug auf den Obduktionsbefund habe ich in Erfahrung
bringen konnen, dass er ein negativer war, indem sich weder an den
nervosen Apparaten noch an den inneren Organen etwas Abnormes
reigte.

Uebergeben wurde mir Gehirn, Riickenmark, Halsorgane mit
Einschluss der Zunge, Muskelteile aus der Streckseite des Vorderarms,

Aus dem Gehirn wurden einige Stucke, und zwar aus der Gegend der
Centralwindungen und des Hypoglossuskerns in g6 pCt. Alkohol, einige andere
in Miller-Formol, alles Uebrige in Miller'sche Losung gebracht.

In gleicher Weise wurden aus dem Hals- und Lendenteil des Riickenmarks
cinige Segmente in Alkohol gehartet, wihrend der grosste Teil in Miller’scher
Illl":-‘i-lf__kt‘.'ﬂ konserviert wurde. Desgleichen wurden die Muskeln und die vom
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Hirn abgetrennten resp. aus den Halsorganen herauspriparierten Nerven (N.
hvpoglossus laryngeus recurrens) in Miller'scher Losung gehirtet.

Nach gut gelungener Hirtung kamen folgende Firbemethoden in An-
wendung: Nissl (resp. Toluidin), Marchi, Neutralrot, Carmin, van Gieson,
Weigert (inkl. Pal und Wolters), Rosin, Carmin-Alaunhaematoxylin.

Die Wurzel des N. hypoglossus, die makroskopisch ein normales Aus-
sehen hat, lisst auch in den %luerschnitten bei mikroskopischer Betrachtung
keine Degeneration erkennen. Sie besteht im Wesentlichen aus grossen Fasern,
die aberall einen Axencylinder von normaler Beschaffenheit in ihrem Centrum
hervortreten lassen. Nur bei dem Vergleich des Querschnittes mit dem des

Fig. C.
Teil eines Querschnittes durch die Zunge unserer Patientin nach
einem mit Carmin-Alaunhaematoxvlin gelarbten Priparate.

normalen Nerven fallt es auf, dass der letztere ausschliesslich aus grossen Fasern
besteht, wihrend in unserm Priparate., besonders an der Peripherie, kleine
Gruppen schmaler Fasern vorhanden sind (vergl. Fig. 15 und 14 auf Tafel III,
erstere von unserem Falle, letztere vom gesunden Individuum). Es macht sich

Fig. D.

Teil eines Querschnitts aus der funge bei progressiver atrophischer

Bulbarparalyse zum Vergleich mit C. Nach einem mit Weigert-
schem Haematoxylin!) gefirbten Priparate.

) Durch ein Versehen ist es gekommen, dass hier 2 Priparate verschiedener
Firbung zum Vergleich gewihlt wurden.
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dies in nahezu gleicher Weise an dem Hyvpoglossus der rechten und linken
Seite bemerklich.

Der N. laryngeus recurrens unterscheidet sich in keiner Weise von
dem entsprechenden Nerven eines gesunden Individuums.

In der Zunge sind die Muskelfasern von gewdhnlicher Breite (Fig. C.), auch
ist die Querstreifung aberall erhalten. Insbesondere lisst der Vergleich mit gleich-
behandelten Schnitten aus der Zunge eines normalen Individuums erkennen, dass
von pathologischen Zustinden keine Rede sein kann, dagegen zeigt ein Vergleich
der Priparate mit den entsprechenden von ¢inem an progressiver atrophischer Bulbar
paralyse verstorbenen Individuum recht erhebliche Unterschiede (vergl. Fig. C.
mit D.). Auch werden zahlreiche Muskelnerven in der Zungensubstanz auf dem
Querschnitt getroffen, die eine durchaus normale Beschaffenheit haben.

Ebenso haben die Rachen- und Kehlkopfmuskeln, von denen zahl-
reiche Priparate angefertigt und durchmustert wurden, eine normale Be-
schaffenheir.

Die von den Muskelstiicken, welche der Streckseite des rechten Unterarms
entnommen  wurden, gewonnenen Praparate zeigen durchweg wohlerhaltene
Primitiviasern mit deuthicher Querstreifung, ohne dass die Kerne vermehrt wiren
und das Zwischengewebe irgend cine Veranderung darbdte. Nur vereinzele
Fasern fallen dadurch auf, dass in ihnen die Liangsstreifung besonders deut
lich entwickelt ist.

In den nach der Nissl'schen Methode gefirbren Hirnschnitten aus der
Gegend der Centralwindungen und entsprechenden, welche nach Hirtung in
Formol-Miller mit Neutralrot geftirbt wurden, erhilt man Bilder, die sich in
keiner Hinsicht von normalen unterscheiden. (Fig. 1 Taf. | und Fig. 6 Taf. I1.)
Die Anordnung und die feinere histologische Beschaffenheit der Zellen ent
spricht in jeder Hinsicht der Norm.

Das gleiche gilt fir die dem Paracentrallappen entnommenen und mit
Carmin gefirbten Praparate.

Die Markfirbungen nach Weigert und Wolters sind nicht so gut ge-
lungen, immerhin lisst sich auch in Bezug auf die Faserung feststellen, dass
krankhafte Zustinde nicht vorliegen.

Auch auf grossen, durch eine ganze Hemisphire gelegten Schnitten, soweit

P ] . ?} & -
sie eine Beurteilung zulassen, nichts Pathologisches.

Rickenmark. Den verschiedenen Héhenabschnitten entnommene, nach
Marchi gefirbte Schnitte, zeigen keinerlei Verinderung. Weder finden sich
schwarze Schollen in einer als pathologisch imponierenden Zahl und Anhiufung
im Gewebe, noch im Verlauf der Wurzeln.

Nach dem Nissl'schen Verfahren bezw. mit Toluidin wurden Schnite
aus demi Hals- und Lendenmark gefirbt. Wenn man davon absieht, dass die
Ganglienzellen in der Lendenanschwellung viel Pigment enthalten und in
cinzelnen die Anordnung der Tigroidsubstanz etwas ungleichmissiger ist, kann
man von durchaus normalen Verhalinissen sprechen.

Der grasste Teil des Rickenmarks wurde nach Hirtung in Maller’scher
Lasung auf Schnitten untersucht, die teils ungefirbt blieben, besonders aber mit
Carmin, Alaunhaematoxylin, nach Weigert, Wolters, Rosin u. s. w. gefirbt
wurden., Als Gesamitresultat kann man das hinstellen, dass sich das BEidacken-
mark in allen wesentlichen Beziehungen nicht von dem eines ge-
sunden Individuums unterscheidet (vergl. = B. Fig. 11 Tafel II}. Da
giebt es wohl einzelne Praparate, in denen es scheint, als ob die Glia hier und
da im Gebiet der Goll’schen und Kleinhirnseitenstringe etwas verbreitert wire,
aber bei genauer Prifung und sorgfaltiger Vergleichung mit entsprechenden
Normalpriparaten lisst sich die Annahme, dass etwas Pathologisches vorliegt,
nicht aufrecht erhalten.

Das Gleiche gilt fir die nach Weigert und Wolters gefarbten
Praparate. Es scheint wohl, als ob hier und da im Bereich der G o1l’schen Strange
eine einzelne Faser ausgefallen wire, aber von einer nennenswerten und als
pathologisch zu deutenden Verinderung kann keine Rede sein.

Auch das normale Verhalten der Rickenmarkswurzeln sei besonders her-
vorgehoben.
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Besonders eingehend wurde aut Serienschnitten der Hirnstamm — vom
Beginn der Pyramidenkreuzung bis hinauf zum dritten Ventrikel -— untersucht.

Was zunichst die nach der Nissl'schen Methode gefarbten Priparate an-
langt — sie betreffen dic Gegend der Pyramidenkreuzung und weiter die des
I-vacrglossuska:rns— so zeigen sie in allen Abschnitten der grauen Substanz schon
entwickelte Ganglienzellen, die sich in keiner Weise wvon den entsprechenden
gesunder Individuen unterscheiden.

Insbesondere michte ich das fiir den Kern des N. hvpoglossus (vgl. Figur 2,
Taf. I und Fig. 7 und 10, Taf. II) und die Vaguskerne hervorheben.

Das gleiche lehrt die Betrachtung der mit Carmin etc., ‘u‘n.'ei,r;{.rt'qch-.m
Hamatoxvlin (vergl. z. B. Fig. 8, T af. Il mit dem Hvpoglossuskern einer progr.
Bulbarp. = Fig. g, Taf. II) gefarbten Schnitte.

Hier und da scheint ein Gefiss besonders prall gefallt, die perivas-
culiren Riume etwas erweitert, doch kann man darin, wie uns besonders auch
Prof. O. Israel bestitigte, ebensowenig etwas Pathologisches erblicken, wie in
den kleinen ganz frischen Blutungen, die in einzelnen Priaparaten in der Gegend
der Raphe oder auch an anderen Stellen gefunden werden.

.]-\uc]: der Roller’sche Kern ist sehr schon entwickelt, das gleiche gilt fir die
Kerne und Wurzeln des Acusticus, Facialis u. s. w. (Fig. 4 Taf. I). Marchipriparate
aus der Gegend des Nuecl. XII u. X zeigen ebenfalls keinerlei Abnormitit. In den
grosseren Arterien der Med, obl. sicht man der Intima anliegend emen Kranz
von hellen runden Gebilden, die wie eine Perlschnur aussehen. Es sind Aus-
fallungsprodukte, wie sie in Formolpriparaten hiufig gefunden werden und
wohl der Mehrzahl der Leser schon begegnet sind.

Ausfillungsprodukte dhnlicher Art werden auch in den Lvmphscheiden
der Gefisse hiufiger gefunden.

Kern und Wurzel des N. abducens gesund,

Hier und da eine kleine ganz frische Blutung.

Kerne und Wurzeln des Trigeminus normal. In der Gegend des Locus
coeruleus und auch an anderen Stellen kleine frische Blutungen (Fig. 5, Taf. I).

Auch bei der genauesten Durchsicht der Augenmuskelnervenkerne lisst
sich etwas krankhaftes nicht entdecken. In allen Hében und in allen Abschnitten
des Oculomotoriuskernes treten Zellen und Fasern in schoner Ausbildung und
normaler Anordnung hervor (Vergl. z. B. Fig. 3, ‘Taf. ).

Nur an einer Stelle, und zwar noch in den distalen Abschnitten des
Oculomotoriuskernes, erscheint auf der einen Seite im Kerngebiet ein grosser
Gefdssquerschnitt, in dessen Umgebung das Gewebe wie gekornt und zerfallen
aussicht. Es zeigt sich aber sofort, dass es sich um eine kiinstliche Zertrimmerung

wohl durch Anreissen des Gefisses beim Durchschneiden des Priparates —
handelt, denn man sieht Tropfen schwarz gefirbten Nervenmarkes (Weigert'sche
Farbung) in diesem kleinen Felde, wihrend keinerlei Entziindungs- oder Degene-
rationsprodukte in demselben enthalten sind.

Auch die Wesphal-Siemerling'schen Kerngruppen sind von normaler
Beschaffenheit.

In den hinteren Abschnitten des vorderen Vierhigelgebietes, der Hohe
des beginnenden Oculomotoriuskernes, bietet der "utmuhutut. Svylvii nichts Un:
gewdhnliches. Nur in einem Priparat findet sich — und zwar noch vor dem
Auftreten des Oculomotoriuskernes — oberhalb des Aquaeductus Svivii ein mit
Ependvmzellen ausgekleideter Hohlraum.

In den nachsten Schnittreihen, die den IlmptLq,m des Oculomotorius schon
in guter Ausbildung zeigen, fallt nur die eine nicht als pathologisch -impo
merende — |]“*.LhLIt11II‘|" auf, dass das “rLumiu_h_pq:minn sich hier und da won
der Unterlage 113;;1.]:]51 hat und ein im Raum des Aquaed. scheinbar frei
flottierendes Band bildet. An ecinzelnen 5tellen findet sich dabei sowohl eine
wandstandige als eine in den Binnenraum abgehobene Zellenreihe.

Erst in den proximalen Ebenen des vorderen Vierhigelgebietes, da wo
der Westphal-Siemerling-Edinger’sche Kern aufzutauchen beginnt und
entsprechend seiner ganzen Ausdehnung treten nun bemerkenswerte Verinde
rungen hervor.1)

} Eine kurze Notiz iiber diesen Befund fAndet sich in der Monatsschr, |
Psych. u. Meurol. Bd. VII. 5. 177.
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Quer durch den Hohlraum des Aquaeductus Sylvii, an der
Grenze seines mittleren und unteren Drittels, an anderen Stellen
etwa gur:ld{: der Mitte seines verticalen Durchmessers entsprechend,
zieht eine Bricke von Gliagewebe, die auf beiden Seiten von
Ependymzellen bekleidet ist. (Vgl. Fig. 1z Taf. 1lI). Man sieht, wie
sie sich ununterbrochen von den Seitenrindern des Aquaeductus
auf diese Briicke tortsetzen (Fig. 13 Taf. III.) Es entsteht so eine Ver:
doppelung des Hohlraums, und zwar handelt es sich meist um
cinen grésseren oberen (dorsalen) und einen kleinen unteren (ven-
tralen) Kanal.

Das Band ist schon bei Betrachtung der Schnitte mit blossem Auge
deutlich #u erkennen.

Hier und da ist auch noch ein dritter kleiner, im subependymaeren Gewebe
gelegener und von Zellen umschlossener Kanal vorhanden, oder es finden sich
gar mehrere kleine. An anderen Stellen sind es nur Zellenhauten, die eine
kleine Lichtung zu umschliessen scheinen.

Schon in diesen Héhen, besonders aber in noch mehr cerebralwarts ge-
legenen Schnitten, findet sich statt der Bricken- eine Zapfenbildung, indem
von der Seitenwand (oder auch von anderen Stellen) des Aquaeductus ein Glia-
zapfen, der von Ependvmzellen bekleidert ist, in das Lumen des Kanals vorspringt.
In einzelnen Praparaten begegnen sich 2 solcher Zapfen von hitben und dritben
und stossen in der Mittellinie aneinander.

Noch bevor sich der Aquaeduct, Sylvlii zum dritten Ventrikel erweitert,
hat der Aquaeduct seine normale Beschaffenheit angenommen.

Es verdient noch hervorgehoben zu werden, dass auch im Bereich der
beschricbenen Bildungsanomalie alle Nervenkerne normal erscheinen, und dass
auch weder an den nervésen Elementen, noch an dem Zwischengewebe und
dem Gelassapparate etwas Krankhaltes zu Tage triet.

Ein von F. Sehultze (Ueber einen Fall von myasthenie-ihnlicher Er-
krankung. Allg. Zeitschr. f. Psych. 1900. S. 57, H. 1) angefuhrter Fall ist bis-
lang nur fragmentarisch beschrieben, namentlich fehlt noch die mikroskopische
Untersuchung, sodass er hier nicht beriicksichtigt werden kann.

Anhang: Gruppe IL

Gruppe klinisch und anatomisch unter suchter Fille, die wahr-
scheinlich hierher geharen,

Fall Wilks.

wEinkriftiges, wohl aussehendes Madchen kam wegen allgemeiner Schwiche
ins Krankenhaus. Sie konnte kaum gehen oder sich fortbewegen, sie sprach lang-
sam und zeigte leichten Strabismus. Der Hausarzt war geneigt, den Fall als Hysterie
anszusprechen.  Ein guter Kenner der Augenkrankheiten, sah er in dem Strabismus
keine seiner Diagnose widersprechende Erscheinung. Sie verblieb in diesem Zu-
stand ungefahr einen Monat, ohne dass das Leiden sich besserte oder verschlimmerte ;
sic war im stande, umherzugehen, aber jede Bewegung ihrer Glieder sowie der
Artikulationsmuskeln wurde so langsam und bedichtig ausgefithrt, dass der Fall
mehr als Lethargie und Willensschwiche, denn als dchte Lihmung imponierte.
Am Schluss dieser Periode steigerten sich alle Beschwerden und hatten innerhalb von
3 Tagen alle charakteristischen Ziige der Bulbirparalyse angenommen. Sie sprach
schr undeutlich, hatte grosse Schlingbeschwerden und war unfahig zu husten.
Die Beine waren indes nicht gelihmt, da sie ihr Bett verlassen konnte. Kurz
darauf wurde die Atmung behindert, die Erschwerung derselben nahm rapide zu, und
in wenigen Stunden erlag Patientin.  Die Medulla oblongata wurde sehr genau
untersucht und keine Krankheit gefunden. Sie erschien makroskopisch ganz
normal und ,the microscope discovered no manifest change in the tssue™.
(1]

Oppenheim, Die myasthenische Paralyse,
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Fall Shaw.

P. 5., 37jihriger Backer, Aufnahme am 11. Februar 87. Keine Lues.
Gesund bis zur jetzigen Krankheit. Vor 6 Monaten Anfall heftiger Diarrhoe von
14 tigiger Dauer. Seitdem unbestimmtes Schwichegefihl, das allmihlich unter
Remissionen zunahm. In den Armen war die Schwiche betrichtlicher, stellte
sich auch frih beim Kauen ein. In letzterer Zeit besondere Steigerung, und es
kamen als neue Symptome hinzu: Dysarthrie und Dysphagie. Morgens sind
die Beschwerden geringer als abends. Ansammlung von Schleim und Speichel,
dessen Expektoration erschwert ist.

In den letzten 14 Tagen Anfille von Dyspnoe.

Status: Patient kann nur mithsam gehen. Im Sitzen konnte er nicht ein
Bein diber das andere legen, wenn er nicht die Hinde zu Hulfe nahm. Sprache
undeutlich, aber kein Niseln. Gaumensegel nicht gelihmt, Mund gedfiner
Speichel entfernt er mit den Fingern. Parese des unteren Facialis, oberer frei.
funge kommt etwas mithsam hervor, wird aber dann frei bl..\.ugt. Masseteren
sehr schwach, muss Unterkiefer mit Hand stitzen; kann Pleife nicht zwischen
den Zihnen halten ewc. Beim Trinken legt er Kopf hinteniber, kommt ins
Husten, ein Teil fliesst zwischen Lippen wieder heraus.

Laryngoskopisch normal.

Zuweilen bestand Diplopie, augenblicklich nicht. Pupillen ete. normal.

Muskeln an Rumpf und Exwremititen schlaff, aber keine eigentliche Arrophie.
Hindedruck schwach.

Sehnenphinomene etwas erhoht, Psyche frei. Sphinkteren normal. Innere
Organe gesund.

Am Abend des 13. Februar plétzlich hefige Dyspnoe.  Anspannung der
Hiilfsmuskeln. Cvanose. Kinstliche Respiration mit Erfolg. Aber die Anfille
kommen sofort wieder. Sprache jetzt deutlich. Lnl’a.]n;—:kmt, den Speichel zu
schlucken ete.

Einige Stunden nach Beginn der Anfille von Dvspnoe Exitus, nachdem sich
schliesslich kiinstliche Respiration nicht mehr als wirksam erwiesen. Obduktion:
An inneren Organen nichts, ebenso makroskopisch am Gehirn und Rickenmark
nichts. Da man annahm, dass die Krankheit ihren Sitz in Pons, Medulla abl.
und Rickenmark habe, wurden diese Organe Newton Pitt behufs mikro-
skopischer Untersuchung  tbergeben.  Die Untersuchung  erstreckte sich auf
4. und 5. Cervicalsegment, aut den vordersten Abschnitt der Medulla, auf die
Hahe der Nucl. X1 und XII, auf Héhe des Vagus, Locus coeruleus etc. Keinerlei
Verinderungen wurden gefunden.?)

Fall Dreschfeld.

M. A. H., 36jihrige Witwe, wurde am 19. November 1891 aufenommen.
Bis vor 13 jlhr:.n gesund, dann trat Prosis aut, welche innerhalb 6 Monaten
wieder zurickging. 5§ Jahre blieb sie gesund, dann zweite Attaque von doppel-
'~Ll'[1L,'l..r Prosis mit Diplopie, gleichzeitig Dvsarthrie, Dysphagie und Schwiche
in den Armen. Die "|.L1crL|:1-x|11ptmm besserten sich wieder innerhalb von 9 Monaten,
aber” die anderen Erscheinungen blicben bestehen, sie konnte nur sehr E:lngh.m:
essen, die Kaomuskeln schmerzten und sie musste die Hinde »u Halfe nehmen,
sie¢ konnte die Zunge nicht vorstrecken, nicht pfeifen, auch die Armschwiche blieb
bestehen. Sie konnte aber arbeiten, bis vor § Wochen plowzlich Prosis auftrat
sowie erhebliche Sprach- und Schlingstorung und grassere Schwiche in den Armen.
Dazu kam Atmungsnot. Keine Lues,

Status: Dyspnoe, muss aufrecht sitzen. Ptosis, Facies Hurchinsonii.
Starke Abmagerung. Psyche normal. Keine Schmerzen.

Lahmung aller motorischen Hirnnerven.  Sinnesorgane und opthalmo-
skopischer Befund normal,  Fast totale Ophthalmoplegia externa, besonders gilt
das fiir Abducens und Trochlearis, wahrend einzelne der vom Oculomot. versorgten
Augenmuskeln  nicht volliommen gelibmt sind.  Binnenmuskeln des Auges

Nichts iiber elektrische Untersuchung gesagt.  Keine genaue  Unter-
suchung von Rickenmark und keine vollstindige von Medulla obl., weder von
Nerven und Muskeln, noch vom Grosshirn die Rede.



i =
Casuistik. 35

normal. Kaumuskelschwiche. Diplegia facialis. Parese des Gaumensegels.
Zunge liegt am Boden der Mundhohle und ist etwas atrophisch, ihre Beweglich-
keit ist sehr beschrankt. Glossopharyngeus, Vagus, Accessorius ebenfalls betrofien.
Erhebliche Schlingbeschwerden, Areflexie des Rachens. Speichel und Schleim
sammelt sich in den Fauces und kann nicht herausbeférdert werden. Erhebliche
Dysarthrie. Parese der Stimmband-Abductoren. Puls 130, schwach. Resp. qo.
Lihmung und Atrophie der Mm. delwidei. Sonst an Armen keine Lihmung
und keine particlle Atrophie, kein fibrillires Zittern. Rumpf und Beine normal.

20. November, Zunahme aller Beschwerden. Zwerchfellparese, Dyspnoe,
Puls 135. In den nichsten Tagen véllige Schlinglihmung. Electrische Erregbar
keit in beiden Faciales normal (nur von diesen dic Rede). Unter zunchmender
Atemnot und Temperatursteigung erfolgt in der Nacht vom 22. November der Tod.

Autopsie: Diffuse Bronchitis, hypostat. Pneumome, beginnendes Atherom
der Aorta, leichte Granularatrophie der Nieren, Dermoideyste des Ovariums. Muskeln
erscheinen normal. Gehirn, Rickenmark, Hirnnerven makroskopisch normal.
Auch mikroskopisch Hirn, Rickenmark, Hirnnerven normal. Muskeln nicht
untersucht.

Fall Sossedorf.

A. C., 34jahrige Lehrerin, erkrankt seit Januar 1894, wird im Juni gj
ins Hospital aufgenommen. Keine wesentliche Belastung. November g3
Grippe; danach Tomicollis rheumaticus, Januar g4 Sprachstorung, Ermidung
beim Sprechen bis zu dem Grade, dass sie ihren Beruf aufgeben muss. Nach
einem Jahre Kau- und Schlingbeschwerden. Wird dann unter der Diagnose
progressive Bulbdrparalyse dem Hospital in Genf iiberwiesen.

Status: Dysarthrie, niselnde Sprache. Gesichtsausdruck weinerlich, starr,
Speichelfluss beim Sprechen. Kann den Mund nicht spitzen, Erschwerung der
Zungenbewegungen, Kau- und Schlingstdrung. Schwiche des Sphincter oculi,
Keine Prtosis. Leichter Strabismus internus. Keine Atrophie, kein fibrillires
Zittern. Keine Schwiche in den Extremititen, keine Erschapfbarkeit, keine
Ataxie etc.

Kopfbewegungen frei.

Zuweilen l.-:‘:lig{“.'tu::. Auch kommen Schmerzen und Paraesthesien in den
Armen vor und Rickenschmerz.

Sensibilitit, Reflexe etc. normal.

Pupillen normal, zuweilen die linke weiter als die rechte. Beim Lesen
ermildet Patientin leicht. Im Beginn der Krankheit soll vorubergehend Doppel
schen bestanden haben, jetzt Augenbewegungen frei bis auf eine geringe Abdu-
censparese.  Kaumuskeln kriftig, ermiden aber schnell.

Parese des Stirn- und Augenfacialis, ebenso der tbrigen Gesichtsmuskulatur.

Elektrische Erregbarkeit scheint normal.

-Parese des Gaumensegels, ®s ist fast unbeweglich, auch seine elektrische
Erregbarkeit scheint herabgesetzt zu sein.

Ermiidung beim Schlucken und Erschwerung desselben. Herabsetzung der
Horscharfe und Sausen auf dem linken Ohr.

Stimme, larvngoscopischer Befund normal, ebenso Puls und Respiration,

Der Verlauf lasst eine schnelle Entstehung, aber ein sehr langsames Fort-
schreiten erkennen, ausserdem bedeutende Tagesschwankungen, insbesondere ist
der Zustand morgens besser als abends, aber auch sonst remittierend.

Die Behandlung bestand anfangs in Strychnin- spiter in Brown-Séquard-
schen Injektionen, letztere schienen voribergehend ginstig zu wirken. Ausser
dem wurden andere Mittel nnd Elektrotherapie angewendet.

Auch das Resultat der elektrischen Erregbarkeit ist Schwankungen unter
worfen (aber keine Prifung mit Galvanometer).

Verlauf auch in der Folgezeit unter Schmerzen progressiv, es kommt
Schwiche der Nackenmuskeln hinzu; doppelseitige Horschwache mit Ermiidbar-
des Acusticus. :

Verschlimmerung wird im September konstatiert, Sprache fast unverstind
lich etc.

Auf myasthenische Reaktion konnte nicht geprift werden.
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Tod am 6. Januer 1897, nachdem die Diplegia facialis, die Dvsphagie, die
Erschopfbarkeit mehr und mehr zugenommen und Erstickungsanfille hinzugetreten
waren. Aber der Puls blieb bis zum Tode normal.

Die von Dr. Glockner ausgefuhrte Obduktion ergiebt: Bronchopneumonie,
Lungenoedem, vendse Hvperimie aller Organe, parenchvmatdse Nephritis im
Beginn, Lipom der rechten Niere.

Am Hirn und Ruckenmark makroskopisch nichts. Genaue mikroskopische
Untersuchung nach den bekannte nMethoden mit im Ganzen negativen Ergebnis.

In der Zunge Vermehrung des Fettgewebes und Zeichen ciner Entziindung
sowie einer Atrophie des Muskelgewebes (hier und da Verschmilerung, An-
deutung von Lingsstreifung, Kernvermehrung und selbst vercinzelte leere Sarco-
lemmaschliuche) Zungennerven ganz normal.

: Hyvpoglossuskern normal, ebenso motorischer Vaguskern, bis auf leichte
Veranderungen; im hinteren Vagus-Glossopharyngeuskern nach Ansicht des Autors
Zeichen einer geringligigen Degeneration, ebenso gewisse Verinderungen in den
austretenden Wurzeln,

Untersuchung des inneren Ohres und des N, acusticus fehlt, Wurzeln und
Kerne normal. Abducens-, Facialiskern und Wurzeln normal.

It der Epikrise hebt Verf. hervor, dass sich gerade in den Teilen Ver
anderungen fanden, die keine Symprome gemacht hatten (7 Rel.), wihrend die
Kerne, deren Funktionen gelitten hatten, sich als intakt erwiesen. Er hilt die
Kernerkrankung des Vagus fiir eine secundire, vom Nerven aufsteigende. Soweit
man jedoch erkennen kann, haben Anomalien, die sicher pathologisch und fir
die Deutung der klinischen Erscheinungen verwertbar gewesen waren, iberhaupt nicht
vorgelegen. Andererseits fehlt die Untersuchung des Grosshirns, der peripherischen
Nerven und Muskeln (ausser der Zunge).

Fall Sehille.

T. S., §3j- Frau, am 30. Aug. 1897 aufgenommen. Beginn des jetzigen
Leidens im Februar 97 mit herumziehenden Schmerzen in Armen und Beinen,
dann im Mai Dvsarthrie und Dysphagie. Anfang August Parese der Beine und
dann der Arme ohne Schmerzen.

Status: Bronchopneumonie.  Svstolisches Blasen an Herzspiwze, II Pul-
monalton klappend.  Schwiche in allen 4 Extremititen; Nacken und Kopf
muskulatur frei. Sehnenphinomene erhalten. Sprache erheblich gestort.  Stimme
schwach und ausgesprochen ndselnd.  Starke  Schlingbeschwerden.  Kraftloser
Husten.

Keine Atrophie oder fibrillire Zuckungen.

Sphinkteren intakt. Psvche normal.

Am 4. September plowzlich Dyspnoe und nach 3 Stunden Exitus letalis.

Die mikroskopische Untersuchung crstreckt sich auf viele Abschnitte des
Riickenmarks, ferner auf das distale und cerebrale Ende sowie auf die Mitte der
Rautengrube, die Vierhiigelgegend, die Nn. Vagi, Crurales und Sticke aus den
Radiales. Ausser ein paar ganz Irischen Blumungen in Med. obl. negativer Be-
fund. Auch an Marchipriparaten nichts.

Fall I Senator. ')

':',ﬁi. Frau, L--.ml_im Febr. |H'-J‘? in die Poliklinik mit ]{]ugun. die aufl Ne-
phritis hinwiesen. Es fand sich Eimweiss im Urin sowie Cylinder und Epithelien.
Anfang Mirz kam sie wegen Schmerzen im Kopf, im Ricken und in den
Extremititen wieder, sowie mit Klagen uber Marttigkeit. Damals fand sich
Albumosurie.  Am 9. Mirz constatierte Senator, dass sie sehr anamisch und
schwach war, sich hinschleppte.  Durch Schlingbeschwerden kam sie weiter so
herunter, dass sie am 16, Mirz in die Klinik auigenommen werden musste. Im
Urin grosse Mengen von Albumosen.  Vollkommene Glossoplegie.  Ausserdem
fand sich eine andsthetische Zone von der Unterlippe bis zum Kinn.

Parese der Muscul. arvtaenoidei.

1) Er ist in chronologischer Hinsicht der zweite der von ihm mitgeteilten.
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Die dbrigen Cerebralnerven zeigten keine Storungen. Die Pupillen rea
gierten gut. Die Pharynxmuskulatur zeigte keine Stérung. An den Beinen ausser
grosser Schwache eine Druckempfindlichkeit des linken N. peroneus und tibialis,
keine Atrophie, keine Lihmung. Patellarreflexe lebhaft.

Die Zunge zeigte keine deutliche Atrophie, in der Mitte derselben scheinen
dfters fibrillire Zuckungen aufzutreten.

Die elektrische Untersuchung ergab vom Hvpoglossus aus Herahsetzung
der Erregbarkeit namentlich rechts, sowohl bei faradischer, wie bei galvanischer
Reizung, bei direkter Reizung mit starken Stromen deutliche Zuckung, niemals
Umkehr der Reaktion.

Alle Gesichtsmuskeln, sowie die der Beine, zeigen normale elektr. Reaktion.

Auffallend die Tachycardie (84 —100) wihrend der ganzen Krankheit.

Trotz Ernihrung durch Schlundsonde und Klvsuere schneller Verfall, Nur
wihrend einiger Tage, vom 4.—7. April, trat ¢ine Besserung der Zungenlihmung
cin, indem die Zunge uber die Zahnreihe herausgestreckt werden konnte und Pat.
zu schlucken anfing.

Inzwischen hatte sich aber in der linken Glutaealgegend eine Infiltration
ausgebildet, die sich schnell zur gangrindsen Phlegmone entwickelte. Am 8. April
Exitus letalis. Sichere Diagnose wurde nicht gestellt.

Obduktionsbefund: Multiple myelogene Rundzellensarcome der Rippen.
Bronchopneumonie ete.  Gehirn  makroskopisch und  mikroskopisch  gesund
(Oppenheim), besonders auch in der Med. obl. keine Verinderungen, da die
bei Marchifairbung im Verlauf der Hvpoglossuswurzelfasern hier und da hervor
tretenden schwarzen Punkte nicht als pathol. Befund gedeutet werden kénnen.

Das von Senator untersuchte Rackenmark ist klein, schmuichtig und zeigt
Verdoppelung  des Centralkanals und eine  Heterotopie grauver Substanz  im
Hinterstrang.

oIm Dorsalteil des Rickenmarks landen sich auf mehreren Schniten 2,
in der Lendenanschwellung 3 deutliche miv Epithelzellen ausgekleidete Central
kanile und endlich in der Mitte der Lendenschwellung eine Heterotopie grauer
Substanz, namlich eine annahernd elliptische Masse, die aus Ganglienzellen,
Gliakernen, markhaltigen Nerven und Gefassen besteht im rechten Burdach'schen
Strang nahe dem Hinterhorn, aber von diesem noch durch eine breite Zone
weisser Substanz getrennt. Die Ganglienzellen haben ganz das Aussehen der
normalen Ganglienzellen im Hintethorn.*

Im Uebrigen weder im Riickenmark noch in den Wurzeln etwas krankhaftes.

Auch Nn. hypoglossi und Zunge, in welcher nur vereinzelte ferig zer-
fallene Muskelfasern sich finden, wie dies auch in der Norm der Fall ist, normal.

Gruppe IIL

Gruppe der klinischen Beobachtungen ohne Obduktion, die min
Sicherheit oder Wahrscheinlichkeit hierherzurechnen sind.

Fall 1 Erb.

G. F., 55 Jahre alt. Aufnahme am 24. Juni 1868. Erkrankte Februar 68
mit reissenden Schmerzen im Nacken, die nach 4 Wochen wieder schwanden.
Mitte April bemerkte er, dass er den Kopf nicht recht in der Hohe halten
konnte, diese Schwiche der Nackenmuskulatur nahm immer mehr zu.

Anfang Juni Kauschwache; beim Kauen tritt sehr rasch Ermidung ein,
es ,,wird alles wie lahm*. Gleichzeitig sanken die oberen Lider herab. Seit
3—3 Waochen wird bei vielem Sprechen die Zunge schwer, und es haben sich
Schlingbeschwerden eingestellt. _

Status: Ziemlich wohlgenihrter Mann. Kann Kopf nicht aufrecht halten,
dieser fillt nach vorn oder hinten.

Einige Zeit vermag er ihn wohl gerade zu halten, bald aber ermiiden die
Muskeln, und der Kopf fillt nach vorn oder hinten. Beiderseitige Ptosis; doch
kann Patient willkurlich das obere Augenlid ziemlich gut heben.

Nackengegend beiderdeits abgeflacht, sodass die Lig. nuchae und die
Dornfortsitze eine vorspringende Leiste statt einer Furche bilden. Muskelbauche
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sind beiderseits nicht zu fihlen; die vorderen Riander beider Cucullares sind diinn
und scharf, die Muskeln offenbar atrophisch.

Augenbewegungen normal. esichtsmuskeln zeigen keine Anomalie.
Masseteren erschlaffen sehr schnell. Der Mund wird gewdhnlich offen gehalten.

Zunge wird gut herausgesteckt, zeigt Spuren von fibrilliren Zuckungen.
Elektrisch nur leichte Herabsetzung der direkten faradischen Erregbarkeit in
den Cucullares, Masseteren und Splenii.

Galvanische Hyperaesthesie des linken Acusticus.

Unter galvanischer Behandlung fortschreitende Besserung, sodass er am
7. Dezember 1868 als nahezu géheilt entlassen werden konnte, (,,Weitere Nach-
richten uber den Kranken sind mir nicht zugegangen.”)

Fall 11 Erb.

A. Th., 47 Jahre alt, aufgenommen 11. Juli 1871. Friher gesund. Seit
1 Jahr manchmal Hinterhauptsschmerz und Schwere im Nacken. Vom 1. April
1871 ab reissende Schmerzen im Kopf und Nacken, Schwindel, zeitweises Ver-
gehen des Gesichtes. Ende Mai: lIcI[:igur Kopt- und Kreuzschmerz, heisser Kopf,
Schwere in Armen und Beinen, die sich nach wenigen Tagen zu einer lihmungs-
artigen Schwiche der Extremititen steigerte, sodass Patient dass Bett hiiten
musste. Grosse Gemitsdepression.  Schwierigkeit, den Kopf aufrecht zu halten.
Nach einigen Tagen Beweglichkeit der Extremititen besser. Sehen schlecht.
Schlaflosigkeit.

Von Anfang Juni ab beiderseitige Prosis. In den letzten Wochen lang-
sam fortschreitende Besserung (Chiningebrauch), doch bestehen Prosis, Nacken-
schwiche und Gliederschwiche in wechselnder Intensitit fort. Status: krifriger
Mann. [tosis mit secund. Anspannung der Frontales. Gebiickte Kopfhaltung.
Augenbewegungen normal. Schen jetzt gut. Leichte Parese der oberen Faciales und
leichte Zuckungen in den Frontales. K. Mundwinkel hiangt etwas, sonst unterer
Facialis frei. Zunge gut vorgestreckt, kein fibrill. Zittern. Linke Gaumenhilfte
bewegt sich etwas besser als rechte. Schlucken gut, Kauen manchmal durch
Ermiiddung der Kaumuskeln behindert.  Kopf sinkt leicht nach vorn.

In den Extremititen keinerlei Sensibilitatsstorung  Dagegen rasches Er--
miden bei einigem Gehen, bei langerem Gehen L?usicﬂcrhuit, Schwindelgefihl,
Verdunkelung der Augen. Blase und Mastdarm normal.

14 tigige galv. Behandlung ohne Erfolg. Patient reiste ab und hat nichis
wieder von sich héren lassen.

Fall Bernhardt. (Erste Verdffentlichung 1838.)

44jahriger Tischler Th. Sch. Angeblich fehlt seit s Jahren Geruch.
August 1886 Mattigkeit und leichte Ermiidung, dazu im Laufe der Wochen ein
Gefithl von Spannung in den Augen, von Mitte Okiober ab Flimmern und
Doppelsehen.

Status 11, November 1886, Psvche frei, kein Kopfschmerz. Gliedmassen
freibeweglich, Sehnenphinomene normal.

Facialis gut.  Zunge ebenso, auch keine Sprachstorung, Gaumensegel
intakt, Schlucken normal.

Beiderseitige Prosis, Lihmung des Rectus sup. sin. Das Kauen kommt
nur in den ersten Sekunden gut zu stande, sehr bald tritt ein so erheblicher
Nachlass der Kraft ein, dass die Kiefer kaum geschlossen werden konnen.

Jodkalium, galv. Strom.

Erhebliche Besserung im Dezember 1886 und Januar 1887,

Derselbe. (Zweite Verdffentlichung 1890.)

: Th. Sch., g4jihriger Tischler; keine Lues. Angeblich fehlt seit 5 Jahren
Geruch.  Im September 1886 Marttigkeit und leichte Ermuadung, dazu Mine Oktober
Flimmern und Doppelsehen. :

Status 11. November 1886, Psyche frei, kein Kopfschmerz. Glied-
massen frei beweglich, Sehnenphanomene normal. Facialis und Hypoglossus gut,
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Schlucken und Sprache normal,  Lihmung des linken Rectus sup.  Schnelle
F-Zr.'h:hﬁpﬂmrlwit der Kaumuskeln, Sensibler '|'rigul11i|1liu intake. Von Dezember
1886 bis Februar 1887 fortschreitende Besserung,  Gesund bis Plingsten 1890,
dann Genickschwiche, sodass Kopl beim Gehen und Arbeiten auf die Brust fiel.
Nackenregion eingesunken.  Elektrische Erregbarkeit erhalten, nur quantitativ
herabgesetzt. LErmidung nach lingerem Kauen, Schluckbeschwerden, Salivation.
Das Essen des Frihsticks nimmt oft 2 volle Stunden in Anspruch. Pat, spricht,
wenn er ausgeruht ist, leicht und schnell; die Aeischige, nicht atrophische Zunge
zittert nicht, aber bei Ermiidung naselnde Sprache.

Nach langerem: Sprechen ermatten die Lippen.  Am Augmuskelapparat
ausser leichter rechtsseitiger Prosis nichts. In den Armen leichte Erdmidbarkeit,
keine Atrophie, kein fibrill. Zittern, keine bemerkenswerten Verinderungen der
elektrischen Erregbarkeit.

Anfang September 18g0 Athemnot bei schnellem Gehen, in der Ruhe
keine Dyspnoe. Laryngoskopisch im wesentlichen normal, doch agiert das linke
Stimmband weniger prompt als das rechte. Elektrisch Gesichtsmuskeln und
Zunge normal. Unter Jodkalium und ¢l. Behandlung Besserung.

Am ;5. Oktober plétzlicher Tod, wahrscheinlich in Folge Respirations-
lihmung, nachdem Pat. sich vorher recht wohl gefihlt hatte.

Fall Il Raymond."'

Ein 2;jahriges Madchen erkrankte am 8. Januar 1890 nach Erkiltung mit
Parese des linken unteren Facialis. Am 235. Januar trat linksseitge Prosis hinzu,
die in den nachsten Tagen an Intensitait zunahm, dann wechselnde Prosis.
Sie zeigte Intermissionen, verschwand manchmal fir eine Viertelstunde ganz,
trat dann, wenn Patientin einen Gegenstand hxierte, wieder hervor, war im
ganzen nachmittags starker als vormittags. Am g. Februar Diplopie. Am 10,
Kaubeschwerden, Ermudung beim Kauen. Erschwerung der Zungenbewegungen,
Dysphagie, Dysarthrie und schnelles Ermiiden beim Sprechen.

Unvollstindige Opthalmoplegia exterior. Binnenmuskeln normal,  Sensi-
bilitat, Reflexe normal, Ermidbarkeit der Extremititenmuskeln beim Gehen e,

Von Ende Februar ab fortschreitende Besserung. Am 15. 4. vollkommene
Heilung.

Fall Remak.

A. W., 12 Jahre al, von Haus aus etwas schwichlich, erkrankte im
Februar 1890 an Influenza mit nachfolgender Ohreiterung.  Gleichzeitig soll sich
eine Parese des linken Facialis mit Zuckungen in demselben eingestellt haben.
Im Laufe des Juli wurde bemerkt, dass beide Augen im Schlaf nicht recht
geschlossen wurden und die Sprache, besonders nach lingerem Sprechen, undeutlich
wurde. Dann traten im September Schlingbeschwerden auf.  Der Augenschluss
wurde immer mangelhafter.

Status : (8. September) Gesichtsausdruck cigentiimlich starr, wohl durch
die Seltenheit des Lidschlags. Lippenspitzen gelingt nicht, keine Atrophie, Augen-
bewegungen absolut frei. Pupillen und Augenhintergrund normal, Zungen-
beweglichkeit etwas beschrinkt. Velum wird bei Phonation nur wenig gehoben
und hier deutliche Ermidbarkeir, Deglutution ruckweise. Sprache besonders bei
lingerem Sprechen undeutlich, leicht nasal. Bei lingerem Sprechen scheinen
sich die Lippen schliesslich garnicht mehr zu bewegen. Kein Zwangslachen,
Elektrisch normal, nur spannt sich bei Facialisreizung der Sphincter palpebrarum
nicht so kriftig an. Keine EaR. Spiter Schwiche der Exspirationsmuskeln.

Therapie: Jodkalium und galvanischer Strom: temporirer Erfolg, indem
jedesmal nach dem Elcktrisieren Sprache und Schlucken sich besserten. Kind
kann den Schleim nicht ordentlich abhusten.

Am 6. Oktober wurde notiert, dass die Zunge nun doch vielleicht etwas
uneben war, leichten Tremor und fibrill. Zuckungen zeigte. 16. Oktober leichte

—

1) Chronologisch ist es der erste Raymond’s, da er aus dem Jahre 1390
stammit.
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Schwiche in den Armen. 21. Oktober Anfall heftiger Dyspnoe, Puls 120
fieberfrei.

Grosse Exspirationschwache und Expektorationsnot, Schlinglihmung.

Am andern Tage viel besser. Am 5. November wieder heftige Athem-
not, in welcher sie pldtzlich starb, wihrend sie tags vorher ganz vergniigt mit
ihren Geschwistern herumgespielt hawte. Keine Obduktion.

Fall Bruns-Oppenheim').

J. Sch. 19. Jahre. Mutter hat mehrmals an Puerperalpsychose, beide Eltern
an Hemicranie gelitten. Patientin leidet seit 6—7 Jahren an heftiger Hemicranie und
wirde bislang fir hyvsterisch gehalten. Erste l.ntcrbu-..hu:lu, am 285, "H.T. 1893,
(Status von %!ruln erhoben und von mir auf Grund meiner Untersuchung in
einigen Punkten erganzt.)

Beginn Weihnachten 1892 mit Erschwerung des Sprechens.
R. Ptosis. Doppelseitige Abducensparese, besonders links. In den seitlichen
Endstellungen nytagmusartige Zuckungen.
R4 o5 D.cyl As.
L 4 o5 D.
Ophthalmoscopisch normal.
Reaktion der Pupillen auf Licht und Accomodation p,lit

Bedeutende Schwiche im oberen Facialisgebiet. ater nach meinem
Journal :Lagophthalmus duplex; ab und zu Hlel'nrncl{mu:-. F'lnu nicht pleifens.
Auch bleibt der rechte Mundfacialis beim Lachen etwas zuriick. Im Ganzen so-
wohl die untere wie die obere Gesichtshilfte beiderseits wenig beweglich.

Frontales und Avgenschliessmuskeln am schlechtesten. Elektrisch im Facialis
keine deutliche Verinderung. Spitersageich: »wohl etwas quantitative Herabsetzung.
Patientin ist aber sehr empfindlich, so dass man nur schwache Stréme anwenden
kann:. Hiuhg Zucken um Mundwinkel, Stirn, Augen. Kauen sehr erschwert.
Die Kaumuskeln kontrahieren sich nur sehr missig.  Sprache nasal, wird,
wenn Patient kurze Zeit gesprochen hat, ganz undeutlich. Phonation
nicht gut, war frither noch schlechter. Die Stimmbinder schliessen nicht voll-
stindig. (Meine Notiz: Internusparese). Bei lingerem Sprechen wird das
meist schlimmer. Kein Unterschied auf beiden Seiten. Zunge weicht etwas
nach links ab, kann nur schwer nach links und rechts bewegt werden, zeigt
fibrillire Zuckungen, keine Atrophie. Elektrische Erregbarkeit normal.

Gaumensegel hebt sich nur einmal gut, dann nicht mehr, es
ist diffus gerdtet. Dyvsphagie, indem sie festes gar nicht herunterbringt und Flissig-
keit durch die Nase zurtickwirft. Beim Kauen ermiidet sie schnell. Swarke Schwiiche
der Arme, kann kein Paquet tragen, auch nicht den Sonnenschirm. Diese Schwiiche
soll sich erst in den letzten Wochen entwickelt haben. Deutliche fibrillire und
fasiculare Zuckungen in den Muskeln der Unterarme und in den Interossei
(von Bruns beobachter, bei meiner Untersuchung nicht mehr wvorhanden).
Schreiben durch die fibrilliren Zuckungen erschwert. Kein Intentionstremor.

Erschwerung des Kopfhaltens, hilt den Kopf leicht schief. Zichende
Schmerzen im Genick. Elektrisch an den Armen keine deutliche Stérung.
Nur erhalt man keine sehr deutliche Erregung der langen Extensoren der
Finger, da die Reizung immer auf die Beuger durchschligt. Sensibilitit Gberall
und in allen Qualititen intakt.

Geschmack erhalten. Im Urin nichts. Ermidungsphinomene. — Sehnen-
phinomene gesteigert. Zusatz aus meinem Journal: »Sie giebt an, dass der Zu-
stand grossen Schwankungen unterworlen sei.

Etwas schmaler Oberkiefer und besonders verschmilerter Unterkiefer.
Salivation. Von jeher Verstopfunge.

Am 3. oder 4. Okiober 93 Untersuchung durch mich mit im ganzen dem-
selben Ergebnis, nur dass ich ein fibrillires Zittern nicht konstatiert habe.

Mein Brief an Bruns lautete:

LRI
I

) Bisher nicht verdffentlicht, aber ich habe in meinem Lehrbuch anf ihn
Berug genommen,
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wLacher Herr Hu“tf_{q_' |

leh will Thuen heute nur sgcn, dass ich in H'-.|||:|:11|||||l|n|u;_|1-.-._|1|._r und
diagnostischer Hinsicht an dem Fall Sch. natirlich ‘nichts anderes entdeckt
habe als Sie. Nur mdéchte ich die Aehnlichkeit mit der bulbiren Neurose noch
mehr betonen, obgleich ich die laradische Erregbarkeit des Facialis doch etwas
herabgesetzt finde. Nach einer weiteren Hur]nd]tunw dieser Art, die ich noch
auf der Nervenklinik gemacht habe, ist fir diese Individuen nichts schidlicher
als die Ermidung der affizierten Nerven und Muskeln., Ermidend wirkt nun
auch die elektrische Behandlung und zwar hier so sehr, dass ich bei einer elek
trischen Untersuchung, die Jolly bei unserem Patienten vornahm, Collaps ein
treten sah.

[ch mochte also in erster Linie absolute Bettruhe mit Verbot des Sprechens
etc. vorschlagen und event. "Em]dl_nt'ﬁm_rung Da ich ferner das Leiden zwar
emerseits auf hered. Anlage (Hemicranie) zuriickfihre, aber anderseits die Ein-
wirkung eines Virus nicht ausschliessen kann, mdachte ich mir erlauben, cine
milde Schwitzkur (ohne heisse Bader) zu empfehlen. Alles andere miindlich ete.”

Bruns schreibt mir:

+Am 17. October erfolgte nach einer Sondenfutterung heftiger Dyspnoeanfall
mit flawerndem Puls, kalter Haut, sehr erschwerter Atmung. Sprache ganz weg,
Ausgesprochene linksseitige Prosis. Am 18, Vorminags etwas besser.  Sehr viel
ziher Schleim. Abends Tod an Lungenddem.*

Fall I Goldflam.

. J. 0., 25 Jahr alt.  Beginn der Krankheit vor 7 Waochen mit Taubheits:
"c'fLI]'ll im \1;.1-.:.!1 Beschrinkung der Kopfbewegungen, Schwindel beim Biicken.
Nach einer Woche sprach- und HL]I'II'I.E_,H{j'fUI'lg_,. dann Schwiche in den Armen
und Bemen, reissende Schmerzen in diesen, sowie in der Schulter- und Kreus-
gegend.

Nach Verlauf von 2z Wochen steigerte sich die Gliederschwiche derar,
dass er sich im Bett nicht mehr umzudrehen, den Kopf dberhaupt nicht zu be-
wegen vermochte und gefiuert werden musste. Im Beginn soll Fieber (*) vor-
handen gewesen sein. Stuhlverstopfung wihrend der ganzen Dauver der Erkrankung.

Keine Lues, kein Potus etc.

Status: P. go. Resp. 8o.

Niseln, das beim Sprechen zumimmt. Parese des Gaumens und herab-
gesetzte Reflexerregbarkeit. Die Beruhrung der Schleimhaut mit einer Sonde
wird Gberhaupt wenig empfunden. Deglutition erschwert und schnell erschiopt bar.
Pat. kann den Mund nicht weit offnen, den Unterkiefer nicht seitlich bewegen.
Beim Kauen schnelle Ermiidung. Zungenbewegungen ganz frei.

Beiderseits Lagophthalmus. Conjunctival- und Cornealreflex sehr vermindert.

Beim Blick nach unten bleiben die Cormeae unbedeckt (Graefe’sches
Symptom). Das Blinzeln erfolgt sehr selten. Kein Exophthalmus.  Bulbus-
bewegungen normal. Der Kopt sinkt nach vorn, Schwiche in den Armen.
Beim Gehen tritt rasch Ermidung ein.

Nirgends besteht Atrophie, auch kein fibillires Zittern. Elektrische Er-
regbarkeit normal. Sensibilitit, Blasen- und Mastdarmfunction nicht beeintrachugt.

28. December 1891. Bewegungsfihigkeit der Extremititen besser, Schlucken
schlechter.

9. 1. 18g92. Schlucken besser. Die Beine werden in horizontaler Lage
bis zu einem Winkel von 35;—40" gehoben, doch wird jede folgende Bewegung
schwicher, um nach 8—r10maliger Hebung véllig zu versagen. Nach einigen
Minuten erholt sich das Bein und kann bis zur friheren Hahe erhoben werden.
Ebenso verhilt sich die Motilitit der Arme. Die Kniereflexe sind schwach
und fallen bei wiederholtem Beklopfen der Patellarsehne immer schwicher aus
bis zum Verschwinden. In den folgenden Wochen erhebliche Schwankungen
in den Erscheinungen.

8. Februar, Nach 10— 15 maliger Hebung der Extremititen werden die Excur
sionen geringer und sinken bald aut Null. Die ermideten Muskeln contrahieren
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sich dann unter dem Einfluss des Willens gar nicht oder so schwach, dass man
von einer temporiaren Lahmung sprechen kann. Nach einigen Minuten erlangen
die Bewegungen die frahere Amplitude. Es scheint auch, als ob Ermiidung einer
Extremitat die Kraftleistung anderer herabsetze. Die Rumplbewegungen kommen
nur mit Zuhilfenahme der Hande zu stande.

Die elektrische Erregbarkeit bleibt nach wie vor der Ermiidung normal.

22, Februar. Das subjective und objective Befinden schwankt nicht allein
von Tag zu Tag, sondern es sind auch im Laufe eines Tages Stunden vorhanden,
in welchen Pat. schwicher ist. Kniephinomen schwach.

11. April. Besserung jetzt continuierlich (auch noch am 4. 1. 1893).

Die Behandlung bestand in Anwendung des constanten Stromes, Jod,
Eisen, Arsen etc.

Der Gesamtverlauf hat 6 Monate betragen. Die Lihmung hatte sich in
descendierender Weise entwickelt, auch die Besserung trat zuerst im Bereich der
Hirnnerven auf.

Fall II Goldflam.

R., 25 Jahre alt. Vor 10 Jahren psychische Erkrankung im Anschluss an
Tvphus, dann gesund.

Das jetzige Leiden begann vor 4 Monaten mit Schwache in den Armen
und Beinen. Kurze Zeit darauf wurde das Kauven durch schnelle Ermidung er-
schwert, dann stellte sich Schwiche der Nackenmuskeln ein, sodass Pat. oft den
Kopf mit der Hand stitzen musste. Vor Ostern wurde er, in gebickter Halung
im Wasser stehend, wvon Schwindel befallen, fiel in den Teich und musste
herausgeholt werden.

Vor einem Monat wurde der Arzt plétzlich zu ihm gerufen und fand ihn
in hiltlosem Zustande, gelihmt und in hdchster Dvspnoe.

Status: Parese des unteren Facialis, Augenschluss gut.  Zunge frei-
beweglich. Kauen oft schwierig, Contractionen des M. temporalis nicht fahlbar.
Unterkieferreflex lebhaft.

Der Kopf FEll, wenn der Kranke mide ist, nach vorn.

Schw:’icﬁu und rapide Erschopfbarkeit der Armmuskeln, dasselbe gilt fir
die Beine. Dabei sind die dem Rumpf benachbarten Muskelgruppen (Deltoidei,
Hiftmuskeln etc.) am meisten betroffen. Die Ermidung einer Extremitit bleibt
ohne Einfluss auf andere Muskelgebiete. Sehnenphinomene an den Beinen er-
haht, selbst leichter Fussclonus.  Sensibilitit, elekirische Erregbarkeit etc. normal.

27. April.  Patient klagt dber zunehmende Schwiche, kann den Kopf
nicht aufrecht halten, Treppe nicht ersteigen. Beim Versuch, zu schreiben, konnte
er dic Finger der rechten Hand eine Zet lang nicht strecken. Beil Versuchen,
die Finger abwechselnd zu beugen und zu strecken, versagt nach etlichen
Bewegungen der Mittel- und Ringfinger.

4. Mai. Bedeutende Verschlimmerung nach Dyspepsie mit Diarrhoe.

11. Mai. Besserung, 12 Mai, Gestern Abend nahm die Sch¥iche derart
zu, dass Pat, nur mit Hilte aller 4 Extremititen die erste Etage erklettern konnte.

In den folgenden Wochen ist das Befinden von Tag zu Tag grossen
Schwankungen ausgesetzt,

Nachtrag {Solder): Nach halbjihriger scheinbarer Gesundheit erkrankt Pat. im
Dezember 1893 neuerdings mit Schwiche der Nackenmuskeln und Schmerzen in
Schultern. Dann entwickelte sich im Laufe von 2 Monaten der jetzige Zustand:
Motorische Schwiche mit ausserordentlich leichter Erschapibarkeit des gesamten
willkiirlichen Muskelsyvstems, in ecinzelnen Muskelgebieten wirkliche Lihmung
(N. VII, XII, Schlinglihmung, M. deltoideus, Hiftmuskeln). Als  besonders
charakteristisch ist die Schwiche der Lidheber, der Kau- und Nackenmuskeln
hervorzuheben. Sehnenphinomene sehr lebhaft. Trophische, sensible, sensorische
Storungen fehlen, Intensitat bedeutenden Schwankungen ausgesetzt etc.«

Fall 111 Goldflam.

Friulein T., 22 Jahre alt. Friher gesund bis auf Anaemie. Das jetzige
Uebel begann vor 3 Wochen unter Kopfschmerz, Flimmern, Photophobie und
temporirer Diplopie, dann kam Schwache in den Extremititen linzu und rechts-
seitige Prosis sowie Ermudung beim Kauen, indem der Unterkiefer herabfiel und
mit der Hand gestitzt werden musste.
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Auch das Schlucken wurde erschwert und die Sprache niselnd.  Zuletzt
trat ein taubes Geiihl in der Zunge beim Essen, Gehen, manchmal auch beim
Sprechen ein.

Status  (13. Aprl 1892}:  Schmichtiges, ziemlich blasses Individuum,
Missige Ptosis dextra, sonst Augenmuskeln normal, Oberer Facialis frei, unterer
Ast beiderseits paretisch. Parese des Gaumens mit verminderter Reflexerregbarkeit;
auch Beruhrungsempfindlichkeit hier abgestumpft. Zunge erscheint etwas mager,
ihre Beweglichkeit normal, Taubheitsgefithl namentlich beim Essen.  Kauen sehr
erschwert;, Ermudungsgetithl in den Masseteren, sie muss den Unterkiefer mit
der Hand stitzen, damit er nicht herabsinkt. Kopfbewegungen schwach, Kopf
fallt leicht nach wvorn. Bauchmuskeln schwach, Patientin kann sich ohne
Unterstiitzung der Hand nicht aufrichten. Deloidei schwach und erschipfbar.
Beine weniger betroffen. Kniephinomene sehr lebhaft.  Sensibilitit, elektrische
Erregbarkeit normal.

In den Morgenstunden ist der Zustand immer besser.

28. April. Starke Dysphagie.

2. Mai. Dysphagie schon beim ersten Essversuch.  Flissiges kehrt durch
die Nase zurick oder erzeugt durch Eintritt in Larynx Erstickungsanfille.

Feste Speisen bleiben im Rachen stecken und werden mit Mihe durch
Hustenstdsse herausbefordert.  Bald wird Beissen, Kauen, Schlucken unmdéglich,
und Dyspnoe kommt hinzu. Reflexe am Gaumen und Rachen ginzlich auf
‘geboben.,  Sprache stark ndselnd und nach einigen Minuten unverstindlich.
Patientin kann nur eine kurze Strecke frei gehen, dann schleift sie mit den
Beinen etc.

13. Mai. Besere und schlechtere Tage.

Schwiche der Lippenmuskeln.  Auch die Zunge ermidet schnell. Prosis
unterliegt. Schwankungen.

16. Mai. Puls r110. Bestindiges Dvspnoegefiihl und oberflichliche
dyspnoische Atmung. 36 Resp.

19. Mai. Suffocationsanfall’ beim Essen wvon Zwiebeln, der Kranke war
ganz livid.

Mai. Beir Aufnahme von Flissigheit haufig Erstickungsanfille. Zunge
starker paretisch.

Schlucken nachmittags Gberhaupt unmaoglich.

Im Bereich der Lippen,, Nasenmuskeln, Masseteren, Sternocleidomast. ab
und zu eine klonische Zuckung.

31. Mai. Schlucken jetzt besser. Schwiche des Orbicul. palp.

3. Juni 2 Erstickungsanfille. P. 120—r130. Frequente oberflichliche At-
mung mit Beteiligung der Halsmuskeln, die sich schwach und absatzweise
contrahieren.  Grosse Unruhe. Gesicht cvanotisch, Grobes Rasseln der
Trachea horbar.

10. Juni. Besserung. Beim Waschen gerit leicht Seife in den Con-
junctivalsack. Elektrische Erregbarkeit iiberall erhalten: vielleicht an den unteren
Gesichtsmuskeln ein wenig herabgesetzt.

(Auch Ausibung emer Funkuon wirkt verschlechternd auf andere, so
wird nach Ermudung der Extremititen die Sprache unverstandlicher.)

August. Bedeutende Besserung. Im August fieberhafte Angina.
20. September. Beinahe ganz hergestellt.
Im October wieder betrichtliche Verschlimmerung.
Die faradische Erregbarkeit des Gaumensegels und der Uvula war herab:
gesetzt gefunden im Vergleich z B. zu dem Orbic. oris; die galvanische
war gleich.

Fall 1 Suekling.

Junge Frau, 21 Jahre, klagt iber allzemeine Schwiche, konnte kaum
stehen, die Arme nicht erheben. Thr Kopf fillt nach vorn, kann ihu nicht auf
recht halten. Bruder leidet an Epilepsie, Schwester an Paralyse. lThre Krankheit
begann vor ca. 3 Jahren mit Schwache der Arme, sodass sie ihr Haar nicht
machen konnte. ‘m.. bezog ihr Leiden auf Ueberanstrengung, indem sie als
Kellnerin ihre Arme constant gebrauchen und stehen musste. Thre Schwiche
nahm immer mehr zu, sodass sic nur schwer gehen konnte und oft plotzlich
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hinfiel und sich dann nur mit Unterstiitzung emporbringen konnte. Die Symp-
tome schwankten wohl etwas, aber im ganzen war der Verlauf ein progressiver,
und nie traten die Erscheinungen ganz zuriick. Vor circa 18 Monaten versagte
beim Singen ihre Zunge ganz und sie konnte nicht artikulieren. Vor 12 Monaten
Schlingbeschwerden, Fliissigkeit kam durch die Nase. Vor 5 Monaten kamen
Erstickungsanfille hinzu. Nie Diphtherie.

Beiderseits leichte Prosis, allgemeine Beschrinkung der Bulbusbewegungen,
besonders nach oben.

Zuweilen Doppelsehen.  Bei  extremen Bulbusbewegungen Nystagmus.
Gesichtsfeld normal, Pupillen normal, ebenso Augenhintergrund.  Schwiiche der
Auvgenschliessmuskeln und  fibrill. Zittern derselben beim Versuch des Augen-
schlusses. Sprache undeutlich und leicht ermudbar.

Schlingen erschwent, aber Gaumensegel nicht gelahmit und Reflex erhalten.

Kaumuskelschwiche. Arme kénnen nicht ordentlich abduciert werden.

Keine Atrophie, keine Veranderung der elektrischen Erregbarkeit. Sensibilitit
crhalten.

Grosse Schwiiche der Rickenmuskeln, kann nur mit Unterstitzung sitzen
und wenn aufgerichtet, stellt sich Lordose ein.

Vom Sthl kommt sie nur mit Unterstiitzung der Hinde empor.

Beine schwach, bringt sie nicht von Unterlage.  Gang .slightly waddling*,
Kniephinomen etwas gesteigert, aber kein Fusszittern. Sohlenreflex fehlt meist.
Hinde und Fisse kalt und blau.

Beim Versuch, zu laryngoskopieren, stellt sich inspirat, Stridor und Cyanosis
in solchem Masse ein, dass Erstickung zu befarchten.

Sie giebt an, dass sie schon oiter solche Anfalle gehabt habe und farchte
dabei zu sterben.

Kaumuskelschwiche; sie werlangt, dass die Nahrung zerkleinert wird.

Kein Fieber, keine Konvulsionen etc.

Sie stand 3 Monate unter Beobachtung.

Fall Il Suekling.

18jahriges junges Madchen, gross, bezieht ihr Leiden auf Erschopfung.
Vor 3 Jahren Beginn und seitdem allmihliche Progression. Sie ist sehr schwach,
kann nur etwa 100 Schritte gehen. Auch die Arme sind schwach. Kann sie
nicht auf den Kopt bringen. Leichte Prosis, Schielen und zuweilen Diplopie.
Beschrankung der II|.urru1]1u|.'.'~ egungen und \nnﬂmm in Endstellungen. Das
linke Auge kann nicht u,idl aussen, das rechte m-_]:t nach unten gebracht werden.
Kniephinomen etwas erhdht, aber kein Fusszittern.

Sie klagt diber Schling- und Kaubeschwerden.

Nach dem Kauen fillt der Unterkiefer herab und sie muss ihn eine Zeit
lang mit der Hand stirzen. Klagt auch dber Articulationssiérung.

»She is slightly choreice.

Keine hvsterischen Symptome, keine Erstickungsanfille,

Fall II Jolly.

14! sjdhriger Junge, nicht belastet, frither gesund, hat im Alter von 1!/ Jahren
einige Tage hindurch Krimpfe gehabt, die sich aber spater nicht wiederholten.

Beginn des Leidens vor 1'; Jahren im Sommer 1893: Die Augenlider
ficlen herunter, wenn er lingere Zeit Seh-Anstrengungen gemacht hatte. Nach
der Ruhe und insbesondere morgens war di hmrung kaum vorhanden. Dann
trat ¢ine anffallende Ermiidbarkeit der Beine ein, beim Treppensteigen, Gehen ete.,
sodass er oft plotzlich aufl der Strasse hinstiirzte (man hatte dieserhalb sein
Leiden sogar irrtimlich als Krampfe angesprochen). Nach einigen Monaten
wurden auch die Arme ergriffen sowie die Nackenmuskeln, Kaumuskeln, Itppen
aber nie im Beginn der emsprechenden Muskelthatigkeit, sondern erst nach einiger
Dauer xiuull‘-'ul. besonders deutlich beim lauten Lesen, das anfangs gut von
statten geht, bis er zum Schluss so schlecht artikuliert wie ein I‘.:Lﬂlxul{u Zunge
und Schlundmuskeln nicht beteiligt.
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Der Kranke war der Nervenklinik unter der Diagnose: |, Dystrophia mus-
culorum progressiva mit Beteiligung bulbirer Muskeln* Gberwiesen worden. Es
besteht aber weder Atrophie noch Hvpertrophie, es sind auch nicht einzelne
Muskeln davernd ausser Funktion gesetzt; sondern es nehmen mehr oder minder
alle willkiirlichen Muskeln an dem Prozesse teil, in der Weise, dass sie nach
kurzer Thitigkeit funktionsunfihig werden und voriibergehend wic gelilimt
erscheinen, um dann nach einiger Ruhe sich wieder zu erholen.  So wird der
anfangs normale Gang allmihlich watschelnd wie bei der Dvstrophie (es tritt
selbst Lordose der Lendenwirbelsiule ein).

Das Gleiche gilt fur die Arme, und die Ermidung einzelner Muskeln
reflektiert in nicht hohem Grade auf den ganzen Karper. Nach dem g—r10. Male
kann er die Arme nicht mehr erheben etec.  Keine fibrilliren Zuckungen. Sehnen
phinomene normal; ebenso die Sensibilivit, Pupillen, npluEmlnm-lr.npm]n,r Betund.

Elektrische Erregbarkeit bei gewdhnlicher l’rulung normal. Wenn man
jedoch einen tetanisierenden Reiz etwas linger auf den Muskel einwirken lisst,
sei es vom Nerven aus oder direkt, so wird bei jeder folgenden Reizung der
Tetanus weniger vollstandig, und man sieht thn noch wahrend der Reizung
mehr und mehr abnehmen.  Bald ist ein Stadium erreicht, in welchem jedesmal
noch im Moment des Eintritts des Stromes eine kurz davernde Contraction ein-
tritt, wihrend dann bei Fortdauer der Reizung der Muskel in einem ganz schwachen
und schliesslich ebenfalls verschwindenden Contractionszustande verharr.  Ver
stirkt man nun entweder den Strom oder wendet nach einer Pause von einer
halben bis ganzen Minute wieder den urspringlichen Strom an, so wiederholt
sich das frihere Spiel etc. Lisst man den Strom continuierlich wihrend einer
Viertel- bis ganzen Minute ecinwirken, so beobachtet man eine gleichmassige
Abnahme der Kontraktion, die je nach der Reizstirke friher oder spiter
ganz verschwindet.

Wandte man nur Oeffnungsinductionsschlige an, so war es nicht mdéglich,
durch die aufeinanderfolgenden Einzelzuckungen die Ermiadungsphinomene
hervorzurufen. Ebensowenig gelang dies durch rasch aufeinanderfolgende Unter-
brechungen des constanten Stromes, der auch bei langer davernder Durch-
stromung nicht ermiadend wirkte. — Ebensowenig wurde -I'jLI' (luldrm_pl. durch
munml:gr.s Beklopten der Patellarsehne ermidet.

Fall I Pineles.

F. E., 27 Jahre alte Frau, keine Belastung. Im Juli g1 plotzliches Ein-
knicken der Knie auf Spaziergang. Von dieser Zeit an Schwiche und Ermid-
barkeit der Beine, bald darauf auch der Hinde. October g1 stellte sich besonders
geagen Abend Prosis ein.

Zunehmende Schwiche in den Armen, Schluckbeschwerden und Dysarthrie.
Winter 91/g2 Besserung unter Galvanisation etc. Sommer 92 bedeutende Ver-
schlimmerung.  Allgemeine Korperschwiche, Kau- und  Schluckbeschwerden,
leichte Anfalle von Atemnot. Grosse Schwankungen.

Status 17. November 92: Blass, schlechter Emdhrungszustand.  Sprache
mithsam, nasal. Zunahme bei lingerem Sprechen. Prosis duplex. Auch Schwiche
im Orbicularis oculi. Bulbi frei beweglich, Pupillen normal.  Leichtes Muskel-
zucken am Mentalis. Lippen schwach. Zunge frei, ebenso Uwvula.  Keine
Schlingbeschwerden.  Kaumuskeln funktionieren prompt. :

An Rumpf und Extremititenmuskeln keine Atrophie. Kraft gering und
schnell bis zur Lihmung erschopfbar.  Sensibilitit normal, ebenso Sehnen-
phinomene.

Elektrische Erregbarkeit erhalten (auf myvasthenische Reaktion nicht gepraft).
Nach 6 Wochen Tod unter suffocat. Erscheinungen. Keine Autopsie.

Fall II Pineles.

A. ]., 23 Jahre altes Madchen. Eine Schwester starb im Alter von 6 Jahren
an Gehirnhamentzindung, eine soll an Gicht leiden,

Neujahr go erkrankte sic wihrend Influenza-Epidemic plotwlich mit Ab
geschlagenheit und Gliederschmerzen, aber ohne Fieber. Korperschwiiche blieb
noch Monate bestehen, dann aber war sie beinahe ein Jahr vollig gesund.
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Januar g2 bemerkte sie eines Tages, dass sie das »r« nicht gut aussprechen
konnte.  Im Laufe der nichsten Wochen wurde ihr die Zunge schwer und die
Lippen wversagten den Dienst, die Sprache wurde niselnd und das Schlucken
erschwert (Regurgitieren durch Nase etc.). Die Schlingbeschwerden wechselten
oft, zuweilen genet sie dabei in Erstickungsgefahr.

Unter Remissionen und Exarcerbationen blieben die Beschwerden bis heute
bestehen (Januar g93). Seit Juli 92 sind beide Lidspalten enger geworden und
der Lidschluss unvollkommen. Im Herbst g2 Schw ere und Unbehilflichkeit in
den Beinen und Armen, ermiadete rasch beim Gehen.  Auch die hupl’huv. egungen
wurden behindert. Morgens Zustand viel besser als abends. Keine Schmerzen,

Status (14. 2. 93): Schlaffe Muskulatur ete. Gesicht blass. Ptosis von
wechselnder lntunlmt Pu pl"tﬂ sehr weit, linke etwas weiter, Reaktion [I‘;mmpt-
Augenbewegungen fn_l, doch zeitw :.1[1!, ein unbestimmter, passagerer Strabismus.

Stirn faltenlos. Beiderseits Lagophthalmus, Parese der Lippen- und sonstigen
Gesichtsmuskeln.  Kiefermuskeln kraftvoll.

Zunge zeigt zwei parallel der Raphe verlautende lingliche Wiilste, wiahrend
die seitlichen Partien leicht gefurcht und gerunzelt erscheinen. Kein fibrillares
Zittern. Zungenbewegungen beschrinkt.

Parese und Areflexie des weichen Gaumens. Dwsarthrie und Heiserkeit.
Beim Sprechen fehlt die Accentuation und Betonung. Kkauen ziemlich gut. Er-
hebliche Schlingbeschwerden. Respiration und Circulation normal.

Bewegungen der Arme kraftlos und schnell erschopfbar, Kniephinomene
beiderseits stark gesteigert. Keine Atrophie.

Zustand grossen Schwankungen unterworfen, morgens weit besser als
abends.

Lippen-, Kau- und Schlingmuskeln versagten zuweilen nach kurzer An-
strengung  ihren Dienst vollig. Das Schen war durch die hochgradige Prosis
und die Doppelbilder oft beeintrichtigt,

Behandlung: Arsen, const. Strom, Auslésung des galvanischen Schluck-
reflexes etc.

In der nichsten Zeit Besserung, dann aber ausserhalb des Krankenhausés

L) F 3
plitzlicher Tod im Anfall von Dyvspnoe. Scktion unterblieb.

Fall III Pineles.

M. T., 27 Jahre alt, stammt aus gesunder Familie. Im Alter von ¢ Jahren
Halsentzindung mit nachtolgender Paralysis postdiphtheritica, die in 6 Wochen
heilte, dann gesund, bis sie vor 11z Jahren (Juni 91) - mit heftigem Schwindel
und Kopfschmerz erkrankte. 2 Tage spiter rechtsseitige Prosis und Doppeltsehen.
Die Prosis trat morgens zuriick, um sich bis zum Abend und namentlich nach
Anstrengung der Augen vollstandig zu entwickeln. Unter galvanischer Behandlung
und nach Landaufenthalt Besserung. Sommer g3 Rickfall, indem die Sprache
nach lingerem !':irn:chun naselnd und unverstindlich wurde. Gleichzeitig stellten
sich Schlingbeschwerden ein, sowie Lippenschwache, Schwiche in den Armen
und Beinen. Antille von Dvspnoe.

Status 25. September 93: Blass, grazil, beiderseits Ptosis, rechts stirker,
Stirm wird nur wenig gerunzelt,

Augenschluss prompt.

Lippenparese und besonders Parese des rechten Mundfacialis.  Bulbus-.
bewegungen frei.  Schwiiche des rechten Masseter, Pupillen normal.

Zunge nicht atrophisch, frei beweglich. Das rechte Gaumensegel bleibt
ber Bewegungen zurick. Laryvngoskopisch normal.  Dwsarthrie.

Beweglichkeit der Arme und Beine erhalten, keine Abmagerung, Motorische
lirait "L!’Iﬁ‘" und besonders deutliche }rm..hupll‘!:rkt..n

Sensibilitit normal. Elektrische Erregbarkeit normal.

Zuweilen sollen Nachts beim Erwachen beide Augen krampfartig geschlossen
sein und nur mit grosster Mihe gedfinet werden konnen. Durstgefiilhl und
Listiger Singultus. 5. Oktober: Leichtes Angstgefithl etc.  Jetzt keine Schluck-
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beschwerden, aber Kaubeschwerden, indem nach einigen Kaubewegungen die
Masseteren ihren Dienst versagen.

Wahrend der folgenden Monate Besserung. 3o0. Dezember: Besscrung
hilt an, aber es besteht noch rechtsseitige Ptosis und Abends Dysarthrie. Diese
Erscheinungen bestanden auch im Februar g4.  November g4 doppelseitige Prosis,
Schluckbeschwerden, Dvsarthrie, Erscheinungen, die schnell wieder zuracktraten.

Fall IV Pineles.

L. M., Pfarrer, 42 Jahre alt. Mutter nervés, sonst keine Belastung., Im
Jahre 82 neuralgischer Schmerz in der linken 5tirn, sonst immer gesund. Im
Jahre 87 Tvphus und im Anschluss daran grosse allgemeine Schwache, Schluck-
beschwerden, Dysarthie und Heiserkeit. Allmihliche Besserung. Im Jahre go
nach grosser geistiger Anstrengung Schlaflosigkeit, Schwiche in Armen und
Beinen, Sprach- und Schlingstorung. Nach 4 Wochen wieder gesund. Im
Jahre g2 abermals nach geistiger Ueberanstrengung heftiger Kopfschmerz, Unruhe,
Schlaflosigkeit und leichte Sprachstérung.  Wiederherstellung.,  Oktober 93
wurde die Sprache nach Lingerem Sprechen niselnd. Januar ggq heftiger Kopl-
schmerz, alleemeine Karperschwiche, Verdanungsstorungen, Schlaflosighkeit, Herz
klopfen. Dazu Anfangs Februar Lihmung im Bereich der Gesichtsmuskeln,
Lippen schwer beweglich, Speichelfluss, erhebliche Schlingbeschwerden, hiufig,
besonders nach Anstrengung, auch Prosis. Remission am Morgen, Exacerbation
am Abend. Ende Mirz g4 Besserung. Anfangs April Schwiche im ganzen
Karper, besonders in den Gliedmassen. Zunahme nach einer Verletzung der
Nase mit Erysipel und Abscessbildung.

Status: Augenhintergrund normal, Bewegungen des Bulbus {rei, beiderseitige
Ptosis, rechts stirker. Lidschluss unvollkemmen. Lippen schwach und ermiidbar.
Elektrische Reaktion des Facialis normal.

Kaumuskeln kriftig, Zunge frei, Gaumensegel frei beweglich, Schlucken
jetzt gut. Leichte Dysarthrie. Bewegungen im Bereich der Rumpt und Extremititen-
muskeln mit geringer Kraft.  Sensibilitit normal, Kniephinomen normal.

Durch Bader, Elektricitat, Jodnatrium Besserung. Im Mai g4 haue er nur
iber Herzklopfen, Congestionen und Schlaflosigkeit zu klagen.

Fall Fajersztajn.

T. B., 23 Jahre al, aufgenommen den 12. April 1895. Keine nachweis-
bare Belastung. Letzten Winter dirftige Erndhrung. Vor 1o Tagen angeblich
Erkialtung, im Anschluss daran plotzlich eine ungewdohnliche Schwiche: konnte
nur wenige Schritte gehen, nicht beissen, nicht schlucken, ermidete rasch beim
Sprechen.

Status: Blass, mager. Muskulatur schlaff, aber keine Atrophie. Innere
Organe normal, Pupillen normal. Beiderseits missige Ptosis, die sich bei Ver
such, die Lider zu heben, innerhalb von 2—3 Minuten in vollstindige verwandelr.
Nach 2—3 Minuten erweitert sich die Lidspalte wieder bis zu dem friheren
Punkte, bei Wiederholung des Versuches genugen schliesslich 3o Sekunden, um
cine komplete Ptosis hervorzubringen, die dann 1o Minuten bestchen bleibt.
Bulbi freibeweglich, Lidschluss kraftlos und erschapibar,

Mimische Muskeln funktionieren normal, aber Lippenmuskeln ermiidbar.
Am Mentalis zuweilen leichtes fibrillires Zittern, das aber nur Minuten dauert.
Zunge gut. Gaumensegel hebt sich normal.  Kiefermuskeln sehr schwach und
sehr erschopfbar. Schlucken gelingt anfangs leicht, dann immer schwieriger,
grissere Bissen konnen iberhaupt nicht bewiltigt werden.

Nackenmuskulatur von normalem Volumen, aber schr schwach.

Sprache matt und nasal, etwas heiser, schnell erschoptbar bis zur
Aphonie, z B. nachdem Patient 4o—s50 in massigem ‘Tempo gexzihlt hat
Artikulatorische Stirungen fehlen.

Atmung leicht beschleunigt.  Bei leichter Ermidung steigert sich die
Respirationsfrequenz bis zu 32 p. Minute,
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Bedeutende Schwiche der Stammmuskeln, kann sich aus Rickenlage nur
mit Unterstiitzung der Hande in sitzende Stellung bringen.

In den Armen missige Schwiche, dabei besonders in Schulter- und Oberarm-
muskeln grosse Erschopfbarkeit. So kann er die Arme Gber die Horizontale nur
10—13mal erheben. So kann er auch den Loffel nur 2—3mal ohne Schwierig-
keit an den Mund bringen, beim Schreiben trint die Storung erst weit spiter ein.

Die vollstandige Erlahmung eines Armes dbt keinen merklichen Einfluss
auf die Kraft des andern aus.

Schwiche der Beine. Ermiadbarkeit hier noch ausgesprochener. Nach
cinigen Schritten verschlechtert sich schon der Gang, der Kranke beginnt zu
taumeln und muss sich festhalten, dann nimmt Erschopfung immer mehr zu, und
er fallt, kann sich nicht aufrichten.. Emporgerichtet, kann er nach einiger Ruhe
wieder 30—40 Schritte gehen etc. © Bei Untersuchung in Rickenlage lasst sich
Erschopfung der .":-_h:..n]-.:_lHr:utrLr nach 15—20 maliger Flexion hervorbringen,
die Beuger und Strecker des U nterschenkels sind viel ".‘i-ldL]":t.ll'lLi*-t.‘lI'll"Ll’. In den
Flexoren und Extensoren des Fusses und der Zehen lisst sich iiberh: aupt keine
Erschéplungslahmung hervorbringen.

Die Prosis und Sprachstérung nimmt bei Erschipfung anderer Muskeln
zu, sonst zeigt sich in dieser Hinsicht die Arbeit einer Muskelgruppe ohne Ein-
fluss auf die andern. Reflexe, Sehnenphinomene, Sphincteren normal. Sensibilitir
und Sinnesfunktionen ebenso. Elektrische Erregbarkeit erhalten. Mvasthenische
Reaktion nur vorbergehend zu erzielen, sehr rasche Rickkehr zur Norm.

Zustand schwankend, Abends schlimmer als Morgens.
Atembeschwerden fehlten stets.

Patient konnte am 25. Mai 1895 gebessert entlassen werden; aber weiteres
Schicksal unbekannt.

Fall Silbermark.

J- L. 34 jahrige Kochin, am 3. Juni 1896 aufgenommen. Keine Belastung,
keine Lues, kein Potus. Musste sich viel anstrengen und war fortwihrendem
Temperaturwechsel ausgesetzt.

Beginn der Erkrankung Ende Dezember g4; sie bemerkte, dass sie den
dritten und vierten Finger nicht in gestreckter Lage zu erhalten vermochte. Nach
kurzer Erholung Besserung. Wiederholung dieser Schwiche im Mai 95 und
Ucbergreifen innerhalb einer Woche auf beide Arme, dann Besserung, bis im
August Arme und Beine' von Schwiche befallen wurden. Im Januar 96 kam
Parese des linken Facialis hinzn und im folgenden Monat eine schmerzhafte
Augenaffektion mit Rotung, Sekretion und Lichtschen.  Schlingbeschwerden
waren schon Herbst g5 aufgetreten, dazu kam Schwiche der Kaumuskeln,
insbesondere rasche Ermidbarkeit der Kaumuskulatur. Ferner hatte sie uber
anfangs voriibergehende, spiter kontiuierliche Rickenschmerzen zu klagen.

Status: (5. Juni 1896), Patientin kann sich nur mithsam aus Riickenlage
aufrichten. Gesichtsausdruck in Folge der Prosis miide. Sensorium frei. Keine
Abmagerung. Keine Dyspnoe.  Augenbewegungen frei, Pupillen normal. Kiefer-
bewegungen gut.  Lidschluss leicht ermiidbar.

Schwiche des linken Mundfacialis, von, zeitlich sehr wechselnder Intensitit,
besonders aber nach wiederholten Bewegungsversuchen deutlich.

Im Bereich der IX., X. und XII. Hirnnerven keine Storungen.

~ Erhebliche Schwiche der Rumpfmuskulatur, kann sich ohne Hilfe nicht
aufsetzen.

In den Armen und Beinen betrichtliche Schwiche und Erschopfbarkeit.

Die ausgestreckten Finger fallen nach etwa einer Minute von selbst herab,
zuerst der 3. und 4. Finger.

Sprache schleppend und leicht nasal, schnell ermiidend.

An kemer Stelle Awophie, kein fibrill. Zittern.  Sensibilitit, Sphincteren
normal.

Keine grossen Schwankungen wihrend 14 tagiger Beobachtung, aber erheb-
liche Zunahme der Prosis vom Morgen bis zum Abend. Ungeheilt entlassen.
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Fall 1 Kaliseher.

0. G.,, 50 Jahr, keine Lues, kein Potus. Ueberanstrengung, besonders
der Augen, u'u:h,m er oft von frih bis 12 Uhr nachts zeichnen musste. Winter
93/94 schwere Influenza. 3 Monate spiter Sehstdrung, Doppelsehen, linksseitige
Prosis, Schwache der Nackenmuskeln, schnelle E rmmluug beim Kauen, Schlucken
und Spn,:hcu Auch konnte er damals nicht gut schmecken und siss und
sauer nmicht unterscheiden. Kein Fieber etc. Beim Schlucken war er damals
beinahe erstickt. Flussiges kam zuweilen durch die Nase. Ein zu jener Zeit von
Freund und Magnus in Breslau erhobener Status ergab: Beiderseitige Prosis,
Lihmung des Rect. super., infer. intern. rechts und inf. links. Schwiiche der
Kau-, Zungen- und Nackenmuskeln bei |l-.rJ1$L,1..5-::Irt4.‘:r elektrischer Erregbarkeit,
Verschmilerung der Lippen, Herabhingen des Kopfes, Fehlen des Geschmacks
an der vorderen Zungenhilfte, beschleunigte Herzaktion, keine objektiven Sensi-
bilititsstorungen. Dieser Zustand dauerte 8—g Monate, dann allmihliche Besserung,
sodass Pat. im Februar g5 geheilt seinen Dienst antreten konnte. Gesund bis
Mitte dieses Jahres, also 3—4 Monate, dann allmihlich Wiedereintritt des fritheren
Zustandes: Doppelsehen, Kau- und Schlingbeschwerden, Dysarthrie, Zungen- und
Lippenschwiiche, schnelle Ermadbarkeit. So musste er beim Essen nach wenigen
Kau- und Schluckakten mit der Hand nachhelfen. Im August trat eine Schwiche
und Ermidbarkeit der Arme, weniger der Beine hinzu. Die Sprache wurde
bei Lingerem Sprechen immer undeutlicher. Pleifen, Singen, Klavierspielen ver-
lernte er vollig. Beim Treppensteigen erlahmiten die Beine, und es trat Dyspnoe
ein. Dabei wechselten gute Tage mit schlechten und morgens waren die Be-
schwerden geringer als Abends.

Status im Oktober (Kalischer): Psyche normal, keine cerebralen All-

emeinerscheinungen. Innere Organe gesund. Respiration regelmissig, ebenso
uls (88). An Intensitit wechselnde linksseitige Prosis, Zunahme wihrend
der LntLr.l.-uchung. Parese des linken Abducens und nyvstagmusartige Zuckungen
bei extremer Blickrichtung nach links. Schwiche und Ermidbarkeit des linken
Internus und ebenso des rechten. Keine Diplopie. Pupillen, Accommodation normal,
Lichtreflex nicht ermiidbar, ebensowenig die Accommodation.

Augenschluss beiderseits schwach, besonders aber rechts. Wangen beim
Aufblasen beiderseits schlaff, Lippenbewegungen kraftlos, kann die Zigarre schlecht
im Munde halten. Lippen wohl etwas schlaff und diinn, doch kaum als atrophisch
zu bezeichnen. Zunge freibeweglich, doch etwas kraftlos, keine Abmagerung,
kein fibrill. Zittern. Erhebliche Schwiche der Kieftermuskeln und deutliche
schnelle Erschépfbarkeit derselben. Unterkieferreflex fehlt.

Sensibilitit und sensorische Funktionen normal. Parese des Gaumens und
Ermiidbarkeit desselben. Abschwichung des Gaumenreflexes. Bei dem Essen
muss er mit der Hand die Kiefer-, Gesichts- und Schlingmuskeln unterstiitzen und
oft dabei anhalten und ausruhen. Dvsarthrie, bei lingerem Sprechen Sprache immer
undeutlicher, zuletzt fliisternd. Singen hat er voéllig verlernt. Bei dem Vorlesen
tritt nach kurzer Zeit die Ermiidbarkeit an den Augen-, Nacken- und Sprachmuskeln
zu tage. Der Kopf, der in der Ruhe aufrecht gehalten wird, fillt dann herunter.
Auch die Rumpfmuskeln erlahmen schnell. In diesen, wie in den Extremititen
muskeln weder Atrophie, noch fibrill. Zittern.

Die Muskeln sind aber schlaff, schwach und schnell ermiidbar. Beim
Kimmen, Biirsten etc. muss der Kranke bald die rechte, bald die linke Hand
benutzen, da beide schnell erlahmen. Der Hindedruck ist beiderseits stets herab-
gesetzt, kann nicht mehr Klavier sph.,an Die Schwiche und Ermiidbarkenr st
an den centralen Teilen die gleiche wie an den Enden der Extremititen, begann
aber an den ersteren.  Keine Storungen der Sensibilitit, kein Tremor, keine
Ataxie. Nervenstimme nicht druckempfindlich. Beiderseits Palmarfasciencontractur.
In der Sehne des 4. Fingers sind beiderseits erbsengrosse Knoten fiihlbar. Die
Muskulatur der Beine ist etwas schlaff und leicht ermidbar. Hautreflexe
erhalten, Sehnenreflexe etwas abgeschwicht. Der Patellarreflex verliert bei wieder-
holter Priifung an Stirke. Pat. kann angeblich eine Stunde ohne Ermiidung
gehen, doch stellt sich beim lerpcnqtmgLu schnell ein Gefihl der U I'lili.hl.l’h:.!t
und des Schwankens ein, und die Luft wird ithm knapp.

Elektrische Erregbarkeit in allen Muskeln erhalten. Vielleicht lasst sich
g¢ine quantitative Herabsetzung an einzelnen Muskeln annehmen, (¢ Ref). Bei

Oppenheim, Dic myasthenische Paralyse. 4
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einem tetanisierenden faradischen Reiz war die myasthenische Reaktion
wohl zu erzielen, doch nicht so schnell und leicht, wie in den von Jolly
beschriebenen Fillen; es bedurfte hier 10—15 mal tetanisierender Reize von
einigen Sekunden, um diese Erscheinung hervorzurufen. (Dieses Ermidungs-
phinomen, das auch Murri in einem Falle in ihnlicher Weise hervorruten
konnte, ist durch den gewdhnlichen, schnell unterbrochenen faradischen Reiz
ebenso wenig wie durch den konstanten Strom zu erzielen.)

In Uebereinstimmung mit dem Falle Murri's war hier die Erregbarkeit
der Muskeln fir den Willen und den Reiz des konst. Stromes noch in dem
Augenblick gut erhalten, in welchem der tetanisierende faradische Reiz seine
Wirkung verloren und zur Erschopfung gefihrt hate. Die momentane Er-
schépifung galt immer nur fir den betrefienden Reiz, der sie erzeugt hane. Die
Erschoptbarkeit der Muskeln war nur eine relative, und ein anderer Reiz konnte
die latente Energie des Muskels wecken, wo derselbe fiir den ersten Reiz bereits
unempfindlich war. (Murri.)

Die Erscheinung wechselte aber zeitlich und hing von den Schwankungen
m Krankheitsbilde ab. Erhebliche Remissionen und Tagesschwankungen.

Karperliche Anstrengung jeder Art verschlimmerten den Zustand, doch
reflektierte sich die Anstrengung und Ermidung® eines Muskels nicht so stark
und deutlich aut alle anderen wie in den Fillen Jolly's.

Fall Ivanow.

34 jahriger Mensch, Israelit, ohne hereditire Belastung, aber selbst sehr
nervos, Masturbant und Alkoholist (mit Selbstmordideen im Alter von 14—15]Jahren).

Akuter Beginn vor 4 Jahren mit Schwindel, Krimpfen in den Halsmuskeln
und erheblicher Schwiche im ganzen Korper, sodass er einen ganzen Winter
das Bett hiten musste. Ein Jahr spiter entwickelte sich Kau- und Schling-
storung und Stimmbandparese bis zur volligen Aphonie. In diesem Stadium
verharrte das Leiden unter Remissionen.

Status: Rapide Ermidbarkeit aller Korpermuskeln, keine eigentliche Lihmung.
Und zwar zeigt die Ermidung sich sowohl bei den willkiirlichen wie bei den Reflex-
und den durch den elekirischen Reiz hervorgebrachien Bewegungen Aber Grad der
Ermiudbarkeit wechselnd. Keine Atrophie, kein fibrill. Zittern, keine elektrische
EaR. Schnenphinomene gesteigert. Augen gesund, keine Sensibilititsstorung.
Manifeste Parese der Nackenmuskeln (der Kopf fallt oft nach vorn) und Kau-
muskeln, eine gewisse Schwiche der Gesichtsmuskeln, der Gaumenmuskeln und
der Cricoarvtaenoidei postici.

keine Sphinkterenstorung.

Neurasthenisch-melancholischer Allgemeinzustand.

Fall I Kojewnikofl.

L. 5., 54 Jahre, liess sich am 28. Juli 93 wegen bedeutender Stérungen
beim Schlucken, Kauen, Sprechen und Atmen aufnehmen.

Musste sich seit Jahren in einer mit Alkohol geschwingerten Luft auf-
halten, hat auch ziemlich viel Schnaps getrunkea und war dem Wechsel extremer
Temperaturen ausgesetzt.

Die jetzige Krankheit enstand plotzlich. Am 12, 4. 93 starke Kilteein-
wirkung auf Wagenfahrt. Gleich darauf Schwiiche in den Lippen, am folgenden
Tage Spannungsgefihl im Gesicht, Erschwerung der Sprache und des Lid-
schlusses, Kau- und weiterhin Schlingbeschwerden, dann allmihliche Progression.

Mitte Juli konnte er Festes schon nicht mehr schlucken und das Kauen
wurde fast ganz unméglich.

Status: Ptosis sinistra, Parese des oberen und besonders des unteren
Facialis, die Lippen kraftlos etc, Zeitweilig Diplopie, aber Augenbewegungen
frei.  Kaumukelschwiche, Parese und Ermidbarkeit der Zunge. Parese des
Gaumens und herabgesetzte Reflexerregbarkeit.  Erhebliche Dysphagie. Stimme
sehr schwach und rasch ermidbar. Sonst keine Artikulationsstorung.

Dyspnoe. Die Expekroration fast ganz unmoéglich.



Casuistk. ol

Gesichtsmuskeln merklich abgemagert, Wangen cingefallen, beide Masseteren
stark redoziert, namentlich der linke, aber die elektrische Ern:glmrl-:uit riarmal,
Haut- und Sehnenreflexe normal, ebenso Sensibilitit, Sinnesorgane, innere Organe.
Weitere Zunahme bis zur kompleten Schlinglihmung.  Grosse  allgemeine
Schwiiche.

Sondenernibrung tiglich zweimal mit Erfolg, Besserung.

Von da fortschreitende Besserung.

Am 28. September in wesentlich gebessertem Zustande entlassen.

Am 27. 1. 94 nach einer Erkiltung wieder Rickfall. Am 22, 2. schon
vitllige Schling- und Kaulihmung.

Das Gesicht fast unbeweglich. Beiderseitige Ptosis. Insuff. des M. rect.
int. sinister.  Pupillen ziemlich eng, rechte ectwas weiter, Reaktion normal.
Lippenlahmung ohne Abmagerung, Speichelfiuss. Die Masseteren kontrahieren
sich nur schwach. Erhebliche Schlingstorung. Flissiges geht in die Nase.
Stimme schwach, nasal. Rasche Ermidung beim Sprechen, Kauen, Schlucken.

Elektrische Erregbarkeit in Gesichts- und Zungenmuskeln erhalten, aber
rasche Erschépfbarkeit.

Bewegungen des Rumpfes und der Extremitaten normal, keine Atrophic.

Sehnenphinomene erhalten. Sensibilitat frei. Puls go.

Sondenerndhrung. Erhebliche Tagesschwankungen, morgens besser als
abends. Im weiteren Verlaufe Besserung unter Schwankungen. Bis Oktober 95
relatives Wohlbefinden, dann plétzlicher Tod in Folge Respirationslihmung.

Fall Karplus.

K. Sch. 24. J., am g Dez 94 aufgenommen (in das Klin. Ambulatorium von
Prof. Krafft-Ebing). Keine hered. Belastung. Im Alter von 5 Jahren rechtsseinge
Ptosis und Erschwerung der Augenbewegungen, dann auch linksseitige Prosis.
Nach etwa einem Jahre ging die Ptosis auf beiden Augen ganz allmilig wieder
zuriick. Seit jener Zeit bemerkte die Murter, dass ihr Kind, wenn es abends un-
gewdghnlich lange aufblieb, kleine Augen (Prosis) bekam. Ausserdem fast jahrlich
oder auch zweimal im Jahre Perioden starker Ptosis, die aber nur mehrere
Wochen anhielten. Dabei war sie immer frith am geringsten. Spiter praemenstrual
eine Verschlechterung, menstrual eine Erleichterung.

Seit vielen Jahren zuweilen Doppelsehen. In der ptosisfreien Zeit fiel sie
ihrer Umgebung durch ihre grossen, Augen, sowie durch ihren starren
Blick auf. Sept. 94 wieder Ptosis und Anfangs November Stérungen im Bereich
der Exremititen, und zwar Stechen, Kriebeln, Gefihllosigkeir, Steifheir und
Schwiche, besonders morgens beim Erwachen. Auch ermildete sie ungemein
rasch  Beim Stricken konnte sie nach der dritten Masche nicht weiter arbeiten,

Stat. (9. Dez g4). Sensorium frei. Beiderseits Prosis mittleren Grades.
Bulbi etwas prominent. Beiderseits totale Ophthalmoplegia exterior. Pupillen
normal. Stirnrunzeln nur angedeutet; beiderseits Lagophthalmus.

Unterer Facialis vollig frei.

Elektrisch in allen Aesten des Facialis nomale Erregbarkeit.

Keine sonstige Beteiligung der Hirnnerven, keine Bulbirsymptome.

In den Armen allgemeine Schwache, keine Atrophie, normales Verhalten
der el. Erregbatkeit, dasselbe gilt fiir die unteren Extremititen. Sensib. normal.

Im Dez einmal voriibergchend Ermidungserscheinungen beim Kauen,
sonst wihrend einer zweijihrigen Beobachtungszeit nie die geringste bulbire Storung.

6. Januar 95. Riickgang der Parese der Arme. Es ist nur die Ophthalmo-
plegia und Lihmung des oberen Facialis vorhanden.

3. 11l. 95. Besserung der Ptosis, aber wihrend der Untersuchung ermudet
Pat. und die Prosis wird wieder stirker, auch Stirnrunzeln besser, sonst Status
unverindert.

Im April 95 Erkrankung an Influenza, danach allgemeine Hrschﬁ{;fung.

Aber bei einer dann  vorgenommenen Untersuchung zeigt sich die
Ophthalmoplegie fast zuriickgegangen.

Am 30. Juni 95 wird notiert, dass die Ptosis zuriickgegangen ist. Augen-
bewegungen beschrinkt, aber doch nach allen Richtungen ausfiihrbar, wenn
auch ermidbar, Pupillenreaktion prompt, nicht ermiidbar. Nach Nachtwachen u.s. w.

__ii
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tritt die Prosis wieder in stirkerem Masse auf, Die Ermiidbarkeir der dusseresn
Augenmuskeln wird wiederholt festgestellr.

18. Okt g6. Keine Spur von Prosis, oberer Facialis frei, aber noch Parese
der dusseren Bulbusmuskeln.

Fall II Kalischer.

Frau K., 47 Jahre aly, erkrankte vor 1!/, Jahren ziemlich plétzlich ohne
Ursache an Luftmangel und Schwiche der Nackenmuskeln, konnte den Kopt
nicht gut aufrecht halten, die Augenlider fielen ihr zu, die Sprache versagte, das
Kauen und Schlucken wurde schwer. Dauer einige Wochen, dann unter Jod
kalium Besserung. Juli g6 trat Doppelschen ein, besonders im Laufe des Tages,
sowie hpr‘uhutnrtmn Zichen und Schwiche im Nacken, Kau- und Nackenmuskel-
schwiche. Dazu trat Schwiche und schnelle Ermiidbarkeit der Extremititen:
bei der kleinsten Anstrengung Atemnot; besonders stellte sich die Schwiche am
Abend ein. Zugleich bestand eine gewisse Schlafneigung.

Am 1. August g6 linksseitige Prosis, Parese des 1. Obliquus sup. Zunahme
der Prosis bet der Untersuchung, bei lingerem Sprechen, Lesen. Pupillen normal.
Vielleicht geringer Exophthalmus.

Gesichtsausdruck mude, schlifrig durch die Prosis, Pswvche frei. Sprache
undeutlich, nasal: bei langerem Sprechen hérte man nur Fliisterstimme und bald
wurden unter starker ‘hmtn:n;;uug nur ¢inzelne Silben matt und dchzend hervor
gebracht.

Das Zihlen gelang bis 50, dariber hinaus vollige Aphonie. Lidschluss
gut. Auch unterer Facialis frei. Eine deutliche, davernde Schwiiche besteht da-
gegen in den Kiefermuskeln und Ermadbarkeit. Sie muss beim Kauen oft ausruhen
und Unterkiefer mit Hand stitzen. Zunge normal, Gaumensegel ermiidbar. Muss
bei festen Speisen stets nachschlucken; auch dabei zuweilen Regurgitieren durch
die Nase.

Schulter- und Armmuskeln gut entwickelt, aber bei wiederholtem Erheben
der Arme Ermidung, besonders in den proximalen Armmuskeln. Abends habe
sie fast keine Kraft und gute Tage wechseln mit schlechten. Auch Rumpfmuskeln
schnell ermudbar, sodass sie sich schliesslich wie ein Dystrophischer aufrichtet.
Beine weniger betroffen als Arme, keine Atrophie, kein fibrillires Zittern, keine
storung der Sensibilitit und sensorischen Funktionen. Kniephinomen normal.
Geringe Struma, P. g2.

Elcktrische Erregbarkeit normal.

Die Ermidungsreaktion war nur an einigen Tagen nachzuweisen und
entsprach in ihrer Deutlichkeit nicht immer dem Grade der Ermiidbarkeit der
Muskeln bei Bewegungen. Ferner war der fir den tetanischen Reiz ermiidete
Muskel wohl fahig, willkirliche Bewegung zu leisten. An schlechten Tagen
reflektierte sich der Ermidungszustand eines Muskels auf die andern, besonders
schien die Thatigkeit der bulbaren Centren aufeinander »u wirken. Ferner waren
an den verschiedenen Tagen bald diese, bald jene Muskeln mehr ermiidbar. Von
Mitte September ab erhebliche Verschlimmerung, wurde bettligerig, konnte nur
schluckweise Wasser zu sich nehmen; drohte oft wegen Schleimansammlung zu
ersticken. Anfang Oktober wurde sie in die Poliklinik gebracht mit Tachycardie
(130) und Tachvpnoe (40}, Prosis duplex, Schwiche der Faciales und besonders
Parese des rechten unteren Astes, erheblicher Dvsarthrie und Dysphagie, grosser
Schwiche der Extremitaten. Auch jetzt mvasthenische Reaktion. Dann wieder
fortschreitende Besserung,

Kalischer giebt spater an, dass wegen geringer Struma und Exophthalmus
in diesem Falle zuerst an Morb. Based. gedacht worden war.

Fall I Laquer.

21jihr. Nihterin, Mutter phthisisch, Pat. leidet an chronischer Rhino-
Pharyngitis und Anaemie. Dazu waren Anfang 86 paretische Erscheinungen im
Bereich des Pharynx und Larvnx getreten. Schon im August 85 konnte Pat.
eines Morgens das rechte Augenlid nicht heben und sah doppelt, beides nur vor-
tbergehend.
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Befund im Februar 86: Zartes, blasses Maidchen, klagt dber heftige
Schmerzen in der Stirn, besorders nach anstrengenden Handarbeiten, dancben
ofter heftiger Tic douloureux rechts, zuweilen Tage 1'11:IL Schwindel. |{-.,cht'm.|'np{~.,.
an Intensitit wechselnde Prosis, missige Parese des linken Rectus int. und
rechten externus.

Pat. kann nicht mehr pfeifen. Masseteren gut. Erschwerung der Sprache
und Ermidbarkeit, auch Stimmstérung, die bei lingerer Anstrengung in Aphonie
tibergeht, Eullfh: nicht atrophisch und treibeweglich, hiufig Verschlucken. Sprache
etwas nasal. Pupillen normal.

Keine wesentliche Sensibilitits- und Motilitits-Storungen am Rumpf und
an den Extremititen. Wiederuntersucht am 17. Januvar 87: sie fithle sich wviel
schwiicher, besonders nach einem Wochenbett. Sie fithlt sich jetzt auch in den
Beinen schwach, kénne sich schwer aus Rickenlage aufrichten. Erhebliche
Dwsarthrie, Ptmn, Lippenparese, Dysphagic Keine Muskelatrophie, keine Ea R.

Diagnose: Atvpische progressive Bulbirparalvse.

Krankenhausaufnahme 19. Januar 87.

Linke Nasolabialfalte wverstrichen. Mimische Bewegungen beiderseits trige.
Sprache nasal und héchst undeutlich.  Salivation. Laryngoskopisch normal.

Systolisches Gerausch an Herzspitze, II. Pulmonalton verstirke.

Rechte Lidspalte nicht vallig schliessbar. 2. Februar 87: Schluckbeschwerden
sehr wechselnd, hiufig Kopfschmeraz.

20, Mirz 87: Gebessert entlassen. Die Lihmungserscheinungen waren
zurickgetreten. Hatten schon vorher sehr an Intensitit gewechselt.

Auf der einen Seite dachte man im Laufe der Spitalbehandlung an einen
Tumor cerebri s. med. oblongatae, andererseits auch an Hysterie.

Am 7. April 87 kehrte sie ins Hospital zurick. Die bulbiren Erscheinungen
hatten sich wieder verschlimmert. Atemnot, kein Fieber. Sprache exquisit nasal.

Linke Pupille etwas gridsser als rechte, Cyanose der Lippen. Puls voll,
aber verlangsamt. Am nidchsten Tage plétzlich Tod.

Obduktion makroskopisch negativ, aber keine mikroskopische Unter-
suchung.

Fall Eulenburg.

Mann von 28 Jahren, aus gesunder Familie, keine Lues, kein Potus.
Soll als Kind viel an geschwollenen Mandeln und auch 2—3 Monate vor
dem Ausbruch seines jetzigen Leidens an einer Halsentziindung mit diph-
therieartigem Belag gelitten haben. Ausserdem ist er im Februar oder Mirz g4
gefallen, hat sich dabei den Radius gebrochen, chne dass der Unfall
sonstige Folgen hatte.

Ende September g4 stellte sich nach voraufgegangenen leichten Vorboten
(Flimmern beim Lesen etc.) und zwar nach einer durchwachten Nacht eine Ophthal-
moplegie ein.  Unter Jod- und Chiningebrauch sei die Lihmung allmahlich
zuriickgegangen. Ende November ¢4 wiederholte sich der Anfall, nur dass
sich die Lﬂhmung dieses Mal allmahlich entwickelte. Jod, Hg., Elektrizitat etc.
blieben ohne Erfolg, dann wihrend einer Kneippkur allmahlich fortschreitende
Besserung, die bis zum Mai g6 vollendet war. Darauf wihrend eines Jahres
volliges Wohlbefinden (auch bei objektiver Untersuchung). Seit Juni g7
zeigt sich eine Unregelmissigkeit der Herzakvon mit Beklemmung und dann
setzten Anfang Juli 97 die Lihmungserscheinungen an der dusseren Augen-
muskulatur wieder ein’ und vervollstindigtéen sich im Verlauf von 2—3 W ochen
zu einer Ophthalmoplegia ext. completa. Zweimalige sehr energische lnurlktlunhhur,
Argentum, Bider ete. erfolglos. Schon gegen Ende dieser Kur soll sich
eine bedeutende Schwiche in den Armen entwickelt haben.

Status: Beiderseitige Prosis und fast vollkommene Ophthalmoplegia exterior.

R. Pupille erweitert und von etwas triger Lichtreaktion. Ueberdies findet
sich auf diesem Auge auch eine weisslichere Firbung der Sehnervenpapille ohne
Stérung der Sehiunktion!) etc. Advnamie im Gebiet beider Faciales, insbesondere

1) Fussnote aus dem Originalartikel: Bei der letzten vorgenommenen
Untersuchung (am 16, Dezember) waren beide Pupillen erweitert und reagierten
kaum aut Licht. Der linke Opticus zeigte eine deutliche, aktive Hyperaemie
(A. Graefe)
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leichter Lagophthalmus, auch kann die Stirn nicht gerunzelt. der Mund nicht
gespitzt werden. Schwiche der Kau- und Zungenmuskeln (ohne Atwrophie) und
hochgradige Schwiche der Muskulatur des weichen Gaumens. Sprache nasal,
erschwert und schnell ermiidbar. Dvsphagie. Larvnx normal. Otoskopisch normal,
nur auf dem linken Ohr eine starke Herabsetzung des Gehors fiir tiefe Tone,
vielleicht durch eine Insufficienz des Tensor tvmpani.

Ausgesprochene Ermidungserscheinungen in der Rumpf- und Extremititen-
muskulatur.  Gehen, Treppensteigen etc. sehr erschwert.

Sensibilitit, Reflexe, Sphinkteren normal. Muskulatur schlaff, atonisch,
aber ohne Atrophie, kein fibrilliren Zuckungen. Elektrische Erregbarkeit iberall
erhalten. Sensibilitait der Muskeln fiir elekwrische Reizung auffallend gesteigert.

Die von Wernicke und Jolly geschilderte Reaktionsweise, darin bestehend,
dass auf tetanisierende Induktionssstrome der Muskel nicht mit Tetanus, sondern
nur mit kurzer, voriibergehender Zuckung antwortet (myasthenische Reaktion)
findet sich deutlich ausgesprochen an den Streckmuskeln des linken Vorderarms
und an einzelnen des rechten, dagegen nicht an Gesichts- und Zungen-Muskeln ete.

Der Grad der Muskelschwiche schwankte von Tag zu Tage.

Puls beschleunigt, klein und etwas unregelmissig.

Fall Finizio.

42 jihriger Mensch, stark belastet (Mutter und Schwester Migrine und
vasomot. Stérungen, ein Bruder starb an Konvulsionen etc.). Er selbst ist vor-
zeitig im 7ten Monat) geboren, hat bis zum Alter von é Jahren gestottert, ist
Alkoholist, jihzornig und hatte einige Tage vor dem Beginn der jetzigen Krank-
heit grossen Schreck. Auch litt er an Malaria, Dysenterie und vor 8 Jahren an
Influenza.

Im Januar g7 stellte sich eines Morgens R. Prosis ein und Doppeltsehen.
nach 15 Tagen Ruckbildung, 8 Tage spiter Wiedereintritt derselben Erscheinungen,
die nunmit Remissionen und Exacerbationen bestehen bleiben. Spater kam Ermiidung
beim Gehen, Ermidbarkeit der Arme hinzu und beiderseits stellte sich der
4. Finger in Beugestellung. Kaumuskelschwiiche. Im April konnte er nicht
mehr ordentlich beissen, auch wurden die Lippen beim Essen schwach, besonders
musste er beim Abendessen oft pausieren. Auch kam fussige Nahrung durch
die Mase zuriick. Schliesslich war die Schwache so gross, dass er das Bett auf-
suchen musste,  Im Mal etwas Hur;ﬁcrung, aber auf einer Reise pnssitrtu es doch,
dass man ihn wvon einem Zug in den andern tragen musste. Im Juli kann er
nicht Treppen steigen', im September aberhaupt nur ein paar Schritte gehen,
Wihrend des Leidens zuweilen Herzpalpitationen und Pardsthesien in den Beinen,
Hitze- und Kiltegefihl.

Status: Prosis, besonders rechts, leichter Exophthalmus, Diplopie durch Parese
des Rect. int. dexter. Stirnfalten rechts weniger ausgebildet. Zunge kann nur
kurze Zeit vorgestreckt werden, zittert wurmférmig. Dysphagie.  Sprache zuerst
normal, wird schnell niselnd. Auch die Lippen ermiden dabei. Am linken
Arm ist der Deltoideus, Supraspinatus und Triceps abgemagert, am rechten Thenar
und Hvpothenar. Goldfinger beiderseits in Beugestellung. Vasomotorische Storungen
an den Hinden. Der linke Arm kann nicht bis zur Verticalen erhoben werden.

Schrift erst gut, wird schnell unleserlich. Alle Muskeln schnell erschopfbar
bis zur Lihmung, nach kurzer Zeit werden sie wieder funktionsfihig. Alle Er-
scheinungen sehr wechselnd, gute und schlechte Tage. Gewdhnlich Befinden
am Abend schlechter als am Morgen. Bewegungen einer Muskelgruppe wirken
auch ermiidend auf andere.

Mvasthenische Reaktion unvollkommen entwickelt.

Zuweilen Anfille von Tachycardie, aber nicht Giber 100 Pulse pro Minute.

Fall Ballet.

O., 31 Jahre, aufgenommen den 24. September g5. Keine hereditare
Belastung (Vater an Tuberkulose gestorben). In den dem Beginn des jetzigen
Leidens vorausgegangenen 6 Monaten Excesse im Alkoholgenuss ”ﬁ ermut 1. 5. w.)
Da bemerkie sie im September g5 plotzlich wahrend der Lutu]u]tun;_[ cine Un-
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beweglichkeit der Zunge, sodass sie kein Wort hervorbringen konnte, |, la bouche
restait entr’ ouverte, la langue érait génée dans ses mouvements et dévide A droite,
Das dauverte 8 Tage. Zu derselben Zeit Schlingbeschwerden und Speichelfluss,
linksseitige Ptosis und Diplopie. Bald darauf Schmerz in der rechten Schulter
und Schwiche der Arme, besonders bei der Erhebung derselben. Erste Unter-
suchung am 25. September 95: Linksseitige Ptosis, beiderseitige Abducenslihmung.
Facialis frei. Niseln und Dwsphagie. Zunge -jetzt beweglich. Erhebliche
Schwiche der Arme, besonders des rechten. Getahl far schmerzhafte Reize
und heiss am rechten Arm herabgesetzt.

Am 29. Oktober doppelseitige Prosis. Abducentes immer gelihmt, die
andern Bewegungen vielleicht erwas erschwert. Pupillen normal. Leichte
Dysarthrie, besonders Abends. Getrinke kommen immer durch die Nase zuriick.

Zeitweilig sehr heftiger Kopfschmerz. Verstimmung.

5. November Parese des Rect. intern. Leichte Schwiche des Frontalis,
Orbicularis und der Lippenmuskeln. Niseln. Zunge nicht atrophisch.

Geschmack herabgesetat.

Keine Schmerzen, keine Anaesthesie.

Etwas Steifigkeit im Nacken, kann Kopf nur mihsam aufrecht halten.

6. November. Seit gestern 6 Erstickungsanfille.

~. November. Plétzlich unter drztlicher Beobachtung Erstickungsanfall,
mit stertordser Atmung und 120 Pulsen. Dauer nur einige Sekunden.

11. November. Schwiche der Kaumuskeln. Augenhintergrund normal
Keine Diplopie.

Links: Parese des Rect. ext., der Obliqui, des Levat palp. sup., Rect. sup.,
inf. und intern.

Rechts: Parese des Oculomot. in allen ausseren Zweigen, des Obliqu. sup.
und Abducens.

12. November. Augenbeweglichkeit etwas freier.

14. November. Arme werden immer schwicher, keine Atrophie, kein
fibrill. Zittern.

15. November. Leichtes Fieber 38,52

16. November. Seit 2 Tagen Getiihl von Schwiche in den Beinen. Nacken-
muskelschwiche.

19. November. Zunehmende Gliederschwiiche. Temp. immer etwas erhdht.

21. November, Allgemeinbefinden besser, aber Zunahme der Schwiiche.

11.Dezember. Besserung der Augenbewegungen etc., iiberhauptder paretischen
Erscheinungen.

16. Dezember. Erhebliche Schlingbeschwerden. Menstruation.

3. Dezember. Kann Zunge nicht hervobrringen.

6. 1. g6 verlisst- Hospital.

Nach 8 Tagen wieder Verschlimmerung mit Kopfschmerz und allgemeiner
Schwiche.

Dann Besserung bis April. Seit jener Zeit bis November 96 Zustand im
wesentlichen derselbe.

26. November gb. Augenbewegungen frei, Gesichtsmuskeln ebenso, auch
Zunge und Sprache nicht gestdrt, Schlingen unbehindert. Extremititen gut
beweglich bis auf etwas Schwiche im linken Arm. Keine Atrophie.

Geruch und Geschmack jetzt wieder normal.

Zuweilen heftiger Nacken- und Kopfschmerz. Das dauerte bis Januar,
dann lokalisierte sich der Schmerz in der rechten Gesichtshilfte. Am 30. Januar g7
Austrittsstelle des rechten 'I"rig_ schmerzhaft und um'ﬂllstﬁndige Anaesthesie dieses
Nervengebietes fiir Bertihrung, Schmerz und Warme.

Dasselbe liess sich am 17. 2. konstatieren.

7. 3. Schmerz rechts geschwunden, sitzt jetzt in der linken Gesichtshilfte.

19. 3. Schmerzen geschwunden, aber die anaesthet. Zone im rechten Trige-
minus mit Einschluss der Mundschleimhaut besteht noch.

Dann Besserung und Anfang Mai Riickfall, Prosis, Ermiidbarkeit beim
Blick nach oben und links ohne eigentliche Parese. Sprache und Schlucken
unbehindert. Dann wieder Besserung bis Ende Juni. ‘L.T:u:h einer Aufregung
Erschwerung der Sprache, Anfall von Bewusstlossigkeit etc. Kaumuskelschwache
etc. Keine myasthenische Reaktion. Pat. verldsst das Hospital.
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Fall Saenger.

jahrige Frau erkrankte vor 4 Wochen, angeblich nach einer Angina,
mit I{opf]s-.hmerren Schluckstérung und Doppeltsehen.  Schon vor der Angina
bestanden Augenstérungen.

Blass, schlaff. Mider Gesichtsausdruck. Blinzelt fortwihrend mit den
Lidern, weil die Oberlider vor Madigkeit zufallen und Patientin Midhe hat, sie zu
heben. Abends fallen nach ihrer Angabe die Lider ganz herunter. Die Aug-
apfel konnen weder nach aussen, noch nach innen bewegt werden. Doppelt-
sehen. Binnenmuskeln des Auges normal. Schluckstdrungen zuweilen. Gaumen-
segel schwach gehoben. Beim Sprechen wird der Mundfacialis schwach und
ungleich innerviert. Stimme schwach, leichter Tremor manuum.

Hochgradige Schwiche der Extremitaten.
Ermiidet sehr beim Gehen.

Schwiche der Nackenmuskeln.

Zustand Morgens besser als Abends.

Weder myasthenische noch Entartungsreaktion.
Sensibiltit etc. normal.

Fall Unverriecht.

G. H., 24 Jahre, Mutter starb an Schwindsucht, ebenso eine Halbschwester.
Patientin selbst hat 3§ mal Lungenentziindung durchgemacht, zuletzt im Alter
von 22 Jahren. Seitdem. hat er sich immer etwas schwach gefihlt, konnte aber
bis Juli g3 arbeiten. Schon im Jahre 94 bei der Arbeit ein unangenehmes
Gefihl zwischen den Schulterblittern. Vom Juli 95 ab krinkelte er, sein Leiden
wurde bald als Influenza und Muskelrheumatismus, bald als Muskelschwiche
bezeichnet. Er hat Zeiten gehabt, besonders zu Weihnachten 935, wo er nicht
hat gehen und stehen kénnen. Diese Periode dauverte ungefihr 2 Monate, dann
vermochte er wieder sich aus- und anzuzichen und sich miihsam fortzubewegen.
Storungen des Sprechens und Schluckens will er nicht gemerkt haben. Prosis
soll erst seit 2 Tagen bestehen. Hiufig weten Anfille von Herzklopfen auf. Seit
2 Tagen Kauschw: iche, eine Ermiidbarkeit der Kaumuskeln aber schon um
Weihnachten.

Seine Klagen sind |, lihmende Schmerzen® die in der Schulter beginnen und
manchmal dort so stark sind, dass er den Arm nicht heben kann. Sie ziehen vom
Riicken herunter bis in die Beine und sind besonders stark in den Oberschenkeln
Bei Bewegung schnelle Ermidung.  Gegen Abend ist er vor Midighkeit ganz
matt und steif. Im letzten Jahre soll auch eine starke Abmagerung einge-
treten sein.

Status: Stark gebauter Mann. Etwas bléder Gesichtsausdruck dadurch,
dass die oberen Lider meist schlifrig herabhingen, die Wangenmuskeln schlafi
sind und der Mund meist offen steht

Bei den Bewegungen der Gesichts- und Kaumuskeln, die alle auvsfihrbar
sind, tritt besonders die Ermidbarkeit hervor. Besonders ausgesprochen ist
die Prosis.

An den Gliedmassen Muskulatur schlaff ohne eigentliche Lihmung.
Keine Abmagerung, sicher keine degenerative Atrophie. Nur eine gewisse
Schwiche und vor allem Ermudbarkeit. Reflexe und Sehnenphinomene normal.
Ab und zu Gurtelgeful. Keine Gefihlsstérung. In den rechtsseitigen L*-.tra:-mmmn
Schwiche etwas ausgesprochener. l’uplllm normal.

Innere Organe gesund.

Im Sitzen vermag Pat. mit der linken Hand ein 5§ kg schweres Gewicht
nur einigemale von der Unterlage zu erheben: ein 2 kg-Gewicht vermag er
4mal von einem Stuhl auf einen 33 e¢m hoheren Tisch zu erheben, dann ver
sagt die Kraft und er hebt es nur noch einige Centimeter hoch. Mit einem
tls kg-Gewicht gelingt der Versuch 18 mal.

Die Ermidung scheint sich den unthitigen Muskeln nicht mitzuteilen.

6. Juli 96. Gestern besserer Tag. Morgens keine Prosis. Heute wieder
Ptosis. kann sich aus der Riickenlage im Bett nicht aufrichten.

Klagt viel diber Schwiche in den Nackenmuskeln; zuweilen soll der Kopf
vorndberfallen.  Er ist im Stande, den rechten Arm 1omal, den linken 11 mal
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bis zur Horizontale zu heben, dann versagt ihm die Kraft. Kann den Mund
nicht mehr ordentlich spitzen. Sprache und Schlucken unbehindert.

Bei dem Versuche mit dem faradischen Strom deutliche Ermidungs-
reaktion.  Auch mit dem galvanischen Strom lisst sich cine Ermildung nachweisen,
wenn man die Schliessungen und Oeflnungen schnell hintereinander wiederholt.
Der durch den faradischen Strom ermidete Muskel ist auch fiir den Willensreiz
weniger anspruchsfahig.

Behandlung mit Soolbidern, Roborantien und Galvanisation. Eine Besse-
rung wurde nicht erzielt.

Fall Roques.

L. B, 30 Jahre alt, aufgenommen den 19. April 98. Keine nervise Be-
lastung. Im Woesentlichen gesund bis 93, damals fnﬂuun:r..-l mit langer Recon-
valeszenz. Seit der Zeit haufiger Migrine und Neuralgie.

Die jetzige Krankheit begann vor 8 Monaten (Juli 97) mit allgemeiner
Miidigkeit, sic fahlte sich schnell erschopfbar, z. B. beim Frsicren der Haare,
dazu kam Sprach- und Schlingstérung.

Status (Mai ¢8); Gesicht ausdruckslos, starr. Lippenmuskeln von mangel-
hafter Beweglichkeit.

Linksseitige Prosis, die bei mehrmaligem Aufreissen der Augen zunimmt.
Dabei stellt sich auch rechts leichte Ptosis ein. Ermidbarkeit des linken Rectus
int. bei wiederholter Convergenz. Gaumensegel schlaff, trige und leicht erschépf-
bar durch wiederholtes Intonieren eines a.

Schlingen erschwert, Sprache stark niselnd, aber sonst gut artikuliert.
Kauen erschwert, auch dabei schnelle Ermidung.

Schwiche der Kopfbeuger.

Muskelkraft in den Gliedmassen vermindert, besonders leichte Erschapf-
barkeit, vor allem betrifft diese die Beugemuskulatur der oberen Extremititen.

In den Beinen nicht so ausgesprochen, am meisten noch in den Exten-
soren des Fusses. Erhebliche Schwankungen im Verlauf.

Keine Awrophie.  Sensibilitit, Reflexe normal. Keine myasthenische
Reaktion.

Fall Punton.

Mrs. B. 25 Jahre alt, friher zuweilen rheumatische Beschwerden, sonst
gesund und nicht belastet. Vor 3 Jahren, bald nach schwerer Entbindung
stellte sich passageres Doppeltsehen ein und linksseitige Prosis.  Dazu kam all-
gemeine Amvosthenie, sie ermidete beim Kauen und Schlucken und die
Articulation wurde behindert, die Stimme nasal Sie hatte das Gefithl von
Schwere und Taubheit in der Zunge. Erhebliche Beschwerden beim Schlucken
von festen und flussigen Speisen traten auf.

Bei geringen Aufregungen Herzklopten.

Zwei Jahre spater rechtsseitige Prosis und Schwiche der Gesichtsmuskeln,”
besonders der Lippen, sowie Parese aller ausseren Augenmuskeln; die Augen
thrinen. Gewichtsverlust von 47 Pfund.

Status. Ophthalmoplegia externa und leichter Exophthalmus. Konstanter
Thrinenfluss, Pupillen normal. Ptosis, besonders links. Atonie und Parese der
Gesichtsmuskeln besonders rechts.  Lippen so schwach, dass sie nicht pfeifen
kann etc. Kaumuskelschwiche, Dvsphagie. Keine Atwrophie. kein fibrill. Zittern.

Beweglichkeit der Zunge beschrinkt. Parese des Gaumisegels. Ausgesprochene
Dysarthrie, Niseln. Festes geht sehr schwer herunter, Flassigkeit regurgitier
durch die Nase.

Gliedmasser werden gut bewegt, ebenso Rumpimuskeln, keine Awophie,
kein fibrill. Zitvern.

Hautreflexe normal, Sehnenphinomene etwas erhaht.  Normale elektr. Erreg-
barkeit. »Any attempt to tax any organ or organs was soon followed by distressing
fatipue and general nervousness.«

Parese des linken Stimmbandes.
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Fall Campbell.

Frau von 29 Jahren. (Demonstration in der Clinical Society of Lodon.)

Unvollstandige Lahmung, die sich bei dem Gebrauch der Muskeln wesentlich
steigert.  Beginn des Leidens mit Summstérung etwa 15 Monate vorher. Gegen-
wartig sind alle die Muskeln beteiligt, die auch senst bei Bulbarparalyse betroffen
werden; ausserdem der Frontalis, und gelegentlich besteht Schwiche und
Erschoptbarkeit in den Armen. Morgens Zustand besser als abends. Beim
Kauen erlahmt die Zunge, ebenso schnell Ermidung beim Sprechen. keine
sensorische Storung.  Elektr. Erregbarkeit normal.

Fall Wharton Sinkler.

Mrs. H. B., 37 Jahre alt. 2 Brider leiden an Nystagmus und nodding
spasm. lhr altestes Kind, ein Knabe wvon 15 Jahren, leidet ebenfalls an
Nystagmus und Tic rotatoire, ebenso das jangste Kind.

Patientin selbst litt vor 7 Jahren an Tvphus, im Anschlusse daran ent-
wickelte sich Prosis, erst links dann rechts. Diese besserte sich unter Behandlung
nach 6 Wochen (Hg-Behandlung.) 2—3 Jahre spater im Okt. g5 dhnliche Attaque.
Okt. 97 Diplopie und zwar Parese beider Interni und Recti superiores. »The
fields at this time were much contracted.« Im Jahre 98 ausser leichter links-
steitiger Ptosis nichts besonderes. Dez. 98 Entbindung, danach Sehstérung
und einen Monat spiter Schlingbeschwerden und Gliederschwiche. Keine
Schmerzen, keine Sphincterstorung. Zur Zeit der Menses alle Beschwerden stirker.

Status:  Doppelseitige Puosis, starrer Gesichtsausdruck.  Gesichtsmuskeln
nicht gelihmt, Zunge kommt grade hervor. Dysarthrie und Ermidbarkeir
der Sprache. Dvsphagie. Arme schwach und erschopfbar. Gang schwerfillig
mit schneller Ermiidung. Kniephinomen erhalten und nicht erschopibar.
Sensibilitat gut. Elekt. Erregbarkeit normal, keine myvastenische Reaktion, keine
Atrophie, keine fibrillirer Tremor. Pupillen normal. Fast véllige Lihmung des
linken Reet. ext. und Parese des linken superior. Gesichtsfeld etc. normal.

Fall II Toby Cohn.!)

19jihriges Miadchen, seit einem Jahre allgemeine Mattigkeit, Ermidbarkeit
der Arme und Beine, Zufallen der Augen, Schwierigkeit beim Schlucken, niiselnde
Sprache bei lingerem Sprechen. Alle Beschwerden sind abends stirker.

Status: Prosis beiderseits, Lagophthalmus, Strabismus convergens und
Farster'scher Ermidungstypus. Starrer Gesichtsausdruck, geringe mihsame
Mimik, Bewegungsschwiiche in beiden Faciales. Kaumuskeln schwach. Gaumen-
segel leicht ermidbar. Sprache oft niselnd und schwer verstindlich. Nacken-
und Armmuskeln ermiidbar. Armheben gelingt bei freiem Sitzen schlechter als
beim Stehen, Anlehnen oder Liegen. Mitunter kann auch nach kiirzerer Ruhe
der Arm gleich beim ersten Versuche nicht bis zur Horizontalen gehoben werden.
Ermiidbarkeit der Beine. Bei langerem Gehen Beckenschwanken (Watscheln).
Myasthenische Reaktion mitunter sehr deutlich. Sensib. normal. Keine Hereditit,
keine friheren Erkrankungen. Im Blut abnorme Vermehrung der Leukocyten

Fall Seiffer.?)

Leiden besteht seit cirka 8 Jahren. Ursache unbekannt. Im Jahre gy
wurde die Ermiidbarkeit der Arme und Beine grosser, der Gang wurde watschelnd.
Im vorigen Jahre Kauschwiche und Ptosis. Abends ist die Muskelermiidbarkeit
immer grosser als morgens. Beiderseits Ptosis.  Augenmuskeln normal, nur
zeitweise nystagmusartige Zuckungen.

Ermudet schnell beim Sprechen. Aus der horizontalen Lage kann sie sich
nur mmt Muhe aufrichten. Ermidbarkeit der Arme und Beine, beim Gehen

1 Bisher nur als kurzes Referat erschienen.
?) Bisher nur als kurzes Referat erschienen.
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kommt sie leicht ins Schwanken und taumelt schliesslich. Myasthenische Reaktion
deutlich. Blutuntersuchung negativ.

Fall I Buzzard.

Lehrer, 4o Jahr alt, aufgenommen Oktober gg. Klagt iber allgemeine
Schwiche und Erschopfbarkeit beim Gehen, Sprechen, Essen u. s. w., sowie
uber Doppelsehen. Mutter starb an Phthise. Keine sichere Ursache, muss im
Beruf viel sprechen.

Bis zum Jahre g2 gesund. Damals nahm er jeden Morgen ein kaltes Bad
und glaubt sich dadurch geschadet zu haben. Um Weihnachten g2 empfand er
beim Holzsigen eine Schwache im kleinen und Ringhnger, die wieder schwand,
um bei anderer Gelegenheit wiederzukehren. 93 und 94 wiederholt Doppel-
sechen. Um diese Zeit wurde auch die Stimme beim Sprechen niselnd, und es
entwickelte sich rechtsseitige Ptosis. In den folgenden drei Jahren stellte sich die
Schwiiche in den Fingern und die Ptosis des ofteren wieder ein. Januar g7
Schwiiche in Lippen und Zunge, Naseln, Doppelsehen, er konnte aber noch
8—10 Meilen marschieren, ohne zu ermuden, nur im rechten Oberschenkel
stellte sich Ermadung ein. Winter 97/98 wurden beide Arme und der rechte
Oberschenkel schwach und leicht ermidbar; er konnte aber noch 16 Meilen
marschieren; nur stellte sich zuweilen Herzklopfen ein.

Oktober 98 Schwierigkeit abzuhusten und Dvsphagie.

Januar gg rechter Arm so schwach, dass er sich nicht kimmen konnte,
aber nach 2 Tagen schwand die Schwiche, darauf stellten sich heftige Schmerzen
im rechten Arm und Bein ein.

Ostern 99 wieder rechtsseitige Ptosis, die nun in wechselndem Grade be-
stehen bleibt. Im Juni hért er auf zu arbeiten, besonders wegen Diplopie, Kau
muskelschwiche und zeitweilig auftretender Dyvspnoe.  Zunahme der Beschwerden
bei heissem und kaltem Wetter.

Status: Rechtsseitige Prosis. Sprache schnell erschopfbar.

Mit jedem Atemzug hebt sich der Thorax weniger. Diplopie nur
bei andauerndem Seitwirtsschen nach rechts. Sensorische Funktionen normal,
ebenso Opticus. Prosis besonders abends, wihrend morgens sogar einmal eine
Retraktion des oberen Lides beobachtet wird.

Wenn seine Aufmerksamkeit irgend einem Symptom zugewandt ist, soll
es stirker hervortreten; so hebt er willkurlich die Lider schlechter, als z. B. in
der Unterhaltung; kann die Lider nicht weit éffnen, ermiidet schnell beim Blick
nach oben, Schwiche beider Abducentes, Pupillen normal. Gaumensegel er-
midbar. Larvngoskopisch normal, aber bei wiederholier Inspiration scheinen
die Erweiterer zu ermiiden (Semon).

Schwiche im oberen und unteren Facialisgebiet, in den Kaumuskeln, Er
mudbarkeit derselben beim Essen. Zuweilen eine ungewollte Bewegung in diesen
Muskeln. Augenblicklich keine Schlingbeschwerden, Zunge freibeweglich, aber
erschopfbar.  Abends Muskelschwache grosser als morgens. Kopf fillt leicht
nach hinten, Pat. kann sich nicht aufrichten aus Ruckenlage. Ermiidbarkeit der
Atemmuskeln, besonders deutlich beim Lesen.

Arme schwach, besonders der rechte, und schnell ermiidend, = B. beim
Schreiben, Auf und Zuknopfen. Kann Arme nur kurze Zeit erhoben halten.
Alle Bewegungen in den Beinen kraftvoll, aber das rechte ermudet schnell.

Keine Muskelatrophie. kein fibrillires Zittern.

Mechanische Muskelerregbarkeit normal und nicht erschopfbar.  Zuweilen
Schmerzen im Nacken und Extremititen, keine Gefuhlsstorung,

Kniephinomen erhaltbar, auch durch viertelstindiges Beklopfen nicht zu
erschopfen.

Sphincteren normal. ; k = s .

Es findet sich die mvasthenische Reaktion fir den faradischen, wemger
fir den galvanischen Strom, auch zeigt sich, dass der durch Bewegungen er-
miidete Muskel elektrisch nicht mehr so gut anspricht und umgekehrt.

Fall II Buzzard.

A. P, 24 j. Dienstmidchen, aufgenommen Nov. 99 wegen Aphonie,
Divsarthrie, Prosis, besonders abends, Schwiche und Ermidbarkeit in Armen und
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Beinen seit einem Jahre. In der Familie rheumatische Erkrankungen, sonst keine
Belastung.

Seit etwa einem Jahre fithlt sie Schwiche in den Beinen, sodass sie nach
langerem Gehen plétzlich zusammenbrach. Seitdem zunehmende Schwiiche,
die sich besonders abends bemerkbar macht. Rechtes Bein schwicher als linkes.
Nachdem sie eine halbe Stunde gegangen, stellt sich die Schwache ruerst in den
Oberschenkeln ein. Seit dem Beginn der Affektion kann sie nicht mehr laufen. Nach
und nach wurden auch die Arme befallen. Zuletzt konnte sie sich nur noch
mit grosser Mihe anziehen.

Schon etwa 1 Monat nach Beginn des Leidens wurde die Sprache niselnd.
Spater wurde besonders gegen Abend die Stimme schwach, sodass sie selbst fiir
Minuten gar nicht sprechen konnte. Ausserdem entwickelte sich seit 10 Monaten
Ptosis, vor 6 Monaten Doppelsehen und seitdem Schwiche und Erschoptbarkeit
der Kaumuskeln. Dazu kamen Schlingbeschwerden, Schwiche der Expectorations-
muskeln,

Keine wesentlichen Schmerzen. Vor einem Monat hatte sie abnorm
haufigen Harndrang, aber sonst keine Sphinkterenstorung.

Wenn sie erregt ist, steigern sich alle Beschwerden. Aeussere Temperatur
und Menstruation ohne Einfluss.

Status pr.  Gut genidhrt, etwas andmisch. Gesicht ausdruckslos, Augen
halb  geschlossen. Psyche normal, nasale Sprache. Zunehmende Dysarthrie
beim lauten Lesen.

Sinnesorgane normal. Keine Diplopie. Ptosis von wechselnder Intensitit,
besonders abends ausgesprochen.

L. Pupille etwas weiter als r., aber normale Reaktion, Augenbewegungen
frei, nur bei extremer Anstrengung des wohl etwas erschopfbaren Abducens treten
ein paar nystagmusartige Zuckungen en,

Augenlidschluss schwach.

Larvngoskopisch normal. :

Lippenmuskelschwache, Lippen trocken, Schlingbeschwerden von wechseln-
der Intensitit. Ermiidbarkeit der Gaumenzungenmuskeln. Keine Schwiche der
Nackenmuskeln.  Arme kraftvoll, aber ermudbar. Beweglichkeit der Beine
normal, Pat. kann sich nur schwierig in sitzende Stellung bringen. Keine Atrophie,
kein fibrill. Zittern, keine Abnahme der farad. Erregbarkeit, aber myasthenische
Reaktion.

Kniephinomene erhalten, nicht erschépfbar. Sphinkteren etc. normal.

Fall I1II Raymond.

l’.}phth-tlmn]:lu"::. d'origine périphérique.«

R., 22 Jahre :ilt lmmer etwas andamisch, sehr |1'|:pr¢5qmn1['re| Neigung zur
Tlrlu!;mchnlu_ Vor 3 Jahren Malaria. Quotid. Typus. Viel Aufregungen in der
Ehe seit 2 Jahren. ‘iiq_ wurde schlaflos. Im Jahre g5 Schwangerschaft. Im
6. Monat derselben (Juli) Sprachstérung, aber diese Dysarthrie, die besonders beim
Lesen auftrat, schwand nach einigen Minuten der Ruhe. Etwas spiter Schwiche in
den Handen, Schwere in den Il..LLrn, Ptosis. Grosse Schwun}kmlguu von Tag
zu Tage. Gegen Ende der Schwangerschaft Erschwerung des Schlingens
Regurgitieren durch die Mase). Ende Oktober Entbindung.

Nach 3 Tagen plotzlich Dysarthrie (La malade ¢rait dans 'impossibilite
de tenmir une conversation tout soit peu longuel  Zunahme der Schling:
beschwerden. Im Dezember konnte sie 14 Tage lang absolut nichts herunter-
bringen.

Unter Anwendung der Elektrizitit etwas Besserung.

Juni 96 erste Konsultation. Massige Prosis. ,Enfin, quand R. avait fixé
un objet pendant quelque temps, la fatigue qui en résultait la déterminait
a close les pmpu_ru. Avec cela elle manifestait un s,mlnrr‘h de la parole,
qui allait en s'accentuant aprés quelques minutes de conversation.” Keine Atrophie
der Zunge etc. ;

Juli g6 Schwiche in Beinen und Armen. Diese Schwiche variierte in
ihrer Intensitit von einem Moment zum andern. Bald war sie in einem Arm,
bald im Bein ausgesprochener. Fir Augenblicke hatte Pat. auch Incont. urinae.

Keine hysterischen Symptome,
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Besserung unter elektrischer Behandlung.

Anfang Oktober allgemeines Unwohlsein, Fieber und disseminierte ervthe-
matése Flecken iiber den ganzen Korper. i

Ueberall normale elektrische Erregbarkeit,

29. Okt constatirte Gilles de la Tourette besonders Schwiche der rechts
seitigen Gliedmassen, Ptosis, Dysarthrie und Dysphagie; er neigte zur Annahme
einer multiplen Neuritis.

Nov. g6 neue Fieberanfille mit Kopfschmerz und mit einer allgemeinen
Lerschlagenheit ; alles das hesonders am Morgen und Tage, wihrend es in der
Nacht zuriicktrat. In dieser Weise wihrend 3 Monaten heftige Fieberattaquen.

Dann verlor R. Pat. aus den Augen, sie wurde schwanger, entbunden etc.
Seit 3 Monaten Fieber in der Nacht. Chininbehandlung.

Gegenwirtig (4. Februar 98) unauthérlicher Blepharoclonus.  Stérungen
an  Augen und Mund wie bisher, nur ist das Schlucﬁun leichter. Wenn sie
laut liest, stammelt sie. Augeubewegungen frei. Gaumensegel hingt links.
Reflexerregbarkeit herabgesetzt.  Schwiche in den Armen etc.

»Eh bien, messieurs, toutes les présomptions me paraissent étre en faveur
de l'origine périphérique des accidents présentés par cette femme: les phénomenes
d'ophthalmoplégie, les troubles de la déglutition et de la parole, les symptomes
de paralysie du cot¢ des membres, dont je viens de vous emtretenir, ont ¢éié
4 la fois transitoires et intermittentes; ils ont passé par des phases d'exacerbation
et par des phases d'awénuation allant jll!ﬂi?ll'ﬁ. la disparition compléte. Les
premiéres se sont accompagnées de poussées de fiévre et de phénoménes généraux,
aussi que cela se passe dans les infecticns, et vous savez le role prépondérant

ue jattribue a ces derniéres dans le développement des névrites périphériques
“nfin les réactions électriques ont ¢été trouvées normales. Tout cela se concilie
trés bien avec I'hypothése d'une polvnévrite intéressant a la fois des nerfs spinaux
et des nerfs craniens."!)

Fall II1 Oppenheim.

Frau B., 36 Jahre alt, stammt aus einer Familie, in welcher mehrere Mit-
glieder 6 Finger an der rechten Hand hatten. Sie selbst ist ebenfalls mit dieser
Missbildun g behaftet. Sie war bis Ende vorigen Jahres im Wesentlichen gesund
und hane damals eine Krankheit durchzumachen, die als gastrisch-nervases Fieber
bezeichnet wurde.

Einige Wochen spaer stellte: sich erst auf dem rechten, dann auf dem
linken Auge Ptosis ein, bald darauf Doppeltsehen und Unfihigkeir die
Augen fest zu schliessen.

Nachdem der Zustand sich zunichts wieder gebessert hate, trat dann
gleichzeitig Kau-, Schling- und Sprachstérung, sowie eine Schwache in
den Armen auf.

Im Beginn des Jahres g7 ging die Augenlihmung im Wesentlichen zurick,
die Sprach- und Schlinglahmung besserte sich. Seit einigen Wochen ist
aber wieder ein Ruckfall eingetreten und es hat besonders auch die Schwiche
in den Gliedmassen einen hohen Grad erreicht. )

Starus praesens: Allgemeiner Emndhrungszustand etwas diritug. Hau
und Schleimhiute blass.

Am Daumen der rechten Hand findet sich und zwar dem lateralen Rand
der Grundphalanx aufsitzend, ein etwa 11y cm langer Fleischauswuchs, der von
Geburt an bestehen soll. Er besteht aus emem Gliede, welches auch einen
knachernen Kern enthilt und wahrscheinlich der Endphalanx  entspricht.

Gesichtsausdruck schlifrig. Beiderseits Prosis mittleren Grades, doch kann
Pat. die Lider auch vollstindig heben, aber nur ein- oder zweimal, dann wird die
Bewegung immer schwicher, und es lisst sich durch 10— 12malige Wiederholung
eine vollstindige Ptosis erzielen.

Die Bulbusbewegungen sind nach allen Richtungen, besonders aber
nach den Seiten, beschrinkt. Der Convergenzversuch gelingt zum ersten Male
gut, bei ofterer Wiederholung stellt sich eine Insufficienz der Rect. int. ein.

1) Ich habe die epikritischen Bemerkungen Raymond’s hier wieder-
gegeben, damit der Leser erkennen kann, wie wenig begrindet R.'s Annahme
von der peripherischen Natur des Leidens in diesem Falle ist.
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Die Pupillen sind mittelweit, gleichweit und reagieren prompt auf Licht-
einfall. Augenhintergrund normal. 'fuhu:n, Héren und andere Sinnesfunktionen
erhalten.

Lidschluss unvollstindig und kraftlos. Erhebliche Schwiche der
Lippenmuskeln. Dysarthrie. Bei lingerem Sprechen wird die Artikulations-
storung immer erheblicher und die Sprache schliesslich ganz unv erstandlich,

Die Zunge kommt gerade hervor, wird auch sonst frei bewegt. Uwula
bleibt beim Phonieren schlaff und unbeweglich. Auch die Reflexerregbarkeit
stark herabgesetzt.

Feste Speisen bringt Pat. nur mihsam herunter, Flussiges wird hdufig
durch die Nase zuriickgeworfen.

Sie kaut und schluckt sehr langsam und ermiidet schnell bei
der Ausibung dieser Funktionen, sodass die \1hruuhaauﬁmhmt viel Zeit erfordert.

Laryngoskopische Untersuchung nicht ausgetihr.

Ueber das Verhalten der Kopf-u. “Nackenmuskulatur enthalt das Journal keine
Notizen. Die Arme werden im Ganzen gut bewegt, doch gelangen sie in den
Schultern nur wenig aber die Horizontale hinaus. Die Kraft, die beim Erheben
der Arme geleistet wird, ist von vornherein eine geringe; in den tbrigen Muskeln,
besonders beim Handedruck, sind die Zeichen der Erschoptbarkeit l.icutlh.h
ausgesprochen.

Pat. sitzt mit stark vorniibergeneigtem Rumpf und nimmt, wenn sie auf-
stehen soll, die Hinde zu Hilfe.

Sie will beim Gehen schnell ermiden. In der That zeigt es sich,
dass der Gang nur bei den ersten Schritten frei und leicht ist. Hat sie aber
das Zimmer 2—3 mal durchschritten, so wird das Gehen langsamer, schwer-
falliger und es tritt ein merkliches Watscheln ein.  Bis zur volligen Erschoépfung
wurde die Probe nicht durchgefithrt. Psvche, Reflexe, Sehnenphinomene, Sensi-
bilitit normal. Auch iber Schmerzen hat Pat. nicht zu klagen.

Muskulatur dberall von normalem Velumen. Kein hbrill Zittern. Keine
Entartungsreaktion. Auch ist an den Gesichtsnerven sowie an den Nerven der
oberen Extremititen die Erregbarkeit nicht herabgesetzt.

Auf myasthenische Reaktion konnte, da Pat. nur 2 mal und zwar in der Sprech-
stunde untersucht werden konnte, nur flichtig geprift werden. Dabei machte
sich das Symptom der Erschépfbarkeit fiir den faradischen Strom
im Orbicularis palpebr. sowie im Deltoideus deutlich bemerkbar.

An den inneren Organen habe ich nichts krankhafres feststellen kénnen.

Fieber war nicht vorhanden.

Herzthatigkeit und Atmung schien etwas beschleunigt.

Ueber Verlauf und weitere Schicksale nichts bekannt.

Fall I Saenger-Wilbrand.

Frl. M. C., 20 Jahre alt. Mutter nervas. Pat. lin in fraher Kindheit an
spinaler Kinderlihmung des linken Beines.

Seit Januar 96 ofter Kopfschmerz, Anfang April fiel sie ganz plotzlich
auf der Strasse hin. In der letzteren Zeit Sprachstérung, Schwiche in allen
Extremititen, Ptosis.

8. Juni g6: Graziles, blasses Madchen, mit etwas kindlichem Habits. Lacht
schr viel mit eigentiimlich grimassierendem Ausdruck. Besonders auffallend ist
die Prosis, die zu einer starken Anspannung der Frontales fiithrt. Unvollstandige
Ophthalmoplegia exterior. R. Pupille > 1., Reaktion erhalten. Kein Doppel-
sechen. Keme Storung der Sinnestunktionen. Am Gaumen deutliche Analgesie.
Parese des Gaumensegels. Regurgitieren von Flussigkeit. Reflexe gut. Kau-
muskelschwiche. Dysphagie.

Schwiche in den Armen (sodass sie sich die Haare nicht machen kann),
und in den Beinen.

Kniephinomen links schwicher als rechts.

Hautreflexe samtlich erhalten. Sensibilitit nicht alteriert, nur am Gaumen
und an der linken Wangenschleimhaut Herabsetzung der Schmerzempfindung.
Paraesthesien in der linken W: ange und im L Ohr. Riickenschmerz und Reissen
in den Armen,

Blase und Mastdarm frei.
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Auflallendes Schwanken und Wechseln im klinischen Bilde.

Am 3. Juni: Zunahme der Sprachstorung,

_ 5. Juni: Sprache besser, Prosis stirker. Manchmal spontane Zuckungen in
den Zehen beider Fusse.
; 17. Juni: Vermehrte Schwiche. Kann sich nicht mehr allein im Bert auf-
richten. Hyvperalgesie der Lendenwirbelsiule bei Druck.

26. Juni: Seit 10—12 Tagen keine Schluckstorung. Sprache sehr schwach,
ebenso Husten,

30. Juni: Pat. kann sich wieder besser aufrichten. Innerviert den rechten
Mundfacialis stirker als den linken. Herzaktion oft ungleichmissig.

2. Juli: Bedeutende Schwiche der Nackenmuskulatur, Sprache schr schlechr.
Polvurie.

10. Juli: Heute wurden die Augen besser gedfinet. Zum erstenmale vor
ibergehend Diplopie. Dr. Eisenlohr bestitigt die Diagnose: asthenische Bulbir
paralyse.

18. Juli: Prosis stirker, Kauen und Schlucken besser. Beine schwerer.

In der Folgezeit im Seebade Besserung. Aber objektiv Status idem,
Keine sichtbaren Atrophien (Ueber elektrische Untersuchung nichts gesagt!)

Anfang Dezember: Letzte Untersuchung. Sie war sehr erregt und hatte
hysterische Zufille. Einige Tage spater Fieber. Tod 20. Dezember an Pneumonie.
Sektion verweigert.

Der Il. Fall von Saenger-Wilbrand ist ailem Anschein nach eine
Paralysis postdiphtheritica gewesen.

Fall Feinberg.

44jahr. Mann, Talmudist (Vorsitzender eines Seminars), keine Belastung,
Sitzende Lebensweise. Geistige Anstrengung. Atonie des Darmkanals mit
habitueller Verstopfung. November g8 steigerte sich die Coprostase. Dyspepsie,
Nausea stellt sich ein; dann Erscheinungen von lleus stercoralis. Purgantia ohne
Erfolg, Meteorismus, Erbrechen. Am 5. Tage Erscheinungen von Seiten des
Nervensystems. Heftiger Hinterhauptsschmerz, allgemeine Schwiche, Paraesthesien
in Extremititen. [Prosis, Ophthalmoplegie, Parese der Zunge, Lippen, Dwsarthrie,
Speichelfluss, Kauschwiche (Schlucken gut), Unmoglichkeit, die Stirn zu runzeln.

ein Fieber. Nach profusen Entleerungen des Darms Besserung.

Erste Untersuchung im Beginn der Genesung:

Kriftiges Individuum, leichte Ptosis, Augenbewegungen nach oben und
unten beschrinkt, Binnenmuskeln funktionieren normal. Parese der Frontales
und des ganzen rechten Facialis, Pfeifen etc. behindert. Sprache bis auf Lippenlaute
gut. Zunge frei. Kauen links erschwert. Alle Organe gesund.

Klagt dber enorme Schwiche, Erschopfung. Muskulatur normal, keine
atroph. Stérung, elektrische Reaktion aller Muskeln vollstindig normal.

Sensibilititintakt, Schnenphinomene etwas erhoht. Gang langsam, schleppend,
nach einigen Schritten Erschopfung,

25. Dezember. Alle krankhaften Erscheinungen sind verschwunden, klagt
aber fiber allgemeine Schwiche und Mudigkeit. Spiter vollstindige Genesung.
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Symptomatologie.
Allgemeine Symptomatologie, Skizze des Krankheitsbildes.

Die ersten Zeichen des Krankseins konnen plotzlich hervor-
treten und sich in mehr oder weniger schneller Folge zu dem
vollendeten Symptomenkomplexe vervollstandigen. Das trifft je-
doch nur ausnahmsweise zu. Die Regel ist es, dass die Affektion
allmahlich entsteht, dass eine Erscheinung des symptomenreichen
Leidens den Reigen erdfinet und dass erst nach kiirzerem oder
lingerem Bestande derselben andere sich hinzugesellen.

Sehr haufig ist es der Augenmuskelapparat, an welchem
die ersten Stérungen unter dem Bilde von Lahrmungs- und Er-
midungserscheinungen zu Tage treten. Unter diesen pravaliert die
ein- oder doppelseitige I'tosis, indes kommt es auch sehr oft vor,
dass einer der ausseren Bulbusmuskeln zuerst ergriffen wird, so-
dass Diplopie oder neben der Ptosis die Diplopie das erste
Krankheitszeichen bildet.

In der Regel vergehen Wochen, seltener Monate, zuweilen selbst
Jahre, bis neue Funktionsstorungen hinzukommen, ja die Ptosis und
Diplopie kann selbst {iir Wochen, Monate und Jahre wieder zuriick-
treten und wieder zum Vorschein kommen, bis sich nach kurzerer
oder langerer Frist die Affektion weiter ausbreitet, sei es dass sie
zunichst den gesamten dusseren Augenmuskelapparat befillt oder
direkt auf ein anderes Gebict iibergreift. So kann sich an die
Ptosis oder Diplopie eine Schwiche der Kau-, Gesichts-,
Sprach- und Schlundmuskeln anschliessen, oder sie kann auch
sofort auf die Muskulatur des Nackens, Rumpfes und der Ex-
tremitaten iiberspringen.

Diese Entwicklung des Leidens in descendierender Ver-
breitung stellt einen gewohnlichen Entstehungsmodus dar, aber es
ist keineswegs ungewdhnlich, ja es kommt wohl gerade so oft
vor, dass die Affektion an einer anderen Stelle, z. B. an der Ex-
tremititenmuskulatur einsetzt, sodass eine Mattigkeit undSchwiche,
eme arnorm schnelle Ermitidbarkeit der Gliedmassen das
erste Symptom darstellt. Ebenso kann der Artikulations-
apparat, das Gaumensegel, die Muskulatur des Gesichtes, des
Kehlkopfs, des Nackens etc. den Ausgangspunkt der Erkrankung
bilden.

Mag sie nun an dieser oder jener oder gleichzeitig an
mehreren Stellen begonnen haben, immer breitet sie sich in der
Folgezeit aul weitere Gebiete aus, ja man kann es als die Regel
betrachten, dass sie schliesslich von einem grossen Teil der dem
Willen unterworfenen Kirpermuskulatur Besitz ergreift oder selbst
die ganze in Mitleidenschaft zieht.
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Hat die Fntwicl:lung der Krankheit thren Hohepunkt er-
reicht, so finden wir gewdhnlich folgende Muskelgruppen in mehr
oder weniger symmetrischer Weise betroffen: Einen Teil der
ausseren Augenmuskeln,am konstantesten die Levatores palpebrarum,
oder die gesamten dusseren Augenmuskeln, die Gesichtsmuskeln,
und zwar sowohl die des oberen, wie die des unteren Facialis-
gebietes oder vorwiegend die ersteren, die Artikulations-, Schlund-,
Kau- und zuweilen die Kehlkopf- und Respirationsmuskulatur, die
Muskeln der Stammes und der Extremitiiten,

Es finden sich also die Zeichen der partiellen oder totalen
Ophthalmoplegia exterior, der Diplegia facialis, der
Dysarthrie, der Dysphagie, der Dysmasesie (Kaumuskel-
schwiiche)'), daneben mehr oder weniger erhebliche Funktions-
storungen in der Muskulatur des Nackens, Rumpfes und der
Gliedmassen.

Die FPtosis, die Behinderung des Kauens, Sprechens und
Schluckens, diirfen wir als den wesentlichsten und keonstantesten
Factor im Symptomenbilde betrachten, aber auch die Schwiiche der
Muskeln, welche den Kopf stiitzen und die der Extremititenmuskeln
bildet eine so hidufig wiederkehrende Erscheinung, dass sie zu den
typischen Merkmalen gerechnet werden muss.

Sind damit die Gebiete bezeichnet, auf welche sich die
Funktionsstorung erstreckt, so bedarf nun vor Allem das Wesen
derselben einer genauen Beleuchtung und Schilderung,

Wir haben fiir diese Funktionsstorung zunichst die Be-
zeichmmg »oachwiche'* gebraucht, aber damit von der Natur der-
selben noch keine ganz zutreffende Vorstellung gegeben. Das
vorherrschende und charakteristische Zeichen ist vielmehr die ab-
norme Erschopfbarkeit der Muskulatur, die Myasthenie.
Wenn dieselbe auch keineswegs in allen Fallen in gleicher Deutlich-
keit hervortritt und keineswegs immer in allen den befallenen Muskel-
gebieten nachzuweisen ist, so ist sie doch zweifellos eines der
hervorstechendsten Symptome dieses Leidens.

Die Myasthenie aussert sich darin, dass die Funktion der
Muskeln abnorm schnell erschopft wird. Wihrend sie im Beginn
ihrer Thatigkeit dem Willen gehorchen, beeintrachtigt diese selbst
ihre Leistungsfahigkeit in krankhaftem Maasse derart, dass ihre
Kontraction mit jedem Male schwiicher wird, bis sie nach einer
kurzen Periode der Thitigkeit ganz versagen. So ist morgens
nach dem Erwachen die Funktionsstorung meistens am wenigsten

1) Es ist wiinschenswert, fiir die Schwache und Lihmung der Kaumuskeln
cinen kurzen Ausdruck zu besitzen. Ein mir befreundeter Philologe, Prof.
Tachau, an den ich mich um Aufschluss wandte, mit der Bitwe, ein der
Dysphagie entsprechendes Wort zu bilden, schlug die Bezeichnung Dvsmasesie
oder Dysmassesie vor (von pacdopar oder pacsdopat).

Oppenheim, Die myasthenische Paralyse. <}
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ausgesprochen, ja sie kann vollig zuriickgetreten sein, wiahrend sie
im Laufe des Tages mehr und mehr zunimmt. So kann Patient
im Beginn eines Satzes deutlich und laut sprechen, wahrend
Sprache und Stimme nach ein paar Sitzen undeutlich, niselnd
und schwach werden, um schliesslich alle Zeichen einer Dysarthrie
zu bieten oder gar in vollige Anarthrie und Aphonie uberzu-
ochen. Aber auch diese absolute Erschopfung und Lihmung
bildet einen voriubergehenden Zustand und geht nach einer kurzen
Erholungspause wieder zuriick.

Bald ist dieses Symptom der Ermudbarkeit in allen be- .
fallenen Muskelgebieten, bald nur in einem Teil derselben deutlich
ausgesprochen, und neben ihr besteht eine andauernde Schwiche
oder selbst eine Lihmung, welche in den spiteren Stadien mehr
und mehr in den Vordergrund tritt.

Als ein weiteres, sehr wichtiges Merkmal dieses Leidens ist
das Fehlen trophischer Stérungen an der Muskulatur zu be-
zeichnen. Mag die Affection Monate und selbst Jahre lang bestehen,
so behalten die Muskeln ihr normales Volumen und bieten bei
elektrischer Reizung nicht diejenigen Anomalien der Reaktion,
welche den Entartungszustinden im Nerven-Muskelapparat ent-
sprechen. Vor allem fehlt also die Entartungsreaktion, auch
gehért die dauvernde quantitative Abnahme der Erregbarkeit nicht
zu den Symptomen dieses Leidens.

Dagegen findet sich haufig, — vielleicht immer — jene
cigentiimliche Anomalie der elektrischen Erregbarkeit, die sich als
eine abnorme Erschipfbarkeit der Muskeln durch den elektrischen
(faradischen) Reiz darstellt, die mvasthenische Reaktion
Jolly's. 5Sie ist nicht zu allen Zeiten, auch nicht immer in
allen von der Affektion befallenen Muskeln zu erzielen und ist
in den verschiedenen Fallen in wechselndem Grade ausgebildet.

Geht schon aus dieser Schilderung hervor, dass wir hier
einen tberaus beweglichen Symptomenkomplex vor uns haben, so
ist es doch noch besonders zu betonen, dass die Krankheit be-
deutende zeitliche Schwankungen erkennen lisst. Schon an
einem Tage, innerhalb weniger Stunden, konnen schwere Funktions-
storungen eintreten und wieder zuriickgehen, leichte sich in schwere
und schwerste verwandeln, wie das schon in der Natur der
Myasthenie begriindet liegt. Aber auch unabhiangig davon hat
sich in der Mehrzahl der Beobachtungen eine Neigung 2zu
kiirzeren oder langen Remissionen und selbst Intermissionen
celtend gemacht, selbst bis zu dem Maasse, dass das Leiden in
einigen Fallen geradezu in Perioden oder Etappen verlief.

Verleihen die angefiihrten Merkmale der Affektion schon ein
charakteristisches Geprage, so wird sie doch erst dadurch klar und
fest umschrieben, dass sich die Erscheinungen auf die motorische
Sphiare beschrinken. Die motorische Schwiche und Erschopf-
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barkeit, die Myasthenie und die myasthenische Lihmung bildet das
Grundsymptom, withrend die Sensibilitat und die Sinnesfunktionen
keine objective Storung erkennen lassen.

Von den subjectiven Empfindungsanomalien sind Schmerzen
zichender und reissender Art im Kopf, Riicken und Extremitiiten
zwar oft genug vorhanden, treten aber niemals in den Vorder-
grund der Symptomatologie. Von Pariisthesien ist nur selten die
Rede, und objective Storungen der Sensibilitit gehéren entschieden
nicht zu der Symptomatologie dieser Krankheitszustinde. IEben-
sowenig werden die Sinnesorgane in Mitleidenschaft gezogen, Ob
der Acusticus in dieser Hinsicht vielleicht eine Sonderstellung
einnimmt, soll nachher erdrtert werden. Vor allem verlangt es
Beachtung, dass der Augenhintergrund auch bei langer Dauer der
Krankheit keinerlei Abweichungen von der Norm erkennen lisst.

Ferner wird auch der motorische Apparat nicht in seiner
ganzen Ausdehnung ergriffen. 5So bleiben die Binnenmuskeln des
Auges und vor allem die Schliessmuskeln der Blase und des
Afters verschont. Auch die vegetativen Funktionen bleiben in
der Regel unbeeintrachtict.

Schliesslich ist die Thatsache beachtenswert, dass die In-
telligenz keine Einbusse erfahrt und motorische Reizerscheinungen,
insbesondere Krampfe und spastische Zustinde, nicht zum
Symptombilde gehoren. IFigen wir hinzu, dass auch die sog.
allgemeinen Cerebralerscheinungen, wie der vehemente Kopf-
schmerz und Schwindel, die Benommenheit, das Erbrechen und
die Pulsverlangsamung hier dauernd vermisst werden, so haben
wir das Krankheitsbild in seinen Hauptziigen entworfen.

Es bleibt aber noch einiger Erscheinungen zu gedenken, die im
Verlaufe des Leidens und besonders in den spiteren Stadien des-
selben aufzutreten pflegen. Es sind das die Stérungen von Seiten
des Respirationsapparates. FEinerseits kann die Erschwerung
des Schlingens und besonders das plotzliche Versagen der Zungen-
und Schlundmuskulatur beim Schlingakt Respirationsnot und
Erstickung hervorrufen. Andererseits konnen die Atmungsmuskeln
selbst an der Krankheit teilnehmen und die hochgradige Erschiopfung
derselben zu Anfillen von Dyspnoe und Asphyxie fithren, die in
vielen Fallen dem Leben ein Ziel gesetzt haben.

Die Temperatur kann wiahrend der ganzen Dauer des
Leidens normal bleiben. Zuweilen stellen sich jedoch, be-
sonders im spiteren Verlauf, intercurrente Fieberschiibe ein.

Specielle Symptomatologie.
Analyse der Krankheitserscheinungen.

Die Art und Weise der Entwicklung des Leidens ist
eine so variable, dass sich ein allgemeingiltiger Typus nicht auf-
stellen lasst. In den vorliecenden Krankengeschichten ist fast

i
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ebenso oft von einer acuten wie von einer chronischen Ent-
stehung die Rede. Bei genauerer Betrachtung ist aber auch da,
wo es sich um ein acutes und selbst plétzliches Eintreten des
Leidens zu handeln scheint, die Entwicklung doch insofern eine
allmihliche und protrahierte, als die Erkrankung fast niemals
innerhalb eines kurzen Zeitraumes von einigen Tagen oder
Wochen ihre volle Ausbildung erlangt, sondern ein Zeichen oder
eine kleine Gruppe von Symptomen wie einen Vorposten vor-
ausschickt, auf welche dann erst nach einer lingeren Frist andere
Erscheinungen folgen.

Dieses erste Zeichen kann allerdings plétzlich hervortreten.
Es kann dann Wochen und Monate allein bestehen bleiben, es
kann auch fiir Wochen, Monate und selbst fiir Jahre wieder
zuriicktreten und wieder zum Vorschein kommen, um sich dann
mit neuen Funktionssttorungen zu verbinden. So ist es denn nicht
ungewdhnlich, dass die Erkrankung sich in Schiiben entwickelt,
in Etappen, die durch Perioden eines vollkommenen oder relativen
Wohlbefindens voneinander geschieden sind. Ebenso oft, vielleicht
selbst hiaufiger, ist die Entwicklung von vornherein eine all-
miahliche oder selbst schleichende. Der erste Beginn ist so
unbestimmt gekennzeichnet, der chcrgang vom vollen Gesund-
sein zu der ‘“I.u:"'EE-pIUEl'IE[]EIl Erkrankung ein so langsamer, fliessen-
der, dass nirgends eine scharfe Grenze hervortritt, dass sich die
Prodrome von dem Initialstadium nicht scharf genug abheben.

Endlich kann auch da, wo der Beginn der Krankheit sich
deutlich markiert, die Entwicklung eine schleichende sein, indem
das erste Symptom nicht in dem vollicen Ausfall einer Funktion,
sondern in dem allmahlichen und nur temporiren Erloschen der-
selben besteht.

# ]
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In der grossen Mehrzahl der Falle ist es der Muskel-
apparat, an welchem die Erkrankung einsetzt. Schwiche ist
die erste Empfindung, die erste Beschwerde und Erscheinung.
Nur ausnahmsweise handelt es sich von vornherein um eine all-
gemeine Schwiche, eine allgemeine Miudigkeit, Mattigkeit tund
Erschipfbarkeit. '

Meist ist es ein bestimmtes, umschriebenes Muskelgebiet,
welches zuerst von dieser Schwiche befallen wird. Sehr hiufig,
namlich in 15 von 51 Fillen, in denen iiber diesen Punkt be-
stimmte Angaben gemacht sind, ist es der Augenmuskel-
apparat, an welchem sie zuerst hervortritt. Und zwar bildet
dann die Ptosis oder die Diplopie oder die Kombination beider
Storungen die Erscheinung, welche zu den frithesten Beschwerden
Anlass giebt.

Ebenso oft sind es die Extremititen, die zuerst von der
Kraftlosigkeit und FErschopfbarkeit ergriffen werden, und zwar
bald die Arme oder Beine allein oder gar nur ecinzelne Muskel-
gruppen an denselben, z. B. die Strecker der Finger, bald —
aber viel seltener — alle vier Extremitaten zu gleicher Zeit.
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Nicht ganz so hiufig ist es die von der Medulla oblongata
innervierte Muskulatur, von welcher die Affection ihren Ausgang
nimmt. So finde ich den Beginn mit Sprachstérung oder mit
Sprach-, Schling- und Kaustorung in 10 Fillen :.-'crr,cic]mf:t,
wahrend in einem oder in 2 der Lagophthalmus, in 3 Nacken-
muskelschwache die erste Erscheinung gewesen zu sein scheint,

Mehrmals wird eine allgemeine Schwiche und Mattigkeit
als die initiale Beschwerde bezeichnet. Und es bleiben dann noch
einzelne Falle iibrig, in denen das Leiden iiberhaupt nicht von
dem motorischen Apparat seinen Ausgang genommen, sondern
mit reissenden Schmerzen im Nacken, Kopf und in den Extre-
mitaten oder mit Schwindel und vagen Empfindungen eingesetzt
hat. Es ist freilich aus der vorliegenden Kasuistik nicht mit Be-
stimmtheit zu entnehmen, ob es sich bei diesem ungewthnlichen
Beginn um Prodromalerscheinungen oder um die ersten Symptome
der Krankheit gehandelt hat; zumal auch die Autoren bei Be-
urteilung derselben meistens nur auf unbestimmte, weil oft weit
zuriickreichende Schilderungen der Patienten angewiesen waren,

Was pun den weiteren Gang der Entwicklung anlangt, so
machen sich auch da grosse Verschiedenheiten geltend. Die un-
gewohnlichste IForm ist die durch den Fall Widal-Marinesco
reprasentierte, in welchem sich in rascher Folge im Verlauf wvon
Tagen die Affektion ausbreitet, die Einzelerscheinungen stetig,
wenn auch unter geringen Schwankungen an Intensitit zunehmen
und im Verlauf von 16 Tagen zum Exitus fiihren.

Eine kleine Gruppe von Fillen lisst ebenfalls eine schnelie
Ausbreitung und Summation der Krankheitserscheinungen er-
kennen, aber das Leiden erstreckt sich doch iiber viele Wochen
oder es dauert einige Monate, ehe es seine volle Ausbildung er-
langt, und dieses Hohestadium wird auch dann nur selten in
einem steten Anlauf erreicht, vielmehr meist unter Schwankungen
und Remissionen,

Die chronische, gleichmissig-stetige Entwicklung bildet
ebenfalls nicht die Regel. Meist gestaltet sich der Gang der-
selben vielmehr so:

In einem DMuskelgebiet — mag es nun der Bewegungs-
apparat des Auges oder der der Sprache oder die Muskulatur
der Extremititen sein — setzt die Erkrankung ein. An diesem

haftet sie langere Zeit unter allmahlicher oder schubweiser Zunahme
der Beschwerden. Von hier breitet sie sich entweder allmahlich
oder, was haufiger zutrifft, in einem neuen Krankheitsschub,
welcher nach Monaten oder selbst nach Jahren auf den ersten
folgt, auf andere Gebiete aus,

Ein anderer Entwickelungsmodus ist der, dass nicht nur die
erste Attaque der Erkrankung, sondern auch die darauf folgenden
ein und dasselbe umgrenzte Terrain, z. B. die &dussere Augen-
muskulatur befallen, bis erst in spateren Etappen nicht nur eine
Ausbreitung: und Vertiefung an diesem Eintrittsgebiet des
Leidens, sondern auch an anderen Stellen Platz greift.
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Schliesslich kommt es auch vor, dass die DMuskelschwiche
von vornherein an vielen Stellen hervortritt, aber anfangs in
schwacher Ausbildung, wihrend erst in den nichsten Monaten
oder selbst in Jahren unter Stillstanden, Schwankungen und akuten
Exacerbationen der Prozess zur vollen Reife gelangt.

# o
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Erst nachdem wir die Mannigfaltigkeit der Entwicklung
kennen gelernt haben, kénnen wir die Krankheitserscheinungen
selbst einer genaueren Beobachtung unterwerfen. Wir diirfen
dabei von dem Bilde ausgehen, welches sich uns auf der Hohe
der Erkrankung zuniachst bei der Inspection darbietet.

Wir sehen ein Individuum vor uns, das sich in der Regel,
wenn auch nicht immer, in einem dirftigen Ernahrungszustand

befindet.

Der Gesichtsausdruck hat etwas Charakteristisches dadurch,
dass die Ptosis, sowie die doppelseitige Parese der Gesichts-
muskulatur (Diplegia facialis) eine sehr hiufige Erscheinung
des Leidens bildet. DMeist ist die Ptosis eine unvollkommene,
oder ihre Intensitit schwankt unter den Augen des Beobachters.
Die Stirn zeigt die durch die secundire Anspannung der Frontales
bedingten Querfalten (vergl. Fig. A und B, S. 28), doch kann
die Schwache im oberen Facialisgebiet so gross sein, dass
auch die Frontales nicht dem Willen gehorchen und sich im
Zustande der Entspannung befinden. Ist ausser den Levatores
palpebrae superioris, wie so oft, auch ein Teil oder die
ganze Adussere Bulbusmuskulatur befallen, so tragt auch der
Strabismus, die Tragheit und Unvollkommenheit der Blick-
bewegungen oder die durch die Uphtlnlnmpleme bedingte
\.Ulhg_,:, Fixation der Bulbi wesentlich dazu bei, der Physiognomie
ein charakteristisches Geprige zu verleihen. Hinzukommen die
Functiensstérungen im unteren Facialisgebiet und in der Kiefer-
muskulatur, die, wenn sie einen hohen Grad der Ausbildung er-
langt haben, sich durch die Bewegungslosigkeit der unteren
Gesichtshalfte, die Amimie, das Offenstehen des Mundes, das
Herabsinken des Unterkiefers, den der Patient mit der Hand zu
stiitzen bemiiht ist, dokumentieren. Vervollstindigt wird das Bild
zuweilen noch dadurch, dass Speichelfluss besteht und der Speichel
sich iiber die unbeweglichen Lippen ergiesst.

Oft ist auch die Schwiche und Ermiidbarkeit der Hals- und
Nackenmuskeln auf den ersten Blick daran zu erkennen, dass
Pat. den Kopf nur mithsam aufrecht erhalt, dass dieser nach vorn
oder hinten gesunken ist oder mit den Handen gestiitzt werden
mMuss.

Die Schwiche der Rumpf- und Extremitaten-
muskulatur kann ebenfalls eine so betrichtliche sein, dass es
keiner speziellen Priifung und Untersuchung bedarf, um sie zu
erkennen, dass sie sich vielmehr schon durch die schlaffe, zu-
sammengesunkene Haltung, die Unfihigkeit, ohne Riickenlehne
zu sitzen, ohne [,'I'ITEI'H[lll}{Ullf_{ zu ehen etc.,, ofenbart.
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Finden wir so in dem Gesichtsausdruclk, in dem Habitus
und der Korperhaltung haufig schon recht prignante Symptome
des Leidens, so bedarf es doch zur Feststellung desselben immer
und namentlich dann einer genaueren Funktionspriufung, wenn
dasselbe noch wenig entwickelt, von seinem Hohestadium noch
weit entfernt ist.

Wir wollen nun in die spezielle Untersuchung eintreten.
Von den Hirnnerven bietet der Opticus keinerlei Abnormititen.
Weder ist seine Funktion beeintrachtict noch lasst die Unter-
suchung mit dem Augenspiegel eine Verinderung erkennen.
Ausnahmen — sie sollen nachher beriicksichtigt werden — sind
so selten, dass wir da die Sehstorung nicht als Symptom der
Krankheit, sondern als Komplikation betrachten miissen.

Das Gleiche gilt fiir den Olfactorius.

Der Augenmuskelapparat ist dagegen in der Mehrzahl der
Falle beteiligt, und zwar macht sich da ein auffalliger Gegensatz
zwischen der ausseren und der Binnenmuskulatur des Auges geltend.
Die letztere ist so gut wie immer verschont. Die in vereinzelten
Fallen beobachtete Pupillendifferenz war so geringfiigig, dass sie
kaum als Symptom imponieren kann. Die Reaction auf Licht-
einfall war in den reinen h'}}iacheu Fallen immer vorhanden. In der
Beobachtung Eulenburg's (S. 53) sind die Angaben uber diesen
Punkt wie iiber das Verhalten der Sehnerven Qt“ﬂ.b widersprechend.
Sollte die in der Fussnote gegebene Notiz, welche auf eine Er-
krankung des Opticus und auf eine Storung der 'upilleninnervation
hinweist, zutreffend sein, so wiirdeé ich grosse Bedenken hegen,
diesen Fall hierher zu rechnen. — Einigemale soll eine abnorme
Ermiidbarkeit des Accommodationsmuskels konstatiert worden sein,
indes ist auch diese Erscheinung eine so vereinzelte, dass ich
sie zu den Merkmalen des Leidens nicht rechnen mdchte. Da-
gegen ergreift dasselbe nun mit Vorliebe die dussere Augen-
muskulatur. Die ein- oder doppelseitige Ptosis findet sich be-
sonders oft erwihnt. Im Beginn kann sie sich aufl eine Seite be-
schranken, im weiteren Verlauf springt oder greift sie jedoch
auch auf die andere iber. Auch der Abducens und die einzelnen
der vom OQOculomotorius versorgten Zusseren Augenmuskeln
werden oft befallen. Zundchst ist es ein Strabismus, eine
Diplopie, seltener eine Blicklihmung, und im weiteren Verlaut
eine mehr oder weniger vollstindige Ophthalmoplegie, welche
sich aus den erstgenannten Stérungen entwickelt.

Das fiir diese Krankheit so bezeichnende Symptom der
Myasthenie, der krankhaften Ermiidbarkeit, verleiht meistens
auch der Augenmuskellihmung ein charakteristisches Gepriage. Die
Ptosis ist nur selten eine gleichmissig andauernde und totale. In
der Mehrzahl der Falle ist vielmehr von einer unvollstindigen, an
Intensitat wechselnden Ptosis die Rede, und sehr oft wurde konstatiert,
dass es dem Patienten bei dem ersten Versuch wohl gelingt, die
Lider zu heben, dass aber mit jedem weiteren Versuch die
Schwache der Lidheber zunimmt, um sich voriibergehend in eine
villige Lahmung zu verwandeln. Desgleichen kann sich bei dem
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Versuch, die Augen lingere Zeit gedfinet zu halten, z. B. beim
Lesen, aus der unvollkommenen eine komplete Ptosis entwickeln.
Auf denselben Umstand ist die von fast allen Beobachtern her-
vorgehobene Erscheinung zuriickzufiihren, dass die Ptosis durch
die Nachtruhe beseitigt wird, dass sie Morgens fehlt oder am
schwichsten entwickelt ist, um am Abend ihre hochste Intensitit
zu erreichen.

Auch bei der Lahmung der iibrigen Augenmuskeln kommt
dieses Moment haufig zur Geltung. Schon die Thatsache, dass
ein Doppelsehen wvon fliichtiger Dauer oft zu den ersten
Zeichen gehort, weist darauf hin, dass eine vorubergehende
Ermiidung bezw. Erschipfung eines Augenmuskels vorkemmen
kann. Aber auch da, wo sich schon eine manifeste Parese ein-
zelner Augenmuskeln oder der gesamten dussern Augenmuskulatur
entwickelt hat, handelt es sich in der Regel nicht um einen
volligen, stetig gleichmaissig anhaltenden Funktionsausfall, sondern
es kommen die Zeichen der Ermiidung und Erholung noch bis
zu einem gewissen Grade zur Geltung, Hiufig liess sich aber
tiberhaupt feststellen, dass nicht ¢ine wirkliche Lahmung wvorlag,
sondern dass erst bei linger dauernder Fixation oder bei wieder-
holter Einstellung der Bulbi (nach den Seiten, nach oben odar
unten) die entsprechenden Muskeln erschopft und voriibergehend
gelihmt wurden.

Als ein Ausdruck der Muskelschwiche und Erschopfbarkeit
ist wohl auch die in einem nicht geringen Teil der Kranken-
berichte angefiihrte Erscheinung anzusehen, dass sich bei den
extremen (besonders den seitlichen) Einstellungen der Bulbi
nystagmusartice Zuckungen einstellten. Ein deutlicher echter
Nystagmus wurde jedoch nicht oder doch nur ganz ausnahmsweise
beobachtet.

Auch eines anderen, nicht so einfach zu deutenden Symptoms
ist hier noch zu gedenken, es ist die Prominenz der Bulbi oder
eines derselben, die nicht so selten und zwar meistens in Verbindung
mit einer mehr oder weniger vollkommenen Ophthalmoplegie kon-
statiert wurde. Zuweilen erreichte sie einen so hohen Grad,
dass sie als Exophthalmus imponierte. Wo die Erscheinung in Ver-
bindung mit Ophthalmoplegie auftritt, ist sie wohl auf diese, auf die
Atonie der langen Augenmuskeln zuriickzufithren. Das trifft aber
nicht immer zu. Es wurde eine Protrusio bulb. bezw. ein echter
Lxophthalmus auch einige Male bei Personen nachgewiesen, bei
denen die Bulbusmuskulatur nicht gelihmt war. In den meisten
dieser IFalle lagen auch andere Erscheinungen der Basedow 'schen
Krankheit vor oder wenigstens Zeichen, die auf eine ,,forme fruste*
dieses Leidens hindeuteten. Da zweifellos eine Kombination der
myasthenischen Paralyse mit der Basedow’schen Krankheit vor-
kommt, 1st bei der Beurteilung des Exophthalmus immer dieser
Thatsache zu gedenken.

s ist sehr beachtenswert, dass nicht nur die von den Augen-
muskelnerven versorgten Muskeln, sondern auch der vom Facialis
beherrschte Schliessmuskel des Auges an der Erkrankung teil-
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nimmt, dass nicht nur Schwiche und Erschopfbarkeit derselben,
sondern auch ein ausgesprochener Lagophthalmus (vergl. Fig. B,
S. 28), recht haufig vorkommt. Seltener wurden neben den
Zeichen der Funktionsbeschrinkung auch Reizphinomene in Form
des Lidzitterns, der Nictitatio, des Blepharoclonus walirgenommen,

er Orbicularis oculi kann der einzige Muskel des Facialis-
gebietes sein, der.in Mitleidenschaft gezogen wird. In der Mehr-
zahl der Falle ist die Beteiligung dieses Nerven jedoch eine
allgemeine. Nicht nur, dass der Frontalis haufig neben dem Augen-
schliessmuskel ergrifien wird, es nimmt auch der untere Facialis
und hier wieder ﬁ.’n:-m-'itgcnd die Lippenmuskulatur an den Funktions-
storungen teil, sodass die Diplegia facialis auf der Héhe der
Erkrankung zu den typischen Symptomen gehirt. Haufiz seht
die Parese des oberen Facialis der des unteren voraus, es kann
aber auch die letztere im Vordergrunde stehen oder selbst allein
bestehen, wenngleich das nur ausnahmsweise zutrifit. Auch eine
ungleichmassige, asymmetrische Beteilicung des unteren Facialis-
gebietes ist einigemale konstatiert worden,

Gerade diese Vereinigung der Ptosis mit der Diplegia
facialis ist es, welche die Physiognomie in der schon beschriebenen
so charakteristischen Weise beeinflusst. Die Schwiache der Lippen
muskulatur kann so gross sein, dass das Mundspitzen, Pfleifen,
Lichtausblasen unmdglich wird und der Kranke keinen Gegenstand
zwischen den Lippen festhalten kann. Dass sie auch die Sprache
und Nahrungsaufnahme beeintrachtigt, liegt auf der Hand.

Ehe wir aber diesen Folgezustinden unsere Aufmerksamkeit
zuwenden, gilt es, eines anderen Symptoms Erwahnung zu thun, das
eine ganz herv orragende Rolle in der Phanomenologie dieses Leidens
spielt. Es ist die Kaumuskelschwache, die nur in wenigen
Fallen vermisst wurde und die ein 11'1i1c.cu konstantes Zeichen
bildet, bald schon sehr fruh auftritt, bald erst im weiteren
Verlauf zur vollen Entwickelung kommt. In der Regel handelt es
sich um eine abnorm schnelle Erschipfbarkeit dieses Bewegungs-
apparates, sodass das Zerkauen im Beginn einer Nahrungsaufnahme
gut von statten geht, dann aber immer langsamer und miihsamer
wird, bis die Muskeln nach einer oder einigen Minuten oder auch
nach einer langeren Zeit der Thatigkeit ganz versagen. Zu einer
Mabhlzeit, die sonst kaum 5—10 Minuten in Anspruch nimmt, ge-
braucht der Kranke eine Zeit von '/,—1 Stunde, muss dabei oft
unterbrechen, um den vorubergehend gelahmten Muskeln Zeit zur
Erholung zu gewihren,

Nicht selten besteht aber auch eine andauernde, echte Parese
der Kaumuskeln, sodass die Kieferbewegungen kraftlos ausgefuhrt
werden und, wie es schon in meinem ersten Falle geschildert wird,
der zwischen die Zahnreihen des Patienten gebrachte Finger des
Untersuchenden kaum festgehalten, geschweige denn gebissen
wird. Die Lihmung kann sich bis zu dem Grade steigern, dass
der Unterkiefer, nicht mehr festgehalten, der Schwere folgend,
herabsinkt und mit den Handen gestiitzt werden muss.
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Aber auch die Muskeln, welche den Unterkiefer herabziehen,
und die, welche die Seitwartsbewegungen vermitteln, nehmen haufig
an der Lahmung teil.

Ist mit der Dysmasesie schonein bulbidres Symptom beschrieben,
so sind es doch besonders zwei Funktionsstérungen anderer Art,
die Dysarthrie und Dysphagie, welche diese Affektion als eine
Bulbirparalyse (im weitesten Sinne des Wortes) kennzeichnen. Sie
sind beide als nahezu kounstante Merkmale des Leidens anzusehen.

Das wesentlichste Element der Dysarthrie ist das Naseln, das
da, wo tiberhaupt eine Sprachstérung bestand, fast immer vorhanden
war und aufl eine Parese bezw. eine Myasthenie des Gaumen-
segels zurickgefithrt werden konnte. Aber auch die Schwache
und Erschépfbarkeit der Lippen-, Zungen- und Kehlkopfmuskulatur
kann in dem Verhalten der Sprache zum Ausdruck kommen, sodass
alle Grade und Formen der Dysarthrie geschildert werden. Fast
regelmassie treten bei dieser Funktionsstirung die Ermiidungs-
erscheinungen deutlich zu Tage. Es kommt zwar vor, dass die
Sprache immer undeutlich und naselnd i1st. Wenn schon dann
diese Beschwerde durch wiederholte, einige Zeit fortgesetzte Aus-
tibung der Funktion zunimmt, so zeigt sich noch é6fter die Erscheinung,
dass die zunichst normale Sprache und Stimme erst beim lingeren
Sprechen, Vorlesen etc. immer undeutlicher, nach ein paar Satzen
exquisit bulbar wird, bis schliesslich eine vollige Anarthrie oder
auch nur eine complete Aphonie besteht, die nach einigen Minuten
der Ruhe wieder zuriickgeht. So konnten Fajerstajn und Kalischer
bei ihrem Patienten feststellen, dass sich beim Zahlen, schon wenn
die Zahl 40 oder 50 erreicht wurde, vollige Aphonie einstellte.
Einmal (Jolly) soll die Erschépfungslahmung der Sprachmuskeln
sich durch eine der Sprachstéorung der Paralytiker verwandte
Dysarthrie geiussert haben.

Auch die Storungen des Schlingaktes haben eine ver-
schiedene Intensitit und einen wechselnden Charakter. Die Parese
des weichen Gaumens scheint auch da den konstantesten Faktor
zu bilden, sodass das Regurgitieren von Flissigkeit durch die
Nase am haufigsten erwiahnt wird. Aber es kommen alle Arten
und Grade der Dysphagie vor. Ein wesentliches Hindernis fiir
die Nahrungsaufnahme kann schon die Lippenschwiche bilden; in
hohem Maasse storend wirkt auf die Zufuhr und Beférderung der-
selben die Zungenmuskelschwiche, die allerdings nicht zu den
regelmissigen Erscheinungen gehort. Besonders aber ist es
die Schwiche und Ermiidbarkeit der Schlundmuskeln, welche
die Erschwerung des Schlingens verursacht, sodass da, wo
die Stérung ausgesprochen ist, Festes gar nicht oder sehr miuh-
sam (Pat. muss stets etwas nachtrinken etc.) heruntergebracht
werden kann und Flissiges sowohl durch die Nase zuriick-
geworfen wird, als auch durch Hineingelangen in den Kehlkopf-
eingang Hustenanfalle auslést. Auch iber lastige Ansammlungen
von Schleim und Speichel in der Mund- und Rachenhéhle und die Un-
fahigkeit, dieselben herauszubringen, wird oft geklagt.
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So kann sich eine vollkommene Schlinglihmung als vor-
ubergehende Erscheinung in jedem Stadium des Leidens ein-
stellen und in dem Endstadium durch ihre Dauerhaftigkeit, sowie
durch ihre schweren Folgezustande das Krankheitshild beherrschen.
Sie hat mehrfach eine Ernahrung mittels Schlundsonde erforderlich
gemacht und nicht nur die Gefahren der Inanition und Schluck-
Pneumonie heraufgefiihrt, sondern auch schwere Erstickungsanfille
verursacht, von denen nachher noch die Rede sein soll.

Bei der Besprechung der Dysarthrie und Dysphagie ist schon
auf den Anteil, den die verschiedenen Muskeln und Muskelgruppen
an der Erzengung dieser Beschwerden haben, hingewiesen worden.
Aber auf einzelnes ist zurlickzukommen. Besonders beachtenswert
ist die Thatsache, dass die Zungenmuskulatur ganz verschont sein
kann, wie das z. B. in Beobachtungen von Erb, Pineles,
Raymond u. A. hervorgehoben wird, und dass namentlich die
groben Bewegungen der Zunge hiufiz erhalten bleiben. Anderer-
seits nimmt sie doch oft insoweit an der Affektion teil, als die
Gelaufigkeit und Geschicklichkeit 1hrer Bewegungen mehr oder
weniger beeintrachtigt wird, sodass es dem Kranken schwer wird,
mit der Spitze die verschiedenen Teile der Mundhihle rlb.-'_'utdbtﬁl‘l,
sie schnell von einem Mundwinkel in den anderen zu bringen. In
einigen Fallen konnte sie nur ungenigend herausgestreckt werden
oder fiel gleich wieder hinter die Zahnreihen zuriick., v. Strimpell
betont die Schwiche der Muskeln, die die Zunge zuruckzichen.
Auch eine vollkommene Glossoplegie kommt namentlich als
passagere Lrscheinung zuweilen vor.

Die Parese und Ermidbarkeit der Gaumenmuskeln ist in
der Mehrzahl der Fille beobachtet worden. Entweder hebt sich
das Gaumensegel beim Phonieren iiberhaupt nicht, oder es geniizt
eine mehrmalige und selbst eine einmalige (Bruns-Oppenheim)
Wiederholung des Versuchs, das Gaumensegel aktiv anzuspannen,
z. B. durch das Intonieren eines a, um ein schnelles Nachlassen
der Funktion und bald eine vollkomnmene Lahmung dieser
Muskeln herbeizufiihren. So konnte in einigen Fillen nur an
diesem Muskelapparat das Symptom der Myasthenie nachgewiesen
werden.

Haufig verbindet sich mit der Parese des Gaumens auch
Areflexie, indem bei Berithrung der Gaumen-Rachenschleimbaut
die reflektorische Kontraktion ausbleibt. Dass auch die ubrige
Pharynxmuskulatur an der Erkrankung in vielen [Fallen teilnimmt,
geht schon aus der Schilderung der schweren Schlingstérungen hervor.

Eine auf eine dauernde 1’ wrese oder Paralyse der Stimmband-
muskeln deutende Funktionsstorung — Heiserkeit, Aphonie,
inspiratorischer Stridor etc. — findet sich nur in einem kleinen
Teil der Krankenberichte (z. B. bei Hoppe, Fajersztajn,
Pineles u. a.) beschrieben. Weit ofter ist von der Myasthenie
der Stimmbandanspanner die Rede. Einigemale (Hoppe,
Bernhardt, Bruns-Oppenheim, T. Cohn, Senator, [vanow,
Punton, Buzzard-Semon) ist aber auch durch eine laryngo-
skopische Untersuchung ein positiver Befund und zwar unter dem
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Bilde einer Parese der Interni, der Arytaenoidei. eines Stimm-
bandes oder der Crico-arytaenoidei postici erhoben worden.
In einem Falle Suckling’s stellte sich bei dem WVersuch,
die laryngoskopische Untersuchung vorzunehmen, inspiratorischer
Stridor und ein Erstickungszustand ein. In einem Falle Buzzard’s
konstatierte Semon das Symptom der Myasthenie an den Stimm-
banderweiterern. Die Myasthenie der Adductoren, d. h. die beim
Sprechen, Singen u. s. w. eintretende Heiserkeit und Aphonie
wurde oben schon als eine hiufize Erscheinung hingestellt.

In mehreren Beobachtungen wird besonders der Husten als
stimmlos bezeichnet. Wenn dabei auch die Schwiche der
Stimmbandanspanner eine gewisse Rolle spielt, so ist doch vor-
wiegend die Parese der Exspirationsmuskeln dafiir verantwortlich
zu machen. Diese erklirt auch die Expectorationsbeschwerden,
die Schwierigkeit abzuhusten, welche so oft, namentlich im
spateren Verlauf des Leidens, hervortritt. Auch das Symptom
der Erschopfbarkeit ist an den Exspirations- und Expectorations-
muskeln nicht selten zu beobachten und besonders von Buzzard
direct nachgewiesen worden.

An dem Respirationsapparat treten aber noch anderweitige
Storungen wvon ernstem und bedrohlichem Charakter zu Tage.
Auf die durch die Schwiache und Myasthenie der Stimmband-
Abductoren bedingte Inspirationsnot wurde schon hingewiesen.
Nicht selten nimmt das Zwerchfell und die iibrige Inspirations-
muskulatur an der Erkrankune teil, so dass sich bei erhdhten
Anforderungen an dieselben, z. B. beim Gehen, Treppensteigen
etc. Dyspnoe einstellt. Die Patientin, auf die sich meine erste
Mitteilung bezog, litt spiter andauernd an Dyspnoe. In einem von
Jolly und mir beobachteten Falle kam es bei der elektrischen
Reizung der Brustmuskeln zu einem Suffocationsanfall. Plétzlich
eintretende Erstickungsanfalle sind nun in einer ganzen Reihe
von Illen beschrieben worden und haben in den letal verlaufenen
fast immer die Todesursache gebildet oder doch zu den sub
finem vitae auftretenden Erscheinungen gehort. Die nachfolgende
Zusammenstellung lasst das schnell erkennen:

Name des Autors: Todesursache, bezw. sub fnem vitae
auftretende Symptome:

Wilks . . . . . . Respirationslahmung.

Oppenheim I . . . Dyspnoe, frequente Atmung, Anspannung
der Hilfsmuskeln, Schluckpneumonie.

Eisenlohr . . . . HoherGradv.Dyspnoe,Cyanose,frequente,

oberfl. Atmung, Zwerchfelllahmung,
Herzparalyse, Tod.

Jolly-Oppenheim . Tod durch Erstickung beim Versuch zu
schlingen.
Strimpell . . . . Erstickungsanfalle, fallt dabei zu Boden,

kann kein Glied rithren, Cyanose,
Atemnot, welche durch Farad. der
Phrenici nicht gebessert wird. Resp.
sehr oberflichlich und frequent.
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Cohn . . . . . . Anfall von Aphyxie, Cyanose.
Hall . . . . . . Atmungslihmung beim Schlucken.
Oppenheim II. . . Resp. sehr oberflichlich und beschleunigt,

Anfall schwerer Dyspnoe mit ver-
tiefter, verlangsamter, stertoroser At-
mung, Asphyxie, Zwerchfelllahmung.

Shaw . + « .+ Tod unter Dyspnoe.

Dreschfeld . . . . Zunehmende Dyspnoe, Zwerchfellparalyse.

Sossedort . . . . Erstickungsanfille.

Schiile . . . . . Plotzliche, heftige Dyspnoe und Tod.

Bernhardt . . . . Plotzlicher Tod, wahrscheinlich in Folge
von Respirationslahmung,

Remak . . . . . Tod im Erstickungsanfall.

Bruns-Oppenheim . Bei Sondenfiitterung Dyspnoe, Lungen-
oedem, dann Tod.

Eineles I 0. L LiSnffocation.

o [l Todan Erstickune.
Kojewnikoff I. . . Respirationslahmung.

Geht aus dieser Zusammenstellung die hohe Bedeutung der
Erstickungsanfille fiir die Prognose des Leidens und fiir die
Symptomatologie des Schlussstadiums hervor, so ist doch auch
die Zahl der Falle, in welchen sich diese Zustinde wiederholent-
lich im Verlauf der Erkrankung einstellten, keine geringe. In der
Regel war es die Liahmung der Schlingmuskeln, welche die
Respirationsbeschwerden verursachte, indem durch das plotzliche
Versagen der letzteren ein Bissen im Halse stecken blieb und die
Luftwege verlegte. Von Strimpell wurde das Zuriicksinken der
gelihmten Zunge als Ursache der Erstickungsnot beschuldigt. Einige-
male schloss sie sich an die Sondenfiitterung an, indem die heftigen
Schluck-, Wiirge- und Respirationsbewegungen zu einer passageren
Lahmung der iibermissig angestrengten Muskeln fiihrten. Aber
es kommen auch unabhingig davon Suffocationszustande vor,
die auf der Erschépfung und Lihmung der Respirationsmuslkeln
selbst beruhen. Ich habe wiederholentlich diese Attaquen beob-
achtet, in denen die Atmung entweder sehr frequent und ober-
fichlich oder verlangsamt und stertords wird, wahrend die Hilfs-
muskeln, selbst die Sternocleidomastoidei, sich anspannen, die
Lippen cyanotisch werden, kalter Schweiss ausbricht und der
Patient einen bejammernswerten Eindruck macht. So gefahrlich
diese Anfille aber auch sind, sie kinnen spontan wieder zuriick-
treten und einem normalen Verhalten der Atmung Platz machen.

Ein schon den ersten Beobachtern (Erb) aufgefallenes, sehr
bemerkenswertes Symptom ist die Schwiche der Muskeln,
welche den Kopf stiitzen, ihn in der aufrechten Stellung
erhalten und seine Bewegungen vermitteln. Zuweilen schon im
Beginn, hiufiger in dem weiteren Verlauf des Leidens stellt
sich eine bald voriibergehende, bald dauernde Schwiache dieser
Muskeln ein, sodass der Kopf nach vorne sinkt, durch eine Unter-
lage oder, wenn Patient sich in aufrechter Stellung befindet, mit
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den Hinden gestiitzt werden muss. Besteht nur eine Schwiche
dieser Muskeln, so ist sie an der Kraftlosigkeit zu erkennen, mit
welcher der Kopf gebeugt, gestreckt und gedreht wird.

Meist handelt es sich wohl, wie v. Strimpell betont, um
Myasthenie, die hier um so eher zur Lihmung wird, als die
Muskeln, welche den Kopf tragen, sich in dauernder Aktion be-
finden.

Auch scheint mir aus den vorliecenden Beobachtungen her-
vorzugehen, dass sich diese Storung besonders dann frithzeitig ent-
wickelt und einen hohen Grad erreicht, wenn die Ptosis den Pat.
zwingt, den Kopf zuriickzulegen.

Oft greift die Bewegungsstorung auch auf die iibrige Rumpf-
muskulatur iiber, sodass dem Kranken die Aufrechthaltung
des Oberkdorpers schwer und selbst unméglich wird. Er ist gezwungen,
mit angelehntem Riicken zu sitzen oder zu liegen. Fehlt die Riicken-
stiitze, so sinkt der Oberkérper in sich zusammen. Besonders aber
macht ihm das Sichaufrichten Schwierigkeit. Will er im Liegen
den Oberkorper emporbringen, so muss er die Hiande zu Hiulfe
nehmen, 5Soll er sich von der s.age am Erdboden emporbringen,
so sieht man ihn unter diesen Verhaltnissen fast alle die bekannten
Manipulationen ausfithren, welche fiur die Dystrophia muscul. pro-
gressiva so charakteristisch sind.

Die Beteiligung der Extremitaten bildet eine so
regelmissige Erscheinung, dass sie schon ven Erb und
Hoppe zu den typischen Zeichen dieser Krankheit gerechnet
wurde., Sie kann gleich im Beginn derselben oder erst in ihrem
Verlaut hervortreten.

Das vorherrschende Symptom ist auch hier die Myasthenie:
die Bewegungen, die eine langer dauernde Anspannung der Ex-
tremitatenmuskeln oder eine oft und ohne Ruhepause wiederholte
Thatigkeit derselben erfordern, sind beeintrichtigt, indem_sich
unter  diesen Verhiltnissen rasch eine Erschopfung der lh"l.tl*"'l:l'l
Muskeln einstellt. In vielen Fallen waren es die mit einer Ab-
duktion der Arme verbundenen, mit erhobenen Armen ausgefithrten
Bewegungen, z. B. das Kammen, Flechten und Ordnen der Haare,
bei denen die Erschipfungslahmung sich besonders geltend macht. In
anderen waren es besonders die Hand- und I mfferhf:u egungen und
selbst die Bewegungen einzelner Finger, bei denen die Erscheinung
am starksten ausgesprochen war. Es kommt auch vor, wie ich
das selbst beobachtet habe, dass einzelne Fingerbewegungen, z. B. die
Streckung oder die Spreizung ganz ¢ll1hf11|t‘.ll, sodass wir eine
dauvernde Parese wvor uns haben, wihrend in den andern Muskel-
gruppen nur eine geringe Adynamie besteht.

In den Beinen macht sich das Symptom der Erschopfbarkeit
besonders beim Gehen, Treppensteigen u. s. w. bemerklich. In
fast stereotyper Weise wird in emem grossen Teil der Beobachtungen
die Erscheinung geschildert, dass sich I"at. zum Gehen anschickt
wie ein Gesunder, dass aber nach wenigen Schritten der Gang schon
unbeholfener, dann immer schwerfalliger und schleppender wird,
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bis nach kurzer Frist das Weitergehen unmdoglich wird, der
ICranke sich setzen muss oder zusammenbricht.

In dem wvon Jolly und mir beobachteten Falle sowie in
einigen anderen entsprach das Bild der sich nach wenigen Schrit ten
ausbildenden Gehstorung ganz dem fir die IJ}wtmp!uc charak-
teristischen: der Gang wurde watschelnd, Pat. musste durch starke
Hebung und Senkung des Beckens und entsprechende Bewegungen
des Rumpfes die Schwiche der Beinmuskeln auszugleichen suchen;
an Stelle der aktiven Beugung und Streckung des Oberschenkels
trat ein rein mechanisches Vorwartsschieben der Beine mittels der
in der Rumpfbeckenmuskulatur ausgefiihrten Bewegungen. Auch
entwickelte sich wahrend des Gehens eine Lordose der Lenden-
wirbelsaule.

Von anderen Autoren wird eine andere Art von Gehstorung
beschrieben: Der Gang wird nach wenigen Schritten taumelnd, es
ist, als ob Pat. sich nicht im Gleichgewicht erhalten konne und
die Direktive verliere etc. Aus einigen Beobachtungen geht ferner
hervor, dass sich auch ein plﬂtzllches Einknicken, ein ,giving way
of the legs* einstellen kann, sodass Pat. zusammenbricht und nur
mit fremder Hilfe wieder emporkommen kann.

Ferner hat man ganz besonders an den Gliedmassen das
Symptom der Myasthenie studiert und gerade hier festgestellt,
dass die wiederholte Ausfithrung einer Bewegung: das FErheben
des Armes, des Beines, das Emporheben eines Gewichtes u. s. w.
zu einer mit jeder neuen Kontraktion der Muskeln sich steigernden
Schwiiche und Lahmung derselben fiihrt.

Es muss aber betont werden, dass diese Erscheinung auch
an den Extremitaten fehlen oder sich auf einzelne Muskelgebiete
beschrinken kann, dass andererseits hier eine allgemeine oder
lokalisierte Parese vorkommt und namentlich in dem letzten
Stadium des lLeidens die einfache Schwiche und Lahmung das
vorwiegende Element sein kann.

Es geht aus dieser Darstellung hervor, dass die Motilitats-
storung sich bei dieser Krankheit iiber die gesamte dem Willen
ogehorchende Muskulatur verbreiten kann.

Eine Ausnahmestellung nehmen in dieser Hinsicht die
Sphinkteren — der Sphincter vesicae et ani externus — ein.
Wir werden jedoch auf diese Frage, sowie auf die der Beteiligung
des Herzmuskels spater zuriickkommen.

" R #

Ist iiber das Wesen der Motilitatsstorung damit das Wich-
tigste gesagt worden, so bedarf es doch zur Klarstellung der Be-
ziehungen zwischen Myasthenie und Lihmung noch einiger
Bemerkungen,

Die vorliegenden Krankengeschichten unterscheiden sich
nach dieser Richtung wesentlich von einander, indem in einem
kleinen Teil derselben nur von Muskelschwiiche und Liahmung, in
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einem anderen fast nur von Ermiidbarkeit der Muskeln die Rede
ist. Es macht sich nach dieser Richtung zwischen den friiheren
und spiteren Beobachtungen insofern ein Unterschied geltend,
als gerade in den letzteren das Symptom der Myasthenie mehr
und mehr in den Vordergrund tritt. Auch in der ilteren Kasuistik
(Erb, Oppenheim, Bernhardt, Hoppe u. s. w.) findet sich das
Phinomen beschrieben, aber doch nur an einzelnen Muskelapparaten,
wie am Gaumensegel, den Kau- und Sprachmuskeln. Als das die
ganze Scenerie beherrschende Symptom erscheint die Myasthenie
erst in den Beobachtungen von Goldflam, Jolly und
Strimpell. Zweifellos hat der Umstand, dass erst von diesen
Autoren, namentlich von Goldflam, die generelle Bedeutung des
Phanomens gewiirdigt wurde, wesentlich dazu beigetragen, die
Aufmerksamkeit auf dasselbe zu lenken und spezielle Unter-
suchungen zu seiner Feststellung vorzunehmen, sodass es nun
haufiger gefunden wurde. Jolly und v. Striimpell gehen aber
entschieden zu weit, wenn sie an Stelle der Parese und Paralyse
durchweg und iiberall die Myasthenie treten lassen wollen, eine
Auffassung, die in der Bezeichnung Mpyasthenia gravis pseudo-
paralytica am schirfsten zum Ausdruck kommt. v. Striimpell
beruft sich darauf, dass eine Lihmung nur in den Muskeln vor-
handen sei, die zu einer andauernden Kontraktion gezwungen, sich
oewissermassen in einem konstanten Ermidungszustande befanden;
das gelte besonders fur den Levator palpebrae superioris, die
Nackenmuskeln, welche den Kopf tragen, die Augenmuskeln etc.

Es ist durchaus richtig, dass in diesen Muskeln, besonders
im Lidheber, die Lahmung die einfache Konsequenz der Myasthenie
sein kann, sodass sie nur im Schlat und nach dem Erwachen
zuriicktritt. Aber diese Deutung trifft schon nicht mehr zu fiir
die Gesichtsmuskeln, sie erklart uns weder den Lagophthalmus
noch die Lippenparese, weder die hidufig schon im Anfange des
Sprechens und Schluckens bestehende Dysarthrie und Dysphagie
noch die Lahmung der Extremititenmuskeln, die sich in einigen
Fallen sogar auf bestimmte Muskeln (IExtensoren der Finger)
beschriankte, welche sich durchaus nicht im Zustande dauernder
Thatigkeit befinden.

Und nun darf man doch auch nicht jene Fille aus den
Augen verlieren, in denen die echte Parese oder Paralyse das
vorherrschende Element ist, wahrend die Myasthenie nur in einzelnen
Muskelgebieten in die Erscheinung tritt. Um nicht auf die altere
Kasuistik zuriickzugreifen, verweise ich nur auf meine neue Be-
obachtung (Fall II Oppenheim, 5. 27), in welcher nur der Arti-
culationsapparat das Symptom der Ermiidbarkeit in deutlich aus-
gesprochener Weise darbot

Wir mussen unser Urteil also dahin zusammen, dass die
Myasthenie zwar zu den wichtigsten und fast konstanten
Merkmalen des Leidens gehért, dass aber neben ihr auch
eine echte Muskelschwiiche und -Laihmung vorkommt,
dass haufig die Myasthenie im Vordergrunde steht und in allen
beteiligten motorischen Apparaten vorhanden sein kann, dass sie
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jedoch auch in vielen, zweifellos hierher gehirenden Fillen sich
nur auf einen Teil der Muskeln beschriankt, wihrend in anderen
eine reelle Parese oder Paralyse besteht.

Dem Symptom der Myasthenie entspricht eine eigentiimliche
Modifikation der elektrischen Erregbarkeit, die von Jolly mit dem
Namen der myasthenischen Reaktion belegt wurde. Iis ist
zweckmiissig, dass wir der Schilderung derselben das voraus-
schicken, was wir iiber das trophische Verhalten der Muskulatur
und die elektrische Erregbarkeit im allgcemeinen wissen.

Es ist eine zwar den ersten Beobachtern (Wilks und Erb)
entgangene, aber von mir gleich in meiner ersten Mitteilung als
charakteristisch hervorgehobene Thatsache, dass die Muskeln
auch bei langer Dauer des Leidens, selbst nach zwei-
jahrigem Bestande desselben ihr normales Volumen be-
halten und in normaler Weise auf den elektrischen
Strom reagieren. Diese Thatsache miissen wir jetzt, auch
wenn wir unser Urteil auf das gesamte Beobachtungsmaterial
stiitzen, festhalten und in ihr eines der wichtigsten und besonders
in difierentialdiagnostischer Hinsicht bedeutungsvollen Kriterien
erblicken. Auf den ersten Blick scheint ihr ja ein Teil der Be-
obachtungen zu widersprechen. Von einer geringen Abflachung
der Muskeln, von einer missicen Abnahme des Volumens in
einzelnen Muskeln ist gar nicht so selten die Rede, und ebenso
finden wir hier und da, so auch in meiner ersten Mitteilung, die
Angabe, dass eine geringe quantitative Abnahme der elektrischen
Erregbarkeit in einzelnen Muskeln vorhanden zu sein scheine. So
kommt es vor, dass bei Reizung des N, facialis der M. orbicularis
palpebr. sich nicht so energisch kontrahiert wie bei Gesunden,
hei Reizung des N. axiilaris oder bei direkter Muskelreizung der
M. deltoideus sich nicht so kriftic anspannt, wie man das unter
normalen Verhiltnissen zu beobachten gewohnt ist,

Bei genauer Betrachtung liasst sich aber auch aus diesen Be-
obachtungen nicht folgern, dass wesentliche Verinderungen der
elektrischen Erregbarkeit bei dieser Krankheit vorkommen,

Nur in wenigen der in Irage kommenden sicheren Fille ist
die quantitative Abnahme der elektrischen Erregbarkeit mit genauen
Methoden (absolutem Galvanometer) festgestellt. Aus keiner ein-
zigen dieser Mitteilungen geht in iberzeugender Weise hervor,
dass die Abnahme der elektrischen Erregbarkeit durch eine wieder-
holte genaue Untersuchung ermittelt wurde, dass sie dauvernd vor-
handen war und mit dem Fortschreiten des Leidens in immer
stirkeren Masse hervortrat, ebensowenig wie von einer zunehmenden
Muskelabmagerung, von einer ichten, fortschreitenden Atrophie
der Muskeln die Rede ist. Auffallend ist es auch, dass z. B. bei
scheinbarer Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit die Nerven
und Muskeln auf den galvanischen Strom oft in normaler Weise
reagierten (vergl. Goldflam u. A)) Selbst in den von Erb be-
schriebenen Fillen oder wenigstens in 2 derselben wird zwar von
einer deutlichen Abmagerung einzelner Muskeln — einmal sind es

CGppenheim, IMe myasthenische Paralyse, s
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die Nackenmuskeln, ein anderes Mal die Masseteren — gesprochen,
aber die Angaben iiber das Verhalten der electrischen Erregbarkeit
lassen so wenig von der bei diesem Autor gewohnten Griindlich-
keit und Genauigkeit erkennen, dass erhebliche Stérungen kaum
vorgelegen haben diirften. Die wvereinzelten Fille, in denen
qualitative Storungen der el. Erregbarkeit entsprechend einer
deutlichen partiellen Atrophie nachgewiesen wurden (altere Beob.
Goldflam’s, Fall Il Kojewnikoff) miissen als unreine, kompli-
zierte oder wahrscheinlich iiberhaupt nicht hierherzuzahlende aus-
scheiden.

Am iiberzeugendsten sprechen doch jene Beobachtungen, in
denen nach einer ein- bis mehrjahricen Dauver des Leidens die
Muskulatur ihr normales Volumen zeigte und in normaler Weise
auf den elektrischen Strom reagierte, und ganz besonders die
pathologisch-anatomischen Untersuchungen,welche keiner-
lei histologische Verdnderungen an der Muskulatur auf-
deckten. Aus diesen Thatsachen geht es mit Bestimmtheit her-
vor, dass die Muskelatrophie nicht zu den Symptomen
dieser Krankheit gehort.

Wie mag es nun kommen, dass einzelne und zwar zuverliassige
Beobachter, wenigstens in einem Teil der befallenen Muskeln
eine quantitative Abnahme der elektrischen Erregbarkeit im
Verlaufe der Erkrankung einmal oder selbst wiederholentlich fest-
stellen konnten?

Es ist da zunidchst zu beriicksichtigen, dass die fritheren
Beobachter unter dem Bann der Erwartung, der Autosuggestion
standen. 5Sie waren so uberzeugt, dass ein derartiges Leiden mit
degenerativer Muskelatrophie einhergehen musse, dass diese Vor-
stellung ihr Urteil wenigstens bis zu einem gewissen Grade be-
einflussen konnte. Wer will den machtigen Einfluss solcher Vor-
stellungen auf sein Denken und Urteilen ganz in Abrede stellen?

Immerhin mochie ich diesem Moment keine grosse Bedeutung
zuschreiben.

Weit bedeutungsvoller ist zweifellos die Thatsache, dass die
Myasthenie und die myasthenische Reaktion Verhialtnisse schaften
kann, die eine quantitative Abnahme der elektrischen Erregbarkeit
als vorubergehende Erscheinung mit sich bringen. So kommt es vor,
dass Muskeln, die durch Arbeit erschopft sind, auch fiir den elek-
trischen Reiz weniger oder tiberhaupt nicht empfanglich sind, und
ganz besonders liegt es im Wesen der myasthenischen Reaktion,
dass die wiederholte farad. Reizung der Muskeln die Erregbarkeit
derselben erléschen lasst. Und gerade da, wo die Reaction nicht
gleich deutlich zu Tage tritt, wird man wiederholt reizen und
dadurch kiinstlich eine Abnahme oder selbst ein Schwinden der
“rregbarkeit herbeifiihren,

Schliesslich kommt noch die weitere Thatsache hinzu, dass
es unreine und verwickelte Falle giebt, in denen besondere Um-
stande und das Leiden komplizierende Affektionen die Bedingungen
fir das Zustandekommen einer echten Atrophie schaffen.
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Das die degenerative Atrophie begleitende fibrillire und
fasciculdre Zittern wird hier ebenfalls vermisst. Indes trifft
das doch keineswegs immer zu; in einem nicht so kleinen Teil
der Beobachtungen wird der fibrilliire Tremor als ¢ine in einzelnen
Muskeln, besonders in der Zunge nachweisbare Erscheinung
geschildert; einigemale, so bei der von Bruns und mir behandelten
Patientin war sogar ein sich auf viele Muskeln erstreckendes Zittern
vorhanden.

Es ist dabei jedoch die Thatsache zu beriicksichtizen, dass
das fibrillire Zittern doch keineswegs ein eindeutiges Symptom
ist, dass es nicht nur bei Muskelentartung, sondern weit hiufiger
noch bei den mit dem Symptom der reizbaren Schwiache einher-
gehenden Neurosen, also vor allem bei der Neurasthenie vor-
kommt, um von der Myokymie und anderen seltenen Affektionen
gar nicht zu sprechen.

Auch der allgemeine Ermihrungszustand spielt dabei eine
Rolle. Bei mageren, erregbaren Personen geniigt bekanntlich die
Entblossung der Haut, um diesen Tremor hervorzurufen,

Wo also das fibrillire Zittern bei myasthenischer Paralyse
vorkemmt, dirfte es sich immer aus diesen Momenten erklaren.
Andrerseits sind hie und da fliichtige Muskelzuckungen beob-
achtet worden, die nicht mit dem fibrilliren Tremor identisch
Waren.

Wenn somit alle Zeichen der Muskelentartung bei diesem
Leiden fehlen, so lasst sich durch die elektrische Untersuchung
doch eine Erscheinung feststellen, die wir zwar nicht als
pathognomonisch, aber doch als recht charakteristisch bezeichnen
diirfen: die myasthenische Reaktion.

Wir wollen uns an die Schilderung des Autors (Jolly) halten,
der diese Erscheinung am eingehendsten studiert und am meisten
aur Erforschung ihres Wesens beigetragen hat. :

»Man erhilt mit dem faradischen Strom bei den gewdhnlichen
Reizstirken sowohl direkt wie indirekt Kontraktionen, und die
Schliessungs- und Oeffnungszuckungen bei Anwendung des konstanten
Stromes treten in der normalen Reihenfolge ein und sind blitz-
artig und von ganz normalem Ablauf. Wenn man jedoch einen
tetanisierenden Reiz etwas lianger auf den Muskel einwirken lasst,
sei es vom Nerven aus oder direkt, dann tritt uns genau das gleiche
Phinomen entzegen, welches wir bei Ermiudung der Muskeln durch
den Willensreiz eintreten sehen, sowie wir den Kranken Bewegungen
ausfuhren lassen. Es zeigt sich dies am deutlichsten, wenn man den
Versuch so einrichtet, dass man zunachst wahrend einiger Sekunden
einen Induktionsstrom einwirken lisst, welcher den Muskel kriftig
tetanisiert, dann nach kurzer Unterbrechung von ebenfalls einigen
Sekunden bei unverriickter Haltung der Elektroden immer wieder
mit gleicher Stromstirke kurze Zeit hindurch reizt. Sehr bald
wird dann der Tetanus bei jeder folgenden Reizung weniger voll-
stindig, und man sieht noch wihrend der Reizung ihn mehr und
mehr abnehmen. Bald ist ein Stadium erreicht, in welchem

a*
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jedesmal noch im Moment des Eintritts des Stroms eine kurz
dauernde Kontraktion (dhnlich einer Schliessungszuckung des
konstanten Stromes) eintritt, wahrend dann bei Fortdauer der
Reizung der Muskel in einem ganz schwachen und schliesslich
ebenfalls verschwindenden Kontraktionszustande verharrt, Verstarkt
man nun entweder den Strom oder wendet man nach einer Pause
von einer halben bis ganzen Minute wieder den urspriinglichen
Strom an, so wiederholt sich das frithere Spiel etc. . . . Lisst man
den Strom kontinuirlich wihrend einer Viertel- bis ganzen Minute
einwirken, so beobachtel man eine gleichmassice Abnahme der
Kontraktion, die je nach der Reizstiarke frither oder spater ganz
verschwindet. Auch hier geniigt eine Pause von kaum einer Minute,
um den Reiz wieder in friherer Weise wirksam zu machen.*

Die folgenden mit Hiilfe des Knoll'schen Pantographen
aufgenommenen Kurven miogen zur Veranschaulichung des Phae-
nomens dienen. Sie sind der Jolly 'schen Abhandlung entnommen.

Lurve 1.
M. tib. ant. ecines gesunden Mannes.

Curve 2.
M. tib. ant. bei Mvasthenie,

Curve 3
M. wvast. int. bei Mwyvasthenie.

) Curve 4.
M. tib. ant. bei Myasthenie, Reizdaver des zweiten Curvenabschnittes 10 secunden.

Curve 3.
M. tib, ant. des Myvasthenikers nach ciner Ruhepause von 2 Minuten.



Symptomatologie, 85

J. fiigt noch hinzu: »Wurde statt des durch die sehr raschen
Schwingungen des Wagner'schen Hammers unterbrochenen
Induktionsstromes eine grdssere Zahl von einzelnen Induktions-
schlagen durch den Muskel geleitet, so rasch als dies durch aul-
einanderfolgendes Herabdriicken des an unserem Apparat ange-
brachten Untclbrcchera méglich ist, so war es nicht méglich, durch
die aufeinanderfolgenden £ |11.r.LL:uLLung.,en das Ermiidungsphaenomen
hervorzurufen. Ebensowenig gelang dies durch rasch aufeinander-
folgende Unterbrechungen des konstanten Stromes, der auch bei
linger dauernder Durchstromung nicht ermidend wirkte,

Bemerkenswert ist, wie Jolly weiter ausfihrt, dass die Er-
schopfung durch den Willen auch eine solche fiir den elektrischen
Reiz mit sich bringt und umgekehrt. Wurde z. B. nach volliger
Ermiidung des Quadriceps durch wiederholte willkiirliche Streckungen
im Khniegelenk der Muskel elektrisch gereizt, so war dieseibe
Stromstarke, welche vor der Bewegung kriftig tetanisierend gewirkt
hatte, fast unwirksam oder bewirkte nur eine kurze zuckungsartige
Kontraktion. Wurde umgekehrt der Quadriceps durch einen
kriftigen faradischen Strom so lange tetanisiert, bis die Wirkung
dieses Reizes nachliess, dann konnte auch unmittelbar darauf eine
willkiirliche Streckung des Unterschenkels nicht ausgefilhrt werden.

J. stellt dann weiter vergleichende Betrachtungen iiber die
myotonische und myasthenische Reaktion an und hebt hervor,
dass das Protoveratrin nach Bohm in einem gewissen Stadium
seiner Wirkung eine dhnliche Erschiopfbarkeit der Muskeln hervorrufe.

Nachdem einmal die Anfmerksamkeit auf dieses Symptom
gelenkt war, ist es in einem grossen Teil der spater beobachteten
Iille Lnnatatlat worden, so von Murri, Kalischer, Fajersztajn,
Ivanow, Kojewnikoff, ].ulcnburg. l||11.a|-::», Unverricht,
mir, Seiffer, Cohn und Buzzard.

Aber es hat sich doch ergeben, dass die Erscheinung nicht
zu den konstanten gehdrt. Zundchst wurde sie auch in einem
kleineren Teil der sicher hierherzihlenden Fille vermisst. Ob aber
da immer in richtiger Weise untersucht wurde, steht dahin,
v. Striimpell gcstcht z. B. zu, dass er nur den konstanten Strom
zur Priiffung verwendet habe,

Andere Autoren heben hervor, dass die myasthenische
Reaktion bei ihren Patienten nicht so deutlich und so vollkommen
entwickelt war, wie bei Jolly, dass sie ferner nur in einem kleinen
Teil der befallenen Muskeln — z. B. mehrmals nur in den
Streckern des Vorderarms (Eulenburg, Oppenheim) — zu er-
zielen war. Besonders aber fiel es auf, dass die Erschipfbarkeit
durch den elektrischen Reiz nur zeitweilic bestand, wihrend zu
anderen Zeiten die Muskeln in normaler Weise reagierten. So
hatte Wernicke in einem Falle die Mya-R. nachweisen konnen,
wihrend T. Cohn sie spiter bei derselben Patientin trotz
Progression des Leidens wvermisste. Collins sagt, dass die
myasthenische Reaktion bei seinem Patienten nur zeitweise hervor-
trat, wihrend zu anderen Zeiten die Muskeln durch den faradischen
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Strom nicht mehr ermiidet wurden wie durch den galvanischen. Ich
selbst habe in meinem oben beschriebenen zweiten Falle wiederholent-
lich, so auch mehrmals vor meinen Zuhdérern die Priifung auf Mya.-R.
vorgenommen, und es ist mir nur einmal gelungen, sie festzustellen.
Auch Fajersztajn konnte sie nur voriibergehend, Kalischer in
einem Falle nur an einzelnen Tagen konstatieren und sie entsprach,
wie er hervorhebt, nicht dem Grade der Ermidbarkeit bei Be-
wegunqen

Eingehend hat sich mit dieser Frage nach Jolly nur Murri
beschiftigt, indem er sich zu seinen Lmehuchungcn des Mosso-
schen }'rgt_‘:glaphtn bediente. Im Grossen und Ganzen ist er zu
denselben Resultaten wie J. gelangt. Indes waren in seinem
Falle die Muskeln durch den Willen iiberhaupt nicht vollkommen
zu erschiopfen, jedenfalls nicht so vollstindig, wie durch den
faradischen Strom, und besonders konnten im Gegensatz zu
Jolly die durch Willensanspannung ermiideten Muskeln durch
den faradischen Reiz wieder zu energischen Kontraktionen an-
geregt werden, ebenso wie die durch den letzteren erschopften
Muskeln dem Willen gehorchten und bei Willensreiz betriachtlicher
Kraftleistung fahig waren.

Die wenigen Autoren, die diesem Punkte spezielle Be-
achtung geschenkt haben, konnten jedoch im Wesentlichen die
Jolly'schen Erfahrungen bestitigen — nur Kalischer kam zu
einem der Murri’schen Beobachtung entsprechenden Resultate.
Wir mussen nach den vorliegenden Erfahrungen der myasth-
enischen Reaktion einen hohen Wert fiir die Diagnose
beimessen, dirfen sie aber weder als ein konstantes
noch als ein pathognomonisches Zeichen betrachten.
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Mit der Schilderung der Motilitatsstorungen sind alle wesent-
lichen Merkmale dieser Krankheit dargestellt worden. Hat nun auch
die weitere Betrachtung dem Gefiige des Symptomenkomplexes
nur wenig lPositives hinzuzufiigen, so bildet doch gerade das
Fehlen anderweitiger Stérungen einen besonders charak-
teristischen Zug des Krankheitsbildes.

An die Spitze dieser Erdrterungen konnen wir den Satz
stellen: Anomalien des Secelenlebens, der Sensibilitat,
der sensorischen Funktionen, der Reflex- und Sehnen-
phinomene, der Blasen- und Mastdarmfunktionen gehiéren
nicht zur Symptomatologie dieses Leidens.

Es bedarf jedoch eines tieferen Eindringens in den Gegen-
stand, um allen Thatsachen gerecht zu werden,

Fast wvon allen Beobachtern wird hervorgehoben, dass
psychische 5Storungen wiahrend der ganzen Dauer der Krank-
heit fehlten. Auch wahrend der Exacerbationen und in den
Zustanden hochster Erschipfung bleibt das Sensorium frei und die
Intelligenz ungeschwicht, wenn wir davon absehen, dass bei den
Lrstickungsanfallen naturgemass das Bewusstsein schwinden kann.

Selbst von Stérungen der affektiven Sphire ist fast nie die Rede.
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Erb spricht in einem seiner Falle von ,grosser Gemiits-
depression'' des Patienten, Pineles schildert Angstgefiihle; das
Fehlen des Schlafes wird des ofteren erwihnt. Ivanow be-
zeichnet den Allgemecinzustand als einen neurasthenisch-melancho-
lischen, und Collins beobachtete im Verlauf des Leidens eine
akute Psychose unter dem Bilde der confusional insanity.
Abgesehen von der iiberaus spiriichen Zahl derartiger Be-
obachtungen kann doch selbst da im Hinblick auf die erheblichen
kirperlichen Beschwerden die Verstimmung kaum als ein signum
morbi, sondern nur als eine sekundidre Erscheinung betrachtet
werden. Ich halte es auch fiur durchaus moglich, dass sich das
Leiden einmal it einer echten Psychose verbinden kann, wie in
dem Collins'schen Falle, es wirde sich dann aber immer nur
um eine Kombination heterogener Zustande handeln — und so
haben wir an der Thatsache festzuhalten, dass Abnormitaten des
Seelenlebens nicht zu diesem Krankheitshilde gehoren.

Ebenso fest steht die Thatsache, dass objektive Storun-
gen der Sensibilitat bei dieser Krankheit vermisst werden,
<s ist das eine iiberaus beachtenswerte rscheinung. Ausnahmen
sind auch hier so vereinzelt, dass die entsprechenden Beobachtungen
sich unseres Erachtens nicht auf reine, sichere Falle beziehen.
Ich habe nur bei 3 Autoren derartige Angaben gefunden, namlich
bei Senator, Ballet und Wildbrand-Saenger.

Senator schildert in seinem auch sonst atypischen Falle
(Gruppe II S. 36.) eine anaesthetische Zone an Unterlippe und
Kinn. Ballet beschreibt eine Druckempfindlichkeit der austreten-
den Trigeminusiste, eine Anaesthesie im Gebiet des Trigeminus und
eine partielle Empfindungslahmung (Analgesie und Thermanaesthesie)
am rechten Arm. Diese und andere Erscheinungen (Geschmacks-
lahmung etc.) machen es wahrscheinlich, dass es sich in seinem
Falle um eine Komplikation des Leidens durch Hysterie ge-
handelt hat und dieselbe Erklirung diirfte fur die Beobachtung
Wilbrand-Saenger’s (S. 62) zutreffen. '

In einzelnen Fillen (Goldflam) ist noch davon die Rede,
dass an der Gaumen- und Rachenschleimhaut entsprechend der
Areflexie das Berithrungsgefiihl abgetumpft war.

Alles in allem ist die Zahl der Beobachtungen, in denen die
Sensibilitiit als durchaus intakt bezeichnet wird, eine so tber-
wiegende und Dbietet in den spérlichen, die von dieser
Regel abweichen, das Krankheitsbild auch sonst so viel Atypisches,
dass wir das Fehlen der Anaesthesie zu den charak-
teristischen Merkmalen des Leidens rechnen diirfen.

Auch iiber Paraesthesien wird nur selten geklagt, Taubheits-
gefithl in der Zunge oder ihnliches findet sich einigemale erwihnt.
Thermoparaesthesien beschreibt Finizio. Aber im ganzen gehdren
auch diese Paraesthesien zu den ungewdhnlichen Symptomen.

Anders steht es mit den Schmerzen. Wenn sie auch in
keinem Falle im Vordergrund der Beschwerden stehen und sehr
oft ganz fehlen, wird doch in einer nicht geringen Anzahl von
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Beobachtungen (Erb, Oppenheim, Strimpell, Sossedorf,
Goldflam, Bruns-Oppenheim, Pineles, Silbermark, Punton,
Buzzard u. a.) dieses Symptom geschildert. In erster Linie
handelt es sich da um Kopf- und Genickschmerz, ganz abgesehen
von jenen Fillen (Eisenlohr, Bruns-Oppenheim, Sossedorf),
in denen Hemikranie vorlag. Aber auch der Ricken und die
Extremititen werden nicht selten von Schmerzen befallen. Was
den Charakter derselben anlangt, so werden sie als reissend,
bohrend, ziehend (nie als lancinierend) bezeichnet. Die Intensitat
ist in der Regel keine bedeutende, doch sollen sie einigemale
heftic oder selbst sehr heftig gewesen sein.

Ueber den speziellen Sitz dieser Schmerzen ist aus den
Angaben nichts Sicheres zu entnehmen, doch scheint es nicht,
als ob sie dem Verlauf der Nerven folgen; vielmehr diirften sie
vorwiegend die Muskulatur betreffen und in einer Beziehung zu
der Ermiidung und ihren Folgen stehen (Nackenschmerz beim
Vornubersinken des Kopfes u. s. w.).

Ebenso wie die Sensibilitit bleibt auch die Funktion der
Sinnesorgane unbeeintrichtigt,

Eine durch den Augenspiegel nachweisbare Erkrankung des
N. opticus finde ich in keinem sicheren Falle erwahnt. Eine
Ausnahme macht der von Eulenburg beschriebene, doch sind
die Angaben iiber den Augenspiegelbefund hier etwas unbestimmt
und schwankend (vgl. oben S. 53).

Einen anderen Fall (Devic und Roux), in welchem Neuritis
optica zu den Symptomen gehort haben soll, habe ich schon aus
diesem Grunde nicht in die Kasuistik der dieser Abhandlung zu
Grunde gelegten Beobachtungen aufgenommen. — LEbenso bleibt
die centrale Sehscharfe bei dieser Lrkrankung unbeeintrichtigt
und es kommt weder Hemianopsie, noch Skotom, noch concentrische
Gesichtsfeldeinengung vor. In einem von Kojewnikoff be-
schriebenen Falle zeigte sich eine auffallende Ermiidbarkeit der
peripherischen Netzhautabschnitte, doch gehért dieser auch
aus anderen Griinden nicht zu den eindeutigen und einwandfreien,
Von Sehstorung und Gesichtsfeldeinengung ist dann noch einmal
bei Sinkler die Rede, aber es fehlt an klaren Angaben iiber den
Charakter der Storung.

Wir diirfen somit das normale Verhalten des N. opticus
und seiner Funktionen als das gesetzmissige betrachten.

Das gleiche gilt fur den N. olfactorius. Nur ein einziges
Mal, namlich von Bernhardt, wird die Angabe gemacht, dass der
Geruch angeblich seit 5 Jahren fehle. Selbst wenn die Bemerkung
bestimmter gehalten und durch ein entsprechendes Untersuchungs-
ergebnis vervollstindigt wire, wiirde dieser Fall nicht beweisen, dass
Storungen des Geruchssinns zur Symptomatolgie des Leidens gehoren,

- Bei Ballet's Patientin lag, wie schon hervorgehoben, wahr-
scheinlich Hysterie vor. Dawo sich die Prufung auf die Geschmacks-
funktion erstreckte, ist ebenfalls so gut wie immer ein normales
Verhalten ermittelt worden. Bei einem Patienten Kalischer's
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bestand voriibergehend Geschmacksstérung, aber diese war wohl
eine direkte Folge der Influenza und hatte mit dem Hauptleiden
nichts zu thun.

Der Acusticus ist der einzige Sinnesnerv, dessen I'reibleiben
wir nicht mit solcher Bestimmtheit behaupten kiénnen. Jedenfalls
ist das S5ymptom des Ohrensausens und der Schwerhdrigkeit
mehrfach beschrieben worden.

Zunichst hat Erb in seinem Fall II, den ich nicht zu den
sicheren rechnen konnte, weil der Autor von einer entschiedenen
Atrophie der Masseteren und von einer Atrophie der Zunge
spricht, tiber Abnahme der Horschiarfe und Anomalien in der
ealvanischen Reaktion des Acusticus berichtet. Die galvanische
Hyperaesthesie des Acusticus erwahnt er auch in seinem ersten Falle,
Immerhin bleibt es fraglich, ob es sich hier um eine Teilnahme
des Nervus Acusticus an den Krankheitserscheinungen gehandelt hat.

Des weiteren hat dann in dem Falle Hoppe-Oppenheim
Ohrensausen und Schwerhorigkeit zu den Krankheitserscheinungen
gehort. Aber dieses Symptom war der Entwickelung des Nerven-
leidens viele Jahre vorausgegangen, und wenn auch die in der
Krankengeschichte enthaltenen Angaben iiber den otoscopischen
und rhinoscopischen Befund sowie tiber das Verhalten der Hor-
fahigkeit leider widerspruchsvoll sind (die erste Untersuchung war
von mir, eine spatere von Professor Barth vorgenommen), so
lassen sie doch jedenfalls nicht erkennen, dass es sich hier um
eine nervose Schwerhorigkeit gehandelt hat. Vielmehr diirfte ein
Tuben- und leichter Mittelohrkatarrh die Ursache der akustischen
Beschwerden gewesen sein,

Ohrensansen erwihnt auch Raymond. In Eulenburg's
FFall bestand eine starke Herabsetzung des Gehdrs fiir tiefe Tone
aul dem linken Ohr, eine Erscheinung, die Kulenburg auf eine
Insufficienz des Tensor tympani zu beziehen geneigt ist. Desgleichen
hat Sausen auf dem linken Ohr, beiderseitige Herabsetzung dear
Hirschiarfe und Ermidbarkeit des Acusticus bei dem Pat. Sosse-
dorf’'s bestanden. Ob etwa auch da eine Ermiidbarkeit des
Muscul. tensor tympani im Spiele gewesen ist, lasst sich nicht
entscheiden.

Alles in allem sind also Gehorsstorungen bei dieser Affection
zwar des Oefteren beschrieben worden, es lisst sich aber aus den
vorliegenden Erfahrungen keineswegs der Schluss ziehen, dass der
Nervus acusticus an der Erkrankung teilmimmt.

A
#*

In Bezug auf das Verhalten der Reflexe und Sehnen-
phaenomene hat die klinische Beobachtung keine erheblichen
Anomalien feststellen kinnen. Allerdings werden die Sehnenphaeno-
mene, speciell die Kniephaenomene oft als ,,gesteigert, ,,stark®,
slebhaft ethoht* bezeichnet. Fussclonus liess sich jedoch nur in
wenigen Fillen auslosen, und aus keiner der Beschreibungen geht
deutlich hervor, dass eine Muskelrigiditat, ein spastischer Zu-
stand der Muskeln vorhanden war. Wir diirfen sogar bestimmt
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behaupten, dass eine Erhohung des Muskeltonus nicht zu
den Zeichen dieser Affektion gehdrt.

Ebenso scheint nur selten eine Abschwichung des Knie-
phinomens vorzukommen. (Bel Collins soll es an den schlechten
Tagen gefehlt haben (?). Auch eine Erschipfbarkeit desselben,
d. h. eine beim wiederbolten Beklopfen der Patellarsehne eintretende
und immer deutlicher werdende Abschwichung bis zu schliess-
lichem Verschwinden ist nur einigemale (Goldflam, Kalischer,
Collins) nachgewiesen worden (auch Sinkler und Ivanow
sprechenvon einer Erschopfbarkeit der Reflexbewegungen), withrend
Jolly, Campbell, Buzzard u. a, die diesem Verhalten ihre
Aufmerksamkeit schenkten, das nicht bestitigen konnten.

Eine 5Steigerung des Unterkieferphinomens wird einmal
erwahnt (Goldflam), wihrend Kalischer diesen Reflex einmal
aufgehoben fand.

Das Verhalten der Hautreflexe darf man als ein normales
bezeichnen. Is wird zwar einigemale hervorgehoben, dass sich
der Sohlenreflex nur schwer auslisen liess, wir wissen aber, dass
das auch bei Gesunden vorkommt, Im Uebrigen enthalt die
Kasuistik keinen auf ein abnormes Verhalten der Hautreflexe
deutenden Hinweis.

Ungetihr dasselbe gilt fur die Schleimhautreflexe, nur dass
sic bei Lihmung der entsprechenden Muskeln in der Regel nicht
auslésbar sind. Es trifft das besonders fir den Gaumen- und
Rachen-Reflex, sowie fiir den Conjunctival- und Cornealreflex bei
bestehendem ILagophthalmus zu.

Eine andere wichtige Thatsache, deren Betrachtung sich hier
eng anschliesst, ist die, dass die Harn- und Stuhlentleerung
bei dieser Krankheit in normaler Weise von Statten geht.

Es sind ein paar ganz vereinzelte Angaben, die mit dieser
Behauptung nicht im Einklang zu stehen scheinen. So erwahnt
Buzzard, dass sein Pat. (Fall II) eine Zeit lang iiber abnorm
hiaufigen IHarndrang zu klagen hatte und ebenso habe ich dieses
Symptom in dem oben geschilderten Falle (1I) angefuhrt.

Es handelt sich da aber um eine Erscheinung, die nichts
mit den groben Funktionsstirungen zu thun hat, wie sie durch
Labmung der Blasenmuskeln verursacht werden, vielmehr um die
Pollakiurie, wie sie als Zeichen der reizbaren Schwache, z. B.
bei der Neurasthenie nicht selten vorkommt. Da in meinem
IFalle auch einige andere Symptome des Morbus Basedowii vor-
lagen, ist vielleicht auch die Pollakiurie hier auf Rechnung dieser
wIKomplication** zu bringen.

Die Incontinentia urinae wird nur einmal, von Raymond
beschrieben in einem Falle, den er selbst nicht hierherrechnet,
wihrend wirihn alsmyasthenische Paralyse deuten zu miissenglaubten.
(s. 5. 60/61). Da hier jedoch hohes Fieber bestand, welches anfalls-
weise auftrat, durfte die Vermutung berechtigt sein, dass der un-
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freiwillige Harnabgang in der Benommenheit des Iiebers erfolgte.
Uebrigens lasst die Angabe, dass die Incontinentia nur fiir Augen-
blicke bestand, erkennen, dass es sich um eine reelle Stérung
der Blasenfunction nicht gehandelt hat, Schliesslich habe ich
selbst noch emmal die Incontinentia urinae als dauverndes
[Krankheitszeichen in einem Falle (V in Gruppe IV) beschrieben,
den ich trotz eines unsicheren anatomischen Befundes nicht hierher,
sondern zur Poliencephalomyelitis rechnen musste,

Es lisst sich also aus der Kasuistik der reinen, sicheren
und uncomplicierten Falle der Schluss ziehen, dass Storungen
der Blasen- und Mastdarmfunction nicht zum Symptom-
bilde der myasthenischen Paralyse gehoren. Die That-
sache ist auffallend im Hinblick darauf, dass der Sphincter externus
ein quergestreifter Muskel ist; und zwar ein Muskel, der sich
wohl davernd in einem gewissen Spannungszustande befindet. Nach
der besonders von v, Striimpell vertretenen Anschauung hatten
wir zu erwarten, dass sich die Erschopfungssymptome gerade auch
in diesen Muskeln geltend machten Indes wissen wir auch aus
anderen Erfahrungen (vgl. u. a. die neuesten Untersuchungen von
v. Frankl-Hochwart und Frohlich iber diesen Gegenstand),
dass der &ussere Sphincter der Blase und des Mastdarms in
physiologischer Hinsicht eine Sonderstellung einnimmt, indem er
als quergestreifter Muskel viele Eigenschaften mit den glatten
Muskeln gemein hat. Andererseits ist es auch durchaus zweifel-
haft, ob fiir den Aausseren Sphincter ein davernder Tonus anzu-
nehmen ist. . A

Das Herz und der Gefassapparat haben keinen erheblichen
Anteil an der Symptomatologie dieses Leidens. Jedenfalls fehlen
alle Anzeichen dafiir, dass die Myasthenie auch den Herzmuskel
befallen konne. Eine anfallsweise auftretende Tachycardie hat
allerdings in vielen Fillen, z. B. in den wvon mir, Hoppe,
Dreschfeld, Kalischer u. a. beschriebenen, zu den Krankheits-
zeichen gehért. Das Symptom ist aber recht vieldeutig. Oft
stand es in inniger Beziehung zur Dyspnoe, andermalen scheint es
eine Folge der allgemeinen Erschopfung gewesen zu sein. Ausser-
dem ist es mehrmals gerade bei Individuen beobachtet worden, die
auch andere Zeichen eines unvollkommen entwickelten Morbus
Basedowii darboten. Im ganzen scheint dieser Tachycardie also mehr
die Rolle einer sekundaren oder Begleiterscheinung zuzukommen.

Pulsverlangsamung und Arhythmia cordis finde ich nirgends
erwihnt,

Auch vasomotorische Stérungen ftreten ganz in den
Hintergrund. Nur wird einigemale, so von Suckling, Raymond,
IFinizio, die Kilte und Cyanose der Gliedmassen betont.
Vielleicht sind auch die in einzelnen Beobachtungen angefiihrten
Schwindelanfille auf vasomotorische Vorginge zu beziehen,

Hyperidrosis gehirt nicht zu den Symptomen der un-
complicierten Krankheit. Bei Hoppe sind die Nachtschweisse wohl
auf Rechnung der Tuberkulose zu bringen, in meinem neuen Falle (1)
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ist die Hyperidrosis wahrscheinlich den Erscheinungen einer forme
fruste des Morb. Basedowii zuzurechnen, die als Komplikation oder
als Komponente des Leidens betrachtet werden muss (s. w. u.).
Anderweitige Secretionsstérungen kommen nicht vor, nur einmal
(Punton) wird der Dacryorrhoe Erwdhnung gethan,

Was den Magendarmapparat anbetrifft, so ist es als die
Regel zu betrachten, dass er in normaler Weise funktioniert.
Wiirgegefiihl, bmgultua, Verdavungsstorungen, Obstipation sind in
vereinzelten Fillen angefiihrt worden. Bei meiner Pat. (II) traten
zeitweilig Durchfalle auf, doch ist es derselbe Fall, in dem auch
andere Symptome vorhanden waren, die auf einen M. Basedowii
bezogen werden konnten. In dem letzten Stadium, in welchem
die Kachexie das Krankheitsbild beherrschte, fiel uns noch die
icterische Verfarbung der Haut auf, die indes nur angedeutet war,

Ueber das Verhalten der Geschlechtsfunktionen finden
sich nur spirliche Mitteilungen in der Literatur, Im ganzen scheint
es nicht, als ob dieser Apparat in Mitleidenschaft gezogen wiirde.
Dagegen ist vielen Autoren die Erscheinung aufgefallen, dass sich
zur Zeit der Menses, seltener praemenstrual die anderweitigen Be-
schwerden steigerten, ohne dass das jedoch als eine feststehende
Regel betrachtet werden kann.

Genauve Stoffwechseluntersuchungen sind bei dieser
Krankheit meines Wissens bisher nicht vorgenommen worden.
Es diirften wohl auch nur die durch die Inanition bedingten Ver-
anderungen desselben erwartet werden. Die in einem Falle (Senator)
konstatierte Albumosurie war durch die besonderen Verhaltnisse
(multiple Myelome) bedingt. — Vermehrung der Leucocyten im
Blut wird einmal (T. Cohn) beschrieben, wahrend die Blut-
untersuchung in anderen Fillen (Seiffer) nichts Abnormes
ergeben hat.

Hier mag dann noch auf ein Zeichen hingewiesen werden.
das nur in einer kleinen Gruppe von Fallen wahrgenommen wurde:
die Temperatursteigerung. Wihrend iiber das Verhalten der
Temperatur oft genug gar nichts gesagt und dieselbe in der grissten
Zahl der Beobachtungen als normal bezeichnet wird, lassen einige
erkennen, dass auch Fieberbewegungen bei dieser Krankheit vor-
kommen konnen. Wenn wir von einigen in dieser Hinsicht un-
bestimmten Angaben (Goldflam, Ballet) absehen, so ist es
besonders mein [. Fall und ein von Raymond beschricbener, die
diese Thatsache erkennen lassen. Bei meiner Patientin kam es
namentlich in den spiteren Etappen des Leidens, aber doch schon
mehrere Monate vor Eintritt des Exitus, zu IFieberbewegungen
von 39,5-—30,2% Bald trat diese Temp:zratursteigerung nur
intercurrent auf, andermalen kam es z. B. wihrend einer Woche
allabendlich zu einem Ausbruch des Fiebers. Da die Schling-
beschwerden erheblich waren, kinnte man an eine Temperatur-
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erhhung brochopneumonischen Ursprungs denken, indes spricht
dagegen die lange Dauver und stete Wiederholung der Fieberattacken
und ganz besonders das Fehlen von Pulmonalsymptomen wihrend
dieser Zeit.

Im Falle Raymond’s bestand lange, selbst Monate lang,
hohes Fieber. Indes haben wir hier mit der Schwierigkeit zu
rechnen, dass R. das Leiden als Polyneuritis gedeutet hat (obgleich
er, wie schon hervorgehoben, seine Diagnose nicht ausreichend be-
grimdet hat und das Krankheitshild sonst bis in die kleinsten Ziige dem
der myasthenischen Paralyse entspricht). Auch erschwert der Um-
stand, dass Malaria voraufgegangen war, die Beurteilung bis zu einem
oewissen Grade. Immerhin miissen wir schon auf Grund meines
IFalles, in welchem sich das Fieber nicht durch ein komplizierendes
Leiden erkliren liess, zugeben, dass Temperatursteigerungen, wenn
sie auch keineswegs zu den gewdhnlichen Symptomen unserer
Krankheit rechnen, im Verlaufe derselben vorkommen kénnen.

Trophische Stirungen gehidren nicht zur Symptomatologie
dieser Affektion. Die abnormen Pigmentierungen bei meiner
’atientin haben nichts mit dem Grundleiden zu thun, ebensowenig
die in dem ungewdhnlichen Falle Senator’s beschriebenen Er-
scheinungen der Gangran und des Decubitus.

Verlauf und Dauer der Erkrankung.

Das Wichtigste iiber den Verlaufl ist oben bereits angefiihrt
worden, da die Eigentumlichkeiten desselben ein so charakteristisches
Element der Symptomatologie bilden,

Hier ist dem Mitgeteilten nur wenig hinzuzufigen. Die Er-
krankung nimmt nur selten einen akuten, auch nicht oft einen
subakuten Verlauf, erstreckt sich vielmehr in der Regel iiber
einen Zeitraum von vielen Monaten bis zu 1—3 Jahren, seltener
iiber viele Jahre, selbst bis zu einem Dezennium und dariiber,

Am schnellsten, namlich innerhalb von ca. 2—3 Wochen
wickelte sie sich in dem von Widal-Marinesco beschriebenen Falle
ab, dann folgt der von Wilks und der von Mailhouse mitgeteilte
mit einer Dauer von 4—6 Wochen. Einige Monate bis zu einem
halben Jahre dauerte das Leiden bei den Patienten von Charcot,
Marinesco, Hall, Remak, Shaw u. A, 1—3 Jahre wihrte
es in den von mir, Eisenlohr, Hoppe, Striimpell, Jolly,
Bruns-Oppenheim, Pineles, Kojewnikoff u. A. beobachteten
FFallen. Circa 5 Jahre soll es im Bernhardt'schen, iiber 10 im
Murri'schen und bis zu 15 im Dreschfield’schen Falle ge-
dauert haben. Gehort Camuset’s Beobachtung hierher, so kann
es sich sogar iiber 35 Jahre erstrecken,

Auch bei langer Dauer ist der Verlauf fast niemals ein stetig
progressiver, sondern ein remittierender, intermittierender,
schubweiser. Schwankungen wurden fast immer beobachtet.
In der Mehrzahl der Fille wird die Thatsache hervorgehoben, dass
der Zustand morgens nach dem Lirwachen ein wesentlich besserer
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war als abends, dass sich im Laufe des Tages die Beschwerden
und Erscheinungen mehr und mehr steigerten, um am Abend
ihren Hohenpunkt zu erreichen. Aber auch ein schneller Wechsel
von einer Stunde zur andern, ja selbst innerhalb kiirzerer Zeit-
raume kommt vor.

Die Neigung zu Remissionen und Exacerbationen tritt aber
besonders in der Hinsicht zu tage, als die lrscheinungen ins-
osesamt oder teilweise fiir Wochen, Monate und selbst fiir eine
lingere Frist zuriickgehen und einem relativen oder villigen Wohl-
befinden Platz machen kénnen, um dann wieder fur entsprechend
lange Zeitraume zum Ausbruch zu kommen. So kann die Er-
krankung geradezu in einzelnen Ltappen verlaufen.

Die Exacerbationen und Riickfille lassen sich nur selten auf
bestimmte Ursachen, besonders auf Ueberanstrengung, Infektions-
krankheiten, gastrische Stiorungen oder Aufregungen zuriickfihren.
Dass sie sich hiufig an die Menses anschliessen oder dass diese
geeignet sind, eine voriibergehende Steigerung der Beschwerden
zu verursachen, wurde schon bemerkt. Der Graviditit bezw. der
Entbindung konnte in vereinzelten FFallen ein &dhnlicher Einfluss
zugeschrieben werden. Ausnahmsweise, z. B. von einer Patientin
Buzzard's, wurden Witterungsschwankungen als Urheber der
Exacerbationen bezeichnet.

Sehr beachtenswert ist ferner die Thatsache, dass die Krankheit
nicht immer mit ihrer hochsten Entwickelung den Abschluss
erreicht, sondern dass sich der tddtliche Ausgang in nicht wenigen
Fallen an ein Stadium der Remission anschloss, nachdem Pat. das
Krankenhaus verlassen hatte oder aus der Beobachtung des Arztes
als gebessert bezw. gesund entlassen war.

Die Frage, ob auch eine vbillige Rickbildung dieser
Krankheit moglich ist, soll im letzten Kapitel erdrtert werden.

Aetiologie.

Die Affection kann sich in jedem Alter entwickeln, tritt
aber nur ausnahmsweise nach dem 6o0. Lebensjahre auf. Ebenso
wird das frilhe Kindesalter nur selten befallen. In das 2. bis
4. Lebensdecennium fillt die grosse Mehrzahl der Erkrankungen
und zwar zeigt das 3. eine entschiedene Praevalenz, indem in 17
von 30 Fillen das Leiden in der Zeit zwischen dem 20. und j3o.
Lebensjahr einsetzte.

Das weibliche Geschlecht ist der Gefahr der Erkrankung
in etwas héherem Masse unterworfen, und zwar verhalt sich die
Zahl der von ihr betroffenen mannlichen Individuen zu der der
weiblichen wie 2 zu 3.

Ueber den Einfluss des Berufs und der l.ebensstellung
lisst sich aus der vorliegenden Kasuistik nichts Bestimmtes ent-
nehmen. Oft fehlen iiberhaupt Angaben itber diesen Faktor,
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oder die Individuen hatten keine bestimmte Berufsthiitigkeit.
Etwas auffallig ist wohl die Erscheinung, dass von 37 Personen,
bei welchen der Beruf angegeben ist, 5 (und wenn wir den Fall
Feinberg’s hierher rechnen diirfen 6) dem Iehrerstande an-
cgehorten.

Bei dem Versuch, die Ursachen des Leidens zu ergriinden,
stellen sich grosse Schwierigkeiten in den Weg, Einer nicht
kleinen Zahl von Fillen, in denen nach den bestimmten Angaben
der Autoren jede erkennbare Ursache gefehlt hat, steht eine
andere grossere gegeniiber, in denen eine Anzahl verschieden-
artiger Faktoren als atiologisch mehr oder weniger bedeutsam
angefiihrt wird.

Aus der Reihe derselben treten am meisten hervor: die
neuropathische Diathese, die Infection (und lt]tox1c1t|9n)
die Uehmdtntrmwung Bald sehen wir nur ein einziges dieser
Momente, bald eine Vereinigcung mehrerer in Wnks.unhmt treten.

Die neuropathische Anlage und Belastung, deren Wert
noch von Striimpell ganz bestritten wurde, ist in 12 von 39
Fillen, in welchen iiber diesen Punkt bestimmte Mitteilungen
gemacht sind, ermittelt worden. Wir haben hierher alle Fille ge-
rechnet, in denen bei dem Patienten selbst schon vor der Zeit seiner
Erkrankung oder gleichzeitig mit ihr anderweitige Erscheinungen
der nervosen Diathese sich geltend machten, sowie die, in denen
bei Eltern und Geschwistern eine Neigung zu Erkrankungen des
Nervensystems sich offenbarte.

Ziemlich oft, namlich in 5 von den 12z positiven Fillen,
dussert sich diese Neigung dadurch, dass die Personen schon vor
ihrer Erkrankung an Hemicranie litten. Einigemale, so besonders
in dem von Eisenlohr beschriebenen Falle, wird sogar eine innigere
Beziehung des Leidens zu der Migrane dadurch bekundet, dass
sich an den Kopfschmerzanfall die Lalimungsattaquen anschliessen.
Anderemale offenbarte sich die neuropathische Anlage durch
neurasthenische Beschwerden, hysterische Erscheinungen oder selten
durch psychische Anomalien (Melancholie, taedium vitae). Wieder-
holentlich sind neben den Erscheinungen der myasthenischen
Paralyse Zeichen des Morbus H:l::ﬂl’.l{}'l.'nll hervorgetreten; auf
diesen Punkt miissen wir noch an anderer Stelle zuriickkommen.
Eine Patientin Wilbrand-Saenger’s hatte frilher an spinaler
Kinderlihmung gelitten. — Mehrmals bieten zwar die Patienten
selbst keine anderweitigen Zeichen einer Disposition des Nerven-
systems, aber diese liegen bei den Ascendenten und Ge-
schwistern vor. Auch da handelt es sich vorwiegend um die Hemi-
cranie, Neurasthenie, Psychosen u.s. w. Auch die Epilepsie spielt
in dieser Hinsicht eine gewisse Rolle. Eine Haufung dieser Faktoren
zeigt der von Bruns und mir beobachtete Fall, indem beide
Eltern an Hemicranie, die Mutter an Puerperalpsychose und Pat.
ebenfalls seit Kindheit an Hemicranie litt. In einem andern
Falle (Suckling) war der Bruder Epileptiker, die Schwester litt
an Paralyse. Finizio bericlitet, dass bei der Mutter und
Schwester seines Patienten Migrane und vasomotorische Storungen
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vorhanden waren, ein Bruder wvon Convulsionen befallen war,
wahrend der Kranke selbst, zu frilh geboren, von Haus aus
stotterte, jiahzornig, trunksiichtig, und einige Tage vor Ausbruch
des l.eidens von einem grossen Schreck betroffen war,

Sinkler's Patientin stammte aus einer [Familie, in der
Nystagmus und Spasmus nutans erblich waren.

Vielleicht diirfen auch noch die Fille hierhergerechnet
werden (es sind 4), in denen die Individuen von tuberculosen Eltern
stammten.

[ch habe bei dieser Aufstellung noch einen wichtigen
Punkt unberiicksichtigt gelassen, namlich die Beobachtungen,
in denen congenitale Entwickelungsanomalien auf die
hereditire Anlage hinwiesen.

In dieser Beziehung sind meine eigenen lirfahrungen be-
sonders beachtenswert. Eine meiner Patientinnen hatte eine ge-
spaltene Uvula, eine andere bot, ebenso wie angeblich ihre Mutter,
von Haus aus das Symptom der angeborenen einseitigen Ptosis!).
Das gemeinschaftlich mit Bruns von mir beobachtete Madchen [itt
an Mikrognathie, eine von mir an myvasthenischer Paralyse behandelte
IFrau hatte eine Missbildung an der Hand (6 Finger), die auch bei
anderen Familienmitgliedern vorgekommen war (s.S. 61). Es bleiben
dann noch 2 oder 3 Falle (Eisenlohr, Senator, Oppenheim),
in denen erst die histologische Untersuchung gewisse, spiter zu
erorternde Entwicklungsanomalien am Nervenapparat aufdeckte.

Ich muss nach diesen Erfahrungen, trotz vieler entgegen-
stehender Angaben, der neuropathischen Diathese eine
wesentliche Rolle in der Aetiologie zuschreiben.

litwas weniger deutlich tritt der atiologische Wert der
Infektion und Intoxikation hervor. Positive Angaben iiber
fruher iiberstandene Infektionskrankheiten — und zwar Influenza
in erster Linie, dann Typhus, Erysipel, Diphtheritis, Pneumonie,
Malaria etc. — enthalten 12 ven 53 Krankengeschichten. Aber
es lasst sich nicht immer klar erkennen, dass das Leiden im
Anschluss an die Infektionskrankheit entstanden ist. Erwahnens-
wert ist es auch, dass eine Diphtheritis mit nachfolgender Paralysis
postdiphtheritica in 2 Fallen um viele Jahre dem Ausbruch der
Erkrankung vorausgegangen war.

Tuberkulose hat bei dem Patienten Widal-Marinesco's,
sowie bei dem Hoppe's vorgelegen. Die Bezichung der Affektion
zur multiplen Myelomatose wird von Senator betont,

Beziiglich der itiologischen Bedeutung der Infektions-
krankheiten ist dann noch auf die Thatsache hinzuweisen, dass
sie zweifellos Symptomkomplexe hervorzubringen vermogen, die

1) Ich erinnere hier an die von Marina beobachteten und zusammen-
gestellten Falle, in denen sich bei Personen, die an angeborener Augenmuskel
lihmung litten, im spiteren Leben eine ausgebreitete Ophthalmoplegie mit oder
ohne Bulbarsymptome entwickelte. Ebenso sei auf die interessanten Beob-
achtungen von Bach, Hanke, Gazépy verwiesen.
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den hier in FFrage stehenden sehr verwandt sind (es sei besonders
auf die Beobachtungen von Eisenlohr — Bulbirlihmung nach
Typhus mit Bacillenbefund im Bulbus ete. — und Seitz hin-
gewiesen). Auch an die LLandry'sche Paralyse ist in diesem
Sinne erinnert worden (Oppenheim, Kalischer, Marinesco,
Raymond). Man hat auch darin einen Beweis fiir die infektiose
Natur der Erkrankung erblicken zu diirfen geglaubt, dass einzelne
Autoren sie gleichzeitig bei mehreren Personen zu beobachten
Gelegenheit hatten (Goldflam, Pineles), indes scheint mir dieses
Argument doch nur ungeniigend gestiitzt zu sein.

Gegeniiber der Infektion tritt die Intoxikation ganz in den
Hintergrund; nur der Alkoholismus (und der dauernde Aufenthalt
in mit Alkohol geschwiangerter Luft) wird einigemale beschuldigt.

Der dritte Faktor, dem nach dem vorliegenden Beobachtungs-
material ein gewisser Einfluss zugeschrieben werden muss, ist, wie
das schon von Sossedorf u, A, hervorgehoben wurde, die
Ueberanstrengung und zwar ganz vorwiegend die korper-
liche. Ich finde diese Ursache g9—1omal angefiihrt und vielleicht
sind dazu noch 2z Fille zu rechnen, in denen Masturbation und 2,
in denen schwere Entbindung beschuldigt wurde. Indes ist die
Wirdigung dieses Momentes schon dadurch erschwert, dass ge-
rade die Muskelarbeit ein wesentliches Symptom des Leidens:
die Myasthenie zur Geltung bringt, wihrend der Beginn des-
selben dem Eintritt dieser besonders markanten Erscheinung
gewiss oft lange Zeit vorausgeht. Und wenn es nun auch
scheint, als nehme die Affektion oft gerade von den iiberanstrengten
Muskeln ihren Ausgang, so ist es doch nicht von der Hand zu
weisen, dass damit vielleicht ein schon vorhandenes Uebel erst
manifest wird. Ich glaube somit, dass die Ueberanstrengung mehr
die Bedeutung einer Gelegenheitsursache hat. Allerdings existieren
einzelne Falle, wie z. B. ein von Kalischer beobachteter, in
denen nach voraufgegangener Ueberanstrengung (der Augen etc.)
-erst im Anschluss an eine Infektionskrankheit das Leiden zum
Ausbruch kam.

Nur in vereinzelten Fillen werden Erkdltungseinflisse,
Gemutsbewegungen und noch seltener das Trauma in der
Aetiologie angefuhrt. Endlich ist noch darauf hinzuweisen, dass
auch der Konstitution eine gewisse Bedeutung zukommt.
Wenn auch mehrmals ganz kriftige Individuen von der Krankheit
befallen wurden, so sind doch schwache, grazile, anamische Per-
sonen zweifellos in hoherem Masse disponiert.

=]

Oppenheim, Die myasthenische Paralyse.
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Pathologische Anatomie.

Wesen und Natur der Krankheit.

Die pathologische Anatomie bildet das schwierigste, aber auch
eines der wichtigsten Kapitel dieser Lehre. Um einen festen
Boden zu gewinnen, miissen wir von den zuverlissigen Beobachtungs-
thatsachen ausgehen,

Unter den anatomisch untersuchten Fallen nimmt der meinige
(I, dem sich 1 eng anschliesst) den ersten Platz ein. Zeitlich geht
ihm zwar der von Wilks beschriebene voraus, aber die Unter-
suchung ist eine so unvollkommene gewesen, dass er als Stiitze
fiir die Beurteilung der anatomischen Verhaltnisse nicht dienen
kann. Dasjenige, was mich nun an meinem Falle am meisten
frappierte und mich in demselben ein Novum erblicken liess, war
der Mangel jedweder nachweisbaren anatomischen Erkrankung des
Nervensystems. Hatte ich auch naturgemass mein Hauptaugenmerk
auf die Nervenkerne der Briicke und des verlingerten Markes
gerichtet, so waren doch auch das Riickenmark, die peripherischen
Nerven, die Wurzeln der Hirnnerven und die Muskeln einer sorg-
filtigen Untersuchung unterzogen worden, ohne dass sich etwas
Pathologisches entdecken liess. Denn herdformige Gebilde in
den Wurzeln des Facialis, die uns zuerst iiberraschten, mussten
nach den gleichzeitig von Thomsen und mir an Gesunden vor-
genommenen Untersuchungen als nicht-pathologischer Befund an-
erkannt werden.

Das negative Ergebnis der anatomischen Untersuchung war
fiur mich geradezu das wichtigste Moment, sodass ich das Leiden
als ,bulbire Neurose®, als ,Bulbarparalyse ohne anato-
mischen Befund® schilderte, wahrend Erb in seinen Fillen
mit dieser Moglichkeit nicht gerechnet hatte. Die Beobachtungen
der Folgezeit haben nun gelehrt, dass dieser Mangel einer
anatomischen Erkrankung in der lThat ein konstantes
Merkmal dieser Affektion bildet.

Es sind etwa 17—19 Fille fiir die Entscheidung dieser Frage
zu verwerten, niamlich die von Wilks (7), Oppenheim I
Eisenlohr, Shaw, Oppenheim-Hoppe, Dreschfeld, Jolly-
Oppenheim, Charcot-Marinesco, v. Striimpell, Cohn,
Mayer (?), Hall, Raymond, Oppenheim I, Sossedorf, Murri,
Schiile, Widal-Marinesco, Senator (?). Was lehren uns diese
Beobachtungen beziiglich der anatomischen Grundlage des Leidens?

“in in einem grossen Teil derselben erhobener Befund sind
kleine Blutherde, die sich vorwiegend im Hirnstamm, im centralen
Hohlengrau, in den Kernen der Hirnnerven und ihrer Umgebung
vorfanden. Die Schilderung, welche die Autoren von dieser Ver-
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anderung geben, lasst immer deutlich erkennen, dass es sich um
ganz frische Haemorrhagien, um kleine Blutherde in der nichsten
Nachbarschaft der Gefasse handelt, in denen die zelligen Elemente
keinerlei Zerfallserscheinungen zeigen, ebenso wie die Gefisse
selbst nicht erkrankt sind.

Ich bin in meinem neuen Falle diesen Blutungen auch wieder
begegnet (vergl. z. B. Fig. 5, Taf. I) und habe, um in der Beurteilung
moglichst sicher zu f:ff:hcn meine Praparate einem auf dem Gebiete
der pathologischen [llst{}]uﬂle besonders erfahrenen Kollegen, dem
Herrn Prof. O. Israel, inr[rcleprt Auch er hat sich mit Be-
stimmtheit dahin mmgcsprﬁchcnl, dass die Blutungen unmittelbar
vor dem Tode, im agonalen Stadium, ja zum Teil wohl gar
post mortem beim Durchschneiden des Hirnstammes entstanden
seien. Besonders sind erfahrungsgemiass schwere Respirations-
storungen — Dyspnoe und Asphyxie — wenn sie in der Agone
auftreten, im Stande, diese Haemorrhagien hervorzubringen. Und,
soweit ich sehe, war der Tod, da wo die Blutherde gefunden
wurden, fast immer im Erstickungsanfall erfolgt. Soviel steht
also fest, dass die in Frage stehenden Blutungen nicht das
anatomische Substrat einer Krankheit bilden kénnen, die seit vielen
Monaten oder selbst seit mebreren Jahren heatanclcn hat. Eine
andere Frage ist die, ob sie uns nicht vielleicht einen Fingerzeig
zu geben vermogen beziiglich der Oertlichkeit, an der sich dlc_
Krankheitsprozesse abspielen. Auf diese Frage werde ich zuriick-
kommen,

An den Gebilden und in den Gebieten des Nervensystems,
an denen die krankhaften Veranderungen in erster Linie erwartet
werden miussten, an den m: :lmhc]len Nervenkernen des Hirn-
stammes und Riickenmarkes ist trotz sorgfaltigster Untersuchung
nichts Abnormes gefunden worden.

Als wir (ich, Eisenlohr etc.) mit dieser Thatsache hervor-
traten, konnten noch zwei Einwinde erhoben werden, und sie
sind auch erhoben worden: 1) der, dass die Hirnrinde keiner ge-
nauven Untersuchung unterzogen worden sei; 2) dass mit feineren
Methoden mc:]le:t:ht doch etwas Krankhaftes nachgewiesen werden
konne.

Ich hatte die Hirnrinde in meinem ersten Falle nicht
mikroskopisch untersucht, dann aber schon in dem zweiten mit
Hoppe eine sorgfaltive Durchforschung der motorischen Hirn-
gebiete auf Schnitten vorgenommen, ohne dass wir etwas Patho-
logisches feststellen konnten. Dasselbe Ergebnis hatten die
spateren Eieoh&chtungen, wie das besonders auch wieder mein
neuer Fall lehrt.

Als nun die Marchi'sche und Nissl'sche Methode auf-
kamen, erwartete man, dass diese uns iiberall, und so auch hier
Aufschluss und Erleuchtung bringen wiirden. Ich habe mich von
vornherein gegeniiber den grossen Hoffnungen und Erwartungen,
welche man von diesen Methoden fur die Pathologie hegte, ab-
wartend und hinsichtlich der Bedeutung der Nissl'schen Methode

A
*
i
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fir das Studium der den Nervenkrankheiten etwa zu Grunde
liegenden feineren Zellenverinderungen auch bis heute skeptisch
verhalten. War man doch so weit gegangen, zu erhoffen, dass der
Begriff der funktionellen Neurosen und Psychosen nunmehr zu exis-
tieren aufhoren wurde. Dass die Forscher, die nur experimentell
arbeiten und ihre Studien an den Nervenzellen frisch getoteter
Tiere zu machen gewohnt sind, sich derartigen Hoffnungen hin-
geben konnten, war zu begreifen. Wie aber der patholo-
gische Anatom, wie Kollegen, die ihre Beobachtungen und Unter-
suchungen an Leichenmaterial, an Individuen, die an den ver-
schiedensten, meist infektiosen und konsumierenden Erkrankungen
zu Grunde gegangen sind, anzustellen pflegen, von der Nissl'schen
Methode so wesentliche Aufschliisse hinsichtlich der Pathologie
der Nervenzellen und ihrer Beziehungen zur Symptomatologie
erwarten konnten, das ist mir von vornherein unverstandlich
gewesen. Und ich habe mich in diesem Sinne nicht nur meinen
Schillern und Zuhorern, sondern auch manchem begeisterten An-
hiancer dieser Methode und selbst dem vorbereitenden Komitee
des Moskauer internat. Kongresses gegeniiber, das die IFrage der
feineren Nervenzellenveranderungen zum Gegenstande eines Re-
ferates gemacht hatte, gedussert, Die Ausspriiche und Beobachtungs-
resultate von Ziehen, Marcus, Meyer u, a. haben mich dann
auch nicht iberrascht, sondern meinen Erwartungen und Voraus-
setzungen durchaus entsprochen.

Die Nissl'sche und Marchi'sche Methode ist nun auch in
Fillen dieser Art und zwar, wie es zunichst schien, mit positivem
Ergebnis verwertet worden.

Der erste, der mit einem derartigen Resultat hervortrat,
war Mayver. In einem hierhergehorigen Falle ergab die anato-
mische Untersuchung: ,,An den Zellen des Hypoglossuskernes
mit Ausnahme einer minimalen Zahl vacuolenhalticer Zellen
villig normaler Befund, ebenso die Riickenmarksvorderhorner
sowie die Pyramidenbahnen véllig normal. Hingegen ausgesprochene
Erkrankung des intramedullaren Abschnittes der Vorderwurzeln,
sowie der Hypoglossuswurzel, insbesondere an Marchi-Praparaten
deutlich; solche Praparate zeigen langs der Vorderwurzeln sowie
an einzelnen Stellen der Hypoglossuswurzel Reihen und Schollen
oeschwirzten Myelins. Die intramedullaren Vorderwurzelanteile,
sowie die Hypoglossuswurzel erschienen bei Markscheidenfirbung
deutlich atrophisch.*

Merkwiirdigerweise liegt tiber diesen Fall meines Wissens
bis heute nur ein kurzes Referat vor, obgleich seit der Verdftent-
lichung 35 Jahre verflossen sind. Es heisst in diesem Referate
weiter: ,,M. glaubt die in seinem Falle beobachteten motorischen
Stirungen aus dem anatomischen Befunde erkliren zu konnen,
olaubt aber ein bestimmtes Urteill iiber die Natur des letzteren
zu Grunde liegenden pathologischen Prozesses nicht abgeben zu
konnen.*

s ist ja misslich, Krittk an dem von einem anderen er-
fahrenen Forscher erhobenen Befunde zu itiben. Soviel muss ich
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aber doch sagen, dass 1. aus dieser Schilderung nicht zur
Evidenz hervorgeht, dass hier ein krankhafter Befund vorgelegen
hat, denn Reihen und Schollen geschwirzten Myelins finden sich
nach unseren Erfahrungen in den Vorderwurzeln des Rickenmarks
und Hypoglossus auch haufig bei Individuen, die nicht an Nerven-
krankheiten zu Grunde gegangen sind und weder an der Mus-
kulatur der Extremititen noch an den Zungenmuskeln Lihmungs-
symptome intra vitam geboten haben. Gewiss konnen diese ,Ver-
anderungen* einen solchen Grad erreichen, dass die pathologische
Natur derselben keinen Augenblick zweifelhaft erscheint. Aber wir
kénnen aus der Mayer’schen Schilderung nicht entnehmen, dass
eine so betrichtliche Affektion vorgelegen hat. 2. habe ich in
meinem neuen Falle sowohl die Gegend des Hypoglossuskernes
wie zahlreiche Schnitte aus den verschiedenen Hohen des Riicken-
marks nach der Marchi'schen Methode untersucht und dabei
Bilder erhalten, die sich in keinem Punkte von den normalen
unterscheiden, Dasselbe Resultat hatte Schiile, Sollte es sich
also bei Mayer wirklich um einen pathologischen Befund ge-
handelt haben — und die Sachkenntnis des Autors dringt uns
zu dieser Annahme — so haben wir kein Recht, demselben eine
generelle Bedeutung beizulegen, umsoweniger, als man gerade bei
den durch die Marchi'sche Methode nachgewiesenen Verianderungen
hiufig nicht anzugeben vermag, ob sie primarer Natur sind oder
die Reaktion auf irgend einen an entfernter Stelle sich abspielenden
Vorgang darstellen.

Der erste, der die Nissl'sche Methode fiir die Erforschung
der Anatomie dieses Leidens in Anwendung zog, war Marinesco
(Widal-Marinesco). Dieser Autor ist ja der eigentliche Pionier
der neuen Methoden auf dem Gebiete der feineren Zellenunter-
suchungen und ihrer Anwendung auf die Pathologie. Fiir seinen
Standpunkt ist nichts so charakteristisch, als dass er in seiner
Beschreibung weder von dem makroskopischen Ergebnis der
Obduktion, noch von dem histologischen Verhalten der Muskeln
und peripherischen Nerven spricht, sondern sich ausschliesslich
auf die Schilderung dessen beschrinkt, was durch die Farbung
nach Nissl, Marchi und Pal in den Nervenkernen und den
Stimmen der Hirnnerven ermittelt wurde.

Es fanden sich die verschiedenen Formen der Chromatolyse
in den Kernen des Oculomotorius, Abducens, Facialis, Hypoglossus,
Accessorius und ausserdem mit Marchi in den Stammen des
Oculomotorius, Facialis und Hypoglossus einige Fasern, deren Mark
degeneriert war (im Oculomotorius sogar sehr zahlreiche Schollen).

Was zunichst den letzteren Befund anbelangt, so scheint mir
die Marchi'sche Methode fiir die Untersuchung peripherischer
Nerven iiberhaupt wenig geeignet zu sein. Jedenfalls geht aus
Marinesco's Schilderung nicht sicher hervor, dass die Hirnnerven
degeneriert waren. Und wenn das selbst zugegeben werden musste,
so diirften diese geringfiigigen Veranderungen bei einem an
Tuberculose (mit Fieber etc.) zu Grunde gegangenen Individuum
nicht fiir die Deutung der nervisen Symptome verwertet werden.
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Sicher gilt das nun auch fiir die durch die Nissl'sche Methode
dargestellten Zellenverianderungen. Marinesco spricht sich be-
ziiglich derselben selbst mit einiger Reserve aus, da Tuberkulose
vorgelegen hat. Er hat zwar zum Vergleich einen anderen Fall
von Tuberculose untersucht, ohne derartige Veranderungen an den
Nervenzellen feststellen zu kénnen. Aber was soll dieser eine Fall
beweisen gegeniiber der Thatsache, dass die Chromatolyse der
nach Nissl gefirbten Zellen unter den verschiedenartigsten Ver-
haltnissen und Einflissen gefunden wurde, dass z. B. schon die
Temperatursteigerung sie hervorzubringen vermag? Dazu kommt
nun noch, das weder Strumpell, T. Cohn, Raymond noch
ich in meinem neuen Falle trotz Anwendung der Nissl'schen
Methode (ich habe mit Toluidin und Neutralrot gefarbt) derartige
Befunde erheben konnten (vgl. Fig. 2 Taf. 1, Fig.6. 7 und 10 Taf. I1.)%)
Es ist dann weiter die Mitteilung wvon Murri zu beriick-
sichtigen. Ich werde sie mdéglichst mll»t*:mhg wiedergeben, da
die Untersuchung freilich erst am 6. Tage nach dem Tode, aber
doch mit grosser Griindlichkeit 1u~,~gcﬂ|11rt wurde: ,Weder am
centralen Nervensystem, noch in den Muskeln und an den peri-
pherischen Nerven makroskopisch etwas zu bemerken. Fixierung
des Centralnervensystems und der peripheren Nerven in Miiller 'scher
Flissigkeit. Fur die Nervenendigungen in den Muskeln wurde die
Reaktion von Fischer verwendet. DieW eigert'sche Farbung zeigte
sowohlim Ruckenmark, wieinder Med. obl., Pons, Peduncui.und Capsul.
int. alle Fasersysteme normal. Auch das feine Netzwerk von Fibrillen
in der grauen Substanz normal. Die peripheren Nerven zeigten
keine degenerierten Fasern. Im Riuckenmark, Bulbus, Pons und
Rinde farbten Haemtoxyhn und Carminalaun die Kerne der Neuro-
cliazellen, der Gefasswinde, der Pia und des Ependyms sehr schwach.
Die Ganglienzellen der grauen Substanz zeigten sich normal an
Grf!:'-*as--: Zahl und Eigenschaften des Protoplasmas und des Kernes.,
Nureinzelne Zellendes Hypoglossuskernes zeigtengewisse
1-er1nclcru|1gcn, und zwar: ,Mehrere Priparate aus der Haohe
der Schleifenkreuzung normal. Acht Praparate aus der Hohe der
Oliven (mittlerer Teil) a) in den nach Weigert gefarbten erschienen
alle Fasersysteme normal. Das feine Fasernetz des Hypoglossus-
kernes schien zuerst etwas weniger reichlich als normal, aber ein
sorgliltizer Vergleich mit normalen Praparaten aus derselben Hohe
schloss auch diesen Verdacht aus. b) In den mit Haematoxylin
und Carminalaun behandelten Praparaten waren die Zellen des
Hypoglossuskernes an Zahl, Grosse, FForm normal. In einem
Haematoxylinpriparat sieht man die Kerne einzelner
Zellen gleichmassig gefidrbt und gerunzelt, ohne dass
man den Nucleolus unterscheiden kann; neben diesen
Zellen aber sieht man andere mit normalem Kern.“?)

1) Ich habe die Zellenbefunde zwar nur durch einige  Abbildungen bei
schwacher und miuelstarker Vergrosserung illustriert, hofte aber schon durch
diese L!IJ-.LI'II'I.LH zu lassen, dass Chromatolyvse ete. nicht vorliegt.

) Ich habe durch den Druck diese Stelle des Textes hervorgehoben, weil
ie fiir k|.'||.. Schlussfolgerungen Murri’s die wichtigste ist.
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Er schildert dann weiter den bekannten Befund von frischen
Haemorrhagien in der Nachbarschaft des IV. Ventrikels, bezeichnet
die Gefasswinde als normal. »Ebenso erweisen sich Ruckenmark,
Nerven und peripherische Nerven auch mikroskopisch gesund.
Die Reaktion der peripherischen Nervenendigungen mit Goldehlorid
gelang nicht vollkommen, weil die Stiicke nicht frisch waren —
aber in einigen, wo die Reaktion ziemlich gut gelang, sahen wir
keinerlei Veranderungens., —

"

Murri spricht sich ja selbst noch vorsichtig iiber den
Befund am Hypoglossuskern aus, weil er nur in diesem
einen Falle ermittelt sei. Aber ich bin der Meinung, dass
er ihm noch viel zu viel Gewicht beilegt. Er moége sich ein-
mal die Mihe nehmen, die Nervenkerne von Individuen,
die an den verschiedensten Erkrankungen nicht-nerviser Natur zu
Grunde gegangen sind, zu untersuchen, und er wird derartigen Ver-
dnderungen — und nicht selten in weit grosserem Umfange —
recht oft begegnen. Und diese sogenannten Verinderungen im
Kern einiger Zellen des Nucleus Hypoglossi sollen das anatomische
Substrat einer Erkrankung sein, die sich iber einen Zeitraum von
10 Jahren erstreckte und nicht etwa auf die Zunge beschrinkte,
sondern mehr oder weniger die gesamte Korpermuskulatur, und
die erstere keineswegs vorwiegend, ergriff!

Nach meiner Ueberzeugung ist der einzige Schluss,
den wir aus der schinen Beobachtung Murri's ziehen
kénnen, der, dass die myasthenische Paralyse eine Er-
krankung ohne anatomischen Befund ist.

Es bleibt dann noch die Beobachtung Sossedorf’s als ein
Fall mit positivem Befunde an den nervisen Apparaten. Und
zwar spricht Verfasserin von leichten Veranderungen im hinteren
Vagus-Glossopharyngeuskern und den entsprechenden Wurzeln
und halt die Kernerkrankung fiir eine sekundire, vom Nerven
ausgehende,

s lasst sich nun aber aus der Schilderung keineswegs ent-
nchmen, dass eine evidente Erkrankung dieser Gebilde vor-
gelegen hat. Auch wire es fiir die Deutung des Befundes
doch ein recht schwiericer Umstand, dass sich die ,,Degeneration*
auf ein so umschriebenes Nervengebiet beschriankte, und zwar
auf Abschnitte des Nervensystems, von denen Verf. selbst sagt,
dass sie an der Symptomatologie am wenigsten beteiligt gewesen
seien,

Leichte Verinderungen im Sinne einer Entziindung und
Degeneration fand Sossedorf in der Zungenmuskulatur, doch
sind sie nach der Schilderung, die 5. giebt, so geringfiigig
gewesen, dass wir ihnen eine wesentliche Bedeutung ebenfalls
nicht zuschreiben kdénnen,

Jedenfalls beweist auch die Beobachtung von Sossedorf
nicht, dass die myasthenische Paralyse auf einer erkennbaren
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anatomischen Erkrankung des Nervensystems oder der Muskulatur
beruht.

# £
-

Sind wir somit zu dem Resultat gelangt, dass dieses Leiden
aut eine nachweisbare anatomische KErkrankung des centralen
Nervensystems, der Nerven und DMuskeln nicht zuriickgefithrt
werden kann'), so haben wir doch noch auf gewisse anatomische
Befunde hinzuweisen, die vielleicht in einer Beziehung zu dieser
Krankheit stehen.

Der erste, der eine in dieser Hinsicht beachtenswerte That-
sache feststellte, war Eisenlohr. Er fand in den Wurzeln des
N. hypoglossus und anderer motorischer Hirnnerven viele schmale
Fasern, wihrend diese inder Norm nur aus breiten besteht. Eisenlohr
erblickte darin eine congenitale Entwicklungsanomalie, das Zeichen
einer unvollkommenen Anlage einer mangelhaften Ausbildung
dieser Teile des Nervensystems, die vielleicht von einer gewissen
Bedeutung fiir die Entstehung des Leidens sei, indem sic eine
geringere Hldershndbhlugkut der entsprechenden Apparate be-
dmm: Die Eisenlohr'sche Beobachtung konnte von mir in
meinem neuen Falle (IT) bestitigt werden (vgl. Fig. 14 u. 15 Taf. III)
Ausserdem habe ich aber eine andere Anomalie nachweisen
kénnen, die nicht nur ein Novum darstellt, sondern auch fiir die
Beurteilung des Leidens von einem gewissen Werte zu sein
scheint. Es sind die oben (S. 32 u. 33) beschriebenen Ver-
anderungen am Aquaeductus Sylvii (Fig. 12 u. 13 Taf III), die
der Verdoppelung des Centralkanals im Rickenmark entsprechen
und wie diese wohl zweifellos congenitaler Natur sind. Auf ihre
Beziehungen zur Gliose und Syringomyelie, sowie auf die Frage,
ob dieser Befund als Beginn einer Gliosis und Syringomyelie des
Aquaed. Sylvii zu betrachten ist, will ich hier nicht eingehen,
sondern auf die bekannten Arbeiten von Hoffmann und Minor
verweisen, von denen namentlich der letztere am Centralkanal
des Riickenmarks ganz #hnliche Verinderungen beobachtet hat.
Desgleichen sei der von Aschoff, Stieda, v. Kahlden, Stroebe
beschriecbenen Ependymwucherungen gedacht, die im spiteren
Leben durch die Einwirkung verschiedener pathol. Reize auf das
Ventrikelependym und die subependymaere Schicht zu Stande
kommen. Mit diesen Veranderungen hat unser Befund nichts

1) Die soeben nach Fertigstellung dieser Arbeit erschienene Mitteilung von
Dejerine-Thomas (Revue neurol. 1goo, Nr. 15) konnte nicht mehr berick-
sichtigt werden. Soweit jedoch aus dem kurzen Referat zu erkennen, diirfte sie
kaum im Stande sein, unser Urteil zu modificieren, da der Fall der Pseudo-
bulbirparalyse zuzurechnen sein dirfte und nur durch die starke Betonung der
Ermadungserscheinungen sich mit der bulbiren Neurose beriihrt.

Entgangen ist mir ferner, wie ich ber der Correctur sehe, eine Beobachtung
von Downarowicz (Monatsschr. f. Psych. u. Neurol Bd. V), der Fall ist jedoch
weder 1 klinischer (keine elektrische Prifung) noch in anatomischer Hinsicht
genau untersucht, sodass von seiner Verwertung doch wol hitte Abstand ge-
nommen werden missen, umsomehr als anch die Schilderung der pathologischen
Befunde keineswegs ein klares, niberzeugendes Bild giebt.
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tu thun (vgl. Ernst Meyer: Die pathologische Anatomie der
Hirngeschwiilste. Sammelref. etc. Monatsschr. f. Psych. u. Neurol.
Bd. VII H. 1).

Auch in dem Falle Senator's, der der myasthenischen
Paralyse wenigstens sehr nahe steht, wurde eine Verdoppelung
des Centralkanals im Rickenmark gefunden.

Nehmen wir dazu die oben (S. 96) schon angefiihrten ander-
weitigen Entwicklungsanomalien bezw. Bildungshemmungen,
so i1st es nicht zu verkennen, dass dieser Faktor in der Genese
des Leidens eine Rolle spielt,

Wir haben bisher nur von den Ergebnissen der pathologisch-
anatomischen Untersuchung des Nervensystems gesprochen,
Es bleibt aber noch die IFrage zu erortern, ob durch die Obduktion
Verinderungen in anderen Organen nachgewiesen sind, die fir
die Beurteilung der Natur des Leidens von Wert sein konnten.

Leider ist nur in einer kleinen Anzahl der zur Obduktion
oekommenen Falle der Sektionsbericht ein so vollstandiger, dass
er uns das zur Entscheidung dieser Frage erforderliche Material
bietet, wihrend sich die Schilderung in vielen nur auf die Be-
schaffenheit der nervisen Apparate bezieht. Verwertbar sind,
soweit ich sehe, 2 Beobachtungen von mir, die von Hoppe,
Jolly, Strimpell, Dreschfeld, Sossedorf und Senator,
Es ist nun sehr beachtenswert, dass in der Mehrzahl dieser Fille
der Befund an den ubrigen Organen kein negativer
gewesen ist.

Ich sehe dabei ab von der Bronchopneumonie, die als ein-
fache Folge der Schlinglahmung hduhg vorgelegen hat.

Im Uebrigen ergiebt mein erster Fall folgendes: Milz ver-
grossert, von derber Konsistenz, mit deutlichen Follikeln und
Trabekeln. Am oberen Pole der linken Niere eine wallnussgrosse
Geschwulst, die an einer Stelle fluctuirt. (Leider ist iiber diese
nichts weiter gesagt und ermittelt worden.)

Bei Hoppe heisst es: In den inneren Organen nichts Ab-
normes, doch findet sich in der Gegend der grossen Bronchien
ein fast borsdorferapfelgrosses Gebilde, das eine derbe Kapsel
und einen teils kasigen, teils hamorrhagischen Inhalt zeigt.

Im Falle Jolly-Oppenheim ist der Befund ein negativer.

Bei Strimpell’s Patientin sind die Nieren mit Miliar-
tuberkeln bedeckt.

Dreschfeld erwidhnt: beginnendes Atherom der Aorta,
leichte Granularatrophie der Nieren, Dermoidcyste des Ovariums.

In dem Obduktionsbericht Sossedorf’s wird parenchymatdse
Nephritis im Beginn und Lipom der rechten Niere angefihit.

In meinem neuen Falle fehlt zwar ein sich auf die iibrigen
Organe beziehendes Obduktionsprotokoll. Ich weiss aber, dass
nichts Krankhaftes gefunden worden ist.

Bei Senator's Patientin waren multiple myelogene Rundzellen-
sarcome an den Rippen vorhanden, und dieser Autor konnte
darauf hinweisen, dass auch Kahler, Stockvis u. A. unter
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ogleichen Bedingungen neben Albumosurie nervose Krankheits-
erscheinungen, und zwar auch bulbare, auftreten sahen.

Auf eine soeben erschienene Abhandlung Nonne's, in welcher
bei einer Sarcomatose des Halsmarkes Bulbirsymptome vorlagen,
die von dem Autor auf Intoxication zuruickgefuhrt werden, soll
schon wegen der komplizierten Natur des Falles hier nicht einge-
gangen werden.

Widal- Marinesco sagen zwar nichts iiber die Sektion, es
geht aber sonst aus den Angaben hervor, dass Lungentuberkulose
vorgelegen hat.

Endlich habe ich noch tibereinen Fall berichtet (5 in GruppelV),
der wahrscheinlich nicht hierhergehort, aber doch nahe Be-
ziehungen zu unserm Leiden hat, mit dem DBefunde eines
Sarcomes im vorderen Mediastinum.

So wverschiedenartig diese Befunde auch sind, so gehort doch
die Mehrzahl in die Rubrik der Neubildungen, die nach ihrem
Charakter (Tuberkel, Sarcom) und event. auch nach ihrer Lokalisation
(Niere) Stoffwechselstérungen bezw. eine Intoxication hervorzu-
bringen geeignet gewesen sein diirften. Ein Teil derselben (die
Milzschwellung in meinem ersten Falle, die Nephritis in den
Fallen von Dreschfeld und Sossedorf) darf vielleicht als
Zeichen einer Allgemeininfektion (bezw. Intoxication) des Organis-
mus gedeutet werden.

Lassen sich auch aus diesen Daten bei ihrer Sparlichkeit

und der Unvollkommenheit der Schilderung — es wurde meist zu
wenig Gewicht auf die Befunde an den nicht-nervisen Organen
gelegt — keine bestimmten Schliisse ziehen, so geben sie doch

soviel zu erkennen, dass in einem relativ grossen Teil der Falle
krankhafte Veranderungen im Organismus vorlagen,
welche im Stande sind, infektidses bezw. toxisches
Material in den Kreislauf zu bringen!).

Dazu kime dann noch eine kleine Anzahl von Fillen, in
denen durch die klinische Beobachtung eine Vergrosserung der
Schilddriise (mit oder ohne andere Zeichen des M. ]’.'.zl:-.edmul].,
also eine weitere Affektion nachgewiesen wurde, die event. eine
Cluelle der Intoxication bilden kénnte.

2 i
COaE W T 0 #

1) Ich will hier nicht die Frage der , Autointoxication** aufrollen, sondern
nur auf die von mir schon im Jahre 38 beschriebene Thatsache hinweisen, dass
sich aut dem Boden der Carcinomatose Symptome eines Hirnleidens, und zwar
einer Herderkrankung des Gehirns, entwickeln kdénnen, ohne dass diec genaueste
Untersuchung desselben einen krankhaften Befund darzubieten braucht. Die
Beobachtung selbst ist mehrfach bestatigt worden, ihre ]:}LI.IILIHE hat zu einer
interessanten lebhaften Diskussion im 1|1111E*mm.:r irztlichen Verein Anlass gegeben,
auf die ich hier die Aufmerksamkeit lenken will. — F einberg hatin einem Fall (5.64)
das von thm als .asthemsche Iiu!h.'i]']'ﬂ:l.T;l:l}'?H.:" ‘L';r.'q,il:utl..‘tl: Leiden auf Autointoxication
vom Darm aus (es bestand Ileus stercoralis nmach Cop rostase) bezogen, unter
Hinweis auf die von Ermangen u. a. in frischem Fleisch nachgewiesenen Bacillen
(Bacill. botulinus) und ithre Wirkungen (zu denen auch Syvmptome der bulbiren
Lihmung gehdren).
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Nachdem der Nachweis gefiihrt worden ist, dass die Ir-
scheinungen der myasthenischen Paralyse nicht auf einer erkenn-
baren Alteration der nervisen Centralorgane, der peripherischen
Nerven und der von der Lahmung c:fruﬁcncn Muskeln beruhen,
bleibt die Frage nach der Natur, dem Wesen und dem Sitz
der Affektion noch immer offen.

Was zunichst den Sitz der Erkrankung anlangt, so sind be-
ziiglich desselben verschiedene Theorien aufrestelltworden. Einzelne
Forscher (Hoppe, Buzzard u. A) haben an einen corticalen,
andere (besonders Jolly und Striimpell) an einen muskuliren
Ursprung des lL.eidens gedacht, wihrend die grosse Mehrzahl
derselben die Gangheum]lenapp,uate des motorischen Kerngraus
vom Boden des III. Ventrikels bis hinab in das Lumbosacralmark
als Ausgangsstatte desselben betrachten.

Die Lehre vom corticalen Ursprunge der Erkrankung stiitzt
sich weder auf anatomische Befunde noch auf klinische Thatsachen
von Gewicht und Bedeutung. Vor allem spricht gegen sie nach
meiner Meinung der rein motorisch-paralytische Charakter der
Aftektion, also einerseits das Fehlen von psychischen und ander-
weitigen echt-corticalen Symptomen, andererseits das Fehlen jener
Erscheinungen auf motorischem bezw. sensomotorischem Gebiete,
welche fiir die Erkrankungen des motorischen Rindenbezirkes be-
sonders typisch sind : der partiellen Epilepsie und ihrer sensorischen
Aequivalente.

Die Hypothese, welche die Muskulatur als den primiiren Sitz
der Krankheit betrachtet, stutzt sich auf wichtige Argumente. Dahin
gehort namentlich die Thatsache, dass die Erkrankung eine rein-
muskulire ist, dass sie ausschliesslich motorische Symptome hervor-
bringt. Die zweite ebenso beachtenswerte ist die, dass eins der
Kardinalsymptome derselben, die Erschopfbarkeit, an den Muskeln
auch unter Verhiltnissen nachzuweisen ist, unter denen der Wille,
die centrale Innervation, nicht in Frage kommt, namlich bei
Reizung durch den faradischen Strom. Die Bedeutung dieses Faktors
1st besonders von Jolly gewiirdigt worden, welcher die Erscheinung
auf einen veranderten Chemismus der Muskeln bezieht, ohne dass er
jedoch den aus der myasthenischen Reaktion gezogenen Schluss
auf den myopathischen Charakter der Krankheit fur einen zwingenden
hilt, Er fithrt u. A. an, dass nach Mitteilung von Béhm das
Protoveratrin einen analogen Zustand in den Muskeln hervorrufen
konne. Andererseits verweist er selbst auf die Beob. von Mosso,
nach welchen bei gesunden Menschen, die ihr Gehirn durch Geistes-
arbeit ermiiden, das Symptom der Erschopfbarkeit, auch fiir den
elektrischen Strom, in den Muskeln hervortritt, in Folge der Ein-
wirkung von Ermiidungsstoffen auf den ruhenden Muskel, Und wie
sehr Jolly doch von dem Gedanken an den centralen Sitz der
Erkrankung beherrscht wird, geht besonders aus dem Umstand
hervor, dass er einen von Kalischer beschriebenen Fall mit
positiver Lrkrankung der nucleiren Gebiete der myasthenischen
Paralyse zurechnet. Im Ganzen neigt er schliesslich der Annahme zu,
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dass es verschiedene Formen dieser Affektion, eine corticale,
nucleire und eine rein muskulire gebe.

Nachst thm hat sich besonders Murri mit dieser Frage be-
schaftigt. Die myasthenische Reaktion ist fiir ihn kein sicheres
Zeichen eines primaren Muskelleidens, da auch eine Erkrankung
der nucleiren Nervenzellen die Trophik der Nerven und Muskeln
in der Art beeinflussen konne, dass eine Erschipflbarkeit der
Muskeln fiir den elektrischen Reiz darausresultiere, Durch einen krank-
haften Zustand der Nervenzellen fliessen den Muskeln in der Ruhe
andere als die gewdhnlichen Einflisse zu, durch welche ihr
~Metabolismus® so verindert wird, dass sie nicht wie in der Norm
fiir die physiol. Kontraction vorbereitet sind, sondern auf den
Willensreiz ebenso wie auf den elektrischen mit Ermiidungs-
phaenomenen reagieren. Wenn dieser Zustand auch mit der Ent-
artungsreaction weiter nichts zu thun habe, so bilde er doch
vielleicht eine Uebergangsform zu derselben.

Die Verwandtschaft des Leidens mit der Myotonie und
Dystrophie, auf die auch hingewiesen wurde, ist eine zu ober-
flichliche und andererseits auch die myopathische Natur dieser
Krankheiten selbst zu wenig sichergestellt, als dass daraus belang-
reiche Schliisse gezogen werden konnten.

Fiir den nucleidren 5itz der Aftektion sprechen eine Reihe
von Thatsachen. In erster Linie ist es die, dass die Entwickelung
und Gruppierung der Lahmungssymptome innige Beziehungen zu
der Topographie der entsprechenden Kerne erkennen ldsst. So
sieht man die Krankheit hiawuhg mit Lahmungserscheinungen an
den Auvgen beginnen und bei voller Entwickelung der Ophthal-
moplegie diese einem Typus entsprechen, wie er bei den organischen
Erkrankungen der Augenmuskelnervenkerne in der Regel beob-
achtet wird. Von hier greift die Lahmung gern auf die Kau-
muskeln und Gesichtsmuskeln tiber, also aut Muskeln, deren Nerven-
kerne in nichster Nachbarschaft der oculomotorischen Apparate
liecen. So kann sie Iin descendierender Weise die Muskulatur
in der Reihenfolge ergreifen, wie wenn ein Krankheitsprozess in
absteizender Richtung sich von einer motorischen Kerngruppe per
contiguitatem (oder auch discontinuierlich) auf die folgenden
verbreitet hatte.

Stiarker noch wie dieses Moment zeugt fir den nucleiren
Ursprung die Thatsache, dass wir anatomisch nachweisbare Lr-
krankungen der cerebrospinalen Nervenkerne kennen, welche in
der Gruppierung und Anordnung der Lihmungssymptome die
grosste Aehnlichkeit mit der myasthenischen Paralvse besitzen.
25 sind das die Formen der kombinierten Poliencephalitis superior
¢t inferior und der Poliencephalomyelitis, auf die spater naher
eingegangen werden soll. Ja, die Aehnlichkeit geht so weit,
dass wviele Forscher (z. B. Kalischer, Ballet, Brissaud,
Lantzenberg etc) die myasthenische Paralyse zu der Polience-
phalomyelitis rechnen wollen.

Weiter konnte man den Umstand anfuhren, dass wir primare
Muskelerkrankungen ohne anatomisches Substrat, ohne Verin-
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derungen der histologischen Beschaffenheit der Muskulatur nicht
kennen, wihrend funktionelle Erkrankungen des Nervenapparates
iiberaus haufig vorkommen.

Schliesslich kénnte die Thatsache, dass sich die frischen
Haemorrhagien gerade im Bereich dieser Nervenkerne finden, zu
der Vermutung fiihren, dass sich hier krankhafte Prozesse, die
mit Cirkulationsstérungen einhergehen, abspielen. Iech habe auf
dieses Moment frither selbst hingewiesen. Da aber auch in den
ganz chronisch verlaufenden Fillen nur frische Blutungen gefunden
werden, kann die Erscheinung fiir eine derartige Sciiill:;:iF{:];,{::rtillg
wohl nicht verwertet werden.

Nach alledem halte ich es mit Erb und der Mehrzahl der
Forscher fiir im hohen Masse wahrscheinlich, dass die diesem
Leiden zu Grunde liegenden Vorgiange sich an den motorischen
Nervenkernen oder an dem gesamten entsprechenden
Neuron bis in die Muskulatur hinein abspielen.?)

i-‘!: # G

Wenn, wie wir gezeigt haben, eine mit den besten Hilfs-
mitteln der Untersuchung nachweisbare materielle Erkrankung
dieser Gebilde nicht vorliegt, so kdnnte es sich entweder um eine
funktionelle Neurose im engeren Sinne des Wortes oder um
eine infektitgs-toxische Erkrankung derselben handeln.

Ich halte es fiir miissig, in eine Definition des Begriffes der
funktionellen Neurose einzutreten und diese Frage hier eingehend
zu diskutieren. Wir konnen vielmehr die bekannten und oben
bereits erorterten Thatsachen dahin zusammenfassen, dass bei
der Entstehung des Leidens eine von vornherein be-
stehende abnorme Beschaffenheit gewisser Abschnitte des
Nervensystems in vielen (oder in allen?) LIillen eine
wesentliche Rolle spielt, indem sie es bedingt, dass diese
Apparate friither oder spater funktionsuntiichtig werden,
sei es, dass sie ginzlich und dauernd versagen, oder dass
sie nur abnorm schnell erschéptbar sind und nach kurzer
Thitigkeit der Erholung bediirfen.

Es ist denkbar und mdoglich, dass die kongenitale
Unterwertigkeit dieser Apparate allein ausreicht, um sich
friither oder spiter durch den geschilderten Symptomencomplex zu
dussern. Es ist wahrscheinlicher, dass (meistens oder immer) be-
stimmte Schadiichkeiten hinzukommen miissen, um diesen Zustand
herbeizufiihren,

In diesem Sinne scheint die Ueberanstrengung als aus-
losendes Moment wirken zu konnen. Mit grosserer Zuversicht
konnen wir den Infektionskrankheiten diese Rolle zuschreiben,
Und zwar sind es einmal die akuten Infektionskrankheiten, die
den Anstoss zur Entwicklung des Leidens geben konnen; dann
besonders solche, wie die Tuberkulose und Geschwiilste, von denen

1) Auf die Hypothese von Collins, der das sympathische Nervensystem
(diesen alten Siindenbock) beschuldigt, sei hier nur kurz hingewiesen. Ucbrigens
hatte auch schon Kalischer an cirkulatorische, vasomotorische Anomalien gedacht,
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man annehmen darf, dass sie dauernd bezw. wihrend langer Zeit-
perioden toxisch wirkendes Material in den Kreislauf bringen,

Diese Auffassung hat natiirlich nur den Wert einer Hypothese.
Ihr schwacher Punkt ist der, dass es [IFalle von myasthenischer
Paralyse giebt, in denen weder die hereditire Anlage noch die
Einwirkung infektits-toxischer Prozesse nachgewiesen werden
konnte. Indes konnte — ein Punkt, der von Murri besonders
betont wird — auch da vor langer Zeit eine Infektionskrankheit
mit nachfolgenden Lahmungserscheinungen, als erstem Schub der
Affection, wvorausgegangen und bei der Geringfligigkeit der
letzteren ubersehen sein.

Ausserdem bereitet die Vorstellung, dass es Stoffe geben
soll, die lange Zeit — Monate und Jahre — auf nervése Apparate
einwirken und sie toxisch beeinflussen, ohne strukturelle Ver-
dnderungen an ihnen hervorzubringen, dem Verstindnis einige
Schwierigkeiten. Indes fehlt es da doch nicht an Analogien.
Ich erinnere z B. an die chronische Morphiumintoxikation,
die auch schwere Erscheinungen von Seiten des Nervensystems
hervorbringt, ohne dass die Elemente desselben, die Ganglienzellen
und Nervenfasern in ihrem histologischen Aufbau verandert zu
werden brauchen.

Wir miissen also die Affektion, wie ich es schon bei meiner
ersten Beschreibung gethan, — und Goldflam, Suckling,
Kojewnikoff, Raymond u. A. haben sich mir angeschlossen —
einstweilen zu den Neurosen rechnen,

Ich habe schon damals darauf hingewiesen, dass wir auch
anderweitice schwere und selbst totliche Erkrankungen des
Nervensystems ohne anatomisches Substrat kennen, die sich nach
Symptomatologie und Verlaut von den Neurosen im engeren Sinne
weit entfernen. Ich fithrte die Pseudosklerose Westphal's an, iiber
die ja die neueren Untersuchungen von Striimpell u, A. etwas
mehr Licht verbreitet haben, Heute mdochte ich in dieser Hin-
sicht noch der sog. Traberkrankheit der Schafe gedenken, bei
welcher trotz der schweren Erscheinungen von Seiten des Nerven-
systems und dem totlichen Verlauf nach den von Cassirer in
meinem Laboratorium (und im physiolog. Institut des Prof. Zuntz)
ausgefiilhrten Untersuchungen keinerlei Verinderung an den ner-
vosen Apparaten gefunden wird.

IV. Gruppe
Gruppe der unsicheren, zweifelhaften, unreinen
und Mischfille.

Fall III Erb.
(Es ist der zweite der von ihm mitgeteilten.)
M. M., 30 [ahre alt, Banernmidchen.
Eintritt in die Klinik am 17. Oktober 7o.
War friher immer gesund. Erkrankte vor circa ¢ Wochen mit leichten
Zuckungen im Gesicht, dazu kam Doppelsehen und Prosis. Etwas spiter Kau-
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beschwerden. Beim Versuch zu kauen trat bald Unbeweglichkeit, hier und da
auch Zahneklappern ein.  Dazu viel Koplweh, manchmal auch Schwindel, Herz-
klopfen und Beklemmung, sowie Schwiche in den Gliedern in den letzten
Wochen.

Status: Starkes Zwinkern der Augen durch abwechselnde klonische Kon-
raktionen des M. frontalis und Orb. palp. Doppelseitige Prosis. Alle Augen-
bewegungen héchst mangelhaft, aber kein Doppelsehen. Pupillen normal.

Oeffnen und Schliessen des Mundes nur trige und mit wenig Kraft. Hier
und da eine krampthafte Seitwarnszuckung des Unterkiefers, Zunge HLriL:ll._ hervor-
gestrecke, zittert dabei etwas. Eine grosse Trigheit und Steifigkeit der Gesichts-
muskeln.  Elektrische Erregbarkeit scheint normal. Sensibilitit des Gesichts
normal. Gehér soll seit einigen Tagen abgenommen haben, In den Armen
und Beinen grosse Madigkeit, doch r:al:m.km keine besondere Schwiche.

Galvanische Behandlung. Zunichst Verschlimmerung,

4. November. Beim Kauen sehr rasche Ermudung. Vor meinen Augen
kaut sie ein Stiickchen Brotkrume ungemein langsam, ruht oft dabei aus, .‘;J]]mcr-
beschwerden, "apr:h,helf’luw

Nictitatio wie friher. Jodkalium.

10. November. Reissen in der rechten Gesichtshilfte. Ohrensausen links
und Anamolie der galvanischen Reaktion. :

1. Dezember. Fortschreitende Besserung, besonders in Bezug auf Augen-
muskeln, Kauen und Schlucken.

23.1.71 Ptosis geschwunden, Augenbewegungen frei. Kauen u. Schlucken gut.

17.-2. Wieder leichte Verschlimmerung und in der Folgezeit Schwankungen.
\111‘1&1‘1[111.!1 wiedervom 4.JuliabV r:rm.hl-:r:lncnmgj : Ptosis, ]Jup]:nl_lbl_hcn Kauenschwer,
die Masseteren sind jetzt entschieden atrophisch, an ihrer Stelle unter-
halb des Jochbogens eine tiefe Grube. Die Zunge scheintebenfalls atrophisch.
Niaselnde Sprache. Stimme schwach. Grosse Schwiche und Ermudbarkeit der
Glieder. Tachycardie. In den nichsten Wochen Besserung. Am 14, Juli 71
entlassen. Am 24. 3. 72 ausserhalb plotzlich gestorben, nachdem es ihr das
ganze letzte Jahr sehr gut gegangen bis 14 Tage vor dem Tode.

Keine Sektion,

Fall Jendrassik.

J. G., 16jihr. Tuchfirberlehrling. Arbeitet seit tGber 4 Jahren in Tuch-
firbefabrik, wo auch Bleifarben gebraucht werden.

Beginn des Leidens Juni 84 mit Doppelsehen, bald darauf linksseitige
Prosis. Ende August fiel ihm das Kauen schwer, bald floss ihm das Getrank
durch die Nase zurick und Festes geriet beim Schlucken auf falschen Weg. Auch
ermiidete er beim Reden so sehr, dass die Sprache nach wenigen Worten
unverstindlich wurde. Zu pleifen wm er nicht im Stande. Dieser Zustand
dauverte ungefihr 2 Wochen, dann langsame Besserung. Dann Zunahme der
Augenmuskellihmung. Im September entwickelte sich rechtsseitiger Exophthalmus
und I':rschwerung des Lidschlusses. Sp;'m:r schwoll sein Hals an, und es trat
oft Herzklopfen ein.

Status im Oktober: Beiderseits, aber namentlich rechts Exophthalmus.
Unvollkommener Lidschluss rechts, teils durch den Exophthalmus, teils durch
Lidmuskelschwache. Ptosis sinistra.

Ophthalmoplegia externa von zeitlich wechselnder Intensitit bei normalem
Verhalten der Innenmuskeln. :

Untere Gesichtsmuskeln beiderseits in  betrichtlichem Grade paretisch.
Zunge frei beweglich. Parese des Gaumens. Zuweilen Regurgitieren. Kau-
muskelschwache und rasche Ermidung beim Kauen. Sprache etwas niselnd.
Stimme leise. I,;lr}‘ngns]{an\;h normal. — Starke Herabsetzung “der elektr.
Erregbarkeit im Gebiete der Nn. faciales.

Die oberen Extremititen im hohen Grade geschwicht. Pat. kann seine
Hande kaum iiber den Kopf heben.  Besonders schwach sind die Schultermuskeln.
Atrophie des rechten Pect. major. Struma; Vergrésserung der Herzdimpiung,
Tione rein. Pulsirequenz 120 pro Minute. Abdominalorgane und U. E. normal.
In den Hinden typisches Zittern des Morb. Based.

Etwas deformer Schadel.
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Fall 11 Bernhardt.

33 jahr. Fraulein, schiebt ihr Leiden auf einen im 21, Jahre Gberstandenen
Typhus; seitdem hiufig gastrische Storungen, Kopfschmerzen, Erbrechen und
Dappeltsehen.

Status: Bleich, abgemagert. Exwemititen im ganzen freibeweglich. Fast
vollkommene Ophthalmoplegia externa. Prosis nurrechts angedeutet. Etwa 3 Monate
spiter Schwiche der Kaumuskulatur. Das Sprechen (trotz erhaltener Motilitit
der fleischigen Zunge), ja selbst das Awmmen ermiide sie leicht. Druck auf Hals.
und Kiefermuskulatur verursacht Schmerzen. Sehr grosse allzemeine Schwiche,

Fall II Senator.

(Es ist in chronologischer Hinsicht der erste der von ihm mitgeteilten).

E. G., 41. Jahre alt, am 29. Nov. 84 wegen ,Lihmung und Stummheir*
ins Augustahospital aufgenommen. Vor 2o Jahren Ulcus venercum mit Drisen-
schwellung. Seit ¢ Wochen Husten und Fieber. Seit 8 Tagen Husten heftig
und Niseln. In der Nacht von vorgestern zu gestern (27. bis 28. Nov.) konnte
er nicht schlucken und nicht sprechen, die Zunge nicht bewegen und die Kiefer
nur ganz wenig auseinander bringen. Zugleich wurde der Gesichtsausdruck
starr und die Augen schienen grésser geworden. Seit heute frith rechtsseitige
Extremititenlihmung.

Status: Blass, schmichtig, kann nicht sprechen, tiberhaupt keinen Ton
von sich geben, auch wegen ru:htﬁemy.r Lihmung nicht schreiben, doch lasst sich
erkennen, dass sein Sensorium frei ist, dass er f:Ek]H’l}u.hﬂ'nLh und Geschriebenes
versteht. Anfangs Temperatur normal, erst spiter von Mitte Dezember ab bis zum
Tode missiges Fieber.

Rechisseitice Hemiparese, Fussclonus, rechts stirker. Patient kann keinen
Ton hervorbringen

Die simtlichen Gesichtsiaste beider Nn Faciales gelihmt. Bewegungen der
Augaptel und Pupillen frei. Mund bestindig halb gedfinet, kann nur mit geringer
Kraft geschlossen werden, seitliche Bewegungen des Unterkiefers ganz un-
behindert.  Vollkommene Glossoplegie ohne Atrophie. Gaumensegel hebt sich.
Mund stets voll Schleim.

Sensibilitat scheint normal.

Symptome eines Pleuraergusses. Patient kann nicht expectorieren. Ver-
dichtung in linker Lungenspitze.

Elektrische Erregbarkeit normal.

4. Dezember. Heute bringt Patient zum ersten Mal wieder einen Ton
heraus, er stéhnt und grunst.

8. Dezember. Der Mund kann besser gedfinet, die Zunge im Ganzen wenig
bewegt werden. In der Mundmuskulatur beiderseits oft unw tl[kur!h.th: Zuckungen.

13. Dezember. Zunge und Kiefer etwas beweglicher, sodass Patient heute
schon etwas weiches Brot hat abbeissen konnen. Nirgends Atrophie, keine
fibrilliren Zuckungen.

In der Folgezeit besserten sich die Lahmungserscheinungen efwas. Patient
konnte besser und langer gehen, auch lachen etc. Am 31. Dezember zum ersten
Male ,.Ja*

Auffallend starke Salivation.

Von Anfang Februar wieder Verschlimmerung, Sprache heiserer etc.
Gleichzeitig sank der Ernahrungs. und Kriftezustand Lrhuhhdl Patient magerte auts
Acusserste ab. Augen traten etwas hervor, aber ihre Bewegungen frei.  Ende
Februar Durchfille, Pulmonalerscheinungen nahmen zu. Tod in dusserster Er-
schopfung am 19. Mirz, 4 Monat nach Eintritt der ersten Lihmungserscheinungen.

20. Mirz Autopsie. Eitriger Pleuraerguss, Lungencavernen etc., auch auf
Stimmbandern Geschwiire. Gehirn normal. Pons, Med. obl., Gehirnnerven auch
mikroskopisch gesund. Muskulatur der Augen normal, auch in den Kehlkopf-
muskeln nur leichte Abnormititen.

Es war intra vitam die Diagnose ,apoplect. Bulbirlihmung" gestellt
worden.
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Fall IV Goldflam.

{In chronol. Hinsicht der erste bezw. zweite seiner Beobachtungen.)

F. B, 30 Jahre alt, aufgenommen den 21. April 87. August 86 heftiger
Kopfschmerz im Hinterkopf; dann fielen die Oberlider herab, es stellte sich
Dappelsehen ein.

Unter Einfluss eines Medikaments konnte sie das linke Auge wieder dffnen.
Im September 86 nachts Ohnmacht ohne Konvulsionen.  Im November erhebliche
Schwiche der Hinde und Ohnmachten. Anfang Februar 87 Dysarthrie und
Dysphagie, besonders nachmittags. Ende dieses Monats wurden auch die Beine
so schwach, dass sie sich legen musste, sie konnte sich nicht mehr aufrichten
und mit den Armen irgend welche Bewegungen machen, hatte damals fliichtige,
stumpte Schmerzen und Formicationsgefithl in allen Teilen des Karpers. Ende
Mirz besserten sich die Arme; in letzter Zeit Erstickungsantille.

Dirftiger Erndhrungszustand, Muskeln dinn, Parese des Diaphragma, bei
:"Ltrmm%:'umpanmmg der Hilfsmuskeln.

i¢ Kranke kann die Beine etwa 13 Fuss diber die Bertlage erheben, aber
nur kurze Zeit und ist bald erschdpft. Alle Bewegungen kraftlos. Atonie, Patellar-
und Achilles-Sehnenreflexe fehlen, nur manchmal schwache Zuckungen im rechten
Quadriceps.  Sensibilitit und Blasenfunktion intakt. Keine Schmerzhaftigkeit
der Nerven und Muskeln auf Druck.

Kann sich nicht im Bett aufrichten. An den oberen Extremiiiten bei
allgemeiner Dinne und Schlaffheit noch eine Atrophie des Thenar bemerkbar,
Hande in Beugestellung, erhebliche Bewegungsstorung.

Kopfbewegungen sind nur nach vorn beeintrichtigt. Mimische Bewegungen
sehr schwach. Nasolabialfalten verstrichen.  Unterkieferbewegungen erhalten.
Zunge erwas paretisch, dinn, fihlt sich schlaff an. Die Kranke kann die Speisen
zwischen den Zihnen nicht bewegen, noch sie aus den Wangentaschen heraus-
befdrdern. Gaumenparese.

Dvsphagie. Nach dem Essen und Trinken betrichtliche Salivation, man
muss den Speichel mit Handtichern entfernen. Husten kraft und klanglos,
Spucken erschwert, Stimme nasal etc. Lagophthalmus. Assoziierte Blickbewegungen
sehr beschrinkt, auch nach oben und unten.

Nirgends wurde Entartungsreaktion gefunden, aber eine Herabsetzung der
Erregbarkent fiir beide Strome, sowohl in den Nerven, als Muskeln. Die be-
deutendsten Verinderungen betrafen die kleinen Muskeln der Hinde und Fisse,
wo auch der Zuckungsmodus vielfach verindert war, nimlich trige, schwach,
(So sagt er z. B.: Auch im abduct. poll., opponens etc. KaSZ=ASZ und trige etc.
im Interosseus I AnSZ > Ka 5Z wage).

23. April 87. T. morgens 380, abends 37,5.

Jeden Abend Anfille heftiger Dyspnoe mit Stertor etc.  Kimstliche Ammung
schafit Erleichterung. Anfall davert 1 5Stunde und mehr.

Harn enthilt Spuren von Zucker. Temperatur abends 39. 2.

27. April Besserung, besonders morgens.

30. April Fortschreitende Besserung.

11. Mai Zustand noch grossen Schwankungen unterworfen.

Am 15. Juni wird Patenun in gebessertem Zustande entlassen, doch sind
die geschilderten Funktionsstérungen, wenn auch in geringerem Masse noch in
fast allen frither betroffenen Muskelgebieten vorhanden. Sie befindet sich im
vierten Monat der Schwangerschaft. Im September ist sie nach ihrer glicklichen
Entbindung vollig wieder hergestellt.

Fall IV Oppenheim!.

E. H., Unteroffizier, 27 Jahre alt, aufgenommen in die Nervenklinik der
kinigl. Charité am g. Februar 1887,

Anamnese. Vater lebt und ist gesund, Mutter soll seit einem Jahre
an eciner Kiefermuskellihmung leiden, ein Bruder an Kopfschmerz, Schwindel

I} Aus meiner Arbeit: Die Prognose der acuten, nichteitrigen Encephalitis.
D. Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. XVI, H. 5 u. 6. Beocb. VL

Oppenheim. Die myasthenische Paralyse. 3
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und anfallsweise auftretender Bewusstlosigkeit. Er selbst will stets gesund ge-
wesen sein, er ist seit 17 Jahren Seoldat. Er war bis zum Dezember 1886 stets
gesund. Spezifische Infektion und Alkoholmissbrauch werden abgestritten.

Vor ]'ﬂlren stiirzte er vom Pferde, er wurde eine Strecke weit mit fort-
gerissen — m:: dem Fusse im Steigbiigel, Kopf auf dem Boden —, eine bedeutende
Erschiitterung oder Verletzung des Kopfes will er dabei aber nicht erlitten haben,
sondern nur eine leichte Kontusion des linken Unterarms.

In den ersten Tagen des Dezember 1836 stellte sich ein unangenehmes
Druckgefiihl in der rechten Supraorbitalgegend ein, das sich steigerte;
am 4. Dezember bemerkte er, dass er beim Blick nach rechts und oben mit dem
rechten Auge doppelt sah. Bald darauf sah er im ganzen Blickfeld doppelt.

Am 6. Dezember wurde er dann in das Lazarett auigenommen, hier
wurde eine Schmierkur eingeleitet, unter welcher sich der Zustand ver-
schlimmerte: es fielen ihm beide Augenlider herab, sodass er garnichts mehr
schen konnte.  Er hatte dabei Kopfschmerz in der Stirngegend. Ueber Schwindel,
Erbrechen und Ohrensausen hatte er nicht zu klagen. Einige Tage spiter ge-
sellten sich Schlingbeschwerden hinzu, er verschluckte sich. und brachte
Fliissiges durch die Nase rzuriick. Auch die Kraft der Unterkiefermuskeln
verringerte sich. Seit einigen Wochen hat er bemerkt, dass das Sprechen,
namentlich bei langerer Unterhaltung, undeutlich, niaselnd wurde, femer
empfand er ein gewisses Schw ul'n’:g Iﬂhl in den Lippen. Dazu kam in
den letzten 'l;lgl:n Schwiche in Armen und Beinen, die Schwiche der
Beine soll jedoch schon wieder teilweise xurﬁckgfgangen sein.

Stuhl- und Urinbeschwerden haben nie bestanden, ebensowenig Gefuhls-
storungen.

Es fiel ihm besonders auf, dass er den kleinen Finger der rechten Hand
nicht mehr an den vierten heranbringen konnte.

Seh- und Hérkraft haben nicht abgenommen. Die Athmung blieb frei.

Status praesens. Sensorium vollig frei. Psvche gesund. Kein Kopf-
schmerz, kein Schwindel, keine allgemene L’.Lru:.bﬂluuq.hi.luunﬂun

Das linke obere Augenlid hingt bis zum vbélligen Lidschluss herab,
wihrend rechts noch ein geringer Spalt besteht. Auch die untere Gesichtshilfre
hat etwas Starres. Ab und zu sieht man eine flichtige Zuckung in diesem oder
jenem der vom Facialis versorgten Muskeln. Patient ist im Stande, durch sehr
kriftige Anspannung der MM. frontales das rechte Auge so weit zu 6ffnen, dass
die untere Hilfte der Pupille sichtbar wird, wihrend links nur der unterste Saum
der Cornea zum Vorschein kommit.

Die dussere Bulbusmusculatur ist beiderseits wvollstindig
gelihmt, die Bulbi sind nicht der geringsten Locomotion fihig. Die Pupllluu
-mld von gleicher mittlerer Weite, die Reaktion auf Lichteintall ist durchaus
erhalten. Fordert man den Patienten auf, erst weit in die Ferne und dann auf
einen vorgehaltenen Gegenstand zu sehen, so spielt die Pupille in normaler
Weise. Accommodation ist nicht beeintrichtigt. Sehr prompt erweitert sich
die Pupille auch auf sensible Reize.

3¢l Beriihrung der Conjunktiva und Cornea tritt nur eine ganz unvoll-
kommene Blinzelbewegung auf, obgleich Patient die Beruhrung durchaus
gut {ihlt.

Fordert man ihn auf, die Lider zu schliessen, so spannt er die Kor-
rugatoren an, zieht die Nasenfligel etwas in die Hohe, man sieht auch eine
leichte Faltelung der Lidhaut, aber von cinem kriftigen Lidschluss ist keine Rede.
Die Lidrinder berithren sich kaum und lassen sich ohne jeden Widerstand von
einander entfernen. Die Frontales kontrahieren sich gut. Die Nasenfligel ist
Patient etwas zu heben im Stande, es bilden sich dabei kleine Langsfalten auf
der Nase, aber die Erweiterung der Nasenlacher bleibt aus.

Das Lachen gelingt -1u=:qu.,h:|rr er selbst meint aber, es sei nicht so voll:
stindig ‘wie frither.

Das Zihnefletschen ist entschieden unvollkommen und gelingt rechts
etwas besser als links; die Muskulatur gerat dabei in ein leichtes Beben.

Er kann zwar pfeifen, doch ist auch das Lippenspitzen etwas unvollstindig.

Die Saugbewegungen werden von den Lippen nicht kriftig ausgefihrt —
der Kranke hat es selbst wahrgenommen, da es ihm schwer filly, die Cigurre
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zwischen den Lippen zu halten. Es bestelt also eine Parese beider Faciales.
Er will am ganzen Kérper, und besonders im Gesicht, abgemagert sein.

. Die mechanische Muskelerregbarkeit ist im Gebiet der Gesichts- und
Kiefermukeln nicht gesteigert.

Eine Sc_]nv;'i-:]n:" der Kiefermuskeln ist nicht nachzuweisen, er giebt auch
an, dass die Kauschwiiche nur voriibergehend bestanden habe.

Die Zunge tritt gerade hervor, zittert nicht, ist nicht atrophisch und frei
beweglich.

Lippenmuskulatur weder sicht- noch fithlbar atrophisch.

Dic Uvula hebt sich zwar beim Phonieren, aber im Ganzen etwas
mangelhaft, namentlich ist Patient nicht im Stande, fiir lingere Zeit ein @ 2u
intonieren. Die linke Hilfte hebt sich etwas besser als die rechre, die Uvula
wird .etwas nach links hiniibergezogen.

Gaumen- und Rachenreflexe sehr schwach.

] Das Schlucken von Flissigkeit gelingt gegenwirtig gut. Puls von normaler
Frequenz, durchaus regelmissig. Respiration nicht beschleunigt.

Sternocleidomastoidei und Cucullares von leidlicher Entwickiung.

Gefithl  far Berihrung, Stich, Druck, Wirme und Kilte im Gesicht
erhalten.

Gehar beiderseits normal.

Muskulatur am ganzen Kérper etwas dirftig, Zeichen partieller Atrophie
fehlen an den oberen Extremititen. Doch sind die Spatia interossea, besonders
das IV. rechts etwas mehr vertieft als links. Sc¢hnenphanomene hier von normaler
Stirke. Keine Muskelsteifigheir.

Aktive Bewegungen des rechten Armes: Im Schultergelenk nicht
beschrinkt; nur meint Patent, dass er frither mehr Kraft geleistet habe; Beugung
im Ellbogengelenk gut, Streckung entschieden abgeschwicht, ebenso ist die
Streckung im Handgelenk schwach und nicht ganz vollkommen. Wenn er die
Finger streckt, so stchen der 4. und 5. weit aus einander, und er kann sie nicht
an einander bringen, was er friher vermochte. Im Uebrigen sind alle Be-
wegungen erhalten, wenn auch die Hprui:—.un$ und Adduction der Finger im
Allgemeinen nicht so gut gelingt als links. Hindedruck merklich abge-
schwicht, kein Zittern.

Spreizung und Adduction der Finger erhalten. —

Aktive Bewegungen des Kopfes nicht behindert. Beugung und Streckung
des Rumpfes erhalten.

Stublentleerung nicht behindert, doch will Patient nicht so kraftig pressem
kénnen wie friher. Objektiv lasst sich kaum eine Verminderung der Kraft
konstatieren. Harnentleerung frei. Sensibilitit normal.

Patient geht etwas schwerfillig, bringt die Fisse langsam vom Boden,
ermildet schnell beim Gehen und gerit manchmal ein wenig ins Torkeln.

Das Muskelvolumen der Beine enspricht dem allgemeinen Erndihrungs-
zustande; keine Spasmen, kein Fussclonus, doch sind die Kniephinomene ge-
steigert und lisst sich rechts ein leichter Patellarclonus auslosen.

Auf den Fersen und Fussspitzen zu stchen, macht ihm grosse Miihe.

Elektrische Prutung: Elektrodendurchmesser = 3 Cm.

N. facialis sinister 120 Mm. R.-A., kriftige Kontraktion der gesamten unteren
Facialismuskulatur bei fast wvdélliger Unbeweglichkeit der oberen. Bei Reizung
des Frontalastes kommt es zu einer deutlichen Anspannung des M. frontalis und
corrugator supercilii, aber nicht zum Lidschluss. Bei Steigerung der Stromstirke
steigert sich der Effekt, aber der Orbicularis palpebrarum bleibt nahezu unbe
weiligt, doch kontrahiert er sich rechts etwas besser als links. Auch bei direkter
faradischer Reizung sind alle tbrigen Gesichtsmuskeln gut erregbar, wihrend
sich der Orbicul. palpebr. kaum kontrahiert.

Bei galvanischer Reizung des N. fac. sin. tritt bei einer Stromstirke von
4 M.-A. eine blitzformige Zuckung in allen Muskeln ein, ohne dass es zum
Lidschluss kommt. Bei direkter galvanischer Reizung reagiert auch der Orbicul.
palpebr. in normaler Weise blitzartig, KSZ =ASZ.

E#
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Erb’scher Punkt . . 120 M.-A.

;:, E‘i‘;:i ;;g Irechts und links.
M. Radialis . . . 110

M. Delwid. 120 R.-A.
Biceps, Brach. int, Sup. long., Ex- |

i ; bei ungefihr 120 Mm. R.-A.
tensores carpi u. Flexores ete. [ o "B :

Im Interosseus III und IV ist die Erregbarkeit jedoch herabgesetzt, die
Zuckungen fallen rechts schwicher aus, als links. Die Muskulatur des Daumens
und Kleinfingerballens reagiert beiderseits in normaler Weise.

Bei einer Stromstirke von 2—4 M.-A. erhilt man von allen Nerven-
stammen des rechten Arms prompte Zuckungen, auch die direkte galvanische
Erregbarkeit ist in den Muskeln der oberen Extremititen nicht herabgesetzt. Die
Zuckungen lauten blitzartig ab, und die KaSZ aberwiegt. Fir die MM. inter-
ossei miv dasselbe.

11. Februar. Augenuntersuchung durch Dr. Uhthoff: Ganz komplete
Ophthalmoplegia externa.  Augen in deutlicher Divergenzstellung, das rechte
deviiert nach aussen. Pupillenreaktion erhalten, sowohl auf Licht als bei Accom-
maodation. Die Abhingigkeit der Pupillenverengerung von der Accommodation
fiir die Nihe lisst sich gerade hier schon zeigen. — Sehschirfe normal
Gesichtsfeld frei.

13. Mirz. Der Zustand des Patienten hat sich schon wesentlich gebessert.
Er fithlt sich kriftiger in Armen und Beinen, hat beim Sprechen, Schlingen und
Kauen keine Beschwerden.

Wenn er die MM. frontales stark anspannt, gelingt es ihm, die rechte
Lidspalte so weit zu offnen, dass die untere Hilfte der Pupillen unbedeckr ist;
etwas weniger weit wurde das linke Auge gedfinet.

Der rechte Bulbus kann deutlich etwas nach oben und unten bewegt
werden, seitlich nur in minimaler Exkursion, der linke zeigt noch keine deutliche
Lokomotion. Der aktive Augenlidschluss fehlt noch fast vollkommen.

6. Mai. Reclts schon ziemlich erhebliche Beweglichkeit des Bulbus nach
oben und aussen, links nur geringe Erhebung des Blickes nach oben. — Doppelt-
schen. Beiderseits mittlere Prosis,

Am 2. Juni 87 wverlisst Patient die Anstalt im Zustande der Besserung,

Am 30. Mai 88 stellt er sich in der Poliklinik wieder vor, nachdem
er inzwischen eine Badekur in Oeynhausen durchgemacht hat und mit dem
konstanten Strom behandelt worden ist. Die Besserung sei ganz allmihlich
gingetretén.

Links ist die Prosis ganz geschwunden, rechts noch deutlich, doch konne
er frith am Morgen auch das rechte Auge dfinen. Links ist Beweglichkeit des
Auges nach oben und unten eine vollstindige, nach aussen ist sie erwas, mnach
innen noch stark beschrinkt. Rechts ist der M. rect. int, noch deutlich gelahmt.
Facialis frei, speziell Lidschluss krifuig. Alle anderen Beschwerden sind ge-
schwunden.

Im August 94 hat sich der Mann mir wieder vorgestelll. Es besteht
noch eine Parese des rechten Oculomotorius, spezicll des Levator palpebrae
superioris und Rectus internus — im Uebrigen durchaus normales Verhalten und
volle Gesundheit.

Fall I Groeeo (nach einem Referat Massalongo’s)

Dieser Fall ist bemerkenswert durch Fehlen einer Ursache, lange Dauer
(6 Jahre), Erschopfbarkeit des Sphincter pupillae ,sous linfluence d'un stimulus
rapide prolonge”, schnelle Ermidbarkeit des Herzens (,ralentissement sensible
du coeur aprés de faibles efforts”). Die Ermiidung einer Muskelgruppe wirkt
auch erschopfend auf die anderen. Auch psychische Momente becunilussen die
Erschopfbarkeit. Es besteht auch ein gewisser Grad von geistiger Erschopfbarkeit.
Keine myasthenische Reaktion.
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Fall 11 Kojewnikolf.

NP 17 jahriges Midchen, aufgenommen den 24. October 95.

Mit dem 13. Jahre Eintritt der Menses, Seit der Zeit Marttigkeit, Schlifrigkeit.
Seit September 89 Erschwerung der Sprache, Februar go konnte sie nicht mehr
pleifen etc. Im Sommer Besserung, doch blieb die Ermudbarkeit der Sprache,
bis April 94 wieder Verschlimmerung cintrat, indem auch Schluckstérung hinzu-
kam und spiter linksseitige Prosis.

Bei einer poliklinischen Vorstellung Sept. 94 fand sich Schwiche der Gesichts
muskulatur, besonders der Lippen, Sprachstorung mit Ermidung, leichte Prosis
sinistra, Gaumenlihmung, geringe Atrophie der Zunge. Schwiche der Schulter-
und Huaftmuskeln.

Am 10. 2, 95 wird die Zunge als atrophisch bezeichnet. Schwiche in
den Extremititen, den Nackenmuskeln, Abweichen beider Augen nach innen.

October Influenza, danach weitere Verschlimmerung., Stimmschwiche bis
Aphonie; Schlucken unmaglich.

14. October 95. Patientin ist klein, schmichtig, bleich und schwach. Linkes
Auge nach innen abgelenkt, bewegt sich nicht nach aussen. Rechte Pupille etwas
weiter als linke, Reaktion gut. Leichter Lagophthalmus duplex. 1-‘;ar|_~5|: des
unteren kacialis.  Erhebliche Kaumuskelschwache, schnelle Ermiadung.

Deutliche Atrophie der Zungenmuskeln; auf ihrer oberen Fliche ziemlich
tiefe Falten und Vernefungen, hauptsichlich rechts.

Dvsphagie. Stimme leise, mit nasalem Beiklang, fehlt in den letzten Tagen
vollstindig. Die Stimmbander niahern sich einander beim Phonieren, aber unvoll-
kommen, und bei Wiederholungen berithren sie sich nicht mehr. Die Nacken-
muskeln schwach und etwas abgemagert, ebenso Schultermuskeln. Schwiche in
den Schulter-, Oberarm- und Huftmuskeln.

Elektrische Erregbarkeit an den Muskeln des Rumpfes, der Extremititen und
des Halses wvollig normal; in den Gesichtsmuskeln geringe quantitative Herab-
setzung; der weiche Gaumen unerregbar. In den Muskeln der Zunge parielle
Entartungsreaction.

Geringe Glycosurie, Amenorrhoe.  Sensibilitit normal.

Doppelsehen.

Herabsetzung des Sehvermdgens und des Geschmacks.

Fast andauernd melancholische Verstimmung, Wihrend des Aufenthalts in
der Klinik fortwihrende Schwankungen im Befinden. Sehr ausgesprochene
Ermiidbarkeit. Morgens Zustand immer besser.

Zuweilen beim Gehen plotzlich eine so grosse Schwiche, dass sie hinfiel.

26. October Nachts im Schlaf schwerer Erstickungsanfall von 3 Stunden
Dauer.

Solcher Anfalle noch 5 in der Folgezeit, verbunden mit allgemeinen
Konvulsionen und nachfolgender grosser Schwiche. Dann  wieder Zeit der
Besserung. Vom 13. November ab horte die Glyvcosurie auf.

Am allermeisten in die Augen fallend war die dbergrosse Ermiidbarkeit
der Muskeln, wobei es deutlich hervortrat, dass eine Muskelgruppe in schwichender
Weise auf die andere wirkte, sodass sie z. B. nach dem Sprechen sowie nach
dem Gehen schlechter schluckre.

Nach einiger Zeit der Besserung folgt im Anschluss an die Menstruation
wieder Verschlimmerung, Diplopie u. 5. w. Anfang Februar trat wieder Diplopie
auf, und die rechte Pupille wurde weiter als die linke,

Gesichtsfeldeinengung sowie rasche Ermiadbarkeit der peripheren Netzhaut-
teile, selbst bis zur Einengung bis auf Fixationspunkt. -- Konstante Parese der
Abducentes und Ermidbarkeit samtlicher abriger Augenmuskeln. Zeitweilig waren
die associierten Bewegungen nach rechts und links ganz unausfithrbar. — Lag-
ophthalmus, der sich mit Wiederholung des Lidschlusses steigert

Besonders bei Ermidung wurde die rechte Pupille weiter als die linke.
Bis zu einem gewissen Grade liess sich die abnorme Erschopfbarkeit auch am
M. sphincter iridis und ciliaris nachweisen, wenigstens in Form zeitweiliger
Schwiiche, abhingig wvom Allgemeinzustand. Und das Gleiche galt fir den
N. opticus.

In Bezug auf die elektrische Erregbarkeit fanden Roth und Wersiloff:
Normale Erregbarkeit der Kau-, Gesichts, Hals-, Rumpf, Extremititenmuskulatur,
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vollige Unerregbarkeit des Gaumensegels, Entartungsreaktion in der Zunge.
Myasthenische Reaktion.

Die Kranke ist am 26. April in etwas gebessertem Zustande entlassen
worden.

Nachtrag.

Nach dem Verlassen der Klinik im Sommer 96 bedeutende Verschlimmerung.
Alle Bewegungen wurden schwicher. Die Ermidbarkeit nahm zu und das
Allgemeinbefinden wurde schlecht. Die Herzthitigkeit sank auf 50 p. M., es
stellten sich Oedeme an Armen und Beinen und Sugillationen an verschiedenen
Karperteilen ein.

12. September g6 wieder aufgenommen. Kauen und Schlucken sehr
erschwert. Zungenbewegungen dusserst beschrinkt, Zungenoberfliche, besonders
links, mit Runzeln und Falten bedeckt. Elektrische Erregbarkeit der Zungen-
muskeln sehr herabgesetzt und deutliche EaR.  Weicher Gaumen bewegungslos.
Fine gewisse Schwiche im Sphincter vesicae. Stimme sthwach. Parese beider
Abducentes. Die Ermiidbarkeit des Schapparates wie friher sehr hochgradig.
Elektrische Erregbarkeit im Frontalis und Orbicul. oculi sehr herabgesetzt.
Arme und Beine sehr schwach.

Bald darauf, besonders im Frithjahr, wieder Besserung. Anfang und Ende
April 2 mal Menses, welche fast 113 Jahr sistierten. Kranke konnte stundenweit
gehen, ohne zu ermiiden, laut sprechen etc. Augen auch viel beweglicher.
Aber besonders zu beachten: dass auch die Zungenatrophie wesentlich zurickging
und die elektrische Erregbarkeit sich wieder mehr der Norm niherte. Im
M. orb. ocul. und frontalis ist sie dann normal.

Die Ermidbarkeit bleibt bestehen,

Fall Dumarest.

B. F., 62 Jahre, aufgenommen den 4. Oktober 93. Leidet an Congestionen
nach dem Kopt, Kopfschmerz. Seit 3 Monaten voribergehende Sehstérung,
Doppeltsehen, Augenschmer:.

In den letzten 14 Tagen Zunahme der Ophthalmoplegie. Fast vollstandige
Lihmung der dusseren Augenmuskeln, Pupillen starr auf Licht und bei Accom-
maodation,

Diplegia facialis, Dvsphagie, Dvsarthrie.
_-"Ll]gumuim: Schwiche der Rumpf und Extremititenmuskeln, Kopf sinkt
nach vorn. Man hat den Eindruck einer allgemeinen Schwiche des Muskelsystems.

NMormale elektrische Erregbarkeit.

Aphonie. Nach einem nachtlichen Erstickungsanfall verlasst Pat. das
Krankenhaus. 3 Jahre spiater sind alle Erscheinungen geschwunden bis auf
leichte Facialisparese und Strabismus.

Fall Berkley.

Der 28jahrige Patient bekam mit 21 Jahren eine Ungeschicklichkeit im
Gebrauch seiner Extremititen. daraofl t'ulf_:h;: eing Periode, wo er wviel an Er-
brechen litt. Hierauf kam es zu einem ausgesprochenen Nachlass der geistigen
Fahigkeiten des jungen Mannes, der zwar mmmer einen leichten Grad von
Imbecillitat darbot, nun aber entschieden stumpfer wurde.

Darauf zeigten sich Sprachstorungen von bulbirem Charakter, welche
sich langsam bis zu einer gewissen Hohe entwickelten, sich aber dann besserten,
weiterhin kam es zu Lihmungen im Bereich der Augenmuskeln (M. III, IV, VI),
zu beiderseitiger Prosis und zu einer Trigheit der Irisbewegungen. Aufiallend
war der hauhge Wechsel in der Intensitit dieser Symptome.

Die Thitigkeit der Muskeln zeigt eine leichte Ermudbarkeit sowohl bei
Willenserregungen als bei elektrischen Reizungen.

Atrophien bestanden nirgends, einzelne sensorische Funktionen liessen zu
wiinschen ubrig, die Sensibilitit und die Schnerven funktionierten immer gut.
Bei der Autopsie, an welche eine genaue mikroskopische Untersuchung (Firbung
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nach Weigert, Nissl) angeschlossen wurde, fanden sich im Bulbus keinerlei
Abnormititen.

In der 2. Stimwindung wurde eine Hohle (3 cm nach jeder Richtung
messend) aufgefunden. Die vorderen Balkenfasern wurden dadurch unterbrochen.,
In der Wand der Hohlung lagen Hamatoidinkrystalle. (Ref. von M. Brasch.)

Fall Farstner.

18 jahriger Mensch, Mutter starb an Paralyse.

Am 3. November g4 Unfall.  Darauf heftige Schmerzen in den Schultern
und Schwiiche in den Armen. Aber schon 14 Tage vor dem Unfall Doppeltschen.

Beiderseitige Ptosis mit secundirer Anspannung der Frontales.  Lihmung
des rechten Abducens. Nystagmus beim Blick nach links.

Am linken Bulbus alle Bewegungen beschrinkt. Pupillen, Augenhinter-
grund normal. Betrichtliche Intensititsschwankungen, auch Tagesschwankungen,

Schwiache und Atrophie in der Muskulatur beider Oberarme, besonders
des linken.

Am meisten betroffen die Deltoidei, dann Biceps, Brach. int, Triceps,
Pectoralis. An Stelle des linken Infraspinatus eine deutliche Vertiefung.

Die Muskeln sind deutlich atrophisch, fithlen sich sehr schlaff an; Hande-
druck ungemein schwach. Mit starken, faradischen Stromen sind Contractionen in
den beteiligten Muskeln auszulésen, vom Erb’schen Punkt aus erfolgt nur eine
partielle Contraction der in Betracht kommenden Muskeln. Keine Entartungsreaction.

Sensibilitit intakt.

Reflexe schwach.

Abnorme Erschapibarkeit der paretischen Muskeln,

Firstner localisiert den Prozess in den entsprechenden Nervenkernen
und nimmt an, dass das Leiden ein functionelles sei.

Fall V Oppenheim.’)

Die 4o jihrige Verkiuferin B. K. stellte sich am 28. December 97 in
Begleitung ihrer Schwester in meiner Poliklinik vor.

Sie gab an, vor ca. 6 Wochen plétzlich mit Druck im Auge, Flimmern
vor den Augen und Doppeltschen erkrankt zu sein. Dazu habe sich eine Er-
schwerung des Kauens und Schluckens und in den letzten Wochen eine
Schwiche in den Armen und schliesslich auch in den Beinen gesellt. Ferner
sei sie seit 14 Tagen nicht im stande, den Urin zu halten. Ueber Kopfschmerz
hat sie nicht zu klagen, dagegen soll sich beim Biicken leicht Erbrechen ein-
stellen. Sie betont, und es wird das von ihrer Schwester bestitigt, dass sie
apathisch geworden sei. -

Infectionskrankheiten, speziell Influenza, seien nicht vorausgegangen.
Alkoholmissbrauch wird in Abrede gestellt.

Status praesens. Grosse Person, von gutem Aussehen, mit reichlichem
Panniculus adiposus und ziemlich kriftig entwickelten Muskeln. Sie ist etwas
apathisch, ermiidet leicht, hat Schwierigkeit, ihre Aufmerksamkeit zu konzentrieren,
doch kann von einer wesentlichen Storung der Psyche keine Rede sein.

Im Vordergrunde stehen Lihmungserscheinungen am Augenmuskelapparat.
Es besteht doppelseitige, aber links starker entwickelte Prosis. Beim Blick nach
oben bleibt der linke Bulbus zuriick. Der linke Abducens ist gelihmt, der
rechte paretisch. Das linke Auge soll vor einiger Zeit ganz geschlossen gewesen
sein. Die Beweglichkeit der Bulbi nach unten ist nicht eingeschrinkt. Die
Pupillen sind gleichweit, mittelweit, reagieren gut bei Lichteinfall und Convergenz.
Der Augenhintergrund bietet nichts Krankhaftes. i

Der Lidschluss erfolgt kriftig; ebenso sind die Lippenbewegungen un-
behindert. Die Zunge kommt gerade hervor, bewegt sich frei und ist nicht abge-
magert. Das Gaumensegel hebt sich beim Phonieren gut. Die Kaumuskeln
tunktionieren entschieden nicht normal, der Kieferschluss erfolgt kraftlos, und
das Kauen geht ausserordentlich langsam. Die seitlichen Kieferbewegungen sind

) Aus meiner Arbeit: Weiterer Beitrag zur Lehre von der acuten nicht-
citrigen Encephalitis etc. Zeitschrift f. Nervenheilk. LXV. 1899,
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erhalten. Das Schlucken wird nicht gepriift, geht aber nach Angabe der Begleiterin
langsam und mit Mihe vor sich.

Diie Sprache ist nicht beeintrichtigt, insbesondere machen sich auch keine
Ermiudungserscheinungen beim Sprechen bemerklich.

An den Extremititen kein sichtbarer Muskelschwund. Sehnenphinomene
an den Armen etwas erhoht. Die aktiven Bewegungen in den Armen erhalten;
keine motorische Schwiche. Auch keine Ermildungserscheinungen bei wieder-
holtem Heben der Arme. In den Beinen ist die grobe Kraft jedoch etwas her-
abgesetzt, der Gang ist schwerfillig und unsicher.

Sensibilitit fiir taktile und schmerzhafte Reize erhalten. Obstipatio alvi.
Incontinentia urinae.
Kein Schwanken bei Augenschluss.

Die elektrische Untersuchung weist deutliche Stérungen nur an den
Massetern nach, indem dieselben auch bei starken faradischen Stromen nur wenig
ansprachen. Die galvanische Reizung konnte wegen grosser Empfindlichkeit der
Patientin nicht mit stirkeren Strémen ausgefiihrt werden, sodass das Ergebnis
der Untersuchung nach dieser Richtung kein zuverldssiges war. An den inneren
Organen wurde nichts Krankhaftes nachgewiesen.

Meine Diagnose schwankte zunachst zwischen Poliencephalomyvelitis
und Bulbirparalyse ohne anatomischen Befund. Bei der genaueren Er-
orterung hielt ich es jedoch fiir weit wahrscheinlicher, dass Poliencephalomyelitis vor-
liege. Insbesondere entschieden zu Gunsten dieser Annahme die fvlucndu.n Faktoren:
das Fehlen jedweder Ermudungserscheinungen und Rcmlaamnui die deutliche
und nicht unerhebliche Abnahme der elektrischen Erregbarkeit, wenigstens in
cinem Muskelgebiet: in den Massetern, das Fehlen der |1'|}.5.S'tl‘|c'ms=-.‘|:w|'| Reaktion,
dic Lihmung des Sphincter vesicae, die Unsicherheit des Ganges etc. Auch der
Umstand, dass der obere Facialis nicht an den Lihmungserscheinungen beteiligt
war, sprach nicht zu Gunsten der Mvasthenie.

Ich empfahl der Patientin dringend die Aufnahme in ein I‘LT’II‘I]\L['I]]IHH-,
horte in der nichsten Folgezeit nichts von ihr, bis mir Herr Prof. Furbringer
im Februar vorigen _Iu]:ru:s — etwa sechs Wocken nach meiner Untersuchung —
mitteilte, dass sie im Krankenhause Friedrichshain verstorben sei. Auf meinen
Wunsch machte Herr Kollege Fiirbringer mir noch folgende nahere Angabe:
.lch habe die Patientin am 18. Januar — also drei Wochen nach der Unter-
suchung, auf welche sich die oben gebotene Krankengeschichte sttt — in
ihrer Wohnung gesehen. Sie nahm die horizontale Bettlage ein, konnte sich
nicht erheben und aufgerichtet kaum aufsitzen. Unterstitet beim Handgeben die
gewollte Hand mit der anderen. Die Beine werden frei bewegt. Stehen kann
Patientin nicht. Ziemlich elende Muskulatur, die der Hinde durch Atrophie
auffallend. Zunge wird langsam, aber schliesslich vollstindig herausgestreckt. Sprache
fast vollstindig unverstindlich durch enorme Artikulationsstérung, Patientin
will nicht viel sprechen, ,weil sie ihr Gebiss nicht im Munde habe®, ist eitel,
oiebt ibr Alter (44) auf 40 an.

Kein Schlat.  Deutliche Dvspnoe.

Riicksichtlich der Beobachtung im Krankenhause, die leider wegen des
plotzlich und unerwartet erfolgten Todes ganz lickenhaft war, wird Ihnen
der betr. Assistent schreiben.e

Der Bericht desselben (Herr Dr. Boas) lautet so:
oLeider muss ich lhnen mitteilen, dass unsere Beobachwungen bei der

p. K. wegen des kurzen Aufenthaltes im Krankenhauwse — Pat lag vom
Abend dés 19. Januar bis zum frithen Morgen des 21. Januar hier — keine em-

gchenden sein konnten. Sie starb unter “den Erscheinungen der Respirations-
lihmung. Jedoch konnte sie bei weiter bestehender Dyspnoe die Zunge noch
eine Stunde vor dem Tode gut herausstrecken.

Was den Tumor (5. u.) betrifft, so handelt es sich um ein etwa finimark-
stiickgrosses Lymphosarkom, welches mit der rechten Lunge verwachsen war.*
Ich habe dann nachtriglich noch von den r’Lt'LL,Lhnr!LLtI der Patentin
erfahren, dass das Krankheitsbild im spiteren Verlauf besonders durch die
Atemnot beherrscht gewesen sei.  Die Artikulation und das Schlingen seien
wesentlich erschwert gewesen. Die Schwiche in den Gliedmassen habe jedoch
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noch in der letzten Lebenszeit nmichit den Grad einer ausgesprochenen Lihmung
erreicht. Und die .-'Lugcn:uu:-;l:ull.*ihn‘um;_-, sowie die Blasenschwiche sei sogar
mehr und mehr zurickgetreten.

Die Obduction fand am 21. Januar 98 (wic es scheint, wenige Stunden
nach dem Tode) statt: :

»Mittelgrosse weibliche Leiche, in sehr gutem Emdhrungszustand. Mus-
kulatur gut entwickelt, ebenso der Panniculus adiposus.  Zwerchfellstand
beiderseits 4. Rippe. Herz: Klappen intakt, Muskulatur etwas atrophisch, braun.
Linke Lunge frei beweglich, stark collabiert, iiberall lufthaltig. Rechte Lunge
in ganzer Ausdehnung der Thoraxwand adhdrent, Pleuraflussigkeir beiderseits
nicht vermehrt. Dem vorderen scharfen Lungenrand dicht anliegend, ohne fester
mit ihm verwachsen zu sein, in der Gegend des Thymusrestes ein Tumor von
der Grasse einer Mandarine, leicht braunrdtlich gefirbt, auf dem Durchschnitt
von streifigem Bau, durch zahlreiche rote und schwarze Punkte und Streifen
zesprenkelt.  (Mikroskopisch: Im gefirbten Priparat finden sich dichtgedringte
fassen von stark gefirbten Rundzellen und grosse blasse Keme von linglicher
Gestalt; feine Capillaren mit grossen Endothelzellen.)

Milz nicht vergréssert, von festweicher Consistenz, Zeichnung deutlich.
Nieren klein, blutreich. Mark und Rinde gleichmissig braunrot gefirbt. An der
Grenze beider sehr geringe hellere Streifen. Zeichnung der Rinde deutlich.
Magen und Darm nichts Besonderes. Leber klein, etwas atrophisch, von brauner
Farbe. Nebenniere intakt. Pankreas etwas klein.

Cervix virginell.

Gehirn von sehr schlaffer Consistenz. Hirn und Rickenmark ohne
Befund. -
Anatomische Diagnose: Atrophia fusca mvocardii. Adhaesiones.
leurae dextrae. Lymphosarcoma glandulae thymicae. Atrophia fusca hepatis.
rly.-drns:llpinx dexter.

Uebergeben wurde mir das Gehirn, das sich in der Miller’'schen Fliissig-
keit gut conserviert zeigte und, obgleich es bereits zerlegt war, doch fir eine
l}ntersuclmng anf Schninprﬁpﬂmten noch durchaus brauchbar war, ausserdem
das Rickenmark. Muskeln und peripherische Nerven waren nicht aufbewahrt
worden.

Das Gehirn und Rickenmark wurde in gewohnter Weise in Celloidin
eingebettet.  Als Firbungsmethoden kamen die Carmin-, Alaun-Himatoxvlin,
Marchi, Weigert'sche, Pal'sche, Wolters'sche, Rosin'scheFirbung, sowie die nach
Kulschitsky in Anwendung. :

Riickenmark: Wihrend sich das Brust, Lenden- und Sacralmark im
wesentlichen als normal erwiesen, traten eine Reihe von Verinderuneen im
Halsmark hervor. Einmal fanden sich hier in verschiedenen Hohen zahlreiche
frische Blutungen, fast ausschliesslich in der grauen Substanz. Es sind
kleine Ansammlungen roter Blutkorperchen ausserhalb der Gefasse, im Gewebe,
gelegentlich im nachsten Umkreis einer Ganglienzelle, ohne dass jedoch an
diesen wesentliche Veranderungen nachgewiesen werden konnten.  Es iehlien
alle Zeichen, aus denen auf ein lingeres Bestehen dieser Blutungen hitte
geschlossen werden konnen. Hie und da finden sich die Blutherde in der
Umgebung eines Gefisses, dessen Wandungen verdickt und kleinzellig infiltriert
oder hyvalin-entartet sind. Im Ganzen erscheinen sie besonders in der vorderen
grauen Substanz sowie an der Grenze von Vorder und Hinterhorn, auch noch
in der Basis des letzteren.

Den auffilligsten Befund bildet aber eine Herderkrankung an umschriebener
Stelle des Halsmarks, etwa dem mittleren Bereich der Halsanschwellung ent-
sprechend. Die hier bestehende Abnormitit ist auf den Schnitten schon mit blossem
Auge zu erkennen und zwar als ein transversal verlaufender, den ganzen
Querschnitt oder doch denselben zum grossten Teil durchsetzender Spalt
Er nimmt nicht in allen Schnitten den gleichen Verlauf, durchsetzt die graue
Substanz an der Grenze von Vorder- und Hinterhorn oder auch weiter vorn die
Commissuren, oder verliuft vor denselben und endigt im Vorderseitenstranggebiet,
indem er hier eine Bogenlinie bildet. Bei der ersten flichtigen Betrachtung hat
man den Eindruck, ein Kunstprodukt vor sich zu haben. Das war auch mein
erster Gedanke. Die genauere mikroskopische Untersuchung beseitigt den Zweifel
an dem pathologischen Charakter dieses Befundes.
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Es zeigt sich ndmlich an dieser Stelle — in ganzer Ausdehnung des
Herdes — ein volliger Zerfall und Schwund der nervésen Elemente, wihrend
das Gliagewebe betrichtlich gewuchert ist; es findet sich hier ein dichtes Filz-
und Reiserwerk von Gliafiden und Balken und zwar sowohl in der weissen wie
in der grauen Substanz. In diesem Buschwerk wvon Gliafasern (und binde-
gewebigen Elementen) finden sich auch einzelne Gefisse mit werdickten Wan-
dungen, aber von einer Verméhrung der zelligen Gebilde, speciell von einer
Rundzellenansammlung, kann keine Rede sein.

Der glitse Charakter dieses Herdes ist besonders deutlich an Carmin- und
Kulschitzky- (Pikrinsiure-) Priparaten zu erkennen, wihrend in den nach der
Weigert'schen und Wolter’schen Methode gefirbten der Zerfall des Nerven-
markes deutlich in die Erscheinung tritt.

Da, wo der Herd die graue Substanz durchsetzt, fehlen die Ganglienzellen,
in der Umgebung sieht man einzelne geschrumpfte, fortsatzarme Ganglienkorper.
Der Herd besitzt nur eine geringe Hohenausdehnung, und so ist es zu erkliren,
dass die Marchi-Firbung sich nicht auf dieses Gebiet erstreckt. In anderen
Hohen war an den nach Marchi gefirbten Priparaten eine als sicher patho-
logisch anzusprechende Verinderung nicht wabrzunehmen.

Ein ganz umschriebener Herd findet sich dann noch im oberen Brustmark
in der Umgebung eines erkrankten Gelisses; das Gewebe ist hier zum Teil
nekrotisch zerfallen, andererseits treten hier dichte Gliaziige auf.

Die Riackenmarkshdute sind nicht wesentlich verindert. Nur an ein-
zelnen Stellen des Halsmarkes erscheinen die Meningen, besonders im vorderen
Bereich, etwas verdickt, es gilt dies noch am ehesten fir den in die vordere
Medianfissur eindringenden Fortsatz.

In den unteren Abschnitten der Medulla oblongata keine gréberen
Verinderungen, doch ist die Wandung einzelner Gefisse etwas verdickt und
aufgelockert; auch sind die Kerne und Gefisswinde stellenweise vermehrt. Aus-
gesprochene entziindliche Zustinde oder Degenerationsprozesse fehlen hier aber
villig, und es soll gleich hervorgehoben werden, dass in allen Hohen des ver-
langerten Markes, der Briicke und der Vierhiigelgegend die nervésen Elemente,
speciell die Nervenkerne und die aus ihnen entspringenden Wurzeln unversehrt
sind. Wenigstens lassen sich mit den in Anwendung gezogenen Firbungs-
methoden Abweichungen von der Norm nicht nachweisen. Nur im Bereich des
linken Hvpoglossuskerns ist ein als pathologisch imponierender Befund zu er-
wahnen, nimlich ein kleiner Hohlraum, in dessen Umgebung das Gewebe ver-
dichtetr ist, wihrend der unregelmissig und wie zernagt aussehende Rand aus
kornigem, detritusihnlichem Material besteht.  In einzelnen Héhen schliesst sich der
Hohlrawm unmittelbar an ein Getfiss an, dessen Wandung erkranktist. Allem Anschein
nach handelt es sich um einen kleinen Erweichungsherd (3) und der Hohlraum ist
kiinstlich durch das Herausfallen des erweichten Gewebes beim Schneiden ent-
standen. Uebrigens ist der Kern des N. hypoglossus trotz dieser Herdaffection, die nur
in wenigen Schnitten besteht und auf dem Querschnitt nur einen kleinen Bezirk
einnimmt, von normaler Beschaffenheit.

Verinderungen von schwer zu beurteilendem Wert finden sich dann erst
wieder in den oberen Etagen der Briicke, sowie in der Vierhiigelgegend. Einmal
sind es die frischen Himorrhagien, die sich z. B. in der Hohe der Trige-
minuskerne, im Oculomotoriuskern, aber doch nur in sparlicher Zahl finden.
Ausserdem ist mir ein Befund besonders aufgefallen. An den mit Carmin und
Alaunhimatoxvlin gefirbten Priparaten macht sich in der den Aquaeductus Sylvii
umgebenden graven Substanz ein Gibermaissiger Zellenreichtum bemerklich.
Es sind den Gliazellen durchaus dhnliche, zum grossten Teil einkernige Zellen,
die hier in dichten Massen auftreten, und zwar sowohl in einer mehr diffusen,
als auch in einer herdférmigen Anordnung, kleine Haufen und Gruppen bildend.
Im hinteren Vierhiigel sind solche Zellengruppen auch in der Raphe unterhalb
des hinteren Lingsbindels in der grauen Substanz vorhanden.

Bei der ersten Betrachtung dieser Bilder schien mir der pathologische
Charakter aber jeden Zweifel erhaben. Bei Vergleichung mit entsprechenden
Normalpriparaten tauchten Bedenken auf, und es hat lange Zeit gedauvert, ehe
ich zu einem sicheren Resultate der Beurteilung gelangte. Denn der Zellen-
reichtum dieser Gegenden ist schon in der Norm ein sehr wechselnder, und
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<s kommen in der Umgebung der Sylvischen Wasserleitung Ansammlungen von
Gliazellen vor, die in einzelnen Priaparaten nicht weit hinter den von mir in
unserem Falle vorgefundenen zuriickbleiben,

Dennoch bin ich zu der Ueberzeugung gelangt (und Herr College Hanse
mann, den ich dieserhalb consultierte, hat sich mir angeschlossen), dass hier
¢in krankhafter Befund wvorliegt, da ich solche Zellmassen und zu rundlichen
Gruppen angeordnete Zellhaufen unter normalen Verhiltnissen nicht beobachtet
habe. Ausserdem sind die Gefisse dieses Gebietes zum Teil schwer verindert
bis zu dem Grade einer volligen Sklerosierung, bezw. fibrdsen Entartung
der Gefisswand. In der Hohe des vorderen Vierhiigels tritt von der Pia aus
¢ine kleine Arterie in die Substanz desselben hinein, deren Wandungen von Rund-
zellen dicht besetzt sind; diese -Infiltration erstreckt sich auch noch in die weitere
Umgebung.

Es ist noch hinzuzufiigen, dass in Marchi- Priparaten, die aus der Gegend
der Medulla oblongata — Hohe des X. und X1I. — stammen, nichts Krankhaftes
zu bemerken ist. Denn die schwarzen Schollen, die dic Hypoglossuswurzeln in
ihrem intramedulliren Verlauf begleiten, habe ich noch in keinem Marchi-
Priparat dieser Gegend vermisst.

Fall 1 Brissaud-Lantzenberg.

D. H.,, 41 Jabre, aufgen. am 25. Dec. 95. Eltern an Apoplesie ge-
storben.

Pat. hat selbst frither an Bronchitis geliten und 2mal an ,crises doulou-
creuses du coté droit). Marz 94 soll er an Myocarditis () gelitten haben. Seit
der Zeit starke Abmagerung und allgemeine Schwiche.

Status (Dec. 95): Starrer Gesichtsausdruck. Abflachung der rechten Wange
nnd der Schlifen. Augenschluss kraftlos, unvelltommen. Auch Strnrunzeln
unvollkommen. Die oberen Lider werden nicht vollkoemmen gehoben. Rechter
Mundfacialis bleibt auch etwas zuriick.

Zunge abgemagert, besonders rechts. Deviation nach rechts. Rechte
Zungenhilfte viel schlaffer als linke. Kein fibrill. Zittern. Zungenbewegungen be-
schrinkt. Keine Schlingbeschwerden,

Bulbusbewegungen etwas beschrankt, Diplopie.

Vorderer Rand der Stenocleid. tritt nicht hervor; sternale Portion atrophiert.

Schilddrise voluminos.

Kopfneigung kraftlos. Nackenmuskulatur atrophisch,

An den Armen Abflachung der Muskeln, deren Konturen zum Teil ge-
schwunden sind, und erhebliche Muskelschwiche. Erstes Spatium interosseum
eingesunken. ,,L’éminence thénar gauche est plus diminuée que la droite. Le
pouce a une tendance A se mettre sur le méme plan que les autres doigts.
L'hypoténar ne fait pas de saillie sur le coté cubital de la main. L'atrophie des
interosseux gauches et plus marquée qu'd droite; légére pardsie de ces muscles
mterossenx.”

Auch an Beinen Atrophie einzelner Muskeln, z. B. Vastus internus, Adduc-
toren. Muskelschwiche.

Sensibilitat, Sphincteren normal.

Stimme nasal und rauh. Husten trocken.

Juni 96 wesentliche Besserung. Die allgemeine Abmagerung weniger
ausgesprochen. Ausdruck weniger starr. Ptosis geringer, Augenschluss kriftiger,
Augenbewegungen nahezu frei. Schlucken immer gut. Atrophie an der Muskulatur
der Extremititen geringer. Ermiidung am Abend grésser und auch wvon einem
Tage zum anderen wechselnd. Muss sich beim Gehen oft ausruhen.  Zuweilen
muss er sich mit den Hinden vom Stuhl emporbringen.

Elektrische Erregbarkeit normal, keine Ent:lrtungsr:rm:ht:iuungum

Prifung auf myasthenische Reaktion im October und Nov. 96 mit nega-
tivem Ergebnis, aber das war schon im Stadium der Besserung.

Fall Il BErissaud-Lantzenberg.

C. R., 40 Jahre, Diabetiker.
Im Juni 94 allgemeine Abmagerung und Schwiche.
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August P)q, Schwiche im rechten Arm, dann im linken mit besonderer
Erschwerung des Hebens in den Schultern. Schmerzen in Nackenmuskeln und
Schwache in denselben ,,A la moindre fatigue, au moindre froid, le pent doigt
de chague main s'écartait de 'annulaire®, dann Erschwerung des Sprechens, Pteifens
fiir einige Tage.

Sept. 94 Abmagerung der Schultermuskeln und des Pectoralis. Ermidung
beim Singen. Brissaud konstatierte Atrophie der Arme. Spater Sehstérung, Prosis.
Im November Schwiche in den Armen. Dezember: Verringerung der Atrophie
und der Ptosis, Schwiche in den Armen bleibt. Hinzu kommt Kaumuskelschwache
und Gefithl von Schwiiche in Lippen und Wangen.

Mai g5 fortschreitende Besserung.

Juni 96 wieder etwas grissere Schwiche nach Sn.hnupl'en und Furunculose.
Ermadungssvmptome, auch beim Sprechen und Kauen. Keine Schlingbeschwerden.

Das Ganze ist weniger eine Krankengeschichte, als ein Bericht des
Iranken.

Fall Il Laquer.

C. M., 40jihr. Schneidergeselle, nicht belastet. Im wesentlichen friiher
gesund, im 37. Jahre Gichtanfille, die sich spiter wiederholten. Wegen eines
hartnickigen Katarrh's und einer Schleimbeutelentzimdung im rechten Knie-
gelenk am 21, Mai g7 Krankenhausaufnahme.

Es traten dort zum ersten Male reissende Schmerzen im rechten Arm
und rechten Bein auf und Schwiche in denselben. Nach Hebung der Bronchitis
und Gelenkaffektion wurde er am 17. Juni 97 wieder entlassen. Aber nach
Aufnahme der Arbeit erhebliche Zunahme der Schwiche in den Armen. Der
behandelnde Arzt vermutete luetische Spinalerkrankung und verordnete Schmier-
kur mit schlechtem Erfolg. Jetzt Doppelisehen. Insufficienz des rechten Rectus
internus, Diplopie. Ophthalmoskopisch normal.

Am 11. Sept. 97 Aufnahme ins Krankenhaus. Leichtes Herabhingen der
oberen Augenlider, ausgesprochene Erschopfbarkeit der Levatores palpebr.
Bei wiederholten Bewegungen offenkundige Prosis; bald ist der rechre, bald
der linke Bulbus fiir Minuten nar noch halb von dem Lide bedeckt.

Oft trifft man auch ohne diese kinstliche Erschipfung der Lidheber den
Kranken mit einer Prosis behaftet, die er anstrengendem Lesen verdankt. Ebenso
leicht ermiuidet er beim haufigen Blickwechseln nach aus- und einwirts, auch
beim Grimassieren, Pfeifen und Mundspitzen nach wiederholter Muskelaktion.
Dagegen ist Kauen, Sprechen und Schlucken im_{_}:lm:en ungestort. Nur beim
Abendessen braucht er mehr Zeit zur Zerteilung fester Speisen.

Stimme und larvngoskopischer Befund normal. Psyche trei.

Ausgesprochene Mvasthenie der Arme. Der Gang zeigt, dass auch der
lleopsoas ]Lic[:t erschopfbar ist, er wird nach einigen “Schritten wicgend und
schliesslich ganz un:'Lm}.,]h.h es davert dann 1/;—1/s Stunde, ehe die alie Geh-
fahigkeit erreicht ist.

Die Ermildung einer Muskelgruppe beeintrichtigt auch die Leistungsfihig-
keit anderer.

Atrophien fehlen, aber die Muskeln sind schlaff. Sensibilitit und Sphinkteren
normal. Sehnenphinomene normal und nicht erschapfbar,

Mvasthenische Reaktion ausgesprochen.

Im weiteren Verlauf Uebergang der Mvasthenie in missige Atrophie der
Extremitaten und Zunahme der |,r's~..hl]|1tlanL1t bis zu wirklicher Parese. Die
Atrophie betrifit besonders den Deltwoideus, Biceps, Triceps, die Interossei,
den Quadriceps etc. Besonders auffillig ist das Schwinden der Handmuskulatur
auf beiden Seiten. Jerzt erinnert der Zustand sehr an das Bild der Dvstrophie.

Myvasthenische Reaktion deutlich, aber auch die Zuckungen bei direkter
taradischer Reizung trige. [Faradische Entartungsreaktion {Rumah}. Partielle
EaR  mit obligater Zuckungstrigheit (Erb)]

Fall II Unverricht.

F. K., 26jihrige Dame. Keine Belastung. War sonst frither gesund
und kraftig. Nur der Ricken sei nie besonders stark gewesen.
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Im 21. Lebensjahre erkrankte siec mit Schwindelanfillen, allsemeiner
Korperschwache und Schmerzen im Ricken, die Beschwerden gingen bald zuriick.
1892 wurde sie sehr nervos, besonders gegen Gerdusche. Im Dezember desselben
Jahres 3 Wochen Kopischmerz. Dann traten Schwichezustinde auf, die sich
im Anschluss an einen Influenza-Anfall im Nov. rapid steigerten. Vor Eintritt
der Menses wurden die Beschwerden gewohnlich stirker, um nachher an
Intensitit abzunehmen. Unginstig sollen besonders Hitze und Kilte auf ihr
Befinden wirken.

Jetzt klagt sie Gber starke Schwiche und hochgradige Ermadbarkeit in Armen
und Beinen. besonders beim Gehen, sie fingt gut an und taumelt schliesslich
wie eine Betrunkene. Aufrecht sitzen kann sie nur mit Unterstitzung der Arme.
Auch der Kopf muss beim Sitzen gestiitzt werden.

Befinden grossen Schwankungen ausgesetzt.

Zuweilen Doppelsechen, auch sollen die Augen bei anstrengendem Schen
zutallen. Sprach- und Schlingbeschwerden sollen i. ]. 94 bestanden haben, indem
diese Funktionen schnell versagten, ebenso war das Kauen schwer und nur mit
lingeren Pausen ausfithrbar. Gegenwirtig sollen diese Beschwerden nur auf-
treten, wenn sie besonders stark angegrifien ist.  Sie will etwas vergesslich sein.
Schlaf schlecht. 1

Status (Okt. 97): Leidlich ernihrt, blass. Puls etwas frequent, keine Tem-
peratursteigerung, Sensibilitit intakt. Reflexe, auch von den Sehnen, erhalten.
kein Zitern. In Armen wenig Kraft, doch kann sie gut handarbeiten, aber
mit schneller Ermiidung. Nach 5maligem Erheben der Arme gelingt es nicht
mehr.

Soll sie eine lingere Strecke gehen, so muss sie Unterstiitzungspunkte
suchen. Bei Augenschluss ist sie ganz unsicher. Besteigen eines Stuhles unaus-
fisthrbar.  Will sich im Bett nur mit Unterstitzung der Arme emporrichten
kénnen.  Elektrisch normal, auch keine Erschopibarkeit.  Obere Augenlider
hingen meist mide herab, werden aber auch hiufig in auffilliger Weise
autgerissen.  Pupillen normal. Bei seitlicher Blickrichtung  gleichseitige
Doppelbilder. '

Fall Wheaton.

A., 33 jdhrige Lehrerin, Mutter an Tuberkulose gestorben. Pat. selbst
immer etwas schwichlich und nervés. In den letzten Jahren viel Anstrengung,
arbeitete bis tief in die Nacht. Sie wurde sehr nervis, schlaflos, besonders auch
nach einer Zahnextraktion, bei der sie sich aufregte. In der Nacht vom 21. Juli
heftiger Kopfschmerz, am Morgen dann Prosis und Hyeraesthesia retinae.

Status am 22. Juli. Darftiger Emihrungszustand. Puls und Respiration
normal.  Prosis, heftiger Kopitschmerz und entziindliches Aussehen der Augen
(the inflamed appearance of the eves). Allgemeine Nervositit. Lungen und
Herz gesund, ebenso die Abdominalorgane. Psyche frei. Gesichtsmuskeln und
Zunge freibeweglich. Auch Bulbusbewegungen nicht behindert. Sprache gut.
In Armen und Beinen keine Lihmungssymptome. Sensibilitit, Reflexe, Sphinkteren
normal. In den ndchsten Tagen Zunahme der Prosis, Diplopie, Kaubeschwerden,
Schlatlosigkeit, Gehstorung. Auch die Nackenmuskeln wurden schwach. Deutliche
Erschoptbarkeit in den beteiligten Muskelgebieten und erhebliche Intensitits-
schwankungen, kein fibrillares Zittern.

14. Aug. Zunahme aller Stérungen wihrend der profusen Menstruation
Jetzt auch Schlingbeschwerden. Keine Atrophiet). '

Am 31. Aug. und 7. und 11. Sept: Erstickungsantille.

Sehnenphinomene in letzterer Zeit gesteigert.

Am 14. waihrend Nahrungsaufnahme wieder schwerer Erstickungsanfall,
dann Atemstillstand, wahrend das Herz noch kurze Zeit schlug, daraut Tod an
Respirationslihmung.

1y Ueber elektr, Erregbarkeit nichts gesagt.
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Fall Mailhouse.

L. D.. 23/, Jahre alt, ein frither gesundes Kind, schien in der ersten Woche
des Juli stark unter der Hitze zu leiden und hatte eine Attaque von Durchfall.
Gegen den 6. Juli fiel es auf, dass es zuweilen den Kopf nicht aufrecht halten
konnte, sondern nach hinten gezogen wurde, das dauerte 3—4 Tage. Auch
das Kauen war dabei erschwert, musste oft unterbrechen, und es btstnndTJ}'S[Jh:lgie
sowie zuweilen Dysarthrie. Seit 2 Tagen auch Prosis und Beeintrichtigung der
mimischen Bewegungen.

Status: Keine Belastung. Innere Organe gesund. Doppelseitige Ptosis.
Sonst Augen gesund, indes zeitweilig Schielen. Gesicht ausdruckslos, das Kind
kann nicht lachen. Speichelfluss, Mund gedfinet. Gaumen beweglich, Kauen normal.
Extremititen frei, ermidet aber beim Gehen. Puls, Temperatur, Respiration normal.
Keine Atrophie.

Elektrische Untersuchung unvollkommen.

Ordination: Bettruhe, Strychnin etc. In der Folge schnelle Besserung.

19. Juli wieder gréssere Schwiche.

31. Juli. Alle Lahmungserscheinungen geschwunden.

4. August wieder Anfall von Schwiche der Nacken- und Schlingmuskeln.
Bei drztlicher Untersuchung sind die Erscheinungen wieder zuriickgetreten.

Am 5. August beim Kaffeetrinken Schlingbeschwerden und plotzlicher Tod
an Herzlihmung. Keine Autopsie.

Fall Kostezky.

Bei einem 24jihrigen Mann, welcher an Anfillen von Herzklopfen und
Atmungsbeschwerden gelitten hat, entwickelte sich Schwiche in der Rumpf und
Extremititenmuskulatur, sodass er seine Thitigkeit aufgeben musste. Die Stimme
wurde nasal und die Atmung erschwert. Dieser Zustand verschwand innerhalb
weniger Wochen, Nach 2 Monaten in Folge einer Gemiitserschiitterung Schluck-
beschwerden. Status: Starke Abmagerung, Muskulatur schwach entwickelt.
Beiderseitige Prosis, Gesichtsausdruck maskenartig, Diplegia facialis. Zunge wird
miithsam ausgestreckt, Parese der Pharyvnx- und Larvnxmuskeln. Dysarthrie,
Dvsphagie, Kaubeschwerden, Parese des Diaphragma. Dyspnoe. Anfille von
Herzklopfen mit Puls von 112. Parese und Atrophie verschiedener Rumpf-
und Extremitatenmuskeln (Pectorales, Deltoidei, Thenar, Hvpothenar etc.), Reflexe,
Sensibilitit intakt.

Grad der Parese schwankend. Ermiadbarkeit bis zn dem Grade, dass sich
nach mehrmaliger Augenbewegung Diplopie einstellr.

Verlauf deutlich remimerend. Der Autor meint, dass dieser Fall einen
Uebergang zwischen Duchenne’s progressiver Bulbirparalyse und der
asthenischen darstelle.

Fall Il Saenger-Wilbrand.

Frl. W., 41 Jahre, leidet seit mehreren Jahren an nervosen Beschwerden.
Seit vergangenem Winter fiithlt sie sich dusserst matt, konnte ihre Glieder kaum
mehr bewegen, nicht mehr Treppen steigen. Beim Essen wurden ihr die Kiefer
miide, sodass sie zuletzt nur noch flissige Nahrung aufnahm. Vor 2 Jahren
Prosis und Diplopie. Wurde wegen der letzteren Storung operiert,

St. pr. Grosse magere Person von mudem Aussehen, Augen halb ge-
schlossen. Kann einmal nach oben blicken, dann sinken die Lider sofort herab
und kénnen nicht wieder gehoben werden. DBei starrem Fixieren fallen beide
Augen ganz zu. Strabismus convergens. Unvollstindige Ophthalmoplegia exterior,
Im Gesichisfelde leichte Ermiidbarkeit. Nach Erholung der Augen volle Seh-
schirfe. Lichtblendung und Photopsien, Pupillen ete. normal.  Augenschluss
mangelhaft unter Zuckungen. Zeitweise Zuckungen im linken Mundwinkel.

Sprache eigentimlich verschleiert, manche Worte kommen ziehend (¢ Ref.}
heraus. Bei lingerem Sprechen tritt sehr schnell Ermiidung ein.

Allgemeine Sensibilitit intakt, Reflexe vorhanden.

Spiter gebessert entlassen.
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In diesem Falle bestanden neben den Symtomen der asthenischen Bulbiir
paralyse auch die Erscheinungen der nervisen Asthenopie.
(Nichts gesagt uber Muskelzustand und elektrische Erregbarkeit.)

Es ist eine recht bunte Gesellschaft, die sich in dieser Gruppe
vereinigt findet, dozh werden die Gesichtspunkte, welche fiir ihre
Aussonderung bestimmend waren, bei der Revision der einzelnen
Beobachtungen erdrtert werden.

Ich habe zunachst einige Fille in diese Rubrik gebracht, in
welchen die Untersuchung, soweit sie aus dem Krankenbericht
hervorgeht, eine zu unvollkommene gewesen ist, als dass aul Grund
derselben die Diagnose mit Bestimmtheit gestellt werden konnte.
Hierher gehort der Fall II von Bernhardt, der II. von Unver-
richt, der II. von Brissaud-Lantzenberg, der unter II. von Wil-
brand-Saenger mitgeteilte, sowie die von Wheaton und Mail-
house. Es ist zuzugeben, dass diese Gruppe einerseits noch
wesentlich erweitert werden konnte, dass andererseits bei ihrer
Zusammenstellung insofern nicht mit peinlicher Konsequenz ver-
fahren werden konnte, als sich auch unter Gruppe III einzelne
Beobachtungen finden, 'in denen die Krankengeschichte manche
Liicke aufweist. Insbesondere ist es aber das Fehlen jeder Angabe
iiber das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit, welches mich
bei vielen dieser Fille bestimmt hat, sie nicht zu den sicheren
zu rechnen. Der von Brissaud-Lantzenberg mitgeteilte II. stellt
aber iiberhaupt mehr eine Anamnese, als eine Krankengeschichte dar.

Am ehesten kann man noch von den von Bernhardt,
Wilbrand-Saenger, Mailhouse und Wheaton beschriebenen
sagen, dass sie wahrscheinlich zur myasthenischen Bulbarparalyse
gehoren,

Es folgen dann die 3 Fille mit Obduktionsbefund, deren
Deutung und Klassifizierung einige Schwierigkeit bereitet.

Was zunichst die Beobachtung von Berkley anlangt, so
glaube ich, sie wegen der Imbecillitat des Patienten und besonders
wegen der durch die Autopsie nachgewiesenen Grosshirnerkrankung
ohne weiteres ausscheiden lassen zu diirfen.

Den von mir unter V mitgeteilten Fall, in welchem die
klinische Diagnose zwischen Poliencephalomyelitis und Bulbar-
paralyse ohne anatomischen Befund schwankte und der anatomische
Befund kein ganz negativer war, muss ich zu den unsicheren und
zweifelhaften rechnen, zumal die klinische Beobachtung eine un-
vollkommene gewesen ist, und halte ich es jedenfalls nicht fiir be-
rechtigt, ihn fiir den Ausbau des Krankheitsbildes der myasthenischen
Paralyse zu verwerten.

Am schwierigsten ist die Beurteilung und Klassifizierung des
II. Senator'schen Falles (er ist chronologisch der erste der von
ihm beobachteten), und ich muss gestehen, dass ich lange ge-
schwankt habe, ob ich ihn in die Gruppe 1 oder IV aufnehmen
sollte. Jedenfalls hat er mit der myasthenischen Paralyse den nega-
tiven anatomischen Befund und die Bulbirsymptome gemein. Aber
es bestand eine rechtsseitige Hemiplegie (mit Fussclonus auf der
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rechten Seite), und komplete Anarthrie, wenn nicht gar Aphasie;
also Erscheinungen, welche dem Krankheitsbild der myasthenischen
Paralyse so fremd sind, dass wir aus diesem Grunde der Be-
obachtung einen besonderen Platz anweisen miissen.

Wir kommen dann zu einer Reihe von Fillen, in denen
neben den Erscheinungen der myasthenischen Paralyse einzelne
Symptome vorgelegen haben, die zu dem Bilde dieser Krankheit,
welches wir auf Grund der Mehrzahl der Beobachtungen ent-
worten haben, nicht gehéren.

Zunichst gilt das fiir die von Dumarest angefiihrte Starre
der Pupillen auf Lichteinfall und bei Accommodation. Es ist dieses
Symptom zwar auch in dem in Gruppe III referierten Eulen-
burg’schen Falle geschildert worden, aber die entsprechenden
Angaben sind dort nicht ganz ubereinstimmend — einmal heisst
es, die Reaktion sei eine trage und an anderer Stelle, sie sei fast
aufgehoben gewesen — andererseits haben wir schon unseren
Zweifeln beziiglich der Verwertbarkeit dieses Falles Ausdruck ge-
geben und hatte er vielleicht richtiger in Gruppe IV Aufnahme
gefunden. Jedenfalls zahlen wir beide Beobachtungen zu den un-
sicheren und halten uns auf Grund derselben nicht fiir berechtigt,
das Symptom der Pupillenstarre in das Krankheitsbild der myasthe-
nischen Paralyse aufzunehmen.

Es folgt dann eine Beobachtung von Grocco, die mir leider
nur im Referat zuginglich gewesen ist. Nach diesem Bericht ge-
hirte zu den Symptomen des Leidens auch die Erschopfbarkeit
des Sphincter pupillae (,,sous l'influence d'un stimulus rapide pro-
longé*, wie es in dem Referat von Massalongo heisst), und des
Herzens (,ralentissement sensible du coeur aprés des faibles
efforts). Diese Erscheinungen passen nicht in den Rahmen des
von uns entworfenen Krankheitsbildes, da sich das Symptom der
Myasthenie nur auf die vom Willen beherrschten Muskeln erstreckt.
Jedenfalls bleiben weitere tiberzeugende Beobachtungen entsprechen-
der Art abzuwarten, ehe wir diese Zeichen in die Symptomatologie
der bulbiren Neurose aufzunehmen berechtigt sind.

Die EErschopfbarkeit des Sphincter iridis hat auch Kojewnikoff
in seinem II. Falle beschrieben, aber wir mussen diesen schon aus
anderen gleich anzufithrenden Griinden zu den zweifelhaften und
jedenfalls zu den unreinen rechnen. Zu den ungewdohnlichen
Symptomen desselben gehorte auch die Ermiidbarkeit des Sehnerven,
insbesondere der peripherischen Netzhautabschnitte, eine auch von
Wilbrand-Saenger beschriebene Erscheinung, an der wir keinen
Anstoss nehmen wiirden, da sie als Zeichen der Hysterie und
Neurasthenie auch im Geleite der bulbiren Neurose auftreten
kénnte. Diese Vorstellung ist um so mehr berechtigt, als auch
anderweitige, vielleicht als hysterisch zu deutende Erscheinungen:
Herabsetzung der Sehschiirfe und des Geschmacks, bei Kojewni-
koff vorlagen. Ferner schildert er voriibergehende Glycosurie,
Amenorrhoe, Odeme und Pulsverlangsamung, Sugillationen etc.
(ranz besonders ist es aber die bei seiner Patientin wiederholent-
lich nachgewiesene Entartungsreaktion in einem umschriebenen
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Muskelgebiete, welche wuns zwingt, dem Fall eine Sonderstellung
zu geben.

Und damit kommen wir zu der wichtigsten Unterabteilurg
dieser Gruppe: den Fallen, in denen das Verhalten der Muskel-
ernihrung und der elektrischen Erregbarkeit nicht mit den
oben fiir die myasthenische Paralyse festgestellten Thatsachen in
Einklang steht.

Es ist zunachst einer der von Erb beschriebenen Fille (11),

den wir aus diesem Grunde in Gruppe IV gebracht haben, ob-
gleich er im iibrigen als ein durchaus typischer anzusehen ist.
s heisst in demselben anfangs: , Elektrische Erregbarkeit scheint
normal, und spater: Die Masseteren sind jetzt entschieden atrophisch;
an ihrer Stelle unterhalb des Jochbogens eine tiefe Grube.
Die Zunge scheint ebenfalls atrophisch.** Leider fehlen alle weiteren
Angaben iiber das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit, die
gerade in diesem Stadium der Atrophie und beziiglich dieser
Muskeln von entscheidender Bedeutune gewesen sein wiirden, Wir
miussen also den Fall zu den unsicheren rechnen, wenn er auch
den unter Gruppe 1II angefiihrten sehr nahe steht.

In diese Rubrik gehdrt ferner eine Beobachtung Goldflam's
aus dem Jahre g1. Abgesehen von den im Verlaufe der Krankheit
sich wiederholentlich einstellenden Ohnmachten und dem West-
phal’'schen Zeichen (bezw. dem Fehlen aller Sehnenphinomene an
den unteren Extremitaten), fand sich hier eine Atrophie der kleinen
Handmuskeln mit starker Herabsetzung der elektrischen Irregbar-
keit und partieller Entartungsreaktion.

Es ist aus diesen Grunden nicht erlaubt, diesen Fall der
myasthenischen Paralyse einzureihen, wenngleich es nicht auszu-
schliessen ist, dass eine Kombination des Leidens mit anderweitigen,
zu wirklichem Muskelschwunde fiihrenden Affektionen vorkommt.
Dieselbe Deutung trifft vielleicht fiir die schon citierte Beobachtung
Kojewnikoff's zu, in welcher neben myasthenischer Reaktion
EEntartungsreaktion in der atrophischen Zungenmuskulatur nach-
gewiesen wurde.

In dem I. der von Brissaud-Lantzenberg geschilderten
Falle ist die Atrophie sogar eine ausgebreitete, und wenn die
spater im Stadium der Besserung vorgenommene elektrische Unter-
suchung auch normale Verhaltnisse ergab, so hindert doch die
starke Betonung der Atrophie die Diagnose myasthenische Para-
lyse mit Bestimmtheit zu stellen,

Auch die sonst so typische Beobachtung (II) von Laquer
muss unter die Rubrik der zweifelhaften gebracht werden, weil
sich eine ausgebreitete Atrophie mit partieller Ea R. ({und
faradischer Entartungsreaktion) entwickelte, eine Lrscheinung, die
den Autor sogar zu der irrigen Annahme verleitete, dass die
myasthenische Lahmung ein Vorstadium der Muskelatrophie bilde.

Fir die Beobachtung Fiirstner's haben dieselben BEe-
denken Giiltigkeit.

- Kostezky hat im Hinblick auf die Atrophie selbst die An-
sicht ausgesprochen, dass der von ihm beobachtete Fall eine

Oppenheim, Die myasthenische Paralyse, |
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Mittelstellung zwischen der progressiven atrophischen und der
asthenischen Bulbarparalyse einnehme.

Jendrassik erwahnt ebenfalls, dass er bei seinem Patienten
eine starke Herabsetzung der Erregbarkeit im Bereich der Faciales
gefunden habe, im iibrigen scheint das Bild ein charakteristisches
gewesen zu sein, nur traten neben den S}-'mptomt:n der ,,.bulbiren
Neurose* (2) die Zeichen der Basedow'schen Krankheit hervor.

Schliesslich habe ich selbst im Jahre g5 die Kranken-
geschichte eines Patienten verdffentlicht (Fall IV Oppenheim,
Gruppe IV), bei dem alle anderen Zeichen auf eine ,,Bulbarparalyse
ohne anatom. Befund* hinwiesen, wihrend die starke Herab-
setzung der elektr. Erregbarkeit in einem Muskel (im Orbicularis
palpebrarum) mich in der Beurteilung des Leidens etwas unsicher
macht und veranlasst, ihn einstweilen in Gruppe IV unterzubringen.

Ungewdhnliche Symptome,
Atypische Fille, Komplikationen.

Besonders ist es die im vorigen Abschnitt zusammengestellte
Kasuistik, welche uns das Material fiir die Ermittlung und Beur-
teilung der ungewdhnlichen Symptome, der atypischen Formen
und der Komplikationen dieses Leidens bietet. Es ist aber auch
schon in dem die spezielle Symptomatologie behandelnden Teile
auf Erscheinungen hingewiesen worden. die in vereinzelten Fillen
beobachtet wurden, wiahrend sie zu den typischen Merkmalen
nicht gerechnet werden konnten.

Dahin gehoren zunichst die so selten vorkommenden
ps ychischen Stérungen, die wir als Komplikation oder als
sekundidre Erschemung (Gemitsverstimmung aus Gram iber das
l.eiden, Inanitionsdelirien etc.) auffassen mussten, da die myasthe-
nische Paralyse selbst keine Stérungen des Seelenlebens mit
sich bringt,

Das gleiche gilt fiir die objektiven Storungen der
Sensibilitat, die in den typischen Fallen durchaus vermisst
werden und da, wo sie beobachtet wurden, auf ein komplizierendes
Leiden — wohl meistens Hysterie — zuriickgefiihrt werden
mussten (wie in den Beob. von Ballet, Kojewnikoff, Wilbrand-
Saenger u. A.).

Ihnen reihen sich die Falle mit sensorischen Stérungen
an, fiir die zum Teil ebenfalls die Kombination mit Hysterie oder
Neurasthenie anzunehmen ist, wahrend es sich in anderen um- eine
sewdihnlich im Anschluss an Influenza oder eine andere Infektions-
krankheit aufgetretene, neben der Myasthenie bestehende, aber
nicht zu ihr gehdrende Anosmie, Ageusie oder dergl. handelte.

Es folgen die Beobachtungen, in denen sich die Symptome
der rapiden Erschépibarkeit auch auf nicht-quergestreifte (nicht dem
Willen unterworfene) Muskeln erstreckte. Es diirfte sich da nicht
um eine fremde Komponente, sondern in der That um ein unge-
wihnliches Zeichen des Leidens handeln, entsprechend jenen ver-
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einzelten merkwiirdigen Beobachtungen, in denen auch unter
anderen Verhiltnissen dem Willen physiologisch nicht unterworfene
Muskeln willkiirlich bis zu einem gewissen Grade beeinflusst werden
konnten (Herz, Pupille ete.)

Es unterliegt keinem Zweifel, dass eine durch den Augen-
spiegel nachweisbare, oder wir diirfen sagen, eine materielle Er-
krankung des N. opticus nicht zu dem Bilde dieser Krankheit
gehiort. Wenn nun doch ein oder zwei Fille beschrieben worden
sind, in welchen derartige Stérungen vorgelegen haben, so hat es
sich entweder iiberhaupt nicht um das hier in Frage stehende
Leiden gehandelt oder um eine Kombination desselben mit einer
anderweitigen Affektion.

Ebenso diirfte die reflektorische Pupillenstarre zu
deuten sein, die in 2 Fillen, welche hierhergerechnet wurden,
konstatiert worden ist. Und auch beziiglich der Harnverhaltung
und Incontinentia urinae muss ich an dieser Auffassung
festhalten.

Wahrend das normale Verhalten der Sehnenphidnomene
die Regel bildet, ist es nicht ungewdhnlich, dass sie gesteigert sind,
auch eine Abschwichung derselben kann vorkommen. Aber die
Steigerung entspricht nicht dem fiir die spastischen Zustinde
charakteristischen Bilde (es fehlt immer der Muskelspasmus und
das Babinski'sche Phianomen), und die Abschwiichung erreicht nicht
den Grad der vollkommenen Aufhebung, wenn es auch gelegent
lich gelingt, das Kniephinomen auf dem Wege der Erschipfung
(durch wiederholtes Percutieren der Patellarsehne) voriibergehend
zum Schwinden zu bringen.

Wenn auch ungewollte Bewegungen vom Charakter
des fibrilliren Zitterns und des Tic (convulsif) in vereinzelten
Fallen vorkommen und ausnahmsweise choreiforme Zuckungen
beobachtet wurden, so fehlen doch alle anderen Reiz-
erscheinungen auf motorischem Gebiete; insbesondere
gehidren Krampfe nicht zu dem Symptombilde dieser Krankheit,
wahend sie als Zeichen einer sie komplizierenden Hysterie in
die Erscheinung treten konnten.

Das sog. bulbare LLachen und Weinen ist ebenfalls bei
dieser Affektion nicht beobachtet worden.

Am schwierigsten ist die Irage zu beantworten, ob die
echte Muskelatrophie zu den ungewd&hnlichen Zeichen der
myasthenischen Paralyse gehdren kann. Wir haben gezeigt, dass
sie in den sichern, typischen Fillen wvermisst wird und konnten
uns namentlich darauf berufen, dass auch in jenen, in denen der
Tod nach mehrjahriger Dauer des Leidens erfolgte, sowchl die
charakteristischen Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit als
auch vor allem bei der post mortem ausgefithrten Untersuchung
die Zeichen der Muskelatrophie nicht gefunden worden sind.

Dem gegeniiber haben wir in diesem Abschnitt eine kleine
Aunzahl von Fillen zusammenstellen kénnen, in denen wenigstens

o=
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in einem Teill oder in einzelnen der von der Lahmung ergriffenen
Muskeln eine in die Augen fallende Atrophie mit starker quanti-
tativer Herabsetzung der Erregbarkeit oder gar mit partieller EaR
beschrieben wurde.

Wenn nun auch in einigen der typischen und durch die Ob-
duction verifizierten Fallen von der Abflachung einzelner Muskeln
die Rede war, so ging doch aus dem normalen Verhalten der
elektrischen Erregbarkeit, aus dem Verlauf und aus der anato-
mischen Untersuchung hervor, dass es sich um eine echte degene-
rative Muskelatrophie nicht gehandelt hat. Und wenn hier ebenso
einmal in einem wumschriebenen Muskelgebiet die elektrische
Erregbarkeit herabgesetzt gewesen zu sein schien, so mussten wir
dagegen einwenden, dass es sich auch da meist nur um eine
Schatzung (nicht um eine genaue Messung) und um eine nicht-
konstante Erscheinung handelte, und dass ferner nicht auf die
durch die Myasthenie bedingte Veranderung der Reaktion Riick-
sicht genommen worden ist.

Wir mussten also daran festhalten, dass die Muskulatur bei
dieser Affection in ihrem histologischen Verhalten und in ihrer
Reaktion auf den elektrischen Strom der Norm entspricht (wenn
man von der der Myasthenie entsprechenden elektrischen Reaktions-
weise absieht.)

Unseres Erachtens diirfen auch die in diesem Abschnitt mit-
geteilten Fille diese Auffassung nicht erschiittern. Und wenn ein
kleiner Teil derselben erhebliche Verinderungen der Erregbarkeit,
selbst im Sinne der Entartungsreaktion darbietet, so durfen wir
nicht folgern, dass diese zu den Symptomen der Myasthenie ge-
horen kann, sondern haben diese Falle selbst in eine besondere
Rubrik zu bringen.

Es ist richtig, dass ein Teil derselben, insbesondere der von
Kojewnikoff mitgeteilte, all’ die charakteristischen Ziige unseres
Krankheitsbildes enthalt, und damit kann es nicht von der Hand
gewiesen werden, dass wir auf Grund weiterer Erfahrungen kunftig
zur Abgrenzung eines besonderen Typus der myasthenischen
Paralyse gelangen konnten, der sich durch das Auftreten schwerer
Verinderungen der elektrischen Erregbarkeit in einzelnen Muskel-
oebieten auszeichnet. Einstweilen haben wir nicht das Recht dazu,
miissen derartige Fille vielmehr ganz ausscheiden lassen oder zu
den Mischformen rechnen, der Vorstellung Raum gebend, dass auch
einmal mit den hypothetischen Krankheitserregern der ,,Bulbir-
paralyse ohne anatomischen Befund‘* ein Virus in den Kreislauf
gelangen kann, welches die charakteristischen Verianderungen der
degenerativen Atrophie hervorbringt.

Selbst beziiglich des Vorkommens quantitativer Stérungen
der elektrischen Frregbarkeit haben wir uns noch mit grosser
Reserve auszusprechen. Auch hier sind weitere, umfassende Unter-
suchungen erforderlich, die durch genauve wiederholte Priifung
(unter Benutzung des abs. Galvanometers) und unter voller Beriick-
sichtigung der durch die myasthenische Reaktion bedingten Ver-
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haltnisse feststellen, ob die quantitative Abnahme der Erregbarkeit
ein dauerndes Zeichen dieses Leidens bilden, d. h. auch im nicht-
ermideten Muskel hervortreten kann.

- £
Auf Ko mplicationen haben wir schon wiederholt Bezug
genommen. Hier soll aufdieseFrage etwas niher eingegangen werden,
An die Spitze der Betrachtung diirfen wir den Satz stellen, dass
die myasthenische Paralyse meistens ein unkompliziertes
Leiden bildet, dass die Neigung, sich mit anderen Erkrankungen
des Nervensystems zu assoziieren, keine ausgesprochene ist.

In erster Linie ist es die Hysterie, und wohl auch die Ne ur-
asthenie, mit welcher die Affektion sich verkniipfen kann.
Beispiele dieser Art sind oben wiederholt angefiihrt, und ich ver-
fiige selbst iiber eine typische Beobachtung (einen in Gemein-
schaft mit Dr. Hirschberg beobachteten Fall mit tétlichem
Ausgang an Nephritis) in  welcher neben einer schweren
Hysterie der Symptomenkomplex der myasthenischen Paralyse in
voller Entwicklung vorlag. Leider besitze ich keine genauen
Notizen iiber diesen Fall, sodass ich auf eine Wiedergabe der
Krankengeschichte verzichten muss.

Bei der grossen Verbreitung der Hysterie ist hier zunichst
an ein zufilliges Zusammentreffen zu denken. Da sich aber, wie
wir oben gezeigt haben, auch die myasthenische Paralyse auf dem
Boden der neuropathischen Diathese entwickelt, ist wohl in diesem
gemeinschaftlichen Nahrboden die Ursache der Coineidenz zu suchen.

Am hiufigsten kombiniert sich die bulbire Neurose mit der
Basedow'schen Krankheit oder, wie wir zunichst sagen wollen:
mit Symptomen des Morbus Basedowii, denn es sind bald nur ein-
zelne Erscheinungen dieses Leidens, die neben den Zeichen der
myasthenischen Paralyse hervortreten, bald ist es der typische
Symptomenkomplex des Morb. Basedowii, mit dem sich ein der
ersteren entsprechendes oder verwandtes Krankheitsbild vereinigte,

Am hiiufigsten ist es der Exophthalmus, mehrmals (so in
einem von Kalischer und einem von mir beschriebenen FFalle) der
Exophthalmus und die Struma, daneben auch die Tachycardie,
welche im Geleit der myasthenischen Paralyse zur Beobachtung
kamen., In keinem dieser Fille konnte die Diagnose Basedow-
sche Krankheit mit Bestimmtheit gestellt werden, wenngleich
auch Hyperidrosis und selbst Durchfalle bei meiner Patientin im
Verlauf der Krankheit auftraten.

Das Graefe'sche Symptom wird von Goldflam erwihnt.
Die Hypertrophie der Glandula thyreoidea als einzige Komplication
des Bulbirleidens fiihren Charcot und Marinesco an.

Von einer Kombination der beiden Krankheitszustinde -
des Morbus Basedowii und der myasthenischen Paralyse -
spricht Remak in einem Falle, den er allerdings nur beilaufig in
einer Diskussion citiert.
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Iis stehen uns ferner eine Reihe von Beobachtungen aus
der Literatur zu Gebote (Warner, Bristowe, Ballet, Selig-
miiller, Liebrecht, Rothmann, Marinau. A.), in denen neben
dem Symptombilde des M. Basedowii die Ophthalmoplegie mit
oder ohne Bulbiarsymptome in einer dem Typus der myasthenischen
Paralyse entsprechenden oder verwandten Weise in die Erscheinung
trat. Unter den Fallen dieser Kategorie ist der von Jendrassik
beschriebene, oben (5.111)referierte, der wichtigste, weil hier das den
M. Based. komplizierende Leiden der bulbaren Neurose am niichsten
steht?).

s ldsst sich aus diesem Material jedenfalls soviel entnehmen,
dass sich die beiden Erkrankungen miteinander verkniipfen konnen.
Jendrassik denkt an einen inneren Zusammenhang, indem er die
beiden Symptomenkomplexe von einer organischen Erl-.l"r.lﬂ\ll'ﬂ"-"' der
grauen Massen am Boden des Metencephalon ableitet {l‘ohn-
myelencephalitis). Dass diese Erkrankung aber keine materielle,
nachweisbare zu sein braucht, geht sowohl aus der Literatur des
M. Basedowii als auch aus vereinzelten Beobachtungen hervor,
in denen die im Verlauf desselben aufgetretene Ophthal-
moplegie auf eine anatomische Erkrankung nicht zuriickgefiihrt
werden konnte, Wir wiirden also die Theorie Jendrassik s dahin
modificieren miissen, dass eine mit unseren Hilfsmitteln nicht
nachweisbare Affektion des Kerngraus am Boden des III. und
IV. Ventrikels sowohl den M. Basedowii wie die ihn zuweilen be-
gleitenden Ophthalmo-Bulbarsymptome hervorzubringen vermag,
eine Hypothese, gegen die sich aber auch mancher Einwand er-
heben liesse.

Sehr schwierig ist die Beurteilung der anderen Fille, in
denen nur Bruchsticke der Basedow'schen Krankheit vorlagen,
Hie und da ist es noch berechtigt, auf Grund des Zusammentreffens
mehrerer Erscheinungen (Exophthalmus, Tachycardie, Struma) eine
forme fruste des M. B. zu diagnostizieren. Aber bei der genaueren
Betrachtung der Verhiltnisse erscheint auch das gewagt. Denn der
Exophthalmus kann eine einfache Folge der Ophthalmoplegie sein,
wenngleich dieser sekundare Exophthalmus wohl nie einen hohen
Grad erreicht. Die Tachycardie kann ein selbstandiges Symptom
des Leidens _resp. eine l'ulgc der Dyspnoe oder der allgemeinen
]_raclmpﬁmg bilden. Und eine leichte Schwellung der 1hyremdc
— um die es sich in den in Frage stehenden Fallen ofters ge-
handelt hat — kann natiirlich nicht ohne Weiteres als ein Zeichen
des M. Based. betrachtet werden.

Immerhin kann ich mich auf Grund der eigenen Beobach-
tungen und der vorliegenden Kasuistik des Ltndmckq nicht erwehren,
dass entweder die Krankheitserreger — im weiteren Sinne desWortes

der myasthenischen Paralyse im Stande sind, den symptomen-
complex des Morb. Basedowii resp. einen Teil seiner Symptome

) Auf ecinen soeben von Dinkler (Arch. f. Psych. Bd. 33 H. 2) be
schricbenen Fall kénnen wir schon wegen des komplizierten Charakters der Er-
krankung nicht eingehen.
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hervorzurufen, oder dass bei bestehendem, wenn auch nur schwach
entwickeltem Basedow., vielleicht schon bei einer Erkrankung der
Thyreoidea, die erstern ein leichteres Spiel haben, indem die Em-
planglichkeit fiir das Leiden erhoht ist. Nimmt man an, dass der
Thyreoidea die Aufgabe zukommt, giftige Stoffwechselprodukte un
schidlich zu machen, so wiirde diese Steigerung der Disposition bei
ihrer Erkrankung dem Verstindnis keine Schwierigkeit bereiten.

Wir konnen diese Betrachtungen in folgende Satze zu-
sammenfassen: '

i. Der Symptomenkomplex der myasthenischen Paralyse
kann sich mit dem des Morbus Basedowii vereinigen.,

2. Hiufiger kommt es vor, dass nur die eine dieser Affektionen
deutlich entwickelt ist, wiihrend die andere schwach ausgepragt
ist oder nur in einzelnen Symptomen besteht, die das Leiden
nicht bestimmt diagnostizieren lassen.

3. Einzelne Erscheinungen, wie der Exophthalmus, die
Tachycardie kommen bei beiden Krankheitszustinden vor, be-
weisen also in ihrer Isoliertheit nicht, dass M. B. besteht.

4. Oft liasst sich jedoch aus dem Grad und Charakter der-
selben und besonders aus der Verkniipfung mehrerer erkennen,
dass neben der bulbiiren Neurose eine Abortiviorm des M. Base-
dowii vorliegt.

5. Wir miissen annehmen, dass das Bestehen einer dieser
Affektionen die Empfinglichkeit fiir die Noxen, welche dic
andere hervorrufen, steigert. Insbesondere scheint es, als ob dic
Basedow'sche Krankheit und vielleicht selbst jede mit einer
Storung ihrer Funktionen einhergehende Affektion der Gland.
thyreoidea die Disposition zur Erkrankung an myasthenischer
Paralyse erhaht,

Ob auch eine Kombination der ,.Bulbarparalyse ohne ana-
tomischen Befund®* mit anderen Formen der Bulbirlahmung ins-
besondere der Polioencephalomyelitis vorkommt, ob es ferner
Misch- und Uebergangsformen giebt, steht nicht fest. Doch
scheinen einige Beobachtungen, auf die schon hingewiesen wurde
und im niichsten Abschnitte noch einmal zuriickgegriffen wird,
aufl die Existenz derselben hinzudeuten.

Diagnose, Differentialdiagnose.

Wie fast alle Erkrankungen des Nervensystems ist auch
diese bei vollkommener und typischer Entwicklung leicht zu diag-
nostizieren, wahrend sie in ihren Anfangsstadien, bei unvoll-
kommener Ausbildung und besonders bei dem Auftreten unge-
wihnlicher Erscheinungen schwer zu erkennen sein kann.

Wir diirfen von keinem einzigen Symptom sagen, dass es
ein pathognomonisches sei; es ist vielmehr das Gesamtbild, wie es
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sich auf der Hohe der Erkrankung und besonders auch bei der
Betrachtung des Verlaufs darbietet, welches das Leiden kenn-
zeichnet.

Die Kombination von Bulbarsymptomen mit einer
meist unvollkommenen Ophthalmoplegia exterior und
mit Schwiche der Rumpf- und Extremititenmuskeln, die
nicht-apoplectische, nicht einmal acute, sondern meist
langsame oder schubweise Entwicklung dieser Lahmungs-
erscheinungen, die meist starke Betonung der Kaumuskel-
schwiche wund der Parese des Augenschliessmuskels,
die hdaufige Beteiligung der Nackenmuskulatur, der rein
motorische Charakter der Ausfallserscheinungen, das
Ueberwiegen der Myasthenie uber die Lihmung in ein-
zelnen oderin allenbeteiligtenMuskeln, derremittierende
Verlauf, das Fehlen der echten Muskelatrophie und der
ihr entsprechenden Verinderungen der elektrischen
‘rregbarkeit auch bei langer Dauer des Leidens, die
oft nachweisbare myasthenische Reaktion, diese Er-
scheinungen vereinigen sich zu einem héchst charak-
teristischen Symptomenbilde,

Ich sagte, dass kein einziges dieser Zeichen an sich pathogno-
monisch sei und habe das noch zu beweisen. Fiir die Mehr-
zahl der angefiihrten Kriterien bedarf die Behauptung des Be-
weises nicht.

Am chesten konnte man geneigt sein, die Myasthenie und
besonders die myasthenische Reaktion fiir ein sicheres Zeichen
zu halten. Dass das nicht zutrifft, geht indes schon aus dem histo-
rischen Teil hervor, in dem ich auf eine eigene Beobachtung von
Sclerosis multiplex mit den typischen Erscheinungen der Myas-
thenie verweisen konnte, die ich zu einer Zeit beschrieben habe,
in welcher die Bedeutung dieses Symptomes fiir unsere Krankheit
noch nicht erkannt war.

Indes beschriankte sich da das Phanomen auf ein umschriebenes
Muskelgebiet, wahrend das universelle Auftreten desselben wenig-
stens bislang bei keiner anderen Krankheit beschrieben ist. Wenn
die Ermiidung, die Anstrengung der gelihmten Muskeln auch bei
anderen Paralysen und besonders auch bei anderen Formen der
Bulbirparalyse (bei der progressiven und mehr noch bei der
infantilen Form von Brissaud, Londe, Fazio) die Beschwerden
steigert, sodass z. B. die Sprache bei langerem Sprechen
undeutlicher wird, so erreicht doch bei der myasthenischen
Paralyse diese Erscheinung gemeiniglich einen Grad der Entwick-
lung und eine Verbreitung, wie das bei keiner dieser anderen
Affektionen beobachtet wurde,

Es existieren allerdings einzelne Fille, die als Polience-
phalomyelitis gedeutet wurden oder auzh nach ihrer anato-
mischen Grundlage gedeutet werden mussten, mit typischen Er-
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mildungserscheinungen. Am besten beobachtet und untersucht ist
in dieser Hinsicht ein von Kalischer!') mitgeteilter. Aber man
ist berechtigt, zu vermuten, dass hier eine Kombination der myas-
thenischen Paralyse mit der Poliencephalomyelitis vorgelegen hat,
eine Auffassung, die ja auch fiir einige andere Beobachtungen
geltend gemacht worden ist. Jedenfalls bedarf es noch weiterer
Untersuchungen, um zu ermitteln, ob und unter welchen Verhilt-
nissen das Symptom der Myasthenie in genereller Verbreitung
auch bei anderen Erkrankungen vorkommt,

Einstweilen diirfen wir das Zeichen da, wo es in typischer
Entwicklung und allgemeiner Verbreitung vorhanden ist, als charak-
teristisch fir die bulbiare Neurose betrachten. Andererseits ist
es aber auch bei diesem ILeiden keineswegs so konstant, dass
die Diagnose auf demselben basierte.

Als ein sehr wertvolles und charakteristisches Symptom
mussten wir die myasthenische Reaktion bezeichnen, aber
schon bei der Beschreibung derselben erklaren, dass es
typische Fille von myasthenischer Paralyse giebt, die dieses Phi-
nomen vermissen lassen.

Gewiss ist es wiinschenswert, dass in kiinftigen Beobachtungen
noch eifriger nach ihm gefahndet wird, aber es ist ja schon etwas
Missliches um die diagnostische Verwertung einer Erscheinung
von oft nur flichtiger Existenz, bei der es von der Gunst des
Zufalls abhingen kann, ob wir die flichtige erhaschen werden
oder nicht.

Es ist aber die weitere wichtige I'rage hier noch zu erdértern,
ob diese Reaktion auch bei andersartigen Affektionen vorkommt.
Nach dieser Richtung ist unsere Erfahrung eine noch unzuling-
liche. Die dlteren Beobachtungen von Benedikt, Brenner u. A.
scheinen darauf hinzuweisen, dass sie im Verlauf verschiedenartiger
Erkrankungen des Gehirns bezw. Nervensystems zur Entwicklung
kommen kann. Aber diese alteren Beobachtungen sind doch von
etwas zweifelhaftem Wert, und besonders beziehen sie sich nicht
auf die typische Reaktionsform, wie wir sie erst durch die Unter-
suchung Jolly's kennen gelernt haben. Ich habe dann einen von
mir beobachteten und von einem meiner Schiiler beschriebenen
Fall von Landry'scher Paralyse citieren konnen, der durch
eine der myasthenischen verwandte Reaktionsform ausge-
zeichnet war. Auch diese Beobachtung fillt in eine Zeit, in
welcher das Wesen der myasthenischen Reaktion noch nicht durch
systematische Untersuchungen festgestellt war, und es geht aus
meiner Schilderung nicht hervor, dass diese Verinderung der elek-
trischen Erregbarkeit der myasthenischen vollkommen entsprach.

I Es ist der in unsere Kasuistik nicht aufgenommene, der unter dem Titel
«Ein Fall von subacuter nuclearer Ophthalmoplegie und Extremititenlihmung mit
Obduktionsbefund (Polio-Mesencephalo-Myelitis subacuta, D, Zeitschr. 1. Nerven-
heilkunde, Bd. V1., 1895) beschricben wurde.
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Es sind dann noch vereinzelte Fille, die wir in die Gruppe
der atypischen, zweifelhaften und unreinen bringen mussten, durch
das Symptom der Mya R, ausgezeichnet gewesen. Besonders
beachtenswert ist in dieser Hinsicht der von Kojewnikoff be-
schriebene (5. 117), in welchem neben der Mya R. parti-
elle Ea R. gefunden worden war. Wir haben uns aber
iiber die Deutung dieses Falles bereits ausgesprochen und die
Auffassung geltend gemacht, dass die myasthenische Paralyse hier
wenigstens eine Componente des komplizierten Leidens bildete.
Endlich existiert noch eine aus der jiingsten Zeit stammende Ver-
offentlichung von Flora, nach welcher von diesem Autor die
Mya R. auch bei Neurasthenie, Hysterie und anderweitigen Affek-
tionen konstatiert worden sein soll. Ich kenne diese Mitteilung
bisher nur aus einem Referat und kann ithren Wert nicht beurteilen.
Ich selbst habe auch oft Gelegenheit gehabt, bei Hysterie und
Neurasthenie auf Mya R. zu priifen, sie aber immer vermisst.

Jedenfalls bedarf es noch weiterer ausgedehnter Erfahrungen,
ehe wir mit Bestimmtheit entscheiden kdénnen, ob die typische
Mya R. ausschliesslich der bulbaren Neurose zugehort oder
auch bei andersartigen Erkrankungen vorkommen kann.

Als ein besonders charakteristisches Zeichen haben wir dann
das Fehlen der degenerativen Atrophie bei lange Zeit be-
stehender Lihmung hingestellt, eine Erscheinung, die ihre Be-
deutung dadurch erhalt, dass man bei schlaffen, dem Typus der
Nuclearlahmung entsprechenden Paresen schwere Storungen in
der Muskelernahrung und dem Verhalten der elektrischen Erreg-
barkeit erwarten sollte.

Der diagnostische Wert dieses negativen Symptoms wird
dadurch eingeschrinkt, dass es fiir die akut verlaufenden Fille
keine volle Giiltigkeit hat, da auch bei den akuten Entziindungen
und Degenerationen der Nervenkerne am Boden des III. und IV.
Ventrikels die Muskelatrophie und die ihr entsprechenden Ano-
malien der elektrischen Reaktion meist nicht schnell zur Entwicklung
kommen. Andererseits pflegt aber auch dann wenigstens die Be-
teiligung des spinalen Kerngraues sich an den Extremititen durch
das Zeichen der dLgCI‘JCI"Illw.‘-:Il Atrophie zu dokumentieren.

Lin weiterer Umstand, der geeignet ist, die Bedeutung dieses
Symptoms in diagnostischer Hinsicht einzuschrinken, ist der, dass
auch bei den la ngsam entstchenden materiellen I.:Lran]xungm der
pontobulbiaren Nerverkerne die evidenten Storungen der elektrischen
Frregbarkeit oft lange Zeit auf sich warten lassen. Freilich gilt
das kaum fiir die anderen Zeichen der Atrophie, die namentlich
am Zungenmuskel schon frith in charakteristischer Weise zum Aus-
druck kommt,

Mit diesen FEinschrinkungen ist das Iehlen der echten
Muskelatrophie bis auf weiteres als eines der wichtigsten Merkmale
unseres Leidens zu betrachten, zumal sich die Affektion doch fast
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regelméssig auf die Muskeln des Stammes und der Extremitaten
erstreckt, fiir welche die angefiihrten LEinschrinkungen keine
Giltigkeit haben.

&

Es sind nun die Krankheitsformen differentialdiagnostisch
zu beleuchten, die am ehesten mit der myasthenischen Paralyse
verwechselt werden kinnen.

Die progressive atrophische Bulbarparalyse hat zu-
nichst die Bulbdarsymptome mit der myasthenischen Paralyse
gemein, Auch kann sie, ebenso wie diese Krankheit, auf die
Rumpf- und Extremititenmuskeln iibergreifen. Ihre Kombination
mit Augenmuskellihmung ist schon etwas Ungewdohnliches, die
Moglichkeit dieser Verkniipfung muss aber zugestanden werden.
Sie lasst ferner in der Regel den oberen Facialis unversehrt, kann
aber auch, wie schon iltere Beobachtungen von Wachsmuth,
Eisenlohr, Bernhardt, ein von mir in Gemeinschaft mit
Remak untersuchter Fall und die Zusammenstellung dieses Autors
lehren, auch dieses Gebiet in Mitleidenschaft ziehen. Die Haupt-
unterscheidungsmerkmale sind die, dass bei der Duchenne’schen
Krankheit die echte Atrophie mit schweren Storungen der elek-
trischen Erregbarkeit ein konstantes Symptom bildet, wihrend
die Myasthenie und myasthenische Erscheinungen bei ihr vermisst
werden, dass die Krankheit fast immer einen stetig-progressiven
Verlauf nimmt, jedenfalls keine auffilligen Remissionen und Ex-
acerbationen, keine Intermissionen, keine erheblichen Tages-
schwankungen darbietet, dass ferner Kau- und Nackenmuskeln
nicht friih und auch meist nicht in hervorragendem Masse beteiligt
werden. Es giebt allerdings einen Fall — er ist von Remak
und mir beobachtet, von mir anatomisch untersucht und von
Remalk (Arch. f. Psych.,, Bd. 23, H. 3) beschriecben —, welcher
lehrt, dass es intermedidre Formen giebt und dass auch hier die
Kluft keine ganz uniiberbriickbare ist.

Die amyotrophisch-spastische Form der progressiven
Bulbirparalyse, die amyotrophische Lateralsklerose, unterscheidet
sich ausserdem durch die spastischen Symptome in augenfillicer
Weise von der bulbidren Neurose.

In der folgenden Tabelle sind die differentialdiagnostischen
Kriterien noch einmal ubersichtlicher zusammengestellt:

Bulbare Neurose. Progr. atroph.

Bulbidrparalyse.

Alter: Meist jugendliches, Meist reiferes und
vorwiegend hioheres.

2, und 3. Decennium.

Beginn: Oft akut und subakut. Fast immer chronisch,
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Verlauf:

Verbreitung:

Charakter:

Respirations-
beschwerden:

Exitus:

Diagnose, Differentialdiagnose.

Bulbare Neurose.

Meist chronisch-
remittierend und in

Schiiben.

Bulbidre Nerven,
Augenmuskeln, oberer
Facialis, Extremitaten.

Sehr oft Kau- und
Nackenmuskeln stark
betrofien,

Nicht-atrophische,
schlaffe Lahmung.
Myasthenie,
myasthen. Reaktion.
Nie spastische Symp-
tome.

Nicht selten inter-
currente Erstickungs-
anfille in jedem
Stadium, wenn auch
besonders spit.

Meist plotzlich, zu-
weilen im Anschluss
an Remission und Inter-

mission.

Progr. atroph.

Bulbarparalyse.

Meist chronisch-
progressiv und stetig.

Bulbiare Nerven.
Selten oberer Facialis
und Augenmuskeln.
Keine frithe und keine
hervorragende DBeteili-
gung der Kau-
und Nackenmuskeln.

Atrophisch-
degenerativelLihmung,
oft dabei besonders an
Extremitatenspastische

Lihmung.

Erst auf Hohe der
Krankheit,
sub finem vitae.

Fast immer auf Hdéhe
der Krankheit nach
successiver Steigerung
der Beschwerden.

Bei der acuten, apoplectischen Bulbidrparalyse ent-

stehen die Lahmungserscheinungen mit einem Schlage und er-
reichen sofort ihre hochste Entwicklung, wiahrend in der Folge,
falls nicht bald der Exitus eintritt, der Verlauf ein regressiver
oder stabiler ist. Bei der myasthenischen Paralyse konnen die
ersten Symptome auch mit einem acuten Schube einsetzen, aber
doch nicht so, dass mit einem Anfall, in einer apoplectischen
oder aploplectiformen Weise eine auf viele Muskeln ausgedehnte
Bewegungsstorung zu Tage tritt. Vielmehr erstreckt sich auch
dann die Entwicklung auf Tage oder Wochen, und der weitere
Verlauf ist ein progressiver oder schubweise remittierender. Von
der apopl. Bulb. werden ferner meist iltere (arteriosclerotische)
oder jugendliche, syphilitische Individuen ergriffen.

IZs fehlt zwar meist die Atrophie und ihre elektrodiagnostischen
Merkmale, aber es fehlt andererseits auch die Mpyasthenie und
die myasthenische Reaction. — Die Gruppierung der Laihmungs-
symptome ist fast immer eine asymmetrische, sie ldsst erkennen,
dass ein Krankheitsherd von diffuser, unregelmassiger Verbreitung
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dem I__.eidﬂn‘ zu Grunde liegt; so finden sich oft Zeichen der
Hemiplegia alternans, iiberhaupt kommt hiufiger die Hemi-
plegie als die doppelseitige Extremitatenschwiche dabei vor.

Vor allem aber ist es von Bedeutung, dass die Lihmung
an den Extremitaten hier immer den spastischen Character hat.

Symptome auf sensiblem und sensorischem Gebiete sind

nicht ungewohnlich,

Kau- und Nackenmuskulatur ist meist nicht

in hervorragendem Masse beteiligt, andererseits kommt Trismus
und Unterkieferclonus nicht selten vor, wihrend diese Zeichen bei
der Bulbiarparalyse ohne anat. Befund vermisst werden.

Ursachen:

Alter:

Entstehung:

Verlauf:

Verbreitung:

Character:

Bulbares Lachen
und Weinen:

Acute, apoplect.
Bulbiarparalyse.

Arteriosklerose.
Vitium cordis, syphil.
Endarteriitis.

Meist hoheres.

Acut, apoplectisch,
apoplectiform.

Peracut-totlich oder
regressiv, oder stabil.

Bulbirnerven und Ex-
tremitaten, aber asym-
metrisch, mit Hemi-
plegie, Hemiplegia
alternans, zuweilen sen-
sorische Nerven und
sensible.

Keine oder auf ein
Nervengebiet be-
schrinkte Atrophie,
keine Myasthenie, aber
spast., Lahmung, be-
sonders an den Extre-
mitaten.

Hiufhg.

Myasthenische
Paralyse.
Neuropath. Diathese,
Infection, Intoxikation
Ueberanstrengung.

Meist jugendliches und
mittleres.

Nie apoplectisch, selten
acut, oft subacut.

Nie peracut, meist
chronisch-remittierend
oder in Schiiben,
zuweilen subacut.

Bulbirnerven und Ex-
tremitdten, aber sym-
metrisch, ohne Hemi-
plegie, ohne Beteiligung
der sensiblen u. sensor.
Nerven.

Keine Atrophie.
Myasthenie, myasthen.
Reaction, keine spasti-

schen Symptome.

Nie.

Auf die Compressionsbulbirparalyse brauchen wir,
wenn sie auch haufig die schubweise Entstehung der Lihmungs-
symptome mit der bulbiren Neurose gemein hat, kaum niaher
einzugehen, da sie durch die anderen Merkmale in der Regel gut
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charakterisiert ist und fiir thre Differentialdiagnose im Uebrigen
die Mehrzahl der eben angefiihrten Momente Giltigkeit hat.

Auch die Betrachtung der Pseudobulbarparalyse und
der cerebrobulbaren Glossopharyngealparalyse schliesst sich
eng an die der eben besprochenen Formen an.

Ihre Unterscheidung von der myasthenischen Paralyse diirfte
in den typischen Fallen keine Schwierigkeiten bereiten. Das
meist hohere Alter dieser Individuen, die am Herzen und Gefass-
apparat bestehenden Verianderungen, die Entwicklung der
Lahmungssymptome im Geleit apoplectischer Insulte, das Fehlen
der Myasthenie und der myasthenischen Reaction etc. — diese
Kriterien bieten eine ausreichende Handhabe fiir die Differen-
zierung. Es giebt allerdings Fille wvon Pseudobulbarparalyse, in
denen die Entwicklung der Lahmungssymptome nicht in apoplec-
tischer Weise, sondern in Schiiben oder sogar allmihlich vor sich
geht. Diese Erfahrung, die in unserer (Oppenheim-Siemerling)
Arbeit noch nicht geniigend beriicksichtigt wurde, habe ich be-
sonders im Laufe der letzten Jahre gemacht und sie mir so ge-
deutet, dass die Erweichungsherde zu klein sind, um die Symptome
von Insulten hervorzubringen, wihrend durch die Summierung der-
selben die Ausfallserscheinungen nach und nach hervorgebracht
werden, oder dass die lokale Gehirnatrophie im Sinne von Pick
und Liepmann bei dieser Affection eine wesentliche Rolle
spielen kann. Immerhin werden auch bei der schubweisen und
langsamen Entstehung der Lahmungssymptome die anderen
Momente fiir die Differentialdiagnose ausreichend sein, zumal noch
zwel oder drei wichtige hinzuzurechnen sind: die bei der I’seudo-
bulbarparalyse fast immer vorhandenen Grosshirnsymptome
(psychische Stoérungen, event. Aphasie oder Hemianopsie), das
bulbare Lachen und Weinen, das bei der bulbiren Neurose
immer fehlt, und die spastischen Erscheinungen in den Glied-
massen (bei der meist bestehenden einseitigen oder doppelseitigen
Hemiplegie). ')

Von den functionellen Neurosen ist die Neurasthenie und
besonders die Hysterie in den Kreis der differentialdiagnostischen
Erirterungen zu ziehen.

Die Neurasthenie hat das Symptom der Asthenie, der
Schwiche und Ermiidbarkeit mit der bulbdaren Neurose gemein.
Aber wie verschieden prasentiert sich schon diese Erscheinung
bei den beiden Affectionen! Bei der Neurasthenie ist es die ab-
norme Erschopfbarkeit im landlaufigen Sinne, nicht das durch die
auf 5. 65 u. f. sowie 79 u. {. gegebene Schilderung gekennzeichnete
charakteristische Symptom der Myasthenie: wir sind nicht im
Stande, bei dem Neurastheniker die einzelnen Muskelapparate
systematisch zu ermiiden und sie nach einer kurzen Erholungs-
pause wieder mit Vollkraft arbeiten zu lassen. Und besonders

1 Vergl. hierzu die Fussnote auf 5. 104.
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fehlt nach den vorliegenden Erfahrungen, (auch nach den meinigen),
denen nur eine linzelbeobachtung gegeniibersteht (Flora), das
Symptom der myasthenischen Reaktion.

Dass die Augenmuskellahmung und die Bulbarsymptome
nicht zum Bilde der Neurasthenie gehoren, diese Thatsache ist zu
bekannt, als dass ich langer bei ithr zu verweilen brauchte.

Eine Verwechselung diirfte also wohl nur in jenen Fiillen
und Stadien vorkommen, in denen die Krankheit mit Schwache und
Ermiidbarkeit in den Extremititen beginnt und sich noch nicht
deutlich als Myasthenie im engeren Sinne des Wortes kennzeichnet.
Die bei lingerem Gehen eintretende eigentiimliche Gehstérung
(Watscheln, Entengang), oder die frither oder spiter hinzukommende
Ermiidung beim Kauen, Sprechen u s. w., namentlich aber die
sich hinzugesellenden manifesten Symptome im Bereich der bul-
baren und Augenmuskelnerven lassen die Diagnose myasthenische
Bulbarparalyse bald sicher stellen.

Mit der Hysterie ist unsere Krankheit besonders zu der Zeit
verwechselt worden, als man die ersten Fille sah und die Kenntnis
derselben noch nicht verbreitet war. Ich erinnere mich, dass mir
auch bei meiner ersten Beobachtung oft der Gedanke gekommen
war, ob ich es nicht doch mit einem ungewd&hnlichen Falle wvon
Hysterie zu thun hatte. Und in dem unter II heute mitgeteilten
hatte einer meiner Assistenten, der die Patientin zuerst in der
Poliklinik allein untersuchte, ebenfalls die Diagnose Hysterie ge-
stellt und nur geschwankt, ob nicht neben dieser eine forme
fruste des M. Basedowii vorliege. Angelini beschrieb vor Kurzem
einen Fall, in welchem das Bild der Myasthenie durch Hysterie
vorgetiiuscht worden sein soll.

Die symptomatologische WVerwandtschaft mit der Hysterie
beruht besonders in folgenden Punkten. Die bulbire Neurose
befdllt meist jugendliche Individuen wund ziemlich oft
Madchen und Frauen. Sie stammen hduhg aus belasteten
Familien und leiden auch selbst vielfach an Beschwerden, resp.
bieten Stigmata dar, die auf die neuropathische Diathese hindeuten.
Die ersten Symptome sind haufig vorwiegend subjectiver Natur.
Die Klagen uber Schwiche, Mudigkeit, Erschopfbarkeit, denen
wirklich oder bei oberflichlicher Untersuchung noch keine objectiv
erkennbare Storung entspricht, legen naturgemass die Vermutung
nahe, dass Hysterie vorhanden ist. Besonders sind es aber die
Remissionen und Intermissionen, die grossen Tagesschwankungen,
die Erscheinung, dass selbst die schwersten Symptome spontan
wieder zurticktreten konnen, welche der Affection ein hysterisches
Geprige zu verleihen im Stande sind. Kommen objective
Symptome hinzu, so ist auf Grund dieser die Diagnose fast immer
zu berichtigen, aber es hingt doch von der Localisation und dem
Charakter derselben ab, ob sie leicht oder schwer zu stellen ist.

Setzt die Affektion an den Augenmuskeln ein, so kann z. B.
die Ptosis zur Annahme einer Hysterie verleiten. Indes ist die
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echte Ptosis bei der Hysterie ausserst selten (wenn auch von mir,
Hitzig, Wilbrand-Saenger beobachtet), wihrend es sich meist
um eine durch Orbiculariskrampf bedingte Pseu doptosis handelt.
Ausserdem fehlt auch der wirklichen Ptosis hysterica die sekundiire
Anspannung des Frontalis; weiter versagt hier der Levator schon
beim ersten Versuch, wihrend bei der Ptosis der Myasthenie
sehr haufig das Symptom der Erschoptbarkeit auch an diesem
Muskel zur Geltung kommt.

Hat sich eine mehr oder weniger komplete Ophthal-
moplegie entwickelt, so ist die Erkennung meist nicht mit
besonderen Schwierigkeiten verbunden. Line echte Ophthal-
moplegie  hysterischen Ursprungs ist mir persinlich noch
nicht vorgekommen. Ich habe wohl Fille beobachtet, in denen
durch einen tonischen Krampf der Recti interni eine Ophthal-
moplegie vorgetauscht wurde, aber die forcierte Convergenz-
stellung und das Vorhandensein automatischer, ungewollter
Augenbewegungen liess da die Natur der Storung leicht
erkennen. Ich will hier nicht auf die Literatur der hysterischen
Augenmuskellihmung eingehen, die in den letzten Jahren so
machtig angewachsen ist.  Alles in allem bin ich nicht der Meinung,
dassdie Hysterie Lihmungen am Augenmuskelapparat hervorbringt,
die mit der Ophthalmoplegie der bulbiren Neurose wverwechselt
werden konnten.

Das Hinzukommen der Orbicularislahmung (desLagophthalmus)
oder gar der Diplegia facialis ist ebenfalls geeignet, die Diagnose
Hysterie zu erschiittern. Der Lidschluss kann auch bei Hysterie
schwach sein und besonders unter lebhaftem Zittern oder unter
Blepharoclonus erfolgen, aber einmal kommt kein echter Lagoph-
thalmus vor, und andrerseits lasstsichauch bei aktiv unvollkommenem
Lidschluss doch reflektorisch eine kraftige Contraction des Orbi-
cularis oculi hervorrufen, wihrend das fiir den Lagophthalmus der
bulbdren Neurose nicht zutrifit.

Bulbirsymptome sind schon im allgemeinen bei der Hysterie
etwas recht Ungewdhnliches. Es kommt wohl eine hysterische
Gaumen- und Schlundlihmung — ich sah sie z. B. in einem Falle
von Hysterie, in welchem die Schwester der Patientin an echter
Bulbéarparalyse gelitten hatte, auf dem Wege der psychischen Infection
zu Stande kommen — und andrerseits besonders oft eine hyste-
rische Aphonie wvor, aber gerade die Intensitit der Funktions-
storungen — die absolute Aphagie und Aphonie lasst hier die
hysterische Natur erkennen. Auch ist mir kein Fall bekannt, in
welchem eine durch das Zeichen der Ermiidbarkeit charakterisierte
Dysarthrie und Dysphagie hysterischer Genese beobachtet
worden ware.

Auch die Erstickungsanfalle sind, zumal sie in der Regel
plotzlich und unvermittelt eintreten, noch geeignet, den Gedanken
an eine hysterische Affektion aufkommen zu lassen, Der schwere
bedrohliche Charakter derselben, die starke Anspannung der Hilfs-
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muskeln, die die Attaquen begleitende allgemeine Prostration
diirfte in der Regel aber schnell zur richtigen Beurteilung fiithren.

Das Symptom der Nackenmuskelschwiche mit dem
typischen Nachvorn- oder Nachhintenfallen des nicht-unterstiitzten
Kopfes ist der Hysterie ebenso fremd, wie die aus der Schwiiche
der Rumpf-, Becken- und Oberschenkelmuskeln resultierende Er-
schwerung des Selbstaufrichtens aus der Riickenlage, Es kommen
wohl &dhnliche Erscheinungen bei der Hysterie gelegentlich vor,
aber sie lassen das Systematische, die gesetzmassige Beziehung
zwischen Lokalisation und Verbreitung der Muskelschwiiche einer-
seits, Wesen und Charakter der Funktionsstorungen andrerseits
vermissen.

Hinzukommt nun, dass das typische Symptom der Myasthenie
und der myasthenischen Reaktion nicht zum Bilde der Hysterie
cehort.

Von den positiven Merkmalen der Hysterie: den psychischen
Storungen, Krampfen und Sensibilititsstorungen habe ich ganz
geschwiegen, weil sie zwar unbedingt nicht der myasthenischen
“aralyse zuzurechnen sind, aber doch bei der nicht so seltenen
Kombination dieser beiden Affektionen eben als Aeusserungen der
Hysterie vorkommen, sodass das Vorhandensein dieser Stigmata
die Diagnose myasthenische Paralyse nicht umstosst.

Wenn die leichte Erschipfbarkeit auch bei der Addison-
schen Krankheit beobachtet wird, so unterscheiden sich die beiden
Affektionen doch in allen anderen Beziechungen so wesentlich,
dass Verwechslungen kaum vorkommen diirften.

Wir kommen zu dem schwierigsten Abschnitt der Differential-
diagnose, zur Unterscheidung der Encephalitis und ihrer Abarten,
insbesondere der Poliencephalomyelitis von der , Bulbir-
paralyse ohne anatomischen Befund*

Geht man von den verschiedenen Formen derselben aus, so-
weit sie bisher abgegrenzt werden konnten, so ist es besonders
die Poliencephalitis haemorrhagica superior Wernicke's,
welche gewisse Beriihrungspunkte mit der myasthenischen Paralyse
hat, wihrend die Striimpell-Leichtenstern’sche Form schon
auf Grund ihrer meist typischen Lokalisation im Grosshirn kaum
in Betracht kommen kann.

Die Poliencephalitis haemorrhagica superior ist mit unserem
Leiden dadurch verwandt, dass sie Lahmungserscheinungen am
Augenmuskelapparat und zuweilen auch Bulbirsymptome hervor-
bringt (und zwar dann, wenn sich mit ihr die Polienceph.
inferior verbindet).

Halten wir uns an die typischen Falle, an das Krankheits-
bild, wie es uns besonders in den durch die Obduktion sicher-
gestellten Fillen entgegentritt, so ist die Unterscheidung eine
einfache. Der akute, oft furibunde Verlauf, die Verkniipfung
der Lahmungssymptome mit den allgemeinen Hirnsymptomen,

Oppenheim, Die myasithenische Paralyse. . 10



146 Diagnose, Differentialdiagnose.

unter denen neben Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, Nacken-
steifigkeit etc. die Benommenheit und Schlafsucht, die Unruhe,
Verwirrtheit und die Delirien besonders charakteristisch sind, die
ziemlich hiufig (so von Wernicke, Thomsen, Etter, mir und
Goldscheider) beobachteten Veranderungen am Augenhintergrund
(Neuritis optica), die zuweilen vorhandenen Pupillensymptome, die
cerebellare Ataxie, das einigemale konstatierte Westphal'sche
Zeichen etc., — alles das sind Merkmale, die der bulbaren Neurose
nicht zukommen. Ferner ist es von Bedeutung. dass in der Mehrzahl
der Fialle dieser Encephalitisform der chronische Alcoholismus
als Ursache der Krankheit nachzuweisen ist, der auch dem
Symptomenbilde meist ein bestimmtes Geprage verleiht.

Es konnte noch der Einwand erhoben werden, dass die
dieser Affektion zu Grunde liegenden pathologisch-anatomischen
Vorginge eine innige Beziehung zur ophthalmobulbiren Neurose
schaffen, indem als ein wesentlicher Befund bei beiden Zustanden
die capillaren Haemorrhagien nachgewiesen sind. Dieser Einwand ist
aber schon deshalb ein nichtiger, weil hier, bei der Poliencephalitis,
die Haemorrhagien die Teilerscheinung eines sich durch Rundzellen-
infiltrate und dergl. kennzeichnenden echten Entziindungsprozesses
bilden und die Blutungen selbst sich durch die Veranderungen,
welche sie bei einer gewissen Dauer ihres Bestandes erfahren, als
nicht-agonale charakterisieren.

Es 1st wohl richtig, dass mehrfach, so besonders von Boedeker
und Hoffmann, das Missverhaltnis zwischen den klinischen Er-
scheinungen und dem relativ geringfiigigen anatomischen Befunde
hervorgehoben und neben dem letzteren das Wirken einer
Intoxication angenommen wurde — immer aber lagen die nicht
zu verkennenden anatomischen Merkmale eines Krankheits-
prozesses vor.

Man darf auch aus der Thatsache, dass dieses Leiden, wie
die Beobachtungen von Boedeker, Salomonsohn u. A. und
besonders meine eigenen Erfahrungen — denen sich die wvon
Frevhan,Bruns,Thiele,Nonne,Linsmayeru A. anschliessen—
gelehrt haben, in Heilung ausgehen kann, nicht folgern, dass die
anatomischen Verinderungen iiberaus geringfigige gewesen oder
gar vollig gefehlt haben miissen. Wir haben uns vielmehr mit
dem Gedanken vertraut zu machen, dass die Encephalitis — und
dadurch steht sie in einem gewissen Gegensatz zur Poliomyelitis —
eine der volligen Riickbildung fahige Krankheit ist1).

Aber die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten erwachsen
aus einer anderen Thatsache: Neben der echten Encephalitis bezw.
Poliencephalitis superior et inferior kommen zweifellos verwandte
Symptomenbilder vor, denen nachweisbare anatomische Ver-
anderungen nicht entsprechen, sodass sie sich durch den negativen
anatomischen Befund unserer Krankheit nahern und von ihr nur

-+

) Vergl. die Ausfithrungen auf 5. 64 meiner Schrift: Die Encephalitis und
der Hirnabscess. Nothnagel's spec. Pathol, u. Ther, Bd. IX.

Ll
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geschieden werden konnten, wenn sie sich klinisch durch von ihr
wesentlich abweichende [Erscheinungen kennzeichneten, Die
Literatur birgt eine grosse, kaum noch iibersehbare Zahl von
Beobachtungen einer acut entstandenen Ophthalmoplegie mit
oder ohne Bulbirsymptome, die bei dem Mangel einer ana-
tomischen Untersuchung schwer zu klassifizieren sind. in denen
namentlich die Entscheidung der Frage, ob sie der Encephalitis
ader der bulbaren Neurose zugehidren, schwierig und selbst un-
moglich sein kann. ks gehoren hierher Falle von Ophthalmoplegie
oder Ophthalmobulbirparalyse toxischer und infectiGser Genese,
so ein grosser Teil der durch Fleisch-, Wurst, Fischvergiftung
hervorgerufenen Lihmungen, ferner eine grosse Zahl von Be-
obachtungen, in denen der Symptomencomplex der Ophthalmo-
plegie etc. im Anschluss an Influenza sich entwickelte, schliesslich
auch eine Reihe von Fillen unklarer Aetiologie.

Bei der Sichtung der entsprechenden Kasuistik gelangen wir
aber bald zur Ueberzeugung, dass in der grossen Mehrzahl dieser
Beobachtungen ein sich von dem Symptomencomplexe der
myasthenischen Paralyse wesentlich unterscheidendes Leiden vorlag.
Die acute Entstehung und Entwicklung bildet schon ein Moment,
das diese Formen in einen gewissen Gegensatz zu der bulbiren
Neurose bringt, da wir diesen Entwicklungs- und Verlaufsmodus
hier als einen wenigstens sehr ungewdhnlichen bezeichnen mussten.
In vielen Fallen dieser Art sind es die den Herdsymptomen vor-
aufgehenden oder sie begleitenden Allgemeinsymptome — sie
sind oben als Zeichen der Polienceph. haemorrh. sup. Wernicke's
bereits angefithrt — welche die Grenzmarke ziehen lassen.

Besonders aber sind es die Lahmungssymptome selbst, die
in ihrem Charakter und ihrer Verbreitung ein von dem Typus der
bulbiren Neurose mehr oder weniger abweichendes Verhalten
zeigen. So ist z. B. in dem von Uhthoff und mir beschriebenen
Falle von Ophthalmoplegie mit Bulbdrsymptomen die Beteiligung
des Accommodationsmuskels ein Moment, das bei ausserer Verwandt-
schaft ein die hier bestehende Erkrankung von der myasthenischen
Paralyse trennendes Zeichen bildet. Andermalenist es die Lahmung
des Sphincter pupillae (Fall P fliiger), die Beteilicung des sensiblen
Trigeminus (Wolfe, Kaiser), eine Sehstérung mit ophthalmo-
skopischem Befund (Gillet de Grandmont, Guttmann), oder
ohne denselben (Etter), das Hinzutreten einer echten Hemiplegie,
Ataxie, Ataxia cerebellaris u. s. w., welches diese Fille von der
myasthenischen Paralyse trennen lasst.

Ich habe dabei noch nicht einmal in Erwigung gezogen,
dass das Fehlen vieler positiver Merkmale der letzteren — der
Myasthenie, der auffallicen Remissionen u. 5. w. — bei diesen
Formen der Ophthalmoplegie, die Sonderung ebenfalls wesentlich
erleichtert.

Es unterliegt keinem Zweifel, dass der myasthenischen
Paralyse verwandte Symptomencomplexe ohne anatomisches
Substrat vorkommen, die aber durch ihre klinischen Merkmale

10%
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und ihren Verlauf von ihr geschieden werden konnen. Am deut-
lichsten lehren das jene Fi 11& die das klinische Bild einer Pons-
Herderkrankung wmderap]egem, ohne dass ein derartiger Herd
gefunden wird, wie z. B. die Beobachtung Senator’s in Gruppe IV.
Ebenso beweist das ein von Marina geschilderter Fall, in
welchem auf dem Boden einer Infectionskrankheit ein schweres
Hirnleiden sich entwickelte, das auf anatomische Veranderungen
nicht zuriickgefiihrt werden konnte. Auch hier lagen Krankheits-
erscheinungen (z. B die Ataxie) vor, die der bulbiren Neurose
nicht eigen sind.

Einstweillen wird es erforderlich sein, diese Formen von der
myasthenischen Paralyse zu sondern, oder sie zu einem besonderen
Typus des Leidens zu vereinigen, ebenso wie wir die von
Eisenlohr beschriebenen interessanten Symptombilder eines
posttyphésen bulbaren Symptomcomplexes bacilliren Ursprungs
von der myasthenischen Paralyse zu trennen gezwungen sind.

Es kaon nun nicht unsere Aufgabe sein, jede einzelne
Beobachtung aus der reichen Kasuistik auf ihre Zugehérigkeit zur
Encephalitis oder zur myasthenischen Paralyse oder zu einer
dritten Krankheitsform zu priifen; es geniigt, dass wir die fiir
die Differenzierung masszebenden Gesichtspunkte hervorgehoben
haben.

Schwieriger gestaltet sich noch die Differentialdiagnose gegen-
iiber dem Krankheitsbild der chronischenOphthalmoplegie und
besonders gegeniiber dem Krankheitsbegriff der Poliencephalo-
myelitis.

Unter den Formen von Ophthalmoplegie, die in den Kreis
der Differentialdiagnose gehoren, ist zunichst die im Geleit
des Morb. Basedowii auftretende anzufiihren. Teils wurde es
durch die post mortem vorgenommene Untersuchung direkt nach-
gr:nieaeu (Warner, Bristowe), dass eine Poliencephalitis oder
ein verwandter Prozess nicht vorlag, teils schien das Symptombild
selbst auf eine nicht materielle Affection hinzudeuten (Ballet).
Und wenn nun auch der jingst von Dinkler mitgeteilte Fall zur
Varsicht in der Beurteilung dieser Ixompllc'\tmnen des M. Base-
dowii mahnt, so haben wir doch andererseits in unsere Kasuistik
der bulbiaren Neurose einzelne Falle aufnehmen miissen, welche
lehren, dass eine Kombination dieser beiden Affectionen vor-
kommt.

Wir haben keineswegs das Recht, jede im Verlauf des
M. Basedowii sich entwickelnde Ophthalmoplegie zur myasthenischen
Paralyse zu rechnen, wir miissen vielehr kiinftig diese Frage
von Fall zu Fall priiffen und diirfen nur da, wo das Symptom-
bild sich auch sonst mit dem der bulbaren Neurose deckt, diese
diagnostizieren. In dem Vorhandensein der Zeichen des M.
Basedowii haben wir aber ein Moment zu erblicken, das keines-
wegs gegen die Diagnose myasthenische Paralyse spricht, sondern
eher zu Gunsten derselben ins Gewicht fillt.
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Aus der reichen Zahl von Beobachtungen, die sich auf die
Ophthalmoplegia chronica bezieht, kinnen wir ohne Weiteres
die grosse Gruppe ausscheiden lassen, in denen die Ophthalmoplegie
mit oder ohne Bulbidrparalyse eine Komponente der Tabes
dorsalis oder Dementia paralytica bildete, also ausser vielen
dlteren Fillen die von Westphal-Siemerling, Boedeker,
Cassirer und Schiff u. A. mitgeteilten. Abgesehen von den
Unterscheidungsmerkmalen, die im Verhalten der Ophthalmoplegie
selbst begriindet liegen, ist es eben der Nachweis der tabischen
oder psychischen Symptome, welcher hier die Diagnose sicher-
stellt.

Es giebt ausserdem ein paar unreine und sehr complicierte
Falle, in denen die neben der Ophthalmobulbarparalyse bestehenden
tabiformen Symptome nicht sicher zu deuten sind — es gehort
hierher eine Beobachtung von Higier und eine von Marina —
aber auch gegeniiber diesen kinnte die differentialdiagnostische
Entscheidung hochstens insoweit schwer fallen, als es sich um die
Beantwortung der Frage handelt, ob hier neben der Tabes ader
Polyneuritis die bulbare Neurose zu diagnostizieren sei. Ich
werde auf diesen Punkt zuriickkommen.

Es folgt dann eine Gruppe von Fillen, besonders aus der
alteren Literatur — sie sind wvon Mauthner, Dufour, Marina,
und namentlich von Guinon-Parmentier zusammengestellt —,
in denen die Erscheinungen der Ophthalmoplegie (besonders spielt
auch die Lahmung des oberen Facialis, des Orbicul. palp. dabei
eine wichtige Rolle, wie in den Fallen von Birdsall, Jackson
u. a.), meist verkniipft mit Bulbarsymptomen, sich zu einem Krank-
heitsbilde gestalteten, das in vielen, selbst in den meisten Punkten
eine grosse Aehnlichkeit mit der ophthalmobulbaren Neurose auf-
weist: Miissen wir uns auch bei der Unvollstandigkeit der meisten
Krankenberichte in der Beurteilung eine gewisse Reserve aufer-
legen, so ist es doch fiir einen Teil derselben recht wahrscheinlich,
dass sie unserem Leiden zuzurechnen sind. Es gehoren dahin
Fille von Hérard, Bresgen, Rosenstein, Charcot-Troisier,
Duboys (?), Gowers u. a., und besonders eine Beobachtung von
Camuset aus dem Jahre 76, die schon von Karplus und
Kalischer wohl mit Recht der myasthenischen Paralyse eingereiht
ist. zumal auch die , faticue excessive'* hier zu den Erscheinungen
oehirte. Von vielen anderen ldsst sich ohne weiteres sagen, dass
sie sich einem anderen Krankheitstypus einordnen, und es bleibt
eine nicht geringe Zahl derartiger Beobachtungen iibrig, fiir die es
unmoglich ist, ein auch nur einigermassen sicheres Urteil beziig-
lich ihrer Klassifizierung abzugeben.

* #
#*

Der sog. Peliencephalomyelitis ist die Bulbirparalyse
ohne anatomischen Befund ausserlich so verwandt, dass viele
Autoren sie als eine Abart der ersteren betrachten, Kalischer
sie als eine funktionelle Poliencephalomyelitis gedeutet hat und
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ich sie gelegentlich einmal als Pseudo-Poliencephalomyelitis
bezeichnet habe.

Sind diese Affektionen in der That identisch, oder handelt
es sich um verschiedene Krankheiten, die auch diagnostisch von-
einander getrennt werden konnen?

Um diese Frage beantworten zu konnen, missen wir von
dem Begriff der Poliencephalomyelitis ausgehen. Wir verstehen
unter P. einen Entziindungs- und im weiteren Sinne einen Degene-
rations-Prozess, der sich auf die ganze centrale graue Achse des
Hirnstamms und Riickenmarks, vom Boden des 3. Ventrikels bis
hinab ins Lendenmark erstreckt. Autoren, die den Begriff eng
fassen, wie Guinon und Parmentier, erblicken in dem Leiden
eine Systemerkrankung, eine Affektion der graven Nervenkerne
des Hirns und Riuckenmarks. Dass diese Auffassung aber keinen
Anspruch auf allgemeine Giiltigkeit erheben kann, geht aus der
Sichtung des klinischen wie besonders des anatomischen Materials
hervor.

Mit den pathologisch-anatomischen Beobachtungen, auf die
sich die Lehre von der Poliencephalomyelitis stutzt, ist es nun
aber recht schlecht bestellt, Wahrend gerade die chronischen
Fille die von Guinon-Parmentier geforderten Bedingungen wenig-
stens zum Teil erfullen und dem Typus einer reinen Nucledr-
erkrankung entsprechen, liegen Obduktionsbefunde fast nur ven
der akuten und subakuten Form dieses Leidens vor, von Fillen,
von denen der eine (Kaiser) sich weder in klinischer, noch in
anatomischer Hinsicht als reine Nuclear-Erkrankung dargestellt
hat, wahrend der andere (Kalischer) in klinischer Hinsicht soviel
Verwandtschaft mit der myasthenischen Paralyse offenbart, dass
manche Autoren ihn zu ihr rechnen wollen. Immerhin ldsst sich
aus diesen DBeobachtungen soviel entnehmen, dass es Er-
krankungen giebt, die eine Kombination der Encephalitis
mit der Poliomyelitis darstellen und die grauve Kernsubstanz
des Gehirns und Ruckenmarks wenigstens soweit ‘bevorzugen, aber
nicht exclusiv betreffen, wie es nach den neueren Erfahrungen
auch fir die Poliomyelitis anterior acuta festgehalten werden muss.

Auch einige andere Beobachtungen, in denen bei Polio-
myelitis anterior acuta Entziindungsherde in der grauen Kern-
substanz von Pons und Oblongata und umgekehrt bei Encephalitis
atrophische Vorginge in den Vorderhornzellen des Riickenmarks
nachgewiesen wurden, konnen als Stiitze der Lehre von der
Poliencephalomyelitis dienen.

Fir die chronischen Formen fehlt das Fundament der ana-
tomischen Untersuchung, aber das Krankheitsbild setzt sich aus
zwel oder mehreren Komponenten zusammen, von denen jede fur
sich allein oder in anderer Verkniipfung nach zahlreichen Obduk-
tionsbefunden auf einen nucleiren Entziindungs- oder Degenerations-
prozess zuriickgefihrt werden konnte, sodass es als berechtigt er-
scheinen muss, wenn die Autoren als Grundlage dieses Leidens
einen die Kerne der motorischen Hirn- und Riickenmarksnerven
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ergreifenden und zur Atrophie derselben fihrenden Krankheits-
prozess hingestellt haben,

Die Poliencephalomyelitis ist also eine Krankheit mit
anatomischem Befund, und damit ist auch schon gesagt, dass sie
mit der bulbaren Neurose nicht identisch ist.

Nach Feststellong dieser Thatsache erhebt sich die zweite
Frage nach den klinischen Unterscheidungsmerkmalen
dieser beiden Affektionen,

Bei aprioristischer Betrachtung sollte man glauben, dass
differentialdiagnostische Schwierigkeiten besonders bei dem Ver-
such, die acute Form der Poliencephalomyelitis von der myastheni-
schen Paralyse zu trennen, hervortreten wiirden, da bei der acuten
Erkrankung der motorischen Nervenkerne die IFolgen des Zellen-

unterganges — die degenerative Atrophie — nicht gleich zum
Vorschein zu kommen brauchten. Sieht man sich aber das vor-
liegende Material darauf an, so stellt sich bald heraus — und
der Fall Kaiser lehrt das aufs deutlichste —, dass gerade diese

acuten Entziindungsprozesse die Tendenz haben, uber das Terrain
der grauen Substanz hinauszugreifen und sowohl sensible Nerven
als weisse Substanz in Mitleidenschaft zu ziehen, also von dem
Typus einer Systemerkrankung so wesentlich abzuweichen, dass
schon dadurch!) eine Grenzscheide zwischen ihnen und der bul-
baren Neurose geschaffen wird. Dazu kommt, dass die letztere
iiberhaupt nur in den seltensten Fillen eine acut verlaufende Er-
krankung ist, und dass ferner eine grosse Anzahl der ihr eigen-
tiimlichen Merkmale bei der acuten Encephalomyelitis vermisst
wird.

In der That ist es besonders die chronische Form der
Poliencephalomyelitis, die der myasthenischen Paralyse in
differential-diagnostischer Hinsicht gegeniibersteht und sie nach
der Locahsation so nahe beriihrt, dass es von grasster Wichtig-
keit ist, Kriterien zu finden, welche die Trennung und Unterscheidung
ermoglichen. Ich habe schon an anderer Stelle auf das Symptom
hingewiesen, welches diese Differenzierung wenigstens in der
Mehrzahl der Fille gestattet, und kann mich heute, nachdem ich
die sesamte Kasuistik revidiert habe, uber diesen Punkt noch
zuverlassiger aussprechen. Es ist besonders das Verdienst von
Guinon und Parmentier, nicht nur eigenes wertvolles Material
zur Lehre von der Poliencephalomyelitis chronica und subacuta
beigebracht, sondern auch die fremden Beobachtungen zusammen-
gestellt zu haben. Bei der Betrachtung dieser Falle, namlich der
von Rosenthal, Seeligmiiller, Eichhorst, Bristowe, Sachs,
Guinon-Parmentier (dazu kommen noch Schaffer, Bern-
hardt, Marina u. a) beschriecbenen, tritt als ein regelmissig
wiederkehrendes, immer deutlich ausgesprochenes Symptom die

~ '} So hat z B. in dem von Kaiser beschriebenen Falle Gefiihlsstorung
im Gebiet des Trigeminus, cerebellare Ataxie und Somnolenz vorgelegen.
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fortschreitende Muskelatrophie, besonders an den Extremi-
titen, hervor.

Diese Muskelatrophie ist keine zweifelhafte und keine
auf ein umschriebenes Muskelgebiet beschrinkte, sondern
eine weit verbreitete, mehr oder weniger generelle, und
ebenso sind die ihr parallel gehenden Veranderungen der elek-
trischen Erregbarkeit nicht unbedeutende, unbestimmte, aufl einen
Muskel oder eme Muskelgruppe beschrankte, sondern evidente
und uber einen grossen Teil der befallenen Muskulatur ver-
breitete. Hat es sich auch nur ausnahmsweise, namlich bei
Sachs und in einem von mir beobachteten Falle, um qualitative
Veranderungen (partielle EaR.) gehandelt, so ist doch die in
den iubrigen festgestellte quantitative Abnahme der Erreg-
barkeit eine so betridchtliche [bis zur volligen Unerregbar-
keit in einzelnen Muskeln!)]| und allgemeine gewssen, dass
dieses Symptom die Poliencephalomyelitis von der
Myasthenie fundamental scheidet. Denn wir haben es als
gesetzmassig hinstellen miissen, dass bei dem letztgenannten
Leiden auch bei langer Dauer die Muskelatrophie und die elektro-
diagnostischen Merkmale derselben vermisst werden. Und wenn
auch in einzelnen Fillen eine gewisse Abnahme des Muskel-
volumens, eine Abflachung einzelner Muskeln und eine quantitative
Abnahme der Erregbarkeit in ihnen nachgewiesen wurde, so hat
es sich da einmal um eine auf ein kleines Gebiet begrenzte,
meistens auch nur temporir beobachtete, Erscheinung gehandelt,
andererseits ist bei der Feststellung die in dem Wesen der
Myasthenie begriindet liegende passagere Beeintrachtigung der
Reaction nicht beriicksichtigt worden. Jedenfalls liegt kein Fall
vor, welcher lehrt, dass eine ausgebreitete, generelle, mit dauern-
der und erheblicher quantitativer Abnahme der Erregbarkeit einher-
cgehende Muskelatrophie bei der Bulbérparalyse ohne anatomischen
Befund vorkommen kann.

In der Wiirdigung dieser Thatsache diirfen wir uns auch
nicht durch die Wahrnehmung beirren lassen, dass es einzelne
Fille giebt (Kalischer, Goldflam, Kojewnikoff, Oppen-
heim), in denen sich diese Grenzlinie zu vérwischen scheint und
die Klassifizierung sich nicht klar und scharf durchfithren lasst.
Derartige gewissermassen am Kreuzweg zwischen den verschiede-
nen Krankheitstormen stehende Fille beobachten wir fast iiberall,
mag es sich nun in der That um einen intermediiren Typus oder
um eine Abortivform oder nur um eine atypische Verlaufsweise
oder schliesslich umdie Kombinationzweier verschiedener Affectionen,
von denen die eine vollkommen, die andere nur fragmentarisch
entwickelt ist, handeln.

') S0 waren in dem Seeligmiiller’schen Falle die Bauchmuskeln, in

dem einen der von Guinon-Parmentier geschilderten die Oberarm-, in cinem
andern die Oberschenkelmuskeln unerregbar fiir beide Stréme u. s. w. Es ist
also ganz berechtigt, wenn diese Autoren ihre Betrachtungen in dem Satze zu-
sammentassen: Clest 'atrophie, qui domine la scene et régle le degré de
I'impotence fonctionelle.
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Von anderen fiir die Ditferentialdiagnose in Betracht kommen-
den Momenten sei noch das ,,continuierliche und verbreitete fibrillire
Muskelzittern* angefuhrt, das in vielen Fallen von Poliencepha-
lomyelitis chronica bestanden hat, ferner die Abschwichung
der Sehnenphanomene bis zu dem Grade, dass sie an den
Armen fast immer, an den Beinen einigemale erloschen waren.

In dem von Rosenthal beschriebenen Falle waren ferner
die Binnenmuskeln des Auges und der sensible Trigeminus beteiligt,
und Sachs hat bei seinem Pat. Pupillenstarre sowie Symptome
von Seiten der Blase und des Mastdarmes beobachtet,

Auf der anderen Seite haben bei diesen der chronischen
Poliencephalomyelitis zugerechneten Fillen die ausgesprochenen
Zeichen der Myasthenie immer gefehit.

Ich fasse diese Betrachtungen dahin zusammen, dass die
Poliencephalomyelitis eine von der myasthenischen Para-
lyse verschiedene Krankheit ist, welche auch diagnostisch
von ihr gesondert werden kann.

Auf einige sich an die Poliencephalomyelitis anschliessende,
sehr complicierte Beobachtungen wvon Brasch, Higier und
Marina braucht hier schon deshalb nicht eingegangen zu werden,
weil in denselben neben den der Poliencephalomyelitis zugerech-
neten Symptomen zahlreiche anderweitige Erscheinungen 1’:}]]15_-;'“1
die sie in ein von dem der bulbiren Neurose fernabliegendes Gebiet
verweisen.

Wir haben hier ferner einiger Lahmungsformen zu gedenken,
die im frilhen Kindesalter auftreten bezw. angeboren sind und
durch ihre Lokalisation in mebr oder weniger intime Beziehungen
zur myasthenischen Paralyse treten,

Es gehort dahin zuniachst die congenitale Ophthalmo-
plegie, namentlich wenn sie sich mit der Diplegia facialis ver-
bindet,

Aber schon die Thatsache, dass die Affection eine angeborene

haufig familiire — und stabile ist, macht ihre Unterscheidung
von der ophthalmobulbiren Neurose zu einer leichten Aufzabe.
Nur scheint der von mir unter II beschriebene Fall, an den sich
noch einigein der Literatur niedergelegte Beobachtungen anschliessen,
ZU ]ehren dass die mit diesem Defect behafteten Indlwduen eine
l’réidislmsumn ) fiir unsere Krankheit besitzen.

Auch ist der Umstand beachtenswert, dass in einigen Fallen
diese hereditire, familiare Ophthalmoplegie nicht gleich bei der
Geburt bestand, sondern erst nach Jahren, ja selbst erst im héheren

) Marina denkt, dass es sich bei der angeborenen Ophthalmoplegie um
eine echte Aplasie des Neurons, bei den im spiteren Leben auftretenden und den
ihnen verwandten Lahmungsformen, so auch bei der bulbiren Neurose um eine
angeborene Schwiiche und mangelhafte Ausbildung derselben Neurone handele,
durch welche es bedingt werde, dass sie bei Einwirkung bestimmter Schidlich
keiten im spidteren Leben versagen.
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Alter (Dutil) zur Entwicklung kam. Unter diesen Verhiltnissen
wiirde eine Verwechslung mit der beginnenden Bulbarneurose
wohl denkbar sein, aber der weitere Verlauf wiirde auch dann die
Entscheidung herbeifithren, zumal gerade in diesen Fillen eine
Ueberschreitung des Augenmuskelnervengebietes, d. h. ein Hinaus-
greifen der Lahmung iber dasselbe, wohl nur ausnahmsweise
beobachtet worden ist.

Dass diese Krankheitsformen auch essentiell von der
myasthenischen Lihmung geschieden werden miissen, hat besonders
die jingst von Heubner mitgeteilte Beobachtung gezeigt.

An diese LLahmungszustinde schliesst sich eng eine Form der
infantilen Bulbdrparalyse an, deren Aufstellung wir Fazio,
Charcot, Brissaud-Marie, Londe und Hoffmann verdanken.
Es handelt sich wm ein in der frihen Kindheit zur Ent-
wicklung kommendes familiares Leiden, das durch die Kom-
bination der Ophthalmoplegie mit Bulbiarsymptomen, durch die
starke Beteiligung des obern Facialis, der Nackenmuskeln, durch
das Vorkommen wvon Remissionen etc, in enge DBeziehungz zur
Bulbarneurose tritt. Auch der Umstand, dass somatische Degene-
rationszeichen (Missbildung der Kiefer etc.) bei ihr mehrfach
beobachtet wurden, ist nur geeignet, ein weiteres Bindeglied
zwischen diesen beiden Affectionen herzustellen,

Der Beginn der bulbiren Neurose fillt aber nur ausnahms-
weise in die frihe Kindheit. Dass sie mehrere Mitglieder einer
Familie befallt, ist auch bislang nicht festgestellt worden, besonders
aber ist fiir die Differentialdiagnose die Thatsache ausschlaggebend,
dass die Lahmung hier eine atrophische ist, dass wenigstens in den
meisten Fillen eine echte Atrophie mit den elektrodiagnostischen
Merkmalen derselben constatiert worden ist.

Wenn auch Ermiidungsphanomene bei diesem ILeiden wvon
lLonde erwihnt werden, so stiitzt er sich doch dabei 1m Wesent-
lichen auf den von Remak mitgeteilten Fall, den wir zur
myasthenischen Paralyse zu rechnen geneigt sind.

Alles in Allem sind unsere Kenntnisse von dieser infantilen
Form der Bulbirparalyse noch recht liickenhafte, ihre wvon
Londe angenommenen Beziehungen zur hereditaren Bulbarparalyse
der Erwachsenen, wie sie Bernhardt geschildert hat, noch
zweifelhafte und die Vorstellungen von dem anatomischen Character
— Londe neant sie in Anlehnung an Charcot eine Poliencephalite
moyenne — noch |1}1J0thEl|bCi]C.

Eine andere Form von Bulbarlahmung des Kindesalters habe
ich unter der Bezeichnung infantile Pseudobulbarparalyse
oder infantile Form der Glossopharyngealparalyse zuerst
beschrieben und auf ihre anatomische Grundlage zuriickgefiihrt.
Meine Beobachtung ist dann von Bouchaud und Konig bestatigt
und erganzt worden. Es handelt sich um eine Varietit der
Diplegie, bei welcher die starke Betelligung der Lippen-, Zungen-,
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Schlundmuskulatur ete. sich durch die entsprechenden Functions-
storungen der Dysarthrie, Dysphagie u. s. w. offenbart. Eine
Erkrankung des motorischen Gebietes beider Grosshirnhemispharen
(Porencephalie, Mikrogyrie, Encephalitis, Atrophie etc.) mit hervor-
ragender Beteiligung des Fusses der Centralwindungen liegt
diesem Symptomcomplex zu Grunde. Die Aehnlichkeit mit der
bulbiren Neurose beruht darauf, dass die gelahmten Muskeln ihr
normales Volumen und normale elektrische Erregbarkeit besitzen,
dass die Nacken-, Rumpfmuskulatur in derRegel, der Augenschliess-
muskel haufig an den Lahmungserscheinungen teil nimmt.

Dennoch kann dieses Leiden kaum mit der myasthenischen
Paralyse verwechselt werden. Denn abgesehen davon, dass ihm
die myasthenischen Symptome, die Remissionen und Inter-
missionen etc. nicht zukommen, ist es fast immer eine angeborene,
nur ausnahmsweise eine in der frithesten Kindheit erworbene
Affection und unterscheidet sich klinisch von der bulbiren Neurose
ganz besonders durch den hemiplegischen oder diplegischen (meist
spastisch-athetotischen) Charakter der Extremititenlihmung.

Von den verschiedenen Formen der progressiven Muskel-
atrophie hat nur die Dystrophie und hier besonders Erb’s
juvenile Form und der Typus facio-scapulo-humeralis eine gewisse
Aehnlichkeit mit der myasthenischen Paralyse. Der Watschel-
gang, die Schwache der Nacken-, Schulter- und Rumpfmuskeln
und der Lagophthalmus sind die die Verwandtschaft bedingenden
Symptome. Indes ist diese, wie ich schon an anderer Stelle be-
tonte, doch nur eine &usserliche. Abgesehen davon, dass bei der
myasthenischen Lahmung die eigentiimliche Gehstorung und die
die Impotenz der Nacken- und Rumpfmuskeln offenbarenden
Funktionsstérungen — die Unfahigkeit, den Kopf aufrecht zu
halten, den Rumpf aufzurichten, gerade zu sitzen etc. — in der
Regel nur als Ermiidungszeichen zu Tage treten, also nicht kon-
stant vorhanden sind, ist es ganz besonders der Prozess der
Muskelentartung selbst — die Atrophie, Dystrophie, Pseudo-
hypertrophie —, welcher in den sichtbaren, fuhlbaren und auf
elektro - diagnostischem Wege festzustellenden Merkmalen die
Myopathie von der Myasthenie scharf und radikal trennt,

Dass aber die Mpyasthenie ein Vorstadium der Myopathia
progr. bilde, ist eine ganz vage Vermutung Laquer’s, die durch-
aus im Widerspruch zu den vorliegenden Erfahrungen steht.

Die Poly neuritis kann zwar auch die Symptome der Ophthal-
moplegie (Damron-Meyer, Moebius) hervorbringen und mit
Bulbarsymptomen einhergehen, aber die degenerative Natur dieser
Lahmung, die wenigstens an den bulbaren Muskeln und nach
neueren Erfahrungen (Wertheim-Salomonson, Bregman) viel-
leicht auch am Levat. palp. sup. nachsuweisen ist, und vor allem
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die an den Gliedmassen hervortretenden Zeichen der Polvneuritis:
sind fiir diese so charakteristisch und weichen so sehr von dem
Bilde der myasthenischen Paralyse ab, dass die Differential-
diagnose keine wesentlichen Schwierigkeiten bereiten kann.

Die Paralysis postdiphtheritica unterscheidet sich durch
Entwicklung, Verlauf, Beteilicung des Accommodationsmuskels und
besonders durch die bei Verbreitung der Lihmung an den Ex-
tremitdten sich offenbarenden Erscheinungen: Westphal'sches
Zeichen, Ataxie, Anaesthesie etc. ganz wesentlich von der bulbiren
Neurose.

Die Landry 'sche Paralyse tritt dagegen wieder in engere
Beziehung zu ihr, besonders auch, weil sie nach der urspriing-
lichen Auffassung recelmissig und nach der herrschenden Lehre
wenigstens hiufig eine Erkrankung ohne nachweisbare anatomische
Veranderungen am Nervenapparat ist.

Durch die tiberaus rasche Ausbreitung der Lahmungssymptome,
den akuten Gesamtverlauf, die Vollstindigkeit der Lihmung, das
Fehlen der Myasthenie und der Remissionen und durch den Ver-
lust der Sehnenphinomene unterscheidet sich dieses Leiden wesent-
lich von der bulbaren Neurose. Wenn auch einmal eine der
myasthenischen nahestehende Art der elektrischen Reaktion von
mir nachgewiesen worden ist, so bezieht sich diese IMeststellung
doch nur auf einen Fall, und es bleibt abzuwarten, ob weitere
Beobachtungen zu einem adhnlichen Ergebnis fithren. Einstweilen
ist man wohl veranlasst, die Rubricierung meines Falles offen zu
lassen; jedenfalls darfl man aus demselben nicht folgern, dass die
myasthenische Reaktion zu den Symptomen der Landry’schen
Paralyse gehort.

Je mehr das Symptombild dieses Leidens nun von dem
alten Landry’schen Schema abweicht und je mehr es sich dem
der Polyneuritis oder Poliomyelitis etc. nahert, desto mehr ent-
fernt es sich auch von dem Symptomenkomplex der myasthenischen
Paralyse und desto unwahrscheinlicher wird es, dass es mit dieser
verwechselt werden kann.

Es ist schon von Eisenlohr die Vermutung auwcf-;pmc]'ncn
worden, dass die sog. periodische Oculomotoriuslahmung in
einem verwandtschaftlichen Verhiltnis zur myasthenischen ln,r*;]}rse
stehe. In den Fillen, in denen sich dieses Leiden mit einer
recidivierenden Ophthalmoplegie einleitet und die einzelnen Attacken
sich wie in dem Eisenlohr’schen Falle an Migrineanfille an-
schliessen, ist die Achnlichkeit in der That eine auffallige. Aber
bei genauer Betrachtung ist die Verwandtschaft doch nur eine
iaussere, oberflachliche, wihrend sich die beiden Affectionen in
den wesentlichsten Punkten unterscheiden. Schon der Umstand,
dass die periodische Oculomotoriuslahmung sich auf die eine
Seite beschrinkt — ein von Bechterew beschriebener Fall mit
doppelseitiger Ophthalmoplegie diirfte kaum hierher gehéren —
wahrend die ophthalmobulbire Neurose entweder sofort mit
bilateraler Augenmuskellaihmung einsetzt oder sehr schnell von
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der einen Seite auf die andere iiberspringt, ldsst die Verschieden-
artigkeit dieser beiden Affectionen erkennen. Dazu kommt, dass
die Ermidungssymptome hier fehlen, wihrend sie in den zur
asthenischen Ophthalmoplegie gerechneten Fillen in der Regel
vorhanden waren. Weiter ist fir die Differentialdiagnose die
Thatsache entscheidend, dass die ,,Migraine ophthalmoplégique
nicht iiber den Oculomotorius hinausgreift, bezw, in den ver-
einzelten Fillen, in denen sie von diesem Typus abwich, nur den
sensiblen Trigeminus in Mitleidenschaft zog, wihrend bei der
myasthenischen Paralyse die Lahmung nicht lange am Augen-
muskelapparat haften bleibt, sondern auf andere motorische
Nervengebiete ibergreift.

Auch die ,periodische Extremitatenlihmung® ist in
Bezichung zur myasthenischen Paralyse gebracht worden. Dieses
eigentiimliche I.eiden unterscheidet sich aber schon auf den ersten
Blick [periodisches, acutes Linsetzen einer totalen Lihmung mit
aufgehobener oder stark herabgesetzter elektrischer Erregbarkeit,
Erloschen der Sehnenphinomene, villige Verschonung der Hirn-
nerven, kurze Dauer der einzelnen Attacke!') etc, etc.] so voll-
kemmen von der Bulbarparalyse ohne anatomischen Befund, dass
ich mich bei1 diesem Punkte nicht aufzuhalten brauche. Auch der
Umstand, dass Goldflam bei ihr cin der myasthenischen Reaktion
ahnliches Verhalten beobachtet haben will, reicht nicht aus, eine
Gefahr der Verwechslung dieser beiden Zustinde zu involvieren.
Ich hatte ubrigens schon bei der Schilderung der elektrischen
Reaktionsverhiltnisse in dem von Westphal und mir beobachteten
Falle von periodischer Extremititenlihmung folgendes ausgefiibrt:
,Leinige Male konnte ich mich des Eindrucks nicht erwehren, dass
innerhalb des Zeitraums einer elektrischen Untersuchung Schwan-
kungen im Verhalten der Erregbarkeit auftreten, ein Umstand, der
wohl verstandlich ist, wenn wir erwigen, dass auch die Intensitit
der Lahmung in den einzelnen Muskelgebieten in kurzen Zeit
raumen einem crheblichen Wechsel unterliegen konnte.*

Schliesslich ist noch eines eigenartigen, wenig aufgeklarten
Zustandes zu gedenken, des sog. ,Vertige paralysant Gerlier's®,
der 1n den Kreis der differentialdiagnostischen Betrachtungen
gezogen warden muss. Es ist eine im Kanton Genf endemisch
auftretende Affection, die sich anfallsweise einstellt und sich durch
die Kombination von Schwindel mit Ptosis, lahmungsartiger Schwiiche
der LExtremitaten, Nackenmuskeln, manchmal auch der 5Schling-
und Kaumuskeln kennzeichnet. Wahrscheinlich ist die in Japan
beobachtete Kubisagara mit diesen Zustanden identisch (Miura).

In eine genauere Besprechung dieses Leidens konnen wir
um so weniger eintreten, als es itiberaus schwer ist, sich aus den
vorliegenden, zum Teil recht widerspruchsvollen Schilderungen
ein klares Bild von demselben zu machen und meine eigenen Be-

1) Vegl. meine Schilderung dieser Affektion in  den Charité¢- Annalen.
Jahrg. XVI (18g0).
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mithungen, in Genf selbst solche Fille kennen zu lernen, ge-
scheitert sind. Auch die kritische Revue Ladame’s hat zwar
etwas Licht iiber diese Zustinde verbreitet, aber es ist auch
heute noch nicht moglich, sich von der Natur derselben eine
befriedigende Vorstellung zu machen.

Fir die Differentialdiagnose bieten aber die vorliegenden
Mitteilungen doch eine ausreichende Unterlage. Schon das
endemische Auftreten des Leidens, das Vorkommen bei Personen,
auf welche die gleiche Schadlichkeit eingewirkt zu haben scheint
(Stallluftmiasmen; freilich nimmt Ladame auch eine Art von
psychischer Infection an), besonders aber die kurze Dauer der
einzelnen Liahmungsattacken geben dieser Affection ein bestimmtes,
sie von der myasthenischen Paralyse unterscheidendes Geprige.
Wenn nun auch die Verknipfung von Ptosis mit Schwiche der
Nacken-, Extremitaten- (oft auch der Kau-) Muskeln beiden
Affectionen gemein ist und selbst eine Art von Mpyasthenie
(Zunahme der Ptosis beim Lesen etc.) beschrieben wird, so haben
wir doch in der starken Betonung des Schwindels, in der Somnolenz,
der Incoordication und Sehstérung bei der Gerlier'schen Krankheit
Lirscheinungen, welche erkennen lassen, dass es sich um grund-
verschiedene Krankheitszustande handelt.

Prognose.

Die myasthenische Paralyse ist eine ernste, das Leben be-
trachtlich gefahrdende Krankheit. Wenn einzelne Autoren, unter
diesen besonders Goldflam, das Leiden als ein gutartiges und
heilbares hingestellt haben, so erklart sich das aus dem Umstande,
dass sie es mit der immer zum Tode fihrenden progressiven
Bulbirparalyse verglichen und ihr gegeniiberstellten. Von dem
Typus einer stetig progressiven und todlich verlaufenden Krankheit
unterscheidet sich allerdings die bulbare Neurose in der grossen
Mehrzahl der Falle durch die ausgesprochene Neigung zu ke-
missionen und Intermissionen. Zufalliz waren die von Goldflam
beobachteten Fille alle durch diesen Verlaul ausgezeichnet und
befanden sich zu der Zeit, in der er seine l-rlahrungen verifient-
lichte, in einem Stadium, das ihm als Heilung oder wesentliche
Besserung imponierte. So stand er naturgemass unter dem Ein-
druck, dass die Affektion hiaufiz einen giinstigen Verlauf nehme,
war aber doch so vorsichtig, von einem ,scheinbar heilbaren
bulbirparalytischen Symptomenkomplex** zu sprechen.

Wie berechtigt diese Vorsicht war, geht schon daraus hervor,
dass bei einem seiner Patienten schon nach einem halben Jahre
cin schwerer Riickfall emtrat, der ihn in die Behandlung von
Dr. Soelder in Wien fihrte. Immerhin dirfen wir bei Beur-
teilung der Prognose auch nicht in das andere Extrem verfallen
und die Krankheit als eine stets unheilbare betrachten. Der Verlauf
hat sich doch in einem ziemlich grossen Teil der Falle giinstig
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gestaltet, und nur die Wahrnehmung, dass Intermissionen von
jahrelanger Dauer vorkommen, zwingt uns, wie das schon Murri
betonte, auch diesen Beobachtungen gegeniiber mit der An-
nahme einer definitiven Heilung noch zurickhaltend zu sein.

Bei dem Versuche, die in der Literatur niedergelegten Lir-
" fahrungen fiir die Begrindung der Prognose zu verwerten, stossen
wir aul gewisse Schwierigkeiten. Viele der uns zu Gebote stehen-
den Krankengeschichten sind nur Momentbilder. Die Autoren
haben das beschrieben, was sie in einem bestimmten Stadium der
Krankheit selbst zu konstatieren Gelegenheit hatten, wihrend sie
uns iiber den Verlauf, den sie genommen, im Unklaren lassen.

In einem Teil der Fille ist zwar von Besserung oder selbst
volliger Riickbildung die Rede, aber die Verdffentlichung ist zu
schnell erfolgt, als dass auf dieses Resultat grosses Gewicht gelegt
werden konnte. Mehrfach findet sich auch die Angabe, dass
der Beobachter den Patienten aus den Augen verloren und iiber
sein weiteres Schicksal nichts in Erfahrung gebracht habe.

Unter 53 Fillen finde ich 26 mit tétlichem Ausgang. Daraus
geht schon hervor, dass die Gefauhr fir das Leben eine erheb-
liche ist,

Diesen stehen nur 8 gegeniiber, in denen von Heilung ge-
sprochen wird, und auch fiir diese miissen noch die geiusserten
Bedenken geltend gemacht werden.

Wenn man aber auf der anderen Seite sieht, dass sich die
Erkrankung iiber 10, 15 und, falls wir den Fall Camuset’'s hierher-
rechnen diirfen, selbst iiber 35 Jahre erstrecken und gerade bei
diesem protrahierten Verlauf fiir viele Jahre zuriicktreten und
einem volligen Wohlbefinden Platz machen kann, sodass eben
nur die Halfte, ein Drittel oder ein noch kleinerer Bruchteil dieser
Zeit von den Krankheitsphasen eingenomimen wird, so haben wir
doch in dieser Neigung zu Remissionen und Intermissionen ein
beachtenswertes, die Prognose wesentlich giinstiger gestaltendes
Moment. Denn es ist doch nicht gleichgiltig, ob jemand von eciner
Krankheit befallen wird, die ihn davernd in Fesseln schligt, oder
von einem Leiden, das ihn periodisch ergreift, seine Arbeits- und
Genussfahigkeit aber jahrelang unbeeintrichtizt lisst,

Wenn uns somit die zu Gebote stehenden Erfahrungen auch
kein Recht geben, die Krankheit als eine heilbare zu bezeichnen,
so lisst sich doch die Mbglichkeit des Ausgangs in definitive
Genesung keineswegs von der Hand weisen, und besonders ist
bei der Stellung der Prognose mit der Thatsache zu rechnen,
dass alle Krankheitserscheinungen fir Wochen, Monate und selbst
fir Jahre zuriicktreten konnen.

Gilt das anch besonders fiir die Ophthalmoplegie, so sehen
wir doch auch die anderen Symptome nicht selten zuriickweichen;
selbst die schwersten, das Leben am meisten bedrohenden LEr-
scheinungen, die Erstickungsanfiille, konnen intercurrent auftreten
und wieder einem normalen Befinden Platz machen.
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Auf der anderen Seite offenbart das Leiden seinen insi-
diosen, tiickischen Charakter gerade dadurch, dass sich nicht
nur Riickfille jeder Zeit einstellen kinnen, sondern dass in vielen
IFillen der Tod gerade dann erfolgte, als Patient in einem Stadium

villigen oder relativen Wohlbefindens aus der Behandlung ent-
lassen und an einen ernsten oder gar letalen Ausgang nicht mehr
gedacht war,

Aus den Erscheinungen und dem Verlauf des einzelnen
Falles ldsst sich nicht wviel fiir die Prognose entnehmen. Bei
acuter Entwicklung und rascher Ausbreitung der Lahmungs-
symptome ist das Leben besonders gefahrdet. {'JOIEI]LC die Bulbir-
symptome fehlen, ist die I,ehcnqnehhl keine drohende, anderer-
seits ist aber auch ihr Eintritt Lcmcsuega immer ein signum mali
onninis, da sie sich wieder zuruckbilden konnen. Die grossten
(GGefabren erwachsen aus der Schlinglahmung und der Respirations-
not; je ausgesprochener und dauerhaftiger diese Beschwerden
sind, desto mehr ist das Leben bedroht. Je mehr sich das Leiden
in seinem Verlauf dem Typus der sog. periodischen Lahmungen
niahert, desto mehr darf auf eine lange Dauer und auf einen
relativ giinstigen Verlauf gerechnet werden,

Therapie.

Es wire ein missiges Beginnen, iiber die Prophylaxe
Worte zu verlieren. Gewiss wird die Erfahrung, dass sich die
Affection zuweilen im Anschluss an Infectionskrankheiten und,
wie es scheint, etwas hiufiger nach Influenza entwickelt, dazu
beitragen, dass wir den Individuen, die eine derartige Krankheit
iilberstanden haben, fiir lange Zeit Ruhe und Schonung empfehlen,
besonders wenn es sich um schwichliche und neuropathisch ver-
anlagte Personen handelt. Damit mag es wohl auch hier uad da
einmal gelingen, der Entstehung dieses Uebels vorzubeugen.
Positive "'I.I”Handhmen der Prophylaxe kennen wir jedoch nicht.
Ist die Krankheit bereits zur Entwicklung gekommen, liegen Er-
scheinungen vor, die als Initialsymptome gedeutet werden konnen,
oder es auch nur wahrscheinlich machen, dass die myasthenische
Paralyse hereinzubrechen droht, so tritt die Behandlung in Kraft
und zwar im Wesentlichen noch in der Form prophylaktischer
Vorschriften und Bestrebungen.

Die wichtigsten Grundsatze fiir die Behandlung habe ich
schon in der I. Aufl. meines Lehrbuches entworfen und kann
mich heute im Wesentlichen auf diese Darstellung beziehen.

Vor Allem ist es das Symptom der Myasthenie, welches bei
den sich auf die allcemeine Lebensweise beziechenden Vor-
schriften I?ruuclﬁlchtlfruntr verlangt. Die ‘Thatsache, dass die
Muskeln durch ihre I]'I.;l.iif’lx.[‘lt abnorm schnell erschopft werden,
macht die Schonung, ;Ii{. korperliche Ruhe zur obersten For-
derung. Insbesondere sind die Muskeln zu schonen, in denen
sich die Parese und Myasthenie bereits entwickelt hat. Da aber
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die Aktion der gesunden Muskeln nicht selten auch erschipfend
auf die geschwichten wirkt, und da ferner die korperliche An-
strengung im Allgemeinen nicht nur zu den Ursachen der Krank-
heit, sondern auch zu den auf das ausgebildete Leiden als Noxe
wirkenden Iaktoren gehirt, so bildet die Vermeidung dieser
Schadlichkeit eines der wichtigsten Prinzipien der Therapie.

Fiir die akuten Stadien und schwereren Formen diirfte Bett-
ruhe unbedingt zu verordnen sein. Hat die Erkrankung eine
bedrohliche Hiohe erreicht, so sind alle activen Manipulationen
auf’s Aeusserste einzuschrianken, und es ist dem Kranken jede
Muskelleistung nach Méoglichkeit zu ersparen.

In besonders hohem Masse verlangt die Myasthenie des
Kau-, 5chling-, Sprach- und Respirationsapparates diese Beachtung,
Wenn auch das Leben direkt nur durch die Erschépfung und
Lihmung der Respirationsmuskeln und Schlingmuskeln bedroht
wird, so scheint doch die Ueberanstrengung jeder dieser bulbiren
Muskelgruppen den Respirationsapparat in Mitleidenschaft zichen
#zu konnen, zum Teil wohl schon dadurch. dass die Atemmuskeln
bei der Mehrzahl dieser Akte physiologisch in Wirksamkeit
treten, ausserdem mag aber auch die riaumliche Nachbarschaft
ihrer Centren in der Medulla ohlongata bei diesem Ineinander-
oreifen eine Rolle spielen und zur Irradiation der Myasthenie
beitragen.

Namentlich aberhat es sich gezeigt, dass die Schlinglihmung die
Gefahr der Erstickung mit sich herauffiithrt, sei es, dass durch
das plotzliche Versagen dieses Apparates die Speisen direkt in
die Atmungswege gelangen und der Luft den Zutritt vollig
versperren oder zu einer Schluckpneumonie fithren, oder dass die
Erschopfung der Schlingmuskeln sich unmittelbar auf die Atem-
muskeln fortpflanzt, indem die mit den W lirgebewegungen ver-
knupften forcierten Respirationsbewegungen auf diese Muskeln
lahmend wirken,

Am einfachsten lasst sich die Schonung des Sprachapparates
durchfiihren, und diese erstreckt sich auch bis zu einem gewissen
Grade auf die Atemmuskeln,

Besondere Vorsicht erheischt dann die Bewerkstelligung der
Nahrungsaufnahme. Hier heisst es, dem Kranken die Speisen
in einer Zubereitung zuzufithren, die mit griosstmoglichen
Nahrhaftigkeit die geringsten Anforderungen an seine
Kau- und Schlingmuskulatur stellt. Es muss dabei ganz
von der Lage des Falles abhangig gemacht werden, ob man
fliissige oder fein zerkleinerte feste Nahrung bevorzugt. Sind die
Kaumuskeln gelahmt oder erschipfbar, so ist der fliissigen Nahrung
(Milch, Eier, losbare Nahrpraparate etc.) der Vorzug zu geben.
Sind die Kaumuskeln wenig oder gar nicht betroffen, das Schlingen
fester Speisen weniger arqchwert als das Trinken (das I{E:gul;_{ltlmctl
von Fliissigkeit bildet ja eine fast constante Erscheinung), =o
wird man consistentere Nahrung darreichen mussen. s muss
dies von Fall zu Fall ausprobiert und normiert werden.

Oppenheim, Die myasthenische Paralyse, 11
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Besonders aber ist der Akt der Nahrungsaufnahme so zu
oestalten, dass den erschopften Muskeln immer wieder die

zur Erholung erforderliche Frist gewahrt wird., Und da
kann viel Geduld erforderlich sein.

[st die Dysphagie eine erhebliche oder liegt gar vollstandige
Schlinglahmung vor, so kann die kiinstliche Ernahrung mittelst
Schlundsonde und Rektalklystieren erforderlich sein. Die Erndhrung
per Sonde ist auch vielfach und mit Lrfolg angewandt worden.
So tibrt Kojewnikoff die in seinem Falle im Anschluss an die
Sondenerndhrung eingetretene Besserung auf diese zuriick. Ich
konnte aber auf einen Fall unserer Beobachtung hinweisen, in
welchem nach der Schilderung des Hausarztes gerade wiihrend
der Einfiihrung derSonde ein Erstickungsanfall eintrat, der zum Tode
fuhrte. Offenbar hatten die beim Hineindringen der Sonde in
den Oesophagus haufig auftretenden Wiirge- und Respirations-
bewegungen die Erschopfung dieser Muskeln verursacht. Es ist
also auch die Sondenernahrung ein mit Gefahren wver-
kniipfter Akt. Man wird sie gewiss nicht entbehren konnen,
muss aber sehr darauf halten, dass Pat. ruhigc atmet und dass
Wiirgebewegungen nach Moglichkeit unterdriickt werden. Wo das
nicht zu erzielen ist, dirfte es sich empfeblen, eine Cocain-
einpinselung des Rachens der Einfilhrung der Sonde vorauszu-
schicken.

In den Iallen, in denen Tagesschwankungen ausgesprochen
sind und der Zustand morgens wesentlich besser als am Abend
ist, wird es ratsam sein, die Hauptnahrungsaufnahme in die Vor-
mittagsstunden zu verlegen. Und da auch die allgemeine Korper-
anstrengung beim Gehen ete. zur Ermidung des Schlingmuskel-
apparates beitragen kann, ist es erforderlich, dem Akt der
Nahrungsaufnahme eine Zeit vollkommener Ruhe vorauszuschicken.

Die Ernahrung per rectum ist ‘eine zu unzureichende, als
cdass man sich auf sie beschranken kénnte. D)a aber die absolute
Schlinglahmung bei diesem Leiden hiaufig nur einen voriibergehenden
Zustand bildet, kann man gewiss zunichst den Versuch machen,
ob es gelingt, Pat. durch Anwendung von Nihrklysmata iiber
diese Periode hinwegzubringen.

Au’ eine subcutane Erndhrung wird man wohl meistens
verzichten kénnen.

Auch auf die Gefahren, welche die faradische Reizung
der Muskeln mit sich bringt, konnte ich schon frither die Auf-
merksamkeit lenken. Jolly und ich hatten die Beobachtung
cemacht, dass bei unserem Patienten wihrend einer elektrischen
Reizung der Thoraxmuskeln ein schwerer LErstickungsanfall auftrat,
der auf die durch die elektrische Reizung bewirkte Erschiptung
der Respirationsmuske!ln zuriickzufiihren war. Man wird sich also
namentlich vor der Reizung der Muskeln hiiten miissen, deren
Ermiiddung das Leben gefihrdet. Da die Anwendung des
faradischen Stromes aber tiberhaupt keinen positiven Nutzen hat,
wird man am besten von demselben ganz Abstand nehmen.



Therapie. 10503

Die Erfabhrungen Suckling’s, Goldflam’s u. A. lehren, dass
selbst das Laryngoscopieren und das Hinteniiberneigen des Kopfles
bei dieser Untersuchung Vorsicht erfordert, da es Erstickungs-
anfille auslosen lann.

Auch gymnastische Uebungen sind nicht am Platze,

Wir haben damit im Wesentlichen auf die Momente hinge-
wiesen, durch welche dem Kranken geschadet werden kann.

Von den positiven Massnahmen, die empfohlen worden
sind, sei zunachst die Anwendung des constanten Stromes
angefilirt. Dieses Verfahren ist schon von Erb in seinen Fallen
ceiibt und empfohlen worden. Und zwar handelt es sich in
erster Linie um die centrale Galvanisation, um die Leitung des
Stromes durch das Gehirn bezw. die Med. obl. und das Riicken-
mark nach bekannten Methoden. Es ist auch vorgeschlagen worden,
die Muskeln selbst mittels stabiler aufsteigender Strome im Sinne
Heidenhains zu behandeln (Kulenburg). Auch da muss man
es vermeiden, durch Unterbrechung desStromes Muskelcontractionen
auszulosen,

Der constante Strom ist fast in allen Fallen, die veroffentlicht
wurden, zur Anwendung gelangt, und einzelne Autoren glaubten
auch, Erfolge dieses Verfahrens constatiert zu haben. Wenn das
nun auch aus keiner Mitteilung in tiberzeugender Weise hervor-
oeht, haben wir doch hier ein therapeutisches Agens, das be:
vorsichtigcer Dosierung keinen Schaden stiftet und nach den Vor-
stellungen, die wir hegen, moglicherweise einen heilbringenden
Einfluss entfaltet.

Vor der Auslosung des galvanischen Schluckreflexes
michte ich aber in den Fillen dieser Art warnen.

Der Einfluss der Massage ist besonders von Murri studiert
worden. Im Hinblick auf die Beobachtungen von Maggiore u. A.,
welche die Massage bei der Ermidung der Muskeln Gesunder
wirksam fanden, hatte er von dieser einen giinstigen Einfluss
— Beseitigung der Myasthenie, Hebung der Muskelkraft — er-
wartet. Um den Erfolg sicher feststellen zu konnen, unterzog er
nur ein Bein bezw. einen Arm dieser Behandlung, wihrend er
den andern in Ruhe liess. Murri musste sich indes wvon der
Nutzlosigkeit dieser Therapie tberzeugen,

Von der Vorstellung beherrscht, dass toxische Stoffe bei
diesem Leiden eine gewisse Rolle spielen und dass diese vielleicht
durch Steigerung der naturlichen Secretionen eliminiert werden
konnten, habe ich die Anwendung der Diaphorese empfohlen.
Nur in zwei Fillen konnte diese Behandlung ausgefubrt werden
und blieb in diesen im wesentlichen erfolglos. Jedenfalls bedarf es
aber noch weiterer Erfahrungen, ehe man sich iiber den Wert oder
Unwert dieser Methode ein Urteil bilden kann. Auch wird man
die Diaphorese nur in vorsichtiger, schonender Weise anwenden
diirfen, um jede Schwiichung zu verhiiten.

11¥
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[nwieweit eine Steigerung der Diurese den Zustand be-
einflusst, ist meines Wissens bislang nicht festgestellt worden.
Transfusionsversuche sind auch nicht gemacht worden.

Gross ist die Zahl von Medikamenten, die bei diesem
Leiden angewandt worden sind. Jodpriaparate, Strychnin, Ferrum,
Arsen, Atropin, Ergotin, Physostigmin, Phosphor, Spermin, Cocain,
Coffein und vieles andere ist versucht worden, ohne dass einem
dieser Mittel eine heilbringende Kraft zugeschrieben werden
konnte,

Murri wandte, von theoretischen Vorstellungen ausgehend,
Glycose in Dosen von 100—150 gr taglich an, erzielte auch
eine Hebung des Korpergewichts, ohne dass jedoch der Zustand
im iibrigen gebessert wurde.

Jolly tritt fir die Anwendung von Ferrum und Arsen ein,
ebenso empfiehlt er Versuche mit Veratrin und Physostigmin, da
sie einen dem myasthenischen gewissermassen entgegengesetzten
Muskelzustand erzeugen konnen, indes hat die Verabreichung
dieser Mittel — Physostigmin wurde von Murri’'s Pat. nicht ver-
tragen — kein Resultat gehabt.

Buzzard glaubt in einem Falle von Thyreoidin gutes ge-
sehen zu haben, in einem anderen wandte er dieses Praparat,
und ebenso Nebennierensubstanz, von der Erwidgung ausgehend,
dass die Myasthenie auch zu den Symptomen der Morb. Addisonii
gehire, erfolglos an.

Zur Anwendung einer antisyphilitischen Therapie liegt kein
Grund vor., Wenn Devic und Roux in einem Falle einen Heil-
erfole mit derselben erzielten, so sprechen auch andere Griinde
dafiir, dass es sich in demselben nicht um myvasthenische Paralyse
gehandelt hat. Von einem Nutzen der Balneo-Therapie ist
nichts bekannt. Jedenfalls sind Soolbader und kohlensiurehaltige
Bader ohne Erfolg angewandt worden.

Milde hydriatische Massnahmen diirften am ehesten zu em-
pfehlen sein; ebenso steht es zu erhoffen, dass der Aufenthalt in
Waldluft und in mittleren Gebirgshohen auf das Allgemeinbefinden
des Pat. einen giinstigen Einfluss hat.
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Figuren-Erklirung.

Fig. C. (im Text). Querschnitt des Zungenmuskels von Pat. K. Fall II
Oppenheim. Firbung Carmin-Alaunhaematoxylin. Vergr. Zeiss
Oc. 1. Obj. A.

(im Text). Querschnitt des Zungenmuskels bei progr. atroph.
Bulbdrparalyse. Weigert'sche Firbung. Vergr. ungefibr wie C.
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Fig. D.

Tafel I.

Fig. 1. Schnitt aus der Centralwindung von Pat. K. Fall II Oppen-
heim. Nissl'sche Firbung. Zeichnung halbschematisch.
Vergr. Zeiss. Ocul. 1. Obj. A.

Fig. 2. Ganglienzelle aus dem Hypoglossuskern desselben Falles. Zeich-
nung. Nissl'sche Fiarbung. Vergr. Zeiss. Oel. Immers.

Fig. 3. Frontalschnitt aus der Gegend des Oculomotoriuskerns desselben
Falles. Weigert'sche Fiarbung. Zeichnung. W. K. = West-
phal scher Kern. H. K. = Oculomotoriushauptkern.

Fig. 4. Teil des Querschnittsareals vom Facialiskern desselben Falles.
Weigert'sche Firbung. Zeichnung.

Fig. 5. 'T'eil eines Schnittes aus Gegend des l.ocus coeruleus desselben
Falles. Carminfirbung. Zeichnung. L. c. = Locus coeruleus.
H. = Haemorrhagie. Vergr. Zeiss Oc. 1. Obj. A.

Tafel II.

Fig. 6. Betz sche Zellen aus Gegend des Paracentrallappens desselben
Falles. Fidrbung: Neutralrot. Vergr. Leitz Oc. 4, Obj. 3
(ausgezog. Tubus). Nach einem Photogramm.

Querschnitt aus Gegend des Hypoglossuskerns desselben Falles.
Tolmdinfirbung. Vergr. Leitz. Ocul. 3. Obj. 3. Photogramm.

Fig. 8. Querschnitt vom Hypoglossuskern desselben Falles. Carmin-

tarbung. Vergr. Leitz. Obj. 3. Ocul. 2. Photogramm.

Fig. 9. (Zum Vergl. mit 8.) Querschnitt vom Hypoglossuskern bei

progress. atroph. Bulbdrparalyse. Firbung: Carmin. Vergr.
wie 8. Photogramm.

Fig. 10. Teil von Fig. 7 bei stirkerer Vergr. (Leitz Ocul. 3. ODbj. 6.)
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Fig.
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12,

Querschnitt durch Vorderhorn der Lendenanschwellung von
Pat. K. Fall I Oppenheim. Carminfirbung. Vergr. Leitz.
Ocul. 2. Obj. 4. Photogramm.

Tafel IIL

Frontalschnitt aus Gegend des Aquaeduct. Sylvii desselben
Falles, Firbung Wolters-Kulschitsky. Vergr. Leitz. -
Obj. 2. Ocul. 1. Photogramm.

Teil von Fig. 12 bei stirkerer Vergrosserung. Leitz. Obj. 3.
Ocul. 4. Photogramm.

. Teil eines Querschnitts durch die Hypoglossuswurzel eines ge-

sunden Individuums. Carminfirbung, Vergr. Leitz. Obj. 6.
Ocul. 2. Photogramm.

Teil emes Querschnitts durch die Hypoglossuswurzel von Pat. K.
Fall I Oppenheim. Firbung und Vergr. wie Fig. 14.

Die Photogramme sind zum Teil von meinem Assistenten
Herrn Dr. G. Flatau, zum Teil von der Firma Leitz hergestellt.
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