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Vorwort.

Ich habe es oft empfunden und wiederholt ausgesprochen,
dass die Schwierigkeit der Abgrenzung und Classificierung auf
keinem anderen Gr:-blefe s0 gross 1st, als anf dem der wvaso-
motorisch-trophischen Nemnben Als 1eh deshalb Herrn Dr.
Cassirer dazu anregte, dieses interessante Gebiet einer sichten-
den, ordnenden und zusammenfassenden Darstellung zu uater-
ziehen, musste ich flrchten, dass er vor den Schwierigkeiten
dieses Unternehmens zuriickschrecken wiirde. Um so freadiger
begriisse ich es, dass er micht allein mit grossem Eifer unLI.
Sachkenntnis an die Arbeit herangetreten ist, sondern, wie mir
scheint, auch ein Werk zu Stande gebracht hat, dﬂ*?i den An-
fﬂrderungen, die man an eine moderne Bearbeitung dieser
Frage stellen darf, durchauns gerecht wird. Moge es die An-
erkennung bei den Herren Kollegen finden, die es nach meinem
Dafiirhalten verdient.

H. Oppenheim.
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Einleitung.

Die vorliegende Arbeit verdankt ihre Entstehung den kli-
nischen Erfahrungen, die ich in den letzten Jahren in der Poli-
klinik des Herrn Professor Oppenheim zu sammeln Ge-
legenheit hatte. Hs begegneten mir da wiederholt Krankheits-
bilder, deren Classificierung ungewdhnliche Schwierigkeiten
machte, weil sie keiner der bisher bekannten und umgrenzten
Krankheiten véllig entsprachen. Die Symptome dieser Kranken
bezogen sich meist auf Stirungen der Sensibilitit, der Vaso-
motilitiit und der Trophik der gipfelnden Teile des Kirpers.
Man hat bisher &hnliche Krankheitsbilder und Symptomen-
gruppen unter dem Titel ,Vasomotorisch-trophische
Neurosen® zusammengefasst. Man rechnete zu ihnen die
Acroparaesthesie, die vasomotorische Neurose Noth-
nagel’s, die Erythromelalgie, die Raynaudsche Krank-
heit und das nmschrviebene flichtige Oedem. Ich habe
ansser den eben genannten Affectionen noch einige weitere,
ihnen klinisch nahe stehende, unter denen ich besonders die
Sklerodermie erwihne, in den Kreis meiner Besprechungen
gezogen, und habe als Titel meiner Arbeit die alt-
gewohnte Bezeichnung ,Vasomotorisch-trophische Neurosen®
vewiihlt. Ich weiss aber sehr wohl, und michte dies gleich am
Anfang betonen, dass dieser Titel in verschiedener Beziehung
zu beanstanden 1st. Nicht in allen der genannten Krankheits-
hilder finden wir vasomotorische und trophische Symptome ver-
eint, und fast in ihnen allen sind ausser diesen Krankheits-
zelchen noch andere, namentlich solche sensibler Natur, ver-
treten., Ja, die letzteren stehen z. B. in den Acroparaesthe-
sien darchans im Vordergrund. Auch die Bezeichnung aller
dieser Krankheitsbilder als Neurosen giebt zu Bedenken An-
lass. Aber ich habe mich vergebens bemiiht, einen besseren
Titel ausfindig zu machen. Man konnte versucht sein, die be-
sondere Localisation der Symptome an den Acra im Titel zum
Ausdrnck zu bringen, aber die Bezeichnung ,Acropathien®
1st eine zu weite und umfassende, hierzu wiirde unbedingt unter
anderem die Acromegalie und die Morvan'sche Krankheit zu
rechnen sein: diese gehidren aber in vieler Beziehung nicht in
unseren Kreis hinein, und ich habe sie deshalb nicht besprochen.
Bedenken aller Art erheben sich auch gegen die Bezeichnung
sd1e Acroneurosen®, und go habe ich einen alten schlechten
Titel gewihlt, um nicht einen neuen, nicht viel besseren an-
wenden zu miissen. Die Krankheitsbilder, die in mir die Idee



zu einer monographischen Darstellung dieses Gebietes erweckten,
hatten, wie erwihn%, die Besonderheit, dass sie keiner der bisher
streng gesonderten Erkrankungen dieser Gruppe sich anstands-
los einfiigen liessen, wiihrend sie der Gruppe der vasomotorisch-
trophischen Neurosen unverkennbar angehérten. Sie trngen
bald von diesem, bald von jenem Typus ein oder mehrere Kenn-
zeichen an sich, und so musste ich zu der Ueberzengung
kommen, dass im Einzelnen die Grenzen der genannten Affectio-
nen nicht so scharfe sein kinnen, wie dies nach den meisten bis-
herigen Darstelluingen zu vermuten war. Freilich haben neuere
Beobachter auch sonst schon der Amnsicht Ausdruck gegeben,
dass die Trennung der einzelnen Formen nicht immer streng
durchfithrbar ist (Oppenheim, Eulenburg). Insbesondere
hat Oppenheim in seinem Lehrbuch ausdriickhech hervor-
gehoben, dass ,aunl keinem anderen Gebiete die Classification
solche Schwierigkeiten bereite wie anf dem der vasomotorischen
und Trophoneurosen, da hier die mannigfachsten Uebergangs-
und Mischformen veorkommen.*

Ich habe dem klinischen Teile eine liingere anatomisch-
physiologische Einleitung iiber die vasomotorischen und secre-
torischen Centren und Balnen und iiber die Abhingigkeit der
Ernihrung der Gewebe wvon Alterationen des Nervensystems
vorausgeschickt. Eine solche schien mir bei den hier herrschen-
den verwickelten und wvielfach noch so unklaren Verhiltnissen
erwiinscht und fiir die klinische Betrachtung fruchtbringend zu
sein. Die Mangelhaftighkeit und Unfertigheit unserer Kenntnisse
in diesen Abschnitten der Anatomie und Physiologie spiegelt
sich natiirlich in unserer Auffassung der pathologischen Fr-
scheilnungsformen dieses Gebilets nur zu gut wieder, und gar zun
vieles trigt daher auch in meiner Darstellung einen provi-
sorischen und hypothetischen Charakter.

Herr Prof. Oppenheim hat mir das reichhaltige Material
seiner Poliklinik vollkommen zur Verfiignng gestellt. Dafiir
und fiir die fordernde Unterstiittzung und das anregende Inter-
esse, das er meiner Arbeit danernd entgegengebracht hat, sage
ich ihm anch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank.



Erstes Kapitel

1. Anatomie und Physiologie der vasomotorischen Bahnen
und Centren.

Geraume Zeit, bevor die Erfahrungen der menschlichen
Pathologie uns genauere Kenntnisse iiber vasomotonsche Centren
verschafft hatten, war von Seiten der Physiologen der Versuch ge-
macht worden, das Vorhandensein und die Lage solcher Centren beim
Tiere zu demonstrieren. Cl. Bernard wies in seinen beriihmten
Versuchen nach, dass, wenn er durch den sogenannten Zucker-
stich, die Piquiire, den Boden des vierten Ventrikels verletzte,
nach einigen Stunden Zuckerausscheidung durch den Harn er-
folgte. Er glaubte, dass diese Melliturie durch eme Hyperimie
der Leber bedingt sei, als deren Ursache eine Verletzung des
Centrums der Lebervasomotoren anzunehmen sei. War auf diese
Weise wenigstens ein Teil des Vasomotorencentrums nachge-
wiesen, ohne dass iibrigens etwa eine ganz bestimmie, eng um-
grenzte Stelle des Ventrikelbodens als Ort des Centrums ange-
geben worden wire, so versuchten Ludwig und seine Schiiler
Thiry, Owsjannikow und Dittmar eine genauere Feststellung
des ganzen Centrums beim Kaninchen. Es umfasst nach ihnen
eine an multipolaren Ganglienzellen reiche Stelle, deren untere
Grenze etwa 3 mm iiber der Spitze des Calamus scriptorius ge-
legen ist, withrend die obere etwa dem oberen Rand des Corpus
trapezoides und dem Facialis-Ursprung entspricht. Das ganze
Centrum hat demgemiiss ungefiihr eine Linge von 4 mm; jede
Kiorperhiilfte hat ihr Centruom, das 1n emmer Entfernung von
2!/2 mm von der Mittellinie gelegen ist, beide Centren sind durch
Commissuren mit einander verbunden. Eine Reizung dieses Ge-
bietes hat Verengerung aller Arterien des Korpers zur Folge
nnd als Consequenz davon Steigernng des arteriellen Blutdrucks.
Eine Lihmung des Gesamfcentrums lisst die Gefiisswiinde er-
schlaffen und erweitert alle Arterien unter enormer Abnahme
des Blutdrucks. Ks ist anzonehmen, dass dieses fiir alle Gefasse
gemeinsame CUentrum in eine Anzahl dicht zusammenliegender
Finzelcentra zerfillt, die fiir sich bestimmte Gefiissprovinzen be-
herrschen; experimentell niher festgestellt wurden von diesen
Centren durch Cl. Bernard’s schon erwiihnte Versuche die
fiir die Leber- und Nierenvasomotoren.

Physiologische Untersuchungen ergaben fiber den weiteren
Verlauf der von diesem Centrum ausgehenden Vasomotoren
folgendes: Dittmar stellte fest, dass er die Vorderstringe und
ebenso die Hinterstringe und den hinteren Teill der Seiten-
stringe w egnehmen konnte, ohne die vasomotorischen Reflexe
zu storen., ks bliebe also dann beiderseits nur ein kleiner pris-
matischer Ranm innerhalb des Seitenstrangs iibrig, dessen Ver-

Cassirer, Vasomotorisch-trophische Nenrosen. 1



2 Anatomie und Physiologie der

letzung jene Reflexe stort oder aufhebt, er bildet den vorderen
Teil des Seitenstranges. Langley zeigte, dass nach Durch-
schneidung des Halsmarks eine electrische Reizung der Seiten-
stringe an der unteren Schnittfliche eine allgememe Aufrichtung
der Haare des Rumpfes erzeugte, was fiir uns insofern von Inter-
esse ist, weil die Arrectores pilorum jedenfalls von sympathischen
Fasern versorgt werden. Kélliker (Handb. d. Gewebelehre 1T,
pag. 12b) gmht wenigstens die Moglichkeit solcher Bahnen zu
und glaub%, dass sie in den Vorder- oder Vorderseitenstringen
liegen kiinnten.

Diese Bahnen endigen in den verschiedenen Hdohen des
Riickenmarks und dessen grauner Substanz, indem sie sich um
die Zellen aufsplittern, die hier in der Mittelzone der granen
Substanz zwischen Vorder- und Hinterhorn liegen. Anatomische
Untersuchungen der neueren Zeit haben uns folgendes iiber die
genauere Lage dieser Zellen gelehrt: Die Ganglienzellen liegen
in der medialen, dorsalen Zone der Vorderhtrmer und in der
Grenzgegend gegen das hintere Horn, sie sind im ganzen ziem-
lich klein und senden diinne Nervenfortsiitze aus, die in die
vorderen Wurzeln iibergehen und deren feine, markhaliige Ele-
mente darstellen; diese nun gehen durch. die Rami communi-
cantes albi in den [nnuf.strung des Sympathicus iber. Gaskell
nimmt an, dass auch aus Zellen der Hinterhiirner und vor allem
auch auns Zellen der Clarke'schen Siule diese feinen Wurzel-
fasern entspringen, doch ist nach Kolliker (L. ¢.) dieser Nach-
weis noch nicht ELermt In den genannten Zellen wire der
spinale Ursprung des Sympathicus za suchen. Es leuchtet ein,
dass auf rem anatomischem Wege dieser Ursprung sehr schwer
festzustellen ist; daher sind denn auch in der letzten Zeit
zahlreiche experimentelle Untersuchungen iiber diesen Punkt an-
gestellt worden. (Biedl, Hoeben, Onuf and Collins, Hu et,
Trouchkofsky, Nottebom, Lapinsky und Cassirer.) Sie
alle basieren auf den in den letzten Jahren festgestellten That-
sachen, dass nach Durchschneidung ihres peripheren Nerven-
fﬂrtsaizes in der Ursprungszelle sich gewisse Veriinderungen
erkennen lassen. Durchschnitt man also emen sympathischen
Nerven, wie z. B. einen Ramus communicans albus oder den
Nervus splanchnicus, so konnte man erwarten, in den Ursprungs-
zellen des Nerven, die man in den mehrfach genannten Zellen
des Riickenmarks vermutete, Verinderungen zu finden. Awuch
die Thatsachen der retrograden Degeneration versuchte man zn
diesem Zweck zu verwerten, indem man sich der Marchimethode
bediente. Die Erfolge der Experimente schienen den gehegten
Erwartungen zn entsprechen. Biedl fand nach Durch-
schneidung des Splanchnicus Zellverinderungen in den Seiten-
hornern des untersten Halsmarks, vom sechsten cervicalen Nerven
ab, und in den Vorderhérnern des oberen Brustmarks bis zum
fiinften Dorsalnerven, ausserdem enthielten die vorderen Wurzeln
in ihrem lateralen Teil eine ansehnliche Zahl von degenerierten



vasomotorischen Bahnen und Centren. 3

Fasern: solche waren auch noch in den Rami communicantes
und selbst im Grenzstrang des Sympathicus vorhanden. Hoeben
und Huet, der dessen Untersuchungen fortsetzte, fanden nach
Exstirpation des obersten Halsganglions des Sympathicus Ver-
inderungen in der centralen Gruppe der Nervenzellen, be-
sonders betroffen waren die dort liegenden kleinéren Zellen,
die Verinderungen erstreckten sich vom finften bis zum
achten Halssegment, Sie waren auch auf der der Operation
entgegengesetzten Seite nachweisbar, wenn auch in geringerer
Stiirke. Huet fand weiter sogar Veriinderungen in den Zellen
des Vaguskerns, in den Zellen um den Aquaeductus Sylvii
nnd am DBoden des dritten Ventrikels, schliesslich anch am
Ganghon habenulae. KEr glaubte ferner in der Medulla spinalis
an der operierten Seite einen Ausfall von denjenigen Fasern, die
aus dem Seitenstrang in die graue Substanz hineinziehen, zu
sehen. Die Marchimethode ergab ihm negative Resultate. Aus-
gedehnte Untersuchungen stammen noch von Onuf und Collins.
Sie kamen zu folgenden Schliissen: Sympathische Fasern
stammen aus den grossen Zellen der Seitenhérner, aus den Zellen
der Clarke'schen Siulen, aus den isolierten Zellen der Hinter-
hirner und aus den kleinen Zellen der Seitenhorner. Die vom
Sympathicus her in das Rickenmark einstrahlenden Nervenfasern
endigen um die grossen Zellen der Mittelzone und besonders
nm die Zellen der Clarke'schen Siulen. Awuch sie glauben, dass
dem am Boden des wierten Ventrikels hegenden Vaguskern sym-
pathische Fasern entstammen. Auf Trouchkotsky's Unter-
suchungen, die zu ihnlichen Resultaten fithrten, gehe ich nicht
ein. Alle diese Untersuchungen scheinen also zu bestitigen,
dass in' der That, wie angenommen wurde, diese Mittel- und
Seitenzeilen dem Sympathicus zum Ursprung dienen. Die Nach-
forschungen, die ieh selbst mit Lapinsky gemeinsam angestellt
habe und die in Exstirpation des Ganglion colli supremnm und
des Ganglion stellatum bestanden, haben demgegeniiber keine
positiven Resultate ergeben. Wir fanden weder bei Unter-
suchungen mnach Nissl, noch nach Marchi Verinderungen.
Ueber die Griinde dieser Differenz muss ich hier hinweggehen,
und ich verweise beziiglich aller Einzelheiten auf unsere citierte
Arbeit, nur michte ich zusammenfassend bemerken, dass mir
der Ursprung des Sympathicus aus bestimmten Zellen des
Riickenmarks durch die experimentellen Untersuchungen noch
nicht sicher demonstriert erscheint. (Ueber pathologische Befunde
beim Menschen siehe spiiter.)

Doch wie dem auch sel, jedenfalls miissen wir ein Ursprungs-
centrum der feinen sympathischen, den vorderen Wurzeln sich bei-
mengenden Fasein in der grauen Substanz des Riickenmarks
supponieren. Von dort aus ziehen diese Fasern dann weiter
durch den Ramus communicans albus zu den sympathischen
Ganglien und beteiligen sich somit am Aufbau des Sympathicus.
Ueber diesen lehrt Kolliker (Loe. cit. pag. 850) folgendes:

l*
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Die cerebrospinalen motorischen in den Sympathicus eintreten-
den Fasern enden alle mit Endveristlungen um die sympathi-
schen Zellen herum, sie enden niemals direct im Darm, an
den Gefidssen etc. Hierbei ist ihr Verlauf ein lingerer oder
kiirzerer, die einen enden an den niichstgelegenen Ganglien-
zellen, d. h. in den entsprechenden Ganglien des Grenzstranges,
andere durchlaufen mehrere Ganglien, bis sie zu ihren Endi-
gungen gelangen, noch andere endlich finden erst an den am
meisten peripherisch gelegenen Ganglien ihr Ende. Ks ist hochst
wahrscheinlich, dass alle sympathischen Zellen wvon den
motorischen Fasern erster Ordnung, d h. von den aus dem
Riickenmark stammenden motorischen Fasern, (Langleys prae-
ganglionic fibres) beeinflusst werden, wiithrend anf der anderen
Seite die motorischen Ganglienfasern des Sympathicus oder, wie
man sie auch nennen koénnte, die motorischen Fasern zweiter
Ordnung (Langleys postganglionic fibresj nie auf andere Zellen
einwirken. Auch diese letzteren Fasern haben einen verschieden
langen Verlauf und enden bald nahe, bald sehr entfernt von
ihrem Ursprung mit freien Endigungen. Die sensiblen Fasern
des Ejfmpnthluub stammen alle von cerebrospinalen Fasern und
enden in den peripherischen Teilen. Aehnliche Anschanungen
vertritt auch Morat auf Grund zahlreicher experimenteller
Untersuchungen.

Die genanere Topographie der Verbindungen des Sym-
pathicus mit dem Riickenmark ist folgende: Eine kleine
Anzahl von Nervenfasern geht direct aus dem Vasomotoren-
centrum der Medulla oblongata in einzelne Kopfnerven iiber; so
fithrt eine Anzahl von Fasern fiir die Gefisse der Iris, der
Aderhaut und der Retina der erste Ast des Trigeminus; fiir
einige andere Gebiete ist es noch strittig, ob sie ihre Vaso-
motoren direct durch Vermittlung der Hirnnerven erhalten.
Fiir den grdssten Teil des Kopfgebietes dagegen
geschieht die Versor gung sicher durch den Halsteil
des Sympathicus, in welchen die Rami communicantes
der vorderen Spinalwurzeln vom obersten Halsmark abwiirts
bis etwa zum siebenten und achten Dorsalnerven eintreten.
Ausnahmen kommen vor, Fletcher bestitigte z. B. vor
kurzem die Thatsache, die schon vor langem Schiff fest-
gestellt hatte, dass Reizung des Nervus auricularis magnus
beim Kaninchen Verengerung der Ohrgefisse hervorruft,
und dass diese Fasern nicht aus dem Halsteil des Sympathicus
stammen, da die Contraction noch nach Heransnahme des
obersten Ganglions bestehen bleibt; die Fasern kommen
vielmehr aus dem Ganglion stellatum des Sympathicus
und treten durch dessen vertebralen Fweig zum dritten cervi-
calen Nerven und wvon hier aus zum Auricularis magnus, wie
Reizversuche lehrten.

Die oberen Extremitiiten erhalten ihre vasomotorischen
Nerven durch die vorderen Wurzeln des vierten bis zehnten
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Dorsalnerven, und zwar durch Rami communicantes zum Grenz-
strang und in ihm zum Ganglion stellatum, von hier erfolgt der
Uebertritt in den Plexus brachialis. Die Haut des Rumpfes be-
zieht ihre Vasomotoren aus den vorderen Wurzeln der Dorsal-
und Lumbalnerven. Die unteren Extremititen werden von den
vorderen Wurzeln der drei letzten Brust- und der drei obersten
Lendennerven versorgt, Sie gehen zuniichst zum sechsten und
siebenten Lumbal- und ersten bis zweiten Sacralganglion, und
zwar meist direct an das entsprechende Ganglion heran, bis-
weilen auch bis zum nichst tieferen. (Langley.) Das Ge-
biet der Unterleibsgefiisse versorgt der Nervus splanchnicus, der
sich aus Fasern vom fiinften Dorsalnerven abwiirts constituiert
(Hallion et Frank). Auf die genaue Verteilung seiner Ver-
zweigungen einzugehen, eriibrigt sich fir uns,

Bisher hatte man stets angenommen, dass diese Fasern,
mit denen wir uns _bisher beschiftigt haben, und die, wie
wir, die physiologischen Verhiltnisse vorausnehmend, bemerken
wollen, zumeist als gefiissverengernde Fasern zu gelten haben,
pur zu den Arterien gehen. Vor lingerer Zeit wurde darauf
hingewiesen, dass auch die Venen verengernde Fasern erhalten
(Goltz, Ranvier, Vulpian). So solien die Kaninchen-
Ohrvenen vom Halssympathicus aus versorgt werden, die
Hinterbeinvenen vom Ischiadicus. Bei Monro (Raynaud’s
Disease, p. 7) finde ich die Angabe, die dem Lehrbuech Ho-
well's entnommen ist, dass eine experimentelle Verengerung
des Venenlumens durch Reizung der Nervi ischiadici bei
unterbundener Arteria ecruralis bis zum Verschwinden des
Lumens eintritt. Baneroft hat die Urspriinge der Veno-
motoren aus dem Riickenmark bei Katzen zu ermitteln gesucht
und fand solche in den Wurzeln des ersten bis vierten Lumbal-
nerven. Am Sympathicus war die hiichste Stelle, die auf Reizung
noch Venencontractionen lieferte, das dritte Lumbalganglion.
Sie verlaufen von da aus weiter in den Rami communicantes
zum sechsten und siebenten Lumbalnerven und zum ersten und
zweiten Sacralnerven. Im grossen und ganzen soll ihr Verlauf
dem der Arteriomotoren entsprechen, nur dass ihr Ursprung aus
dem Riickenmark ein beschrinkterer ist.

Was die physiologischen Verhiltnisse des grossen
Vasomotorencentrums angeht, so gehen die Meinungen
der Physiologen tibereinstimmend dahin, dass das Centrum unter
normalen Verhiltnissen sich im Zustand einer mittleren tonischen
Erregung befindet: ,Es gehen von demselben ununterbrochen
Impulse aus, die eine mittelstarke Contraction der glatten Ge-
fissmuskulatur anregen, wodurch der normale Gefisstonus be-
dingt wird.* (Landois.) Hierbei bestehen parallel mit den
Atmungsbewegungen einhergehende Erregungsschwankungen des
vasomotorischen Centrums, auf denen zum Teil die respiratorischen
Blutdruckschwankungen beruhen (Traube - Hering'sche
Druckschwankungen).
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Das Centrum kann direct und reflectorisch erregt
werden.

Eine directe Erregung erfolgt durch den Gasgehalt des
in der Medulla oblongata kreisenden Blutes, Eme stark vendse
Blutmischung erregt das Centrum stark, so dass die Arterien
sich unter Blutdruclsteigerung contrahieren; auch plitzliche
Anidmie der Oblongata durch Unterbindung der =zutithrenden
(Gefisse bedingt solche Reizung: denselben Einfluss konnen Gifte
haben wie Strychnin und Nicotin. Ber Tieren gelingt auch die
directe elektrische Reizung des Centrums, und Deganello
fand, dass auch warmes Wasser einen directen Reiz auszuiiben
vermag.

Das Centrum kann ferner reflectorisch erregt werden,
Innerhalb der centripetalen Nerven giebt es Fasern, deren
Reizung das Vasomotoren-Centrum beeinflusst, und zwar solche,
deren Reizung das Centrum erregt, und andere, deren Reizung
die Erregbarkeit des Centrums herabsetzt. (Pressorische
und depressorische Nervenfasern). Nach Latschen-
berger und de Ahna liegen in allen sensiblen Nerven neben
pressorischen auch depressorische Fasern. Lovén fand, dass
bei Heizung eines jeden sensiblen Nerven zuerst pwssuusc,ln.
‘W’uklmg zu beobachten 1st, und dass, wenn diese Reizung in-
tensiver und anhaltender wird, eine depressorische Wirkung in
Form einer (vefisserweiterung ‘sich kundgiebt. Die niheren Be-
dingungen dieser reflectorischen Reizungen sind fiir uns von
grossem Interesse. Pressorische W'ukungr:n werden z. B.
durch Berithrungen der Haut hervorgebracht oder durch schwache
electrische Reizungen, auch durch die dusserliche Anwendung von
Wirme und Kilte. ,Beim Menschen verursachen ubmhaupt die
meisten Frregungen der Empf‘ ndungsnerven: schwache Haut-
reize, Kitzel, (auch unangenehme Geriiche, bittere oder saure
Geschmicke, optische oder acustische Relze} an der applicierten
Stelle Sinken der Hauttemperatur und Abnahme des Volumens
der betreffenden Extremitit. Die entgegengesetzten FErfolge
hatten schmerzhafte Erregungen, ebenso Einwirkung der Wirme,
aunch Applicationen angenehmer Geriiche und siisser Geschmiicke.*
(Landois). Hallion et Comte konnten mit Hilfe eines neuen
Apparates feststellen, dass sensible Reize irgend welcher Art,
und wo sie auch einwirken mochten, sich durch gefiissverengernde
Wirkung kund thun, wenn das betreffende Gefissgebiet nicht
schon vorher im Zustande der Verengerung war. Sie studierten
besonders die briisken Reize. Die reflectorische Gefiisszusammen-
ziehung trat stets an allen Extremititen zu gleicher Zeit auf,
ihr relativer Wert hiingt in keiner Weise von dem Reizort ab.
Auch gewisse Reize der Schleimhiinte bringen iihnliches hervor,
kaltes Wasser z. B., kalte Luft, ebenso Gerdusche, Licht ete.,
abgesehen von jedem psychischen Effect. Gefiisserweiterung trat
nur selten nach Gefissverengerung ein. Hallion et Comte,
die diese Reflexe als reflexes vasomotenrs bulbomédullaires 1m
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Gegensatz zu den localen Reflexen (s. n.) bezeichnen, haben sie
auch in Fiillen pathologischer Verinderung (Hysterie ete.) studiert.
Aechnliche Resultate entnehmen wir einer Arbeit Patrizzi’s.
Er versuchte electrische, thermische, acustische und optische
Reize, ebenso wie Geschmacks- und Geruchsstoffe. Die haupt-
sichlichsten Gefiissreflexe bestanden auch bei ihm in Gefisscon-
tractionen, indem wvon 425 Beobachtungen im wachen Zustande
der Versuchsperson 361 in fmmnmenzmhung.} und nur 64 =
15 pCt. in Erweiterung bestanden. Wiihrend des Schlafes wurde
unter 116 Mal nur serhs Mal Gefisserweiterung beobachtet. Die
dilatatorische Reaction zeigt hinfig den Zustand der Ermiidung
an. Sie hat nichts mit den begleitenden Gefithlen von Lust und
Unlust zu thun. Die Gefissreflexe folgen beim Menschen den
Grundgesetzen der Localisation und Irradiation. Der localisirte
Gefissreflex geht in kiirzerer Zeit vor sich als der irradiierte;
wichtig ist, dass das Gehirn einen deutlichen Einfluss auf die
Reflexthiitigkeit ausiibt. Delezenné hat den Nachweis fiihren
zu kénnen nglauht dass es in den Gefiissen selbst sensible den
Blutdruck regulierende Fasern giebt. Edinger glaubt, dass
sensible Eindriicke von der Gefisswand her durch Fillung und
Spannung u. a. m. direct auf die in dieser liegenden S}'mpaﬂn-
schen Zellen einen Einfluss ausiiben kiinnen, und dass von diesen
Zellen aus durch reichlich nachgewiesene andere Fasern reflec-
torische Muskelcontractionen in der Arterienwand erzeugt werden.

Ueber die Folgen der Durchschneidung eines vasomotori-
schen Nerven geben uns die classischen Versuche Cl. Bernards
Aufschluss. Nach Durchschneidung des sympathischen
Halsgrenzstranges sehen wir das Ohr der ope-
rierten Seite sich lebhaft erwirmen und riten. Die
Gefisse erweitern sich, der Blutstrom 1ist in dem
afficierten Gebiete verlangsamt, die Transsudation
1st vermehrt, der Blutdruck erhéht, die Arterien
pulsieren lebhafter als sonst, der Pulsschlag kann
sich bis in die Venen bemer kbar machen. Jede Reizung
eines peripheren vasomotorischen Nerven bewirkt das Entgﬁgan-
gesetzte, Erblassen der betreffenden Teile, Abkiihlung, Ver-
engerung der Gefiisse, Verminderung der Transsudation. Die
Verengerung kann bei kleineren Arterien bis zum voélligen Ver-
schwinden ihres Lumens gehen. Anhaltende Reizung ruft
schliesslich Erschoptung der Nerven und damit die
Erscheinungen der Lihmung hervor, was fiir pathulugisuhe Ver-
hiiltnisse von Bedeutung ist. Die Cl. Bernard’schen Unter-
suchungen sind von den verschiedensten Forschern nach allen
Seiten hin nachgepriift und erweitert worden. Wir gehen dar-
auf nicht weiter ein. Nur die jiingsten dieser Versuche sollen
hier noch Erwdhnung finden.

Lapinsky hat sehr genaue und vor allem auch iiber lange
Zeit ausgedehnte Untcrsuﬂhungan iiber die locale Bluteircu-
lation 1m Bereiche gelihmter Nerven verdffentlicht. Bei ihm
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finden sich auch alle hierher gehirigen Litteraturangaben, Er
hat am Frosch experimentiert und fand folgendes: Die Durch-
schneidung des Stamimes des Nervus ischiadicus, seine Um-
schniirung mit einer Ligatur, oder die Durchschneidung seiner
vorderen Wurzeln, hat eine kurz davnernde Veremgerung der
Gefiisse der gelihmten Extremitit im Gefolge, die er anderen
Autoren folgend, durch eine Reizung der lidierten Vasocon-
strictoren erklirt. Sie geht bald, im Launfe von ungefihr £4
bis 60 Stunden in eine Erweiterung derselben Gefisse iiber,
der sich im Laufe einiger Tage eine Schlingeluong und Aus-
buchtung der Gefisswandungen anschliesst. Schliesslich kommt
es aber wieder zu einer geringfiigigen Verengerung, doch so,
dass die Gefiéisse immer noch weiter als normal sind, Die
Stromgeschwindigkeit sinkt anfangs etwas, nimmt jedoch nach
einigen Stunden zu, um dann aber allméhlich immer langsamer
za werden. Der locale Blutdruck erweist sich, unter geringen
Schwankuugen als hiher als normal. Wichtig ist, dass auch in
der ,normalen* Extremitit die Bluteireulation nicht ganz normal
1st; wihrend einer kurzen Periode nach der Operation sind ihre
Gefisse erweitert, dann verengen sie sich schnell, um sich bald
wieder zu erweitern. Die Hauptsache ist also auch nach diesen
Versuchen eine lang dauernde Geflisserweiterung. Immerhin
bleiben die erwiihnten Erscheinungen nach' Lihmung der Vaso-
motoren nicht dauernd bestehen. Schiff hat gezeigt, dass
regelmiissig bei Kaninchen, denen einige Wochen frither der
Halssympathicus exstirpiert war, das Ohr der operierten Seite
kilter war, als das der intacten Landois hat diese Unter-
suchungen bestiitigen kinnen. Weir-Mitchell hat genaue
Untersuchungen iiber den Effect einer Verwundung des Nerven
aut die Temperaturverhiltnisse seines Innervationsgebietes beim
Menschen angestellt. Es giebt nach ihm (Des Lésions des Nerfs,
traduit par Dastre pag. 196) keine einzige klinische Beobachtung,
die eine primire Temperaturerhthung nach totaler Zerschneidung
eines Nervenstammes bewiese. Uebrigens betont auch Salvioli,
dass er bei zahlreichen Durchschneidungen des Ischiadicus trotz
genauner Temperaturmessung die Erhéhung nicht so bedeutend
fand, wie gewihnlich angenommen wird; sie kann ferner recht
voriibergehend sein und auch ganz fehlen. Dagegen hat Waller
festgestellt, dass, wenn man den Nervus ulnaris am Ellbogen
einer Kiiltemischung aussetzt, zuerst die Temperatur etwas ab-
sinkt, um dann iiber die Norm zu steigen. Das ist so zn er-
klaren, dass die Kiilte zuniichst reizend, und dann lihmend auf
den Nerven einwirkt. Weir-Mitchell hat diese Experimente
wiederholt und bestitigt. In Uebereinstimmung mit den Tier-
experimenten hat man auch beim Menschen nach Durchtrennung
der Nerven in der spiiteren Zeit deutliche Temperaturherab-
setzungen gesehen, die einmal auf der durch Erweiternng der
Gefiisse bedingten Wirmeabgabe, dann aber aunch noch auf der
Storung der willkiirlichen Muskelthitigkeit und der dadurch
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he rvorgerufenen Stirung der peripheren Blutbewegung beruhen
und auch wohl noch andere Ursachen haben, wie die Atrophie
der Gefiisse resp. ihrer Muskeln ete.

Werden sehr grosse Gebiete der iHusseren Decke in den
Zustand der Vasomotorenlihmung versetzt, wie z. B. durch hohe
Riickenmarksdurchschneidung, so wird von den erweiterten Ge-
fissen so viel Wirme abgegeben, dass eine Erwirmung in den
betreffenden Gebieten nur sehr kurze Zeit und in geringem
Masse bemerkbar wird, oder auch gar nicht eintritt, vielmelr
von vornherein durch eine Abkiihlung ersetzt wird, dabei sinkt
auch die Temperatur des gesamten Korpers, aber nicht allein
durch vermelirte Wirmeabgabe, sondern auch infolge herab-
gesetzter Wiirmeproduetion (T angl).

Auch auf die Herzthiitigkeit wirkt die Reizung oder Lihmung
grosser Vasomotorengebiete, indem im ersten Falle das Herz ans-
giebiger arbeitet, die Contractionen an Zahl und Stirke zu-
nehmen, wihrend im =zweiten Fall das Entgegengesetzte statt
hat. Von grosser Wichtigkeit fiir pathologische Verhiiltnisse ist
die Thatsache, dass die Wirkung der Reizung oder Lihmung
der Vasomotoren eine fiir die verschiedenen Geflissprovinzen
ihrer Intensitiit nach verschiedene ist. Ks werden nimlich, wo-
rauf unter anderen Lew aschew hingewiesen hat, die Gefiisse
der peripheren Korperteile, z B. der Ohren, der Nase,
der Finger und Zehen, am intensivsten beeinflusst, withrend
andere Gebiete viel weniger der Einwirkung der vasomotorischen
Nerven unterstehen. KEs hingt das jedenfalls zum grossen Teil
von dem Bau der Arterien ab; wie bekannt ist die mittlere Ge-
fisshaut, die Muscularis, an den verschiedenen Gefissen sehr
verschieden stark entwickelt, am stirksten an zahlreichen kleinen
Arterien, wihrend sie an den grossen fast ganz fehlt, vor allen
Dingen an der Aorta und Pulmonalis. ferner auch an den
Knochenarterien. Bei allen diesen wird naturgemiiss die Eip-
wirkung der Vasomotoren nur eine geringfiigize sein kisnnen.

Wir sahen in unserer anatomischen Schilderung, dass die
Fasern, die von dem Vasomotoren-Centrum in der Oblongata
ausgehen, in ihrem weiteren Verlauf durch Ganglienzellen-
gruppen unterbrochen werden, die im Grau des Riickenmarks
liegen. Diese Ganglienzellengruppen stellen nun ihrerseits neue,
dem Hauptvasomotorencentrmin subordinierte Centren dar, wie
die folgenden physiologischen Experimente lehren. Durch-
schneidet man einem Tier das Riickenmark, so erweitern sich
zuniichst infolge der Trennung der Vasomotoren von dem
Oblongatacentrum alle die Gefiisse, die von unterhalb der Trennungs-
stelle entspringenden Nerven innerviert werden. Nach einigen
Tagen jedoch contrahieren sich die Gefisse wieder, ein Bewels,
dass die im Riickenmark gelegenen Centren nunmehr nach Aus-
schaltung ihres iibergeordneten Centrums dessen Function iiber-
nommen haben. Entsprechende Versuche haben ergeben, dass
auch diese Centren reflectorischer Erregung fihig sind. Doch
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auch eine weitere Zerstirung der betreffenden nervisen Teile
im Riickenmark fithrt noch nicht zu einem villigen Versagen
jeder vasomotorischen Innervation. Zuniichst zwar kommt es
nun wieder zu einer Gefasslihmung, aber nach emiger Zeit sehen
wir auch jetzt noch eine normale Verengerung eintreten. So
haben Gergens und Weber nachgewiesen, dass ein Tonus
der Gefisse bei Tieren vorhanden war, denen das gesamte
Centralnervensystem genommen war und die demgemiss jedes
von dort kommenden, den Tonus regulierenden Einflusses ent-
behren mussten. Als diesen beherrschend kann nur eine
in den peripheren Gefiissen vorhandene Ursache angenommen
werden, und da nur nerviser Kinfluss in Betracht kommen
kann, muss auf die Existenz peri pherer nervioser
Appa,ra,te oeschlossen werden, h. es muss locale
Gefisscentren geben, Diese Iml;-eu wir 1n den Ganglien-
zellen zu suchen, die in den peripheren, die Gefisse um-
spinnenden Nervenplexus liegen. Beim Frosch hat Jegorow
den. anatomischen Nachweis von in der Wand der Arterien
liegenden Nervengeflechten erbracht. Er fand zwei Geflechte,
ein oberflichliches in der tiefen Schicht der Adventitia und ein
tiefes, teils auf, teils zwischen den Elementen der Muscularis.
Auch Nervenzellen finden sich auf und zwischen der Muscularis.
Mosso hat zuerst (nach Velch) die Wirkung der peripheren
Gefisscentren gezeigt, indem er Hunden, denen Gehirn und
Riickenmark w eggenomien war, ﬂehEﬂHlElEDE\tlaLf einspritzte
and dadurch eme Contraction der Gefisse bewirkte. Velch
hatte ihnliche Resultate bei Anwendung von Piperidin, wenn
er nach Abtragung wvon Gehirn und Riickenmark durch In-
jection von 250 cbem physiologischer Kochsalzlisung entgegen
dem Blutstrom den Blutdruck auf der Hohe erhielt. Aehnlich
wirkten Coniin und Nicotin. Freilich scheinen, wie Landois
m Uebereinstimmung mit Gergens und Weber bemerkt, die
Gefiisswiinde nach dieser Reihe wvon Eingriffen nicht mehr die
vollendete Beweglichkeit wiederzuerlangen, die sie unter nor-
malen Verhiltnissen besassen. Lewaschew fand aber immer-
hin, dass an Gefiissen, deren Vasomotoren gelilhmt waren,
durch Temperaturwechsel sich die bekannten FErscheinungen
von Contraction und Dilatation producieren liessen, wie an
normal innervierten Teilen. Diese von Landois als perio-
disch-regulatorische Gefissbewegungen gekenn-
zeichnete Krscheinung besteht in langsamen, abwechselnden Ver-
engerungen und Erweiterungen des Gefisslumens, die in glemh=
missigem Rhythmus erfolgen. Durch Vermittlung der peri-
pheren Gefissganglien sollen nach Landois die Gefiss-
bewegungen zn Stande kommen, die bei Anwendung directer
mechanischer, thermischer, chemischer und elektrischer Reize
sich zeigen. Auf die durch mechanische Reize entstehenden
mannigfachen Erscheinungen (Dermatographie und Aehn-
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liches) ist in aller Ausfithrlichkeit Vulpian!) eingegangen.
Dass auch die Venen durch directe mechanische Reizung sich
contrahieren, lehrt ein Versuch von Gubler (Vulpian am an-

egebenen Orte, p. 70). Wenn man eine der dorsalen Venen

er Hand kriftig beklopft, so sieht man eine deutliche Ver-
minderung des Volumens, die bis zn villigem Verschwinden der
Vene, wenigstens bei reizbaren Individuen, nglﬂﬂ kann. Der be-
treffende empfindet dabei ein deutliches zusammenschniirendes
Gefiihl. E]Illgﬂ Secunden spiter folgt der Verengerung eine Er-
weiterung, die allméhlich zumimmt, so dass nach einer halben
bis einer Minute die normalen Verhiltnisse hergestellt sind.

In unseren bisherigen Erirterungen haben wir nur von einer
Art vasomotorischer Nervenfasern gesprochen, von den bei
Reizung die Gefiisse verengernden oder vaso-
constrictorischen Fasern. Diesen steht ein zweites System
gegeniiber, das als das der gefisserweiternden Nerven oder
der Vasodilatatoren beschrieben ist. Die Wirkung der
Vasodilatatoren wird dadurch gekennzeichnet, dass, wenn man
einen dieser Nerven durchtrennt und das periphere Ende reizt,
das mmnervierte Gefiiss sich erweitert, wiihrend andererseits die
blosse Durchschneidung des betreffenden Nerven keine Ver-
engerung des Gefiisslumens herbeifithrt. Die Vasodilatatoren
scheinen danach ohne Einfluss auf den normalen Tonus der
Gefiisse zu sein.

Ein Centrum fiir die Vasodilatatoren ist bisher nicht ge-
funden, doch wird die Existenz eines solchen in der Medulla
oblongata als wahrscheinlich angesehen; auch der Verlaut der
gefisserweiternden Nerven ist noch in vielen Teilen unsicher.
In einzelnen Organen verlaufen sie als besondere Nerven, an
anderen Abschnitten des Kérpers treten sie gemischt mit Vaso-
constrictoren und anderen Nerven auf.

Cl. Bernard hatte vasodilatatorische Fasern in der Chord a
tymp ani, die zur Glandula submaxillaris gingen, nachgewiesen.
Lépine fand sie im Hypoglossus und Glossopharyngeus der
Zunge des Frosches, Vulpian im Lingualis, wobel er nachwies,
dass sie dorthin aus der Chorda tympam gelangt waren (Vul-
pian, I. ¢ I, p. 154).

Trzaska-Chrzowzezewsky wies spiter nach, dassin der
Froschzunge die vasoconstrictorischen Fasern im Hypoglossus,
die vasodilatatorischen im Glossopharyngeus verlaufen, Dastre
und Morat fanden Vasodilatatoren i den vorderen Wurzeln
des zweiten bis fiinften Dorsalnerven, die von da durch die Rami
communicantes auf dem Wege des Sympathicus zur Regio bucco-
facialis gehen, die betreffenden hinteren Wurzeln enthalten keine
solchen Nerven. Die gefiisserweiternden Nervi erigentes stammen
aus den vorderen Wurzeln des ersten bLis dritten Sacralnerven.
Hallion et Frank fanden im Splanchnicus vermischt gefiss-

1) Lecons sur les Vacomoteurs, 1, p. 46.
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erweiternde und -verengernde Fasern, die ersteren stammen
nach ihren Untersuchungen aus dem 11., 12. und 13. Ramus
dorsalis und dem 1. und 2. Ramus lumbalis.

Stricker und nach ihm Girtner machten zuerst die Angabe,
dass in den hinteren Wurzeln des Plexus sacralis Vasodilatatoren
fiir die unteren Extremititen verlaufen. Dies wurde =zuniichst
bestritten, dann aber von Bornezzi, Morat, Morat et Bonne
im wesentlichen bestiitigt, wihrend Steinach fiir den Frosch
den Nachweis zu erbringen suchte, dass gewisse hintere Wurzeln
motorische Fasern fiir die Darmmuskulatur und die Harnblase
enthielten. Morat gab spiiter an, dass, das trophische Centrum
dieser Fasern wahrscheinlich im Mark liege, auch Hasterlick
und Biedl haben diese Angaben von dem Vorkommen gefiss-
erweiternder, centrifugal verlanfender Fasern in den hinteren
Whurzeln bestiitigt und sie glauben, nachgewiesen zu haben, dass in
den hinteren Wurzeln des Nervus ischiadicus nur gefiisserweiternde
Nerven verlaufen, wihrend in einem vom Bauchstrang des Sym-
pathicus zum lIschiadicus verlaufenden Ast sich nur Vaso-
constrictoren finden:; 1m Stamme des Nerven sind beide Arten
der Gefissnerven schliesslich vermischt. Auch Wersilow fand
derartige Fasern in den hinteren Wurzeln, die zu den Hinter-
pfoten des Hundes gehen, in geringer Anzahl auch in den Nerven
des Armplexus.

Diesen physiologischen Feststellungen gegeniiber behauptet
Kolliker freilich auch jetzt noch (1. e. p. 125), dass keine un-
willkiirliche Bewegungen vermittelnde Fasern durch die dorsalen
Wurzeln aus dem Riickenmark austreten, denn die unmittelbare
Beobachtung lehre, dass beim Menschen und bei den Siugern
die hinteren Wurzeln keine Elemente enthalten, die im Marke
entspringen. An anderer Stelle seines Werkes freilich (p- 79
und p. 864) scheint er dieser Annahme doch geneigter.

Analog den Verhiltnissen bei den Vasoconstrictoren werden
auch bei den Vasodilatatoren subordinierte Centren im Riicken-
mark angenommen.

,In den Nerven liegen, wie G oltz zeigte, nebeneinander
Vasoconstrictoren und Vasodilatatoren. Wird z. B. der Ischiadicus
sofort nach der Durchschneidung am peripheren Ende gereizt, so
iberwiegt die Wirkung der Vasoconstrictoren, reizt man aber den
peripheren Stumpf nach 4—06 Tagen, innerhalb derer die Vaso-
constrictoren ihre Erregbarkeit verloren haben, so erweitern sich
die Gefiisse durch die nunmehrige alleinige Wirkung der Gefiiss-
erwelterer. Reize, welche in liingeren Zwischenriiumen den Nerven
treffen, reizen vornehmlich die Gefiisserweiterer, tetanisierende
Reize jedoch erregen die Vasoconstrictoren. Die Vasodilatatoren
sind leichter erschipfbar als die Constrictoren. (L andois). Die
Art der Wirkung der Vasodilatatoren ist in ihren Einzelheiten noch
nicht festgestellf, es ist von manchen Seiten angenommen worden,
dass sie direct auf gewisse Lidngsmuskelfasern in den Geefiissen
wirken und dadurch deren Erweiterung bedingen, verbreiteter
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und woh! auch wahrscheinlicher ist die Annahme, dass sie anf
die peripheren Ganglien hemmend einwirken und so zur Gefiisser-
welterung fithren. .

Die Erregung der Gefisserweiterungscentren wird wie bei
den entsprechenden Constrictoren teils direct bedingt, z. B. auch
durch venises Blut oder durch Gifte wie Chloralhydrat in kleinen
Dosen, oder sie wird reflectorisch erreicht wie z. B. beim Zu-
standekommen der Erection durch sensible Reize. Die Korper-
temperatur wird durch Reizung dieser Centren ebenfalls beein-
flusst und zwar in einer dem frither Gesagten entsprechenden
Weise.

Mit den bisher Genannten und in ihrer Lage und Wirksam-
keit niher geschilderten wvasomotorischen Centren ist aber die
Zahl der bekannten vasomotorischen Centren noch nicht erschoptt.
Lépine und dann genauer Eulenburg und Landois stellten
fest, dass Zerstirung gewisser Abschnitte der Rindenober-
fliche des Gehirns durch (Glihhitze beim  Hunde
sofort eine betrichtliche Steigerung der Temperatur in den
Gefiissen der entgegengesetzten Korperseite und Gefisserweite-
rung bedingt. Die Temperaturzunahme tritt unmittelbar nach
gelungener Operation ein, sie 1st von verschiedener Intensitiit
und schwankt in Grenzen von 1—13° Die wirksamen Bezirke
umfassen beim Hunde die anch als motorische Centra fiir Vorder-
und Hinterextremitiiten festgestellten Teile, fallen aber wohl
nicht véllie mit ihnen zusammen. Die thermischen Centren fiir
Vorder- und Hinterextremititen sind getrennt. Ihe Temperatur-
zunahme ist in fast allen Fillen noch liingere Zeit nachweisbar,
wenn anch mit erheblichen graduellen Se Im ankungen, bl.’:.‘ﬁ'f'l]&]‘l
findet schon nach wenigen Tagen ein Ausgleich statt. Localisierte elek-
trische Reize bewirken, wenn schwache Striime angewendet werden,
eine geringe und voriibergehende Abkithlung der anderen Seite.
Ein thermisches Centrum fiir den Kopf konnten die Experimen-
tatoren nicht abgrenzen. Diese Angaben sind anch bei der
Nachpriifung von anderen Autoren bestitict, von anderer Seite
aber doch wieder bestritten worden, so dass die Frage nach der
Existenz und mehr noch nach der Localisation dieser Centren
noch nicht villig gelost ist Es ist anch nach Zerstirung anderer,
subecorticaler Teile dasselbe oder dhnliches erreicht worden,
namentlich ist das Corpus striatum in dieser Bezichung in
Anspruch genommen worden. Ito hat die ganze Frage des
» Warmestichs® kiirzlich ausfiihrlich erértert und hat als Resul-
tat seiner sorgfiltigen Experimente feststellen komnen, dass
eine bestimmte Stello am freien Rand des Nucleus caudatus als
Centrum fiir die Wirmebildung anzusehen ist, und zwar derart,
dass die Reizung nerviiser Elemente Wirmevermehrung durch
Steigerung der Thitigkeit gewisser Driisen insbesondere des
Pancreas bedingt.

In unserer bisherigen Darstellung haben wir uns wesentlich
auf die Verhiltnisse beim Tier hezagen Es 1st aus verschiedenen
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Griinden nicht angiingig, diese Ergebnisse direct in ihren Einzel-
heiten anf den Menschen zu iibertragen. Es ergeben sich schon
fir die einzelnen Tiere nicht unerhebliche Verschiedenheiten,
und Abweichungen fiir den Menschen sind um so eher zu er-
warten, als gerade die gegenseitige Abhiingigkeit hsherer und
niederer nervoser Centren beim Menschen und beim Tier grosse
Differenzen aufweist.

Ueber die Lage des wasomotorischen Centrums in der
Oblongata des Menschen ist vor nicht langer Zeit eine aus-
fithrliche und zusammenfassende Arbeit von Reinhold
erschienen, auf die wir uns im folgenden vielfach zu beziehen
haben. Die oben erwihnten Arbeiten Owsjannikow’s und
Dittmar’s verlegen das vasomotorische Centrum in ein Gebiet,
das im wesentlichen der oberen Olive entspricht. Eine Ueber-
tragung dieser Angaben auf den Menschen ist schon deswegen
~unstatthatt, weil die obere Olive beim Menschen unverhiltnis-
miissig viel weniger bedentend ist, als beim Tier (Hund,
Katze z. B.). Zudem ist ihre Zugehirigkeit zum Hborleitungs-
apparat wahrscheinlich.

Was lehren nun klinische und anatomisch - pathologische
Untersuchungen iiber die Lage des Centrums? Zuniichst miissen
hier die Fille von Diabetes mellitus in Betracht gezogen werden,
bei demen Anhaltspunkte dafiic vorliegen, dass die Glykosurie
centialer Natur war. Frerichs hat diese Fille in seiner Mono-
graphie iiber den Diabetes (Berlin 1854, citiert nach Reinhold)
zusammengestellt, Als wichtigste und constanteste Verinderung
fand er eine starke Erweiterung der kleinen Gefisse, hiufiz be-
gleitet teils von ilteren, teils frischeren Blutungen, daneben
Verdickung des Ependyms und Erweiterung der perivasculiren
Riume am Boden des vierten Ventrikels, in einem Fall dazn
noch klemste myelitische Herde, in einem anderen eine grijssere
Anzahl punktformiger Blutungen, namentlich im linken Binde-
arm. Dle Verinderungen scheinen jedoch sehr mannigfach
localisiert gewesen zn sein; Reinhold meint allerdings, dass
meist gerade die Wand und die oberflichlichen Schichten des
Gewebes am vierten Ventrikel betroffen waren. In einer ge-
ringeren Anzahl von Fillen fand Frerichs Neubildungen,
unter denen Reinhold besonders eine hervorhebt. Der
Tumor ging vom Nervus vagus dexter aus und hob den
Boden des wierten Ventrikels empor. Er erwies sich als ein
Fibromyom, die Axencylinder des Nervus vagus waren intact.
Gribere Herderkrankungen in der Medulla wurden nicht ge-
funden, das einzig auffallende war eine gleichmiissig und sym-
metrisch durch die Medulla verbreitete Dilatation der kleinen
Venen und Capillaren; die Ganglienzellen der unteren Oliven
waren deutlich wverkleinert. Es ist von verschiedenen Autoren
noch eine ganze Reihe wvon Fillen beschrieben worden, in
denen die Melliturie als Symptom von Neubildungen in der
Medulla oblongata oder im vierten Ventrikel angegeben wurde,
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sie finden sich bei Oppenheim!) und Reinhold?)
citiert. Durch diese Neubildungen waren die verschieden-
artigsten Lisionen der in Frage kommenden Gegenden
bedingt worden. Stieda®) filhrt demgegeniiber z. B. einen
Fall an, wo tiotz hochgradiger Veriinderungen am Ventrikel-
boden keme Melliturie pachzuweisen war. Dieser Autor weist
auch anf die Schwierigheiten hin, die es mache, eine Ueberein-
stimmung zwischen den experimentellen Thatsachen der Physio-
logie und den Betunden der pathologischen Amnatomie beim ,,Ge-
hirndiabetes® herzustellen. Fiir die Verschiedenheit der einzelnen
pathologischen Fille macht er die raschere oder langsamere Ent-
wicklung und die verschiedene Ausdehnung der Neubildungen
verantwortlich.

Aunsgedehnte und miihevolle Untersnchungen iiber die Lage
des Centrums in der Medulla oblongata des Menschen hat Hell-
weg unter Benutzung des Obductionsmaterials von 47 Personen,
die an verschiedenen Psychosen gelitten hatten, angestellt. Er
kommt zn dem Resultat, dass das vasomotorische Centrum beim
Menschen ungefiihr die Lage einnimmt, die Owsjannikow und
Dittmar dafiir beim Kaninchen ermittelt haben. Er verlegt
es demnach in die Seitenteile der Haube und in die obere Olive.
Wie Reinhold mit Recht hervorhebt, sind die Hellweg'-
schen Resultate hichst anfechtbar, er hat als klinischen Ausdruck
der Stirung des Vasomotorensystems einfach die Geisteskrank-
heit an und fiir sich angenommen. Die wenigen Fiille, die er
aus der Litteratur als Bestitigung fiir seine Annahme anfiihrt
(Fille von P. Meyer und Browne) sind ebenfalls ohne Be-
weiskraft.

Wir miissen nunmehr niher auf die von Reinhold er-
hobenen Befunde eingehen. Reinhold hat dreit Kranke unter-
sucht, von denen zweil intra vitam an einer einfachen Seelen-
storung, der dritte an progressiver Paralyse gelitten hatten.
Bei allen dreien war die unmittelbare Tedesursache in einer
Pneumonie gefunden worden, alle drei hatten wihrend des
Lebens vasomotorische Symptome dargeboten. Der erste zeigte
etwa eine Woche vor dem Tode plitzlich starkes Oedem der
Fisse und 6dematise Schwellung der rechten Aungengegend,
finf Tage vor dem Tode (in der Zusammenfassung giebt der
Verfasser 10 Tage an) erscheint in dem bisher zuckerfreien
Urin plétzlich Zucker. Am nichsten Tage neue Oedeme,
Sugillationen und Eechymosen an den Extremititen, der Tod
erfolgte unter leichter Temperatursteigerung. Der zweite Fall
weist eine fiinf Wochen anhaltende und sechs Wochen vor dem
Tode wieder verschwindende Glykosurie auf, sieben Wochen
vor dem Tode Oedeme, vier Wochen spiiter eine Blutung unter

) Oppenheim, Geschwiilste des Gehirns, Nothnagel's specielle
Pathologie, Bd. IX, 2, pag. 159.

2) Am angegebenen Orte, %ag. 72 und 122.

%) Stieda. Festschrift fir Prof. Thierfelder. 1895, Leipzig.
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die Haut, Oedeme und Blutung werden bei dem Fehlen jeder
anderen Aetiologie als centrale wvasomotorische Stérungen auf-
gefasst. In den letzten fiinf Tagen des Lebens constant, vorher
vereinzelt submormale Temperatur bis 32,8°% Der drtte Fall
endlich betrifft eine ziemlich rasch verlaufende progressive Para-
lyse. Die ersten vasomotorischen Stirungen treten 12 Tage vor
dem Tode als gangrinartige Verinderungen an den peripheren
Teilen der Extremitiiten und als Decubitus acutus auf. Zwel
Tage vor dem Tode rapid fortschreitende Phlegmone, trotzdem
niedrige Temperaturen, Himatom an der Ferse bel Ausschluss
traumatischer Schiidlichkeiten, am letzten Tage Temperatur bis
92,1

Die beschriebenen vasomotorischen Stiérungen werden als
central bedingte aufgefasst, weil weder der klinische noch der
pathologisch-anatomische Befund eine andere Aetiologie moglich
erscheinen lassen. Was nun die Art der in der Medulla
oblongata vorgefundenen Verinderungen, die fiir das Entstehen
der vasomotorischen Stirungen verantwortlich gemacht werden,
angeht, so handelt es sich in allen drei Fillen im wesentlichen
um Blutungen, die im Fall 1 und 3 frisch, im Fall 2 etwas
ilter waren, wie besonders aus der an einigen Stellen schon
weit vorgeschrittenen Bindegewebsneubildung zu schliessen war.
Die Blutungen hatten zu einer Zerstirung des von ihnen un-
mittelbar getroffenen Gewebes gefiihrt. Sie liegen alle sub-
ependymal in dem sogenannten Ventrikelgran. Dieses Ventrikel-
graun ist nach Reinhold's Annahme den Nervenkernen durch-
aus analog gebaut, indem es emne reichliche Anzahl wvon
Ganglienzellen enthiilt, die teils zerstreut liegen, teils zu grosseren
oder kleineren Gruppen vereinigt sind. Reinhold schildert
sie des Genaueren wie folgt:

Schon in Hohen, in denen der Centralkanal gerade anfiingt,
sich zum Ventrikel zu erweitern, liegen medial vom Hypo-
glossuskern zwei kleine Kernhiufchen. An i#hnlich gelegenen
Stellen tritt etwas mehr proximal der Nucleus funiculi teretis
auf, der sich bis in die cerebrale Hilfte der Rautengrube wver-
folgen lisst. Er verschwindet etwa gleichzeitig mit dem Facialis
aus dem Gesichtsfeld, nun treten andere Gruppen von Ganglien-
zellen auf, die mehr seitlich gelagert sind, spiiter kommen auch
wieder Nervenzellen neben der Mittellinie zum Vorschein, In
auffallender Weise zeigen diese Zellen alle eine grosse Aehn-
lichkeit in Grisse und Aussehen, in der iiberwiegenden Mehr-
zahl sind sie nur von mittlerer Grissse und von linglichem,
spindelférmigem Bau. Ausser den Ganglienzellen finden sich
in diesem Gebiete auch Nervenfasern, und zwar kommen haupt-
sichlich die von Schiit z als dorsales Liingsbiindel bezeichneten
Faserziige in Betracht, die Reinhold aber lieber ,Schiitz-
sche Fasern“ nennt, weil er ihnen keinen longitudinalen Ver-
lauf zubilligen kann. IDiese Fasern betrachtet Reinhold als
constituierende Elemente des vasomotorischen Centroms. Schliess-
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lich hat er auch Nervenfasern aus der Formatio reticularis radiir
in das Ventrikelgran hineinstrahlen sehen, und er hilt sie fiir
geeignet, die physiologisch und klinisch geforderte vasomotorische
Oblongatariickenmarksbahn darzustellen.

In dieses Ventrikelgran verlegt nun Rein hold das vaso-
motorische Centrum und umgrenzt es in der Weise, dass er die
Grenzen der in seinen Fillen gefundenen Blutungen auch als
die Grenzen des Centrums annimmt, doch so, dass er auf Grund
gewisser Erwigungen das Gebiet des Nuel. funicul. teretis dem
vasomotorischen Centrum noch zurechnet. Es besteht danach das
Centrum aus einem griosseren proximalen nnd zwei kleineren
caudalen Centren, der Nuecl. funicul. teretis stellt die Verbindung
zwischen distalen und proximalen Abschnitten her.

Zwischen den beiderseitigen vasomotorischen Centren be-
steht keine directe Verbindung, wohl aber reichen die nervisen
Elemente beiderseits sehr nahe an die Mittellinie heran. Was
die periphere Abgrenzung angeht, so will Reinhold diese
durchaus nicht als geometrisch scharfe Linie aufgefasst wissen..
Viel wahrscheinlicher ist ihm ein allmidhlicher Uebergang. Die
proximale Grenze des Centrums erscheint R ein hold auch noch
dadurch sichergestellt, dass in den Fillen von Polioencephalitis
sup. acuta des Wernicke'sechen Typus die Blutungen gewohnlich
thren Hauptsitz weiter proximal am Boden des Aquaeductus
Sylvil und des dritten Ventrikels haben und distalwiirts allmihlich
abnehmend bis in die Gegend der Striae acusticae reichen, und dass
dementsprechend in diesen Fillen vasomotorische Erscheinungen
zu fehlen pflegen. Die distale Abgrenzung des Centrums scheint
ithm durch eine Beobachtung von Lemcke gegeben zu sein.
Dieser fand in einem Falle von frischer Blutung in den Ventrikel-
boden, die von der Mitte der unteren Olive bis zur Spitze der
Ala cinaerea reichte, neben Anarthrie, Dysphagie, Respirations-
stirungen, eine Krniedrigung der Korpertemperatur auf 23°
Reinhold meint, aus diesem Fall und seinen Fillen 2 und 3,
die ebenfalls Temperaturerniedrigung zeigten, schliessen zn
ditrfen, dass im caudalen Abschnitt des Bodens des vierten
Ventrikels die Bezirke des vasomotorischen Centrums liegen, die
speciell der Wirmeregulierung vorstehen.

Ein Vergleich der Lage des so bestimmten Centrums beim
Menschen mit der beim Tier experimentell festgestellten lisst
uns erkennen, dass insoweit eine erhebliche Verschiedenheit be-
steht, als das menschliche Centrum wviel niher dem Ventrikel-
boden liegt, als das beim Kaninchen gefundene. Es ist von
den Experimentatoren ausdriicklich hervorgehoben worden, dass
die tieferen Schichten der Medulla durch den Stich getroffen
sein miissen, wenn Glykosurie erfolgen soll. Es ist ganz unbe-
kannt, welches die speciellen dafiir verantwortlich zu machen-
den Gebilde der Oblongata sind, und es muss Reinhold un-
bedingt zugegeben werden, dass in Riicksicht auf die verwickelte
Structur dieser nervosen Teile die Experimente Cl Bernard's

Cassirer, Vasomolorisgh-trophische Neunrosen. 2
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sowohl wie Dittmar’s und Owsjannikow’s verhiltnismissig
grob sind,

Wie steht es nun aber mit der Beweiskraft der Reinhold-
schen Ausfithrungen? Uns scheint durch sie die Frage nach
der Localisation des wvasomotorischen Centrums beim Menschen
noch keineswegs zum Abschluss gebracht zu sein.

Anatomisch kann von einer irgendwie sicheren Abgrenzung
des von Reinhold bezeichneten Teils des Ventrikelbodens von
dessen iibrigen Teilen nicht die Rede sein.  Ueberall im centralen
Hihlengrau speciell des vierten Ventrikels, des Aquaeductus
Svlvili und des dritten Ventrikels ergeben sich iihnliche Verhilt-
11153-3'} Zahlreiche mittelgrosse spindelfirmige Ganglienzellen
und ein ziemlich dichtes Gewirr von stirkeren und feineren
Nervenfasern bilden fiberall die wesentlichen Bestandteile dieser
Formation, iiber deren functionelle Bestimmung bisher nichts
Sicheres bekannt ist Schiitz, der zuerst das dortgelegene
Fasernetz beschrieben hat, fasst es als ein System von Associations-
fasern zwischen den einzelnen Hirnnervenkernen aunf. Nach
Killiker?) ist die Schiitz’sche Schilderung keine ganz ge-
naue, er hiilt die zahlreichen Fasern des centralen Hohlengraus
far kurze Bahnen von Associationssystemen, doch sei Sicheres
nicht bekannt. Reinhold glaubt, dass die Schiitz’schen An-
gaben wvon der Hiufigkeit des Schwundes dieser Fasern bel
Paralytikern mit seiner eigenen Annahme ihrer Zugehorigkeit
zn den wvasomotorischen Bahnen bei der Hiufigkeit von vaso-
motorisch - trophischen Storungen beir der Paralyse nicht in
Widerspruch stehen; doch liegt unseres Erachtens irgend emn
Beweis dafiir nicht vor, dass wirklich diese mn der That bei
Paralytilkern sehr hfiuﬁg angetroffenen Stiérungen stets oder
auch nur mit ener gewissen Rege]mﬁsslhhelt ihr anatomisches
Korrelat in der ng'&ﬂﬂ]atlﬂﬂ der Schiitz 'schen Fasern haben.

Dass ferner die in Reinholds drei Fillen beobachteten
klinischen Erscheinungen, die er als central vasomotorisch be-
dingte kennzeichnet, sicher derartige gewesen sind, ist
auch nicht iiber jeden Zweifel erhaben. So heisst es in der
Krankengeschichte von Fall 3 (progressive Paralyse): , Unter an-
dauernder massloser Unruhe, schlechter, mamentlich unregel-
missiger Nahrungsaufnahme und grésster Unreinlichkeit schreitet
der somatische und psychische Verfall des Patienten rasch vor-
wirts“. Wenn sich bei einem solchen Krarken in den letzten
14 Tagen vor dem Tode gangrindse Stellen, Decubitus, Abscesse,
ein Hamatom der Ferse und subnormale Temperaturen ent-
wickeln, so diirfte der Beweis, dass es sich hier um central be-
dingte, vasomotorische Stérungen handelt, wohl nicht zu er-
bringen sein. Nicht viel besser steht es bei den anderen Fillen

Y Cassirer-Schiff, Arbeiten aus dem Institut Obersteiner, H. IV,
pag. 110,
2) Handbuch der Gewebelehre, II, pag. 338.
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mit diesem Nachweis und auch die zwei Mal beobachtete Glyko-
surie ist nicht geniigend sicher in ihrer Genese zu erkliren.

Auch die Art der post mortem gefundenen Veriinderungen
giebt zu Bedenken Anlass. Es handelt sich in zwei Fillen um
frische, in einem Fall um etwas iltere Blutungen, die Gefisse
sind dilatiert und das nmgebende Gewebe 1st veriindert. Es findet
sich Degeneration der markhaltigen Nervenfasern, schwere Firb-
barkeit des Gewebes und vereinzelte Kornchenzellen. Dabei ist zu
erwigen, dass alle drei Kranken an Pneumonie zu Grunde gegangen
sind, dass frische Blutungen geringerer Ausdehnung namentlich
in diesem Teil des Hohlengraus, wo auch normaler Weise einige
oft recht weite Gefisse liegen, bel an Infectionskrankheiten und
unter asphyktischen Erschemmungen gestorbenen Individuen nicht
cerade selten gefunden werden, und dass hier durch den Marasmus
und die grosse motorische Unruhe das Zustandekommen solcher
Blutungen erleichtert wurde.

Der Verstch, durch Heranziehung der Polioencephalitis sup.
acuta eine proximale Abgrenzung des vasomotorischen Centrums
zu gewinnen, erscheint ebentalls nicht berechtigt, wenn man sich
erinnert, dass Fille von oanz gleichem anatomischen Charakter,
wie die des W ernicke'schen Typus, auch in distaleren Hohen
der Medulla oblongata um die Kerne des 7., 6. und 12. Nerven
herum als Policencephalitis inf. acuta ofter beschrieben wurden,
-ebenfalls ohne wvasomotorische Stérungen anfzuweisen. Wenn
ferner einzelne der von Reinhold angefiihrten Fille von Neu-
bildungen in der Oblongata resp. im vierten Ventrikel fiir seine
Annakme zu sprechen scheinen, so fehlt es andererseits nicht an
widersprechenden Beobachtungen, und weiterhin mangelt es bei
diesen Fiillen auch noch véllig an einer auf bestimmte Gebiete
beschrinkten Localisation der Zerstorung., Die Bedenken, die sich
gegen die von Reinhold angenommene genaue Localisation
des vasomotorischen Centrums ergeben. sind damit im wesent-
lichen auseinandergesetzt. Ks moge uns aber gestattet sein,
unsere Ausfiilhrungen iiber die Lage des Centrums in der Medulla
oblongata nochmals dahin zusammenzufassen:

Tierversuche haben ergeben, dass das vaso-
motorische Centrum in der Medulla oblongata ent-
sprechend einem grossen Teile des vierten Ven-
trikels liegt, patholog: sche Erfahrungen beim
Menschen machen eine ihnliche Lage auch fir
diesen wahrscheinlich, doch ist eine genaue Locali-
sation zur Zeit noch unmoglich, im besonderen be-
darf die Annahme von Reinhold, dass es 1m Hiéhlen-
grau des vierten Ventrikels liegt, noch der Be-
stiitigung

Der weitere Verlanf der vasomotorischen Bahnen vom
Oblongatacentrum bis in das Riickenmark ist ebenfalls Gegen-
stand pathologisch-anatomischer Untersuchung gewesen. Zuletzt
hat Reinhold in seiner Arbeit versucht, diese Bahnen genauer

&
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zu bestimmen. Er fand in seinem ersten und dritten Falle im
Bereich der vorderen gemischten Seitenstrangzone Degeneration
der markhaltigen Nervenfasern. Es handelte sich nicht um eme
totale Strangdegeneration, sondern um eine die einzelnen Héhen-
abschnitte 1n circumscripter Weise betreffende Lichtung der
Markscheiden mit consecutiver stirkerer Entwicklung des Stiitz-
cewebes. Am bedeutendsten waren die Veriinderungen im
oberen Halsmark, und zwar nahmen sie dort ein kleines um-
schriebenes dwmul«mes Gebiet ein, das sich im Fall 3 proximal
bis zur Schlmfanhmuzung ver fﬂlgan liess. Distal nahm die
Degeneration rasch an Intensitit ab und schon im obersten
Brustmark war sie nicht mehr nachweisbar.

Ueber ihnliche Faserziige berichtet anch Hellweg auf
Grund seiner Untersuchungen. Er teilt die im Rickenmark wvor-
handenen wvasomotorischen Bahnen in zwei Gruppen, die beide
bei seinem wvon Geisteskranken stammenden Material durch be-
sonders dilnne und feine Fasern ausgezeichnet waren. Sie treten
durch die ganze Hihe des Rickenmarks aus dem Vorderhorn
in die Seitenstringe, wo ihre Hauptmasse die Bahn bildet, die
Hellweg als diffuse Formation bezeichnet. Sie liegt in den
Seitenstrangresten und dem zunichst anliegenden Teil der
Vorderstringe, im unteren Dorsalmark ist sie nicht gut ab-
grenzbar, von der Mitte des Dorsalteils an beginnt sie sich zn
sammeln, wird aber erst im oberen Cervicalteil mit aller Be-
stimmtheit abgrenzbar. Ungefiihr vom wvierten Cervicalnerven
an wird eine neue schiarfer umschriebene Formation erkennbar,
ein dichtes Biindel feiner Nervenfasern, wahrscheinlich auch
dem Vorderhorn entspringend, legt sich lings der Peripherie
an, es ist von dreieckiger Form mit der Basis nach aussen und
der Spitze nach innen, nach vorn wird es von den vorderen
Whurzeln begrenzt. Deutlich als solche zu verfolgen ist diess
Dreikantenbahn Hellweg’s bis zur unteren Olive, hier
biegt sie plotzlich aus der Lingsrichtung in eine schrige um
und umgiebt ‘schalenférmig die Olive. Auch die diffuse For-
mation des Seitenstranges nimmt nach diesem Autor einen fihn-
lichen Verlauf und tritt in nahe Beziehungen zur unteren Olive.

Die Dreikantenbahn ist sonst in der Litteratur wenig be-
achtet worden. Hellweg glaubt, dass Westphal sie in Tzwei
Fillen gesehen hat, in denen es sich um acate aufsteigende
Spinalparalyse handelte. Westphal glaubte sich nicht be-
rechtigt, diesem Befunde einer Anzahl besonders feiner, in einem
dreieckigen Felde vereinigter Fasern eine pathologische Be-
deutung beimessen zu sollen. Des weiteren hat Bechterew
unter dem Namen ,Olivenstrang® diese Bahn beschrieben, und
sehr ausfithrlich 1st Pick, der sie in drei Fillen sah, auf diese
Faserziige eingegangen. Pick spricht sich iiber Ursprung,
Endigung und Bedeutung dieser Bahn sehr vorsichtig aus, er
1st Jedenfalls nicht im Stande, die Befunde Hellweg’s in Bezug
auf ihre Function zu bestitigen. Ich selbst habe die Bahn
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vier Mal beobachten kénnen, zwei Mal handelte es sich wm eine
diffase Atrophie des Kleinhirns, ein Mal um einen Fall von
reflectorischer Pupillenstarre, wo neben der Degeneration der
Dreikantenbahn eine ganz beginnende tabische Hinterstrangs-
verinderung im unteren Dorsalmark vorlag, endlhich sah ich sie
einmal als zufiillgen Nebenbefund in einem Falle, der im Labo-
ratortim  von Prof. Oppenheim zu Uebungszwecken von
anderer Seite geschnitten wurde. In keinem der Fille hatten, soweif
bekannt, mtra vitam vasomotorische Erscheinungen bestanden, so-
dass auch ich mit der Annahme Hellweg'’s und Reinhold’s,
dass es sich um eine vasomotorische Leitungsbahn handle, micht
einverstanden semm kann. Dass aber trotzdem die vaso-
motorischen Leitungsbahnen vom Oblongatacentrum
auns 1n den Seitenstringen resp. den Vorderseiten-
stringen verlaufen, erscheint sehr wahrscheinlich.
Killiker?) giebt die Moglichkeit solcher Bahnen zu ,sie kinnten
als bis jetzt noch unbekannte, centrifugal wirkende Bahnen in den
ventralen oder ventrolateralen Striingen hegen®. Kocher hat an
einem grossen Material von Ruukenmmstexletmng&u die durch
Wirbelsiinlenverletzungen bedingt waren, die Erscheinungen der
Vasomotorenlihmung studiert. Er fand als solche Gefiss-Aus-
dehnungen und erhihte Temperatur der motorisch gelihmten
Glieder. Die Lihmung restituierte sich stets vollig, Kocher lisst
¢s dahingestellt, ob durch Vermittlung von Fasern der anderen
Seite (bei Halbseitenliision des Huc,ltenmal ks) oder durch Emntreten
peripherer Ganglien, Bei manchen Patienten schien unvollkommene
Libhmung der Vasomotoren mit Reizerscheinungen von ihrer Seite
einherzugehen, d. h. mit Bliasse nund Verminderang der Temperatur;
es besteht nach diesem Autor auch die Moglichkeit, dass
diese Symptome nicht durch Reizuong der Vasoconstrictoren,
sondern durch Lihmung der Vasodilatatoren bedingt seien, was
aber mit sonstigen physiologischen Erfahrungen iiber die Vaso-
dilatatoren 1m Widerspruch steht. Er nimmt an, dass die Vaso-
motoren zugleich mit den Pyramidenfasern verlaufen, aber doch
nicht von ihnen reprisentiert werden. Auch Schlesinger hat
auf die durch Compression des Riickenmarks durch Tumoren
bedingten vasomotorischen Symptome aufmerksam gemacht, die
iibrigens auch schon von anderer Seite bei Querschnittserkran-
kungen des Riickenmarks beobachtet worden waren, ohne dass
fiir die genauere Localisation der betreffenden Babnen dabei
viel heransgekommen wire. Die Annahme, dass sie in den
Seitenstringen verlanfen, stimmt ja auch mit den von Dittmar
und Langley experimentell beim Tier gewonnenen und oben
angegebenen Resultaten iiberein.

Nicht besser sind wir iiber die spinalen vasomotorischen Centren
orientiert. Es ist von klinischer Seite der Versuch gemacht worden,
wenigstens einen Teil won ihnen niiher zu localisieren, und

1) Am argegebenen Ort. Pag. 125.



a9 Anatomie und Physiologie der

zwar geschah dies “von seiten Pierret’s. Dieser analysierte
die bei der Tabes dorsalis beobachteten Stérungen vasomotorischer
Art niber und kam zu dem Schluss, dass diese Stérungen von
Verinderungen bedingt werden, die die Zellgruppen betmﬁbn
die 1m Seitenhorn, resp. an der Stelle der Vereinigung des
Vorder- und Hinterhorns im Tractus intermediolateralis liegen.
Hierhin verlegen aunch Grasset et Rauzier die spinalen
vasomotorischen und Schweisscentren auf Grund einer klinischen
Analyse ihres ,Syndrome bulbo-médullaire, constitué par la
thermanesthésie l'analgésie et les troubles sudoraux ou wvaso-
moteurs®. lhnen folgt ebenfalls auf Grund klimischer Daten
Eulenburg. Einen pathologisch - anatomischen Befund iiber
das Centrum bringt Jacobsohn, insofern wenigstens, als er in
einem Falle das Centrum ciliospinale gefunden zu haben glaubt,
und man wohl mit Recht annehmen darf, dass diesem a,uﬂlng
auch die iibrigen Ursprungscentren des Slympathlcm liegen. Er
beobachtete fu]genduu Fall: Eme in der linken Schliisselbeingrube
lagernde Krebsgeschwulst hatte den ganzen gleichseitigen Plexus
brachialis mit ergriffen und fast dessen simtliche Nervenfasern
ZUr DL;{Luetthcm gebracht. Ks bestanden die entsprechenden
klinischen Symptome und oculopupilliiren Erscheinungen, ndmlich
Verengerung der linken Pupille, Verkleinerung der linken Lid-
spalte mut Zuriicksinken des linken Bulbus. Die anatomische
Untersuchung ergab im Riickenmark mit der Nissl-Methode eine
Degeneration der grossen Vorderhornzellen und, was uns besonders
angeht, es waren mittelgrosse Zellen einer charakteristischen
Zellgruppe, welche die Spitze des Seitenhorns an der Grenze
zwischen Hals- und Brustmark einnimmt, veriindert. Diese
Zellen sind normaler Weise zum grossten Teil nicht polygonal,
sondern mehr schmal und linglich ausgezogen, sie liegen niemals
ganz zerstreut, sondern bilden Stets einen kleinen, sich deutlich her-
aushebenden Zellhaufen. InJac obsohn’s Fall waren diese Zellen
ausserordentlich dunkel gefirbt, sie hatten ein etwas geqnollenes
Aussehen und die achromatische Substanz hatte sich mehrfach
mitgefirbt. Der ganze Zellleib sah wie mit feinen Sand-
kornchen gefiillt aus und war verwaschen. In dieser Weise
waren die meisten Zellen an vielen Priiparaten verdindert, und
zwar links viel stiirker als rechts, aber im ganzen waren die
Verinderungen in dieser Zellgruppe viel geringer als in den
grossen Vorderhornzellen. Trotzdem hilt Jacobsohn die
pathologische Bedeutung der Zellverinderangen im Seitenhorn
fiir erwiesen und verlegt in diese Zellgruppe “das Centrum cilio-
spinale Budge’s. Nach meiner Ansicht bedarf auch diese
Annahme noch sehr der Bestiitigung, da die Zellen dieser Gruppe,
was ja auch Jacobsohn erwihnt, auch normalerweise einen
abweichenden Bau haben und speciell oft sehr dunkel gefiirbt
sind. Ich michte erwidhnen, dass auch beim Kaninchen eine
ahnliche Gruppe besteht, und dass wir auch in dieser bei unseren
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oben erwihnten Versuchen nach Exstirpation der Ganglien des
Halssympathicus keine Verinderungen gefunden haben.

Auch dieser Teil der vasomotorischen Bahnen scheint mir
demnach in seinen Einzelheiten noch nicht fixiert. —

Beim Menschen weist eine Anzahl von wohlbekannten physio-
logischen Beobachtungen darauf hin, dass das Grosshirn von
Einfluss auf die Gefiissweite ist. Vorstellungen und Affecte
bewirken offenkundige Verinderungen der Gefissweite, FEr-
blassen und FErroten, u. s. w. Das braucht nicht weiter mit
Beispielen belegt zn werden. Auch pathologische Erfahrungen
bestiitigen diesen Einfluss. Bechterew und Schiiller erwihnen,
dass Verletzungen und Entartungen in den Centralwindungen
Ungleichheit der Temperatur beider Seiten nach sich gezogen
hiitten. Einen wertvollen Beitrag zu dieser Frage hat Rossolimo
geliefert. Bei einem 38 jihrigen Mann fanden sich Erscheinungen,
die auf eine Neubildung in der rechten motorischen Zone deuteten:
Parese mit Zuckungen der linken Kirperseite, daneben Kopf-
schmerz, ferner folgende vasomotorischen Stérungen: die linke
Haud war stets cyanotisch, ddematds, ihre Temperatur im Ver-
gleich zur rechten um 0,2 bis 0,3° herabgesetzt, der Unter-
schied war ein dauernder. Die Operation, bei der sich eine
Cyste fand, machte die vasomotorischen Erscheinungen ver-
schwinden. Rossolimo schliesst darans, dass das corticale
vasomotorische Centrum den motorischen Centren nahe liegt.
Anch Friedlinder und Schlesinger haben einen ihulichen
Fall beobachtet.

Auch iiber die Bahnen, die von dem supponierten corticalen
Centrum zu den tieferen Hirnteilen fithren, ist einiges bekannt
geworden., Bemerkenswert ist besonders die Thatsache, dass bei
den gewdhnlichen Hemiplegien oft vasomotorische Stérungen
wie Cyanose und Oedem der gelihmten Seite vorhanden sind,
die sich aus der Unthitigkeit allein nicht immer geniigend erkliren
lassen (Oppenheim u. a.). Vor kurzem haben Parhou und
Goldstein genauere Untersuchungen iiber diesen Punkt verdftent-
licht. Sie fanden, dass unter 18 Fillen von Hemiplegie 13 Mal die
gelihmte Seite kilter war, 4 Mal war kein Unterschied, 1 Mal
war die Temperatur auf der gelihmten Seite hoher. Auch die
Pulshishe zeigte Differenzen, meist fand sich eine einfache Ver-
minderung auf der gelihmten Seite, einige Male sogar bestand
nur mehr ein oscillatorisches Zittern an Stelle der Pulswelle. In
zwei Fillen war ein Oedem der ganzen gelihmten Seite zu
notieren, es traten hier ferner Blasen an den Hinden auf, die
bald platzten; ein einfaches Oedem der Hard fand sich 8 Mal
unter 86 Fillen. Die Dermatographie ergab 2 Mal keinen Unter-
schied, 3 Mal war ein deutlicher Unterschied zu Gunsten der
%Elﬂhmten Seite, 9 Mal ein geringer Unterschied im selben Ver-

dltnis und 1 Mal ein Unterschied zu Gunsten der gesunden
Seite vorhanden. Alles in allem sprechen sich Parhou und
Goldstein fiir die Annahme corticaler vasomotorischer Centren
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und davon ansgehender Bahnen ans. Wo sie verlauten, vermogen
sie nicht zu bestimmen, jedenfalls war in den beiden Fillen von
hochgradigem Oedem der hintere Teil der inneren Kapsel in-
tact, was gegen die Annahme spricht, dass die vasomotorischen
Bahnen nahe den sensiblen verlaunfen.

Subcorticale vasomotorische Centren wurden zunichst im
Sehhiigel angenommen, indem man sich auf solche Fille stiitzte,
wo Affectionen dieser Gegend Temperaturerhithung und wohl auch
Oedem der entgegengesetzten Seite bedingt hatten (Ott und
andere). Monakow?!) erklirt diese Annahme als durchans un-
erwiesen. Aehnliches wurde wvom Nucleus candatus behanptet
(Kaiser, Minor, Thile ete.) und auch in den Vierhiigeln,
den Pedunculi und dem Pons wurden Centren fiir diese vaso-
motorischen Bahnen oder wenigstens Durchgangspunkte der-
selben angenommen (Ott, Hellweg), doch fehlt fiir alle diese
Stellen sowohl ein irgendwie sicherer experimenteller als auch
klinischer oder gar pathologisch-anatomischer Nachweis, so dass
wir auf die verschiedenen Ansichten der Autoren fiber diese
Frage wohl nicht naher einzugehen brauchen.

Was die Verhiltnisse der vasodilatatorischen Centren
und Bahnen beim Menschen angeht, so ist dariiber nichts Niheres
bekannt, und wir miissen uns ganz an das halten, was der Tier-
versuch uns lehrt. Dass auch das Grosshirn beim Menschen er-
regend auf die Dilatatoren einwirken kann, hat man v. a, daraus
geschlossen, dass Erectionen durch Vorstellongen zu Stande
kommen ; ebenso soll die Schamrite eine Wirkung der Gross-
hirnrinde auf die Vasodilatatoren sein.

Ueberschanen wir noch emnmal das ganze Vasomotoren-
system, so sehen wir aus den vorstehenden Zeilen, dass es
aus zahlreichen iibereinander gelegenen Abschnitten
gusammengesetzt 1st, die von einander abhingi
sind. Wenn wir im System der die willkiirlichen Muskeln
innervierenden Nerven mit zwei Abteilungen zu rechnen haben,
so steigt diese Zahl bei dem Vasomotorensystem auf
vier und kann moglicherweise dariiber noch hinaus-
gehen.

Esistangenommen, wenuauch nicht sicher bewiesen,
dass in der Grosshirnrinde ein Vasomotorencentrum
liegt. Von hier aus gehen die Vasomotorenbahnen
wahrscheinlich zusammen mit den motorischen und
sensiblen langen Leitungsbahnen durch die innere
Kapsel zu den subeorticalen grossen Ganglien.
Schon hier im Thalamus opticus oder im Nucleuns
caundatus werden sie vielleicht durch neue Zell-
gruppen in i1hrer Continuitit unterbrochen. Dann
verfolgen sie ithren Weg weiter durch den Pons zu

1y Gehirnpathologie, Nothnagel's specielle Pathologie und Therapie,
[X1, p. 580,
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dem grossen Vasomotorencentrum der Medulla
oblongata. Von diesem Centrum ziehen Fasern durch
die Seitenteile der Medulla spinalis zu den ver-
schiedenen Hihen des RBiickenmarkes, um sich dort
wahrscheinlich in der mittleren grauen Substanz
um Zellgruppen herum aufzusplittern, die als die
spinalen vasomotorischen Centren anzusehen sind
Diesen Zellgruppen entspringen wiederum Fasern,
die durch die Rami communicantes zum S}mpathmug
und von dort weiter zur Peripherie gehen. Auch
in diesen Teil der Vasomotorenbahn sind noch
einmal Ganglienzellgruppen eingeschaltet. Sie
liegen an verschiedenen Stellen der Bahn, teils in
den Ganglien des Grenzstranges, teils mehr per:-
pher, wahrscheinlich zum Teil direkt in den Gefiss-
winden. Diese Zellen sind als die periphersten vaso-
motorischen Centren anzusehen,

Physiologisch haben wir zwei Arten von Centren
und Bahnen zu unterscheiden, die der Vasocon-
strictoren und der Vasodilatatoren.

Die klinische Bedeutung dieser Thatsachen liegt auf der
Hand, es i1st durch diese Vielheit offenbar fiir einen rascheren
Ausgleich vasomotorischer Stiérungen gesorgt, der noch dadurch
begiinstigt wird, dass hier die untergeordneten Centren gegen-
iiber den hiéheren eine relativ grissere Selbstindigkeit zu haben
scheinen. Auf der anderen Seite erschwert diese Vielheit auch
ausserordentlich die localisatorische Diagnose vasomotorischer
Storungen, zumal wir kein Mittel haben, aus der Art der
Storungen auf deren Sitz zu schliessen, wihrend doch z. B. im
motorischen System die Art der Parese uns in der Mehrzahl
der Fille iiber den Sitz der Liésion Aufschluss giebt. Dazn
kommt dann noch, dass wir es ja mit zwel Systemen zu thun
haben, einem gefiissverengernden und einem gefiisserweiternden,
und dass ferner von allen moglichen Teilen des Korpers her
sehr leicht die mannigfachsten, oben nidher geschilderten re-
flectorischen Wirkungen auf das Vasomotorensystem ausgeiibt
werden kinnen. So erklirt sich eine Thatsache leicht, die wir
im speciellen Teil nunserer Ausfithrungen noch oft schwer empfinden
werden, dass nimlich weder Art noch Ausbreitung der vaso-
motorischen Stérungen uns emigermassen sichere Anhaltspunkte
iitber deren Pathogenese ergeben. Nur das eine darf man er-
warten, dass dort, wo sich die vasomotorischen Storungen streng
an den Verlauf eines peripheren Nerven kniipfen, die krank-
machende Ursache ebenfalls in diesem Nerven sitzt und dessen
vasomotorische Fasern schidigt.

Von allgemeiner Giltigkeit und grosser Wichtigkeit fiir die
Klinik der vasomotorischen Erscheinungen scheint mir schliess-
lich noch ein Punkt zu sein. Wir sahen schon, dass die Aus-
fallserscheinungen von seiten des Vasomotorensystems eine
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grosse Tendenz zur Riickbildung haben, und wir gehen mnicht
fehl, wenn wir diese Thatsache darauf zuriickfithren, dass zahl-
reiche iiberemander geordnete Centren fiir die Vasomotoren da
sind, von denen bei Ausfall des iibergeordneten offenbar ohne
erhebliche Stirung das untergeordnete eintritt. Ganz anders
entwickeln sich die Dinge, wenn wir eine Reizung eines Centrums
oder einer Bahn vor uns haben. Da ist ein vicariierendes Ein-
treten tieferer Bahnen und Centren natiirlich unmdglich, der
Reizzustand pflanzt sich durch die ganze Kette der nervisen
Systeme fort und wird nicht compensiert. Bei fortdanerndem
Reiz kann der Nachlass der klinischen Erscheinungen nur da-
durch bedingt werden, dass die Erregbarkeit des betrefienden
Nervenabschnittes aufhort und damit auch hier an Stelle des
Reizes die Lihmung tritt. Dass aber wenigstens auf reflectori-
schem Wege lange Zeit eine Vasomotorenreizung unterhalten
werden kann, haben wir schon betont, wie es auch von Samuel
mehrfach hervorgehoben und auch experimentell festgestellt
wurde. Wir werden in den geschilderten Verhiltnissen, wie ich
denke, eine geniigende Erklirang dafir finden, dass Reize
innerhalb des Vasomotorensystems wviel michtiger
wirken als Lihmungen, und werden umgekehrt auch
bei langdanernden vasomotorischen Erscheinungen
eher an (reflectorische) Reiz- denn an Lihmungs-
zustinde zu denken haben.

2, Anatomie und Physiologie der secretorischen Centren
und Bahnen.

Die Absonderung des Driisensecretes ist nicht
als eine einfache Folge der veriinderten Gefiiss-
fiille anzusehen, sondern sie ist eine selbstindige
Leistung, die unter dem Einfluss bestimmter
Nerven — secretorischer Nerven — steht. Diese funda-
mentale Thatsache, die wir unseren Erirterungen voranschicken,
ist von Ludwig bewiesen worden. Ludwig fand zuerst an der
Glandula submaxillaris des Hundes, dass eine Reizung der Chorda
tympani die reichliche Absonderung eines an festen Bestand-
teilen verhiltnismissig armen Speichels bewirkt. Gleichzeitig
damit bewirkt die Reizung der Chorda eine Erweiternng der
Gefisse der Driisen, eine Blutdrucksteigerung und einen ver-
mehrten Durchlauf des Blutes; es kommt zum Pulsieren der
Venen, deren Blut wviel heller rot erscheint als in der Norm.
Dass aber diese Secretion nicht einfach eine Folge des erhihten
Elutdrucks sei, bewies Ludwig schlagend damit, dass in dem
Ausfithrungsgang der Speicheldriisen ein Druck herrscht, der
beinahe das Doppelte des Blutdrueks betragen kann, Noch
andere Momente sind hier zu nennen: die Fortdauer der Secretion
nach Unterbindung aller zu der Driise fiihrenden Gefiisse u. a. m.;
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fiir uns besteht keine Notwendigkeit, die Beweise fiir den all-
mein anerkannten Satz zu hdufen.

Die Anregung zur Secretion kann aber zur Glandula sub-
maxillaris noch auf einem andern Wege gelangen, auf dem des Sym-

athicus. Die Reizung dieses Nerven lisst aber ein von dem durch

eizung des Chorda tympani erzielten verschiedenes Secret zu
Tage treten; der dann von der Driise gelieferte Speichel ist dick-
fliissig, zih, reich an Schleim und den sonstigen specifischen
Bestandteilen; bei Sympathicusreizung verengen sich ansserdem
unter Abnahme des Blutdrucks die Gefisse, das in die Venen
einstrémende Blut ist tief dunkelrot.

Besondere Modificationen der Reiznngsintensitiit lassen er-
kennen, dass Chorda- und Sympathicusspeichel nicht specifisch,
sondern nur graduell von einander verschieden sind, wie das
Heidenhain gelehrt hat.

Heidenhain nimmt zur Erklirung dieser Verhilinisse Folgen-
des an: er unterscheidet in der Chorda und im Sympathicus zwei
Arten von Nervenfasern, die einen, welche der Absonderung des
Wassers (und der Salze), die anderen, welche der Absonderung
der organischen Bestandteile des Secretes vorstehen, und er be-
nennt diese als secretorische und trophische Nervenfasern. Die
Binwirkung der letzteren #Hussert sich nach ihm darin, dass
unter ihrem Einfluss in den Driisenzellen lisliche organische
Substanzen entstehen, die in das durch die secretorischen Fasern
gebildete Secret iikergehen: die Driisen erleiden dabei die auch
direct sichtbaren Verinderungen ihrer Structur, indem an die
Stelle der wihrend der Ruhe der Zelle aufgestapelten hellen
Zellcomplexe withrend der Reizung immer mehr dunkle proto-
plasmatische Zellgruppen treten. Die Einwirkung der secretori-
schen Fasern veranlasst die Absonderung des Wassers und der
Balze ; und zwar nach dem Gesetze, dass mit steigender Stiirke
der Reizung sowohl der Wassergehalt als der Salzgehalt bis zu
einem gewissen Maximum anwichst, aber der letztere schneller
als der erstere, so dass der Gehalt des Secretes an Salzen mit
zunehmender Reizung steigt. ,Welche Art von Triebkriften
die secretorischen Fasern auslosen, um so erhebliche Wasser-
massen in Bewegung zu setzen, dariiber fehlt jede begriindete
Vermutung, wie vielmehr iiber die Griinde, weshalb das schneller
abgesonderte Wasser mehr Salze in Lisang hilt, als das lang-
samer secernierte®, (Heidenhain). Wir diirfen uns aut welter
hierher gehorige Fragen, da sie nicht direct unser Thema be-
riihven, nicht weiter einlassen. Eine Bemerkung wollen wir
nur noch anfiigen. Die Ausdriicke ,secretorische® und ,trophi-
sche* Fasern konnten leicht der Annahme Raum verschatfen,
als hiitten wir es hier mit zwei differenten Nervenkategorien zu
thun, und als wire insbesondere fiir die Frage der trophischen
Nerven, die uns sehr bald lebhaft interessieren wird, damit
etwas entschieden., Dieser Anschauung muss widersprochen
werden.  Die beiden Nervenarten sind nicht principiell ver-
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schieden, die ,trophische® Thiitigkeit der einen weicht von der
wsecretorischen® der anderen nicht grundsiitzlich ab, beide miissen,
das lehren schon die wenigen oben angegebenen Daten, chemische
Umsetzungen in der Driise bewirken. (Kopp).

Wir wenden uns, nachdem wir in dem vorhergehenden Ab-
schnitt zuniichst emma] uns der Thatsache erimnert haben, dass
die Driisenthitigkeit iiberhaupt dem directen Einfluss des Nerven-
systems untersteht, der Gruppe von Driisen zn, die allein uns
fiir unseren speciellen Zweck interessiert, den in der Haut
gelegenen Schweiss- und Ta]gtlluscn und untersuchen
fiir diese Gruppe genauer, was iiber die Anatomie und Physio-
logie der sie mnervierenden Bahnen und Centren bekannt ist.

Dass durch Reizung der Nerven Schweisssecretion eintritt,
fiel zuerst G o1tz bel Versuchen, die ans anderen Ursachen am
Ischiadicus von Kitzchen angestellt wurden, auf. Da neben der
Schweisssecretion starke Hyperiimie auftrat, lag immer noch die
Moglichkeit vor, dass es sich einfach um eine gesteigerte
Transsudation aus dem Blut handle. Ostroumoff hat zuerst
die Unabhiingigkeit der Schweisssecretion vom Blutkreislanf da-
durch nachgewiesen, dass er nach Unterbindung der Aorta durch
Reizung des Ischiadicus Schweisssecretion aus den unbehaarten
Pioten der Katze erhielt. Wenig spiiter und unabhingig von
ihm hat Luchsinger begonnen, sich mit dieser Frage zu be-
schiftigen, und 1st spiiter in wiederholten Publicationen auf sie
zuriickgekommen.  Zunichst stellte er in Gemeinschaft mit
Kendall fest, dass Reizung des Nervus ischiadicus oder der
Nerven des Plex. braclual. bei Hunden und Katzen bisweilen
Schweisssecretion bedinge, diese erschien schon, wenn die
Temperatur der Pfoten noch im Sinken war. Damit war wieder-
um bewiesen, dass die Schweisssecretion nicht die Folge der
Hyperimie sein kann. Die Verfasser stellten weiterhin fest, dass
der Versuch auch nach Unterbindung der Art. cruralis resp. der
Aorta gelingt und ferner noch wihrend einer Viertelstunde nach
Amputation des Beines. Adamkiewiez (citiert nach seinem
Artikel ,Schweiss® in Eulenb urg’s Realencykl, XVIII p. 115)
k onnte sogal' noch 45 Minuten nach dem Tode Schweisssecretion
erhalten. Damit war der endgiltige Beweis von der Unpab-
hiingigkeit der Schweisssecretion won Cireulationsverhiiltnissen
erbracht und ihre directe Beziehung zu nervisen Vorgingen dar-
gethan, Luchsinger hat dann weiter gezeigt, dass nach
Durchschneidung des Ischiadicus die betreffende Hinterpfote des
Tieres, auch wenn dasselbe in fiir das Schwitzen giinstige
Bedingungen gebracht wird, im Gegensatz zu der gesunden
Pfote mnicht schwitzt. Adamkiewicz glanbte gezeigt zu
haben, dass die Reizung peripherischer motorischer Nerven-
stimme der Extremitiiten beim Menschen die Schweissdriisen
in gleicher Weise bei intactem, wie bei unterbrochenem Blut-
kreislauf errege. War damit das Bestehen wahrer Schweiss-
nerven fiir die Tiere sowohl als fiir den Menschen entschieden,
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so trat nun die Frage nach dem Verlanf dieser Nerven in den
Vordergrund. Adamkiewicz stellte dafiir folgendes ,Schema*
auf : ,Der Nervenapparat der Schweissdriisensecretion nimmt
wahrseheinlich von der Oberfliche des Gehirns qeinen Anfang,
Die Nerven steigen durch die Medulla oblongata in das Riicken-
mark herab, hier treten sie mit Secretionscentren in Verbindung,
die darch das ganze Riickenmark zerstreut sind. Diese liegen
in den Vorderhdrnern der granen Substanz an denselben Stellen
wie die motorischen Ganglienzellen. Die Secretionsfasern ver-
laufen durch die motorischen Nerven zn denselben Gebieten wie
diese. Ausser durch cerebrospinale Nerven werden die Schweiss-
driisen durch sympathische Fasern versorgt.®

Dieses Schema bedarf an vielen Stellen noch sehr der Be-
stitigung. Gehen wir anf die einzelnen Punkte em, unter Be-
riicksichtigung experimenteller und pathologischer Erfahrungen:

Die Reizung der Grosshirnrinde beim Tier ergab negative
Resultate (Adamkiewicz und Vulpian). Adamkiewilcsz
meint jedoch trotzdem der Grosshirnrinde des Menschen und
zwar ihren motorischen Teilen einen KEinfluss auf dié Ab-
sonderung des Schweisses zuschreiben zu sollen, indem er sich
dabei auf folgende Beobachtungen stitzt. Senator fand in
einem Fall, in dem nach Apoplexie eine Rindenataxie und zeit-
weilige Krimpfe im linken Arm auftraten, eine auftillig starke,
auf diesen Arm beschriinkte Schweisssecretion. Die Section. er-
gab einen Abscess an der entsprechenden Stelle der Hirnrinde.
Adamkiewicz konnte einen ihnlichen Fall, der nicht zur
Section kam, selbst beobachten. Weilter in diesem Sinne zu ver-
wendende Beobachtungen sind die von Mickle, der halbseitiges
Schwitzen des Gesichts bei progressiver Paralyse sah und ferner
bei einem seiner Kranken linksseitige Kriimpfe, Wiarmesteigerung,
Verengerung der linken Pupille und halbseitiges Gesichts-
schwitzen beobachtete., Morselli fand Hyperhidrosis umni-
lateralis dextra facialis in einem Fall von Gliom 1mm vorderen Teil
der linken Hemisphiire, ausserdem bestanden Liisionen im Halsteil
des Sympathicus. Meschede beobachtete halbseitiges Schwitzen
besonders des Gesichtes 1n einem Fall, wo die Section emne con-
centrische Hyperostose des Schiideldachs und eine Atrophie eines
Teiles der Centralwindungen ergab. Pand1 beobachtete folgen-
den Fall: Bei einem 35jihrigen Mann entstehen im Anschluss
an ein Trauma Zuckungen im linken Arm und eine Facialis-
lihmung, die zwar anch den oberen Facialis mitbetrifft, aber
keinerler elektrische Erregbarkeitsveriinderungen aufweist; linke
Pupille etwas weiter als rechte, Reaction normal, beiderseits
Fussclonus und Steigerung der Patellarreflexe. Zeitweise Tempe-
raturerhohung bis auf 38,5. Seit drei Jahren besteht starkes
Schwitzen der linken Gesichtshiilfte, das immer mehr zunimmt,
sonst keine vasomotorischen Stérungen. Pandi nimmt als Ur-
sache eine chronische Verinderung im motorischen Teil der
rechten Hemisphére an, die zugleich das Centrum des linken
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Arms und des ganzen linken Faciahis betrifft, also ziemlich aus-
gedehnt 1st. Die Affection rithrt von dem Trauma her.

Pandi macht darauf aufmerksam, dass das von Emmin g-
haus beschriebene epileptische (Gesichtsschwitzen ebenfalls einen
corticalen Ursprung vermuten lisst. Nach ihm localisiert
Koranyi auf Grund einer eigentiimlichen Art von epileptischen
Anfillen mit Schweiss- und Speichelsecretion das corticale
Centrum der Schweissseeretion in die Niithe des Spracheentrums.
Auch Teuscher hat einen Fall von epileptischem Schwitzen
erwihnt. Friedlinder und Teuscher haben ferner eine
Anzahl von Fiillen beschrieben, in denen das halbseitige Schwitzen
teils bei eimer Anzahl von functionellen Neurosen wie bei der
Migriine, der Hysterie, dem Morbus Basedown etc. eintritt, teils
auch idiopathisch als einziges wesentliches Krankheitssymptom
zur Beobachiung kommt. In den letzteren Fillen wurde won
ihnen und auch von anderen, wie besonders von Ollivier bis-
wellen ein hereditiives Vorkommen des Symptoms gefunden, das
in diesen und #hnlichen Fillen als ein Zeichen der Degeneration
des betreffenden Individuums aufgefasst wurde.

Auch ber Psychosen wurce das Halbschwitzen beobachtet.
Der Einfluss der Suggestion auf das Schwitzen wurde von Pandi
bei emer Hysterica, vorher schon von Adamkiewicz fest-
oestellt, Dass gewisse Vorstellungen, besonders wenn sie von
iingstlichem Affect begleitet sind, zu Schweissausbriichen fithren,
kann als eine Erfahrung des tiglichen Lebens keinem Zweifel
unterliegen.

Die im Vorgehenden aufgefithrten Erfahrungen lassen es
als sichergestellt erscheinen, dass das Grosshirm emnen KEin-
fluss auf die Schweissseeretion haben kann. Damit ist freilich,
ebenso wie bei den gleichen Verhiltnissen des vasomotorischen
Systems, noch nicht mit Sicherheit festgestellt, dass dieser Ein-
fluss auech von einem bestimmten Centium des Grosshirns aus-
geht. Dieser Punkt bedarf noch der Autklirung.

Beziiglich des weiteren Verlauts der Bahnen fiir die Schweiss-
nerven weisen einige pathologische Erfahrungen darauf hin, dass
diese sich an den Weg der motorischen Fasern halten. Wenigstens
wurde in einer Anzahl von Hemiplegien iibermiissiges Schwitzen
auf der gelihmten Seite beobachtet. (Binger and Burg,
Messadaglia e Lombroso, Chevalier, der sogar von
Hémiplégies sudorales spricht, Bichat, Raymﬂnd)
Den neuesten derartigen Fall hat wohl 5. G. A, Seeligmiiller
beschrieben.  Hier bestand mneben bleibender rechtsseitiger
motorischer Lihmung bleibende Hypisthesie und iiberwiegende
Schweisssecretion auf der gelihmten Seite. Seeligmiiller
nimmt eine schwere Blutung an, die ihren Sitz in der Niihe der
grossen Centralganglien der linken Hemisphire und in dem
hinteren Teil der inneren Kapsel hat, die bei den zum Teil
bleibenden Stirungen seitens der Motilitit und Sensibilitit wohl
selbst in erheblicherem Grade lidiert 1st. Auch Strimpell
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und Gowers fanden an der hemiplegischen Seite gelegentlich
stiirkeres Schwitzen.

Ob diese Bahn durch subcorticale Centren unterbrochen
wird, ist sehr zweifelhaft. Nach Pandi’s Ansicht ist dies der
Fall; er eitiert zu ihrer Stiitze einen Fall von Kaposi, der bei
einer Kranken gekreuztes halbseitiges Schwitzen beobachtete,
indem die linke Gesichts- und die rechte Korperhiilfte schwitzten,
Nach Pandi’s Ansicht lassen auch analoge Erfahrungen beziiglich
des Vasomotorensystems erwarten, dass fiir die Schweisssecretion
subcorticale Centren vorhanden sind.

Auf Grund experimenteller Untersuchungen glauben Na-
wrocki und Adamkiewicz ein gemeinsames Centrum fiir
simtliche Schweissnerven in der Medulla oblongata annehmen
zu sollen. Adamkiewiecz verfiigt auch tiber eine Erfahrung
am Menschen, die fir das Vorhandensein eines solchen gemein-
samen Centrums spricht. In einem Falle, in dem allmihlich
unter Doppeltsehen sich Augenmuskellihmungen entwickelten,
bestand anfallsweise profuses Schwitzen. Ilie Section bestitigte
die intra vitam gestellte Diagnose einer Neubildung der Medulla
oblongata. ks fand sich ein bohnengrosses Gliom am Boden
des vierten Ventrikels in dessen mittlerem Teil.

Auch 1m Riickenmark scheinen Centren fiir die Schweiss-
secretion zu liegen. Nach Luchsinger befindet sich das
“Schweisscentrum fiir die Hinterpfote der Katze im unteren Teil des
Dorsal- und im cberen Teil des Lendenmarks. Adamkiewicz
kam auf Grund seiner Versuche zn ihnlichen Resultaten. Ein
Centrum fiir die Schweissnerven der oberen Extremitiiten wird
im unteren Teil des Halsmarks angegeben.

An welcher Stelle des Querschnitts wir diese Centren zu
suchen haben, ist ungewiss. KEinige Erfahrungen am Menschen,
1. a. das Vorkommen von Anhidrosis beil spinaler Kinderlihmung
(Erb, Adamkiewicz, v. Leyden-Goldscheider) machen
es einigermassen wahrscheinlich, dass wir die betreffenden
Centren in der Nihe der motorischen Vorderhorncentren er-
warten diirfen. Bloch nahm an, dass alle chronischen Riicken-
markskrankheiten, welche in das Gebiet der motorigehen Funection
eingreifen, und zwar so, dass sie zn einer degenerativ-atrophischen
Lihmung der Muskeln fithren, gelegentlich auch Anomalien von
Seiten des Schweissdriisenapparates aufweisen. In dieser All-
gemeinheit ist die Bloch’'sche Ansicht nicht aufrecht zu halten. Es
giebt Riickenmarkskrankheiten, die nicht die graue Substanz be-
treffen und doch mit Stérungen der Schweisssecretion einhergehen;
so finden wir solche gelegentlich bei der Tabes. Man kinnte hier
wohl daran denken, dass in diesen Fillen degenerative Processe
in den peripheren Nerven die Ursache der Schweissanomalien
sind (Teunscher), doch ist das fiir die Fille schwer annehmbar,
wo es sich um halbseitiges Schwitzen handelt, wie es Gowers
erwihnt. Oppenheim ldsst es dahingestellt, wie weit solche
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Schweisse etwa von einer begleitenden allgemeinen Nervositit
bedingt sind.

Auch bei der multiplen Sklerose ist Hyperhidrosis einer
Gesichtshiilfte heobachtet worden, und Oppenheim hat bei
dieser Krankheit abnorme Schweisssecretion der Extremitiit einer
Seite verbunden mit einer Herabsetzung der Temperatur der-
selben geschen.

Schliesslich sel noch erwihnt, dass bei den Erkrankungen
des Riickenmarks halbseitiges Schwitzen 1m Gesicht mit und
ohne andere Storungen des Sympathicus nicht selten beobachtet
wurde, sofern die Erkrankungen das Halsmark oder die beiden
oberen Segmente des Brustmarks betrafen und anf der emen oder
anderen Seite stirker iberwogen. KEs handelt sich bei diesen
Fillen immer um Affection der Sympathicus-Urspriinge 1m
Riickenmark, und die Frage der genaueren Localisation der be-
treffenden Centren und Bahnen deckt sich mit der von uns
schon ertrterten des spinalen Sympathicusursprungs. Hier sei
nur so viel erwihnt, dass Kocher auf Grund seiner reichen
irfahrungen iiber die Verletzungen des Halsmarks zu der An-
schauung gekommen ist, dass die oculo-pupilliren Fasern des
Halssympathicus das Halsmark in seiner ganzen Linge von
oben nach unten durchsetzen und es mit der ersten Dorsal-
wurzel verlassen; analoges wird fiir die secretorischen Fasern
des Nerven anzunehmen sein. Schlesinger fand in einem
Fall von centralem Tuberkel im ersten bis vierten Dorsalsegment,
wo Hyperhidrosis der rechten Gesichtshilfte bestanden hatte,
bei der Section im unteren Halsmark eine deutliche Degene-
ration in der seitlichen Grenzschicht 1m stumpfen Winkel
zwischen Vorder- und Hinterhorn. Man kinnte wohl auch diese
Beobachtung zur Bestimmung des Verlanfs der secretorischen
Fasern des Sympathicus verwerten.

Wie die Schweissnerven von den Centralorganen aus weiter
nach der Peripherie verlaufen, dariiber bestanden zunichst zwei
Anschanungen unter den Physiologen. Die Einen (Luchsinger,
Nawrocki) waren auf Grund ihrer Experimente zn der Ansicht
gekommen, dass die Schweissnerven sidmtlich durch die Rami
communicantes in die Bahn des Sympathicus iibergefithrt wiirden,
withrend Andere (Vulpian, Adamkiewicz) sich dahin aus-
gprachen, dass ein mehr oder minder grosser Teil der Fasern
direct vom Riickenmark in die cerebrospinalen Nerven eingeht.
Die neunesten und wmfassendsten Untersuchungen in dieser
Frage stammen von Langley. Er verpent fiir seine Unter-
suchungen entschieden die Annahme, dass es Schweissnerven
giebt, die direct, ohne den Sympathicus zu beriihren, zu
cerebrospinalen Nerven ziehen. Langley stellte weiter fest,
dass die Schweissnerven fiir die Hinterpfote der Katze zum
grissten Teil aus dem ersten und zweiten Lendennerven, zum
geringeren Teil aus dem dritten Lendennerven und dem
zwolften Dorsalnerven stammen. Fiwr die Vorderpfoten fand er,
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dass die Schweissnerven im vierten bis neunten Dorsalnerven
das Riickenmark verlassen, von dort aus ziehen sie alle, wie
schon Nawrocki zeigte, zum Ganglion stellatum. Auch hier
fand Langley keine directen spinalen Schweissfasern. I
weiteren Verlanf liegen sie bei der Katze im Nervus ischiadicus
resp. im Nervus ulnaris und medianus. Am Kopf scheinen sie
sich wenigstens bei manchen Tieren im -wesentlichen dem
Trigeminus anzuschliessen. Interessant ist die von Levy-Dorn
gefundene Thatsache, dass schliesslich die Schweissnervenfasern
von den motorischen Fasern sich zum grissten Teil trennen,
so dass er im Nervus plantaris internus der Katze einen fast
reinen, von motorischen Fasern freien Schweissnerven fand.
Beim Menschen hat Adamkiewicz, wie schon erwihnt,
durch elektrische Reizung des Hiftnerven ber gleichzeitiger
Compression der Arteria cruralis Schweisssecretion hervorrufen
kinnen. Doch haben weitere Erfahrungen gezeigt, dass die
Verhiiltnisse beim Menschen keineswegs ganz einfach liegen.
Besonders studiert sind die Bedingungen der Schweisssecretion
im Gesicht, die man als Ausfluss dreier verschiedener Gruppen
peripherer Nervenerkrankung hat auftreten sehen: FErstens bei
Erkrankungen des peripheren Facialis, zweitens bei solchen
des Trigeminus und drittens bei solchen des Halsteils des
Sympathicus. :
Nawrocki behauptete zuerst, dass die Gesichtshaut bei
Facialislihmungen ein pergamentartiges, trockenes Aussehen habe,
und Strauss und Bloch fanden, dass mit dem Eintritt von
Atrophie im Facialisgebiet auch das Schwitzvermdgen des Gesichts
verloren gehe. .11 existé uné paralltle frappante entre la
réaction  électrique et la réaction sudorale du nerf facial®.
Leider erwiesen spiitere Beobachtungen, dass die Sache . doch
nicht so klar liegt, Windscheid fand in einem Fall von
frischer Gesichtslihmung und Entartungsreaction eine Hyper-
hidrosis in der gelihmten Gesichtsseite; unter elektrischer Be-
handlung verschwand mit der Gesichtslihmung die Hyperhidrosis.
‘Aehnlich war es in einem zweiten Fall, wihrend in einem dritten,
wo sich nur noch gewisse Reizzustinde im Facialisgebiet als
Residuen einer fritheren Lihmung fanden, ebenfalls Hyper-
hidrosis bestand. Windscheid citiert zwei #hnliche Fille von
Nitzelnadel und Schulz. Bernhardt hat dieser Frage seine
Aufmerksamlkeit zungewendet, er machte bei Personen, die an
einseitiger rheumatischer Gesichtslihmung litten, Pilocarpin-
‘injectionen, kam aber nicht zu unzweideutigen Resultaten. Kine
Erklirung der bestehenden Verschiedenheiten erscheint zur Zeit
noch nicht méglich, was auch Remalk’s Ansicht ist. Es mag
in diesem Zusammenhang noch erwiihnt werden, dass noch eme
zweite Stirung secretorischer Thitigkeiten bei Facialislihmung
beobachtet wurde, nimlich die Sistierung der Thriinensecretion
anf der gelihmten Seite, und zwar in den Fillen, in denen
anch Lihmung des Gaumensegels bestand, in denen also eins

Cogsirer. Vasomotorisch-trophische Neurosen. 3
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Likmung des Facialis an der Schidelbasis zun diagnosticieren
war (Goldzieher, Jendrassik), doch liegen auch da die
Verhiiltnisse noch nicht klar (Schmidt).

Dass der Trigeminus auf die Schweisssecretion beim
Menschen einen Einfluss hat, dafiir liegen nur spiirliche Erfah-
rungen vor. Im Gegensatz zu dem hinfigen Vorkommen von
stiivlerer Speichel- und Thriinensecretion wird itber Hyperhidrosis
bei Trigeminus-Neuralgie nur selten berichtet (Debrousse und
Latour nach Raymond). Ollivier beobachtete eine auf den
Oberkieferast des Quintus beschriinkte Neuvalgie mit gleich-
zeitiger Hyperhidrosis unilateralis faciei, die in der betreffenden
Familie erblich war,

Schon Romberg hatte iibrigens bemerkt, dass eine aus
der Stirnhaut neugebildete Nase nicht eher schwitzte, als bis ihre
sensible Innervation hergestellt war. Windscheid citiert einen
Fall von Schuh, der gesehen hat, dass nach Resection des Nervus
trontalis der betreffende Gesichtsteill fortwiithrend schwitzte.
Diese Erfahrungen sprechen also zu Gunsten der Annahme, dass
der Trigeminus auf die Schweisssecretion des Gesichtes von
Einfluss ist (vielleicht aber nur durch reflectorische Einwirkung).

Endlich werden hiufige Stérungen der Schweisssecretion
im Gesicht mach Affection des Halssympathicus beobachtet.
Doch auch hier sind die Verhiiltnisse compliciert, insofern, als
einmal die Anhidrosis, die auf eine Lihmung des Halssympathi-
cus zu beziehen ist, mm der That mit anderen Lihmungssym-
ptomen des Nerven, also Pupillen- und Lidspaltenverengerung
und Gefasserweiterung vereint gefunden wurde, wihrend ein
ander Mal neben der Anhidrosis Reizsymptome von Seiten des
Nerven vorlagen. Und ganz analog findet sich dann auch
Hyperhidrosis einmal mit Reiz-, das andere Mal mit Lihmungs-
erscheinungen vergesellschaftet. Wir gehen anf die Einzelfille
hier micht ein, verweisen vielmehr in dieser Beziehung aunf die
neueren hierher gehorigen Arbeiten (Mdbius, Friedlinder,
Raymond, Pandi, Jacobsohn, Seeligmiiller). Auch
bei gewissen Tieren (Pferd, Esel) hat, wie der alte Dupuy’
sche Versuch lehrt, die Durchschneidung des Halssympathicus
neben der Hyperiimie stets Schweissausbruch zur Folge. Wir
sind bisher nicht in der Lage, zu einer eindeutigen Auffassung
der anscheinend oft widersprechenden Verhiiltnisse zu gelangen,
es sind manmigfache Erklirungsversuche gemacht worden, man
hat das Bestehen schweisshemmender Fasern annehmen zu sollen
cseglaubt, man hat eine gleichzeitig bestehende Lihmung der
einen und Reizung der anderen Fasern supponiert. Nicati hat
versucht, die Verschiedenheiten in den emmzelnen Fiillen als wver-
schiedene Stadien ecines Processes aufzufassen, doch ist eine
Einignng bisher micht zu Stande gekommen.

Ueber den sonstigen peripheren Verlanf der Schweissbahnen
beim ""n[eus.-,chen wissen wir nicht viel. Weir-Mitchell?) fand als

e ——

1y A. a. 0., pag. 192,
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Regel, dass bei villiger Durchschneidung des Nerven die Schweiss-
und Talgsecretion im Innervationsgebiet aufhort, wahrscheinlich
auf Grund der Atrophie der betreffenden Driisen. Im Gegensatz
dazu fand er in vielen Fillen von partieller Nervendurchtrennung
eine fibermissig starke Schweissabsonderung, oft zusammen mit
den Erscheinungen der glossy skin. Hiufig war dann der Schweiss
auch von besonders saurem, unangenehmen Geruch. Fiir
Mit'chell’s Ansicht “spricht, wie Remak hervorhebt, ein Fall
von Dehio, der nach Resection des Nerv. ulnaris in dessen Be-
zirk die Schweisssecretion anfhiren sah, wihrend Killik er be-
hauptet, dass, nachdem zn Anfang mnach einer Nervendurch-
schneidung vermehrte Schweisssecretion bestanden hat, spiiter
diese sistiert. Jedenfalls wird Hyperhidrosis als Reizerscheinung
bei traumatischer Nervendegeneration sicher beobachtet (Remal).
Bei aus anderer Ursache bedingter Neuritis ist sie nicht gerade
hiufig, wie derselbe Autor bemerkt. Ich habe, wie viele andere,
sie wiederholt bei Fillen traumatischer Neuritis beobachten kinnen
und ganz im Einklang mit Weir-Mitchell’s Beobachtungen am
ehesten dort, wo auch glossy skin stark ausgesprochen war, withrend
motorische und sensible Ausfallserscheinungen zuriicktraten. Nach
alledem wird man annehmen miis .en, dass in zahlreichen peri-
pheren Nerven Fasern verlaufen, die Schweilsssecretion bedingen.
Adamkiewicz stellt die Vermutung auf, dass sie meist mit
den motorischen Nerven zur Peripherie gehen. Genaueres liber
ihren Verlauf ist aber noch nicht bekannt.

Damit diirfte das, was wir iiber die Anatomie der Centren
und der Bahnen der Schweissnerven mitzuteilen haben, abge-
schlossen sein.

Werfen wir nun noch einen Blick auf die Bedingungen,
unter denen die Nerven die Schweisssecretion anregen. Nach
Landois wirken folgende Umstinde fiir eine Zunahme des
Schwitzens:

Erhihte Temperatur der Umgebung; dagegen heben Kilte und
Wirme der Haut iiber H(0° die Schweisssecretion auf; die fir das
Schwitzen giinstigste Temperatur liegt zwischen 15° und 50°;
zweitens wirkt giinstig starker Wassergehalt des Blutes, be-
sonders Aufnahme warmen Getriinkes; drittens lebhafte Thitig-
keit des Herzens und der Geflsse, durch welche der Blutdruck
in den Capillaven der Haut erhtht wird; hierher gehiirt auch
die vermehrte Schweissbildung infolge erhihter Muskelthitig-
keit; viertens gewisse Gifte, insbesondere das Pilocarpin, wihrend
andere, wie das Atropin, die Schweisssecretion beschrinken. Zu
Schweissausbruch fithrt ferner Dyspnoe.

Es handelt sich nun um die Beantwortung der Frage, wo-
ranf der Einfluss der genannten Momente beruht, ob sie auf die
Centren direct wirken und weiterhin eventuell auf welche unter
ihnen, oder ob sie die peripheren Nerven beeinflussen, oder die
Driisensubstanz selbst.

%
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Sicher wirkt ein grosser Teil der genannten TUrsachen
direct auf die Centren, so die Dyspnoe, die Landois zur Er-
klirung des Todesschweisses heranzieht und die Angst, die auch
bei Tieren, namentlich bei Katzen, sehr leicht zu Schweiss-
ausbruch fithrt. Aber es ist nachgewiesen worden, dass auch
die Wiirme und selbst die Wasserinfusionen in die Vena jugn-
laris direct auf die nerviisen Schweisscentren wirken; auch Gafte
kionnen das Centrum selbst erregen, wie das Picrotroxin und
das Ammonium acet. Ein anderer Tell der Gifte allerdings,
wie besonders das Pilocarpin, wirkt sicher zum grissten Teil
peripher, und zwar, wie Luchsinger meint, auf die Nerven.

Ausser durch directe Reize kann das Schweisscentrum
auch reflectorisch erregt werden. Eine solche Erregung und
zwar mittelst elektrischen Stromes kann experimentell demon-
striert werden (Luchsinger, Adamkiewicz); auch die Wirme
kann von den sensiblen Nervenendigungen aus reflectorisch das
Centrum erregen. Kine grosse Anzahl pathologischer Erfahrongen
beim Menschen beweist ebenfalls die reflectorische Entstehung
des Schwitzens. Cl. Bernar d machte an sich selbst die Beob-
achtung, dass wenn er Chocolade auf seine Zunge brachte, so-
fort Schwitzen des Gesichtes eintrat. Landois teilt ebenfalls
von sich selbst mit, dass kalter Schweiss anf seiner Stirn hervor-
tritt, sobald er mit scharfem Kssig die Mundschleimhaunt reizt.
In einem Fall von Raymond begann der Kranke auf der
rechten Gesichtsseite zu schwitzen, sobald er anfing zu kauen.
Bei Parotitiden hat man hiinfig Schwitzen beobachtet, das jeden-
falls oft auch einen reflectorischen Ursprung hat.

Die Schweisssecretion tritt nach Adam kiewicz stets so-
wohl 1m Gebiet des gereizten Nerven als auch im entsprechenden
Gebiet der anderen Seite ein. Er hat die Schweisssecretion des-
halb als ,bilateral-symmetrische Function® bezeichnet.

Ueber den nidheren Modus, wie die Nerven auf die Secretion
des Schweisses durch die Schweissdriisen wirken, ist nichts be-
kannt. Es ist wahrscheinlich, dass die glatten Muskelfasern, die
wir in den griosseren Schweissdriisen finden und zu denen
Nervenfasern gehen, fiir die Entleerung des Sekrets von Wichtig-
keit sind. Dass dieser Modus jedoch nicht iiberall eingehalten
wird, geht nach Le vy-D orn darans hervor, dass durch Fara-
disation der Nerven reichliches Schwitzen lange Zeit hinter-
einander hervorgerufen werden kann, wiihrend durch Einwirkung
der glatten Muskelfasern nur eine stossweise Entleerung erfolgen
kkénnte.

Wir sahen zu Anfang unserer Betrachtungen, dass das
Schwitzen unabhiingie von der Bluteireulation ist. Ueber dieser
Thatsache diirfen wir jedoch eine weitere nicht wvergessen,
dass die Schweisssecretion doch meist in Begleitung vaso-
motorischer Erscheinungen verliuft. In der Mehizahl der Fille
handelt es sich dabel um eine Gefisserweiternng, also um
Reizung vasodilatatorischer oder Lihmung vasoconstrictorischer
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Fasern, das erstere ist wohl wahrscheinlicher. Seltener findet
sich eine (Grefissverengerung, wie bei dem kalten Schweiss, der
die Angst begleiten kann. Es treten also neben den Secretions-
nerven meist anch Gefiissnerven in Thitigkeit.

Uebrigens gilt die Thatsache des gleichzeitigen Vorhanden-
seins einer Hyperimie auch fir andere Secretionsvorginge,
ebenso wie auch fiir noch weitere Functionen 1m tierischen
Kirper, z. B. die Muskelthitigkeit. Jedenfalls wird es gut sein,
sich diese Coincidenz der Erscheinungen fiir die Betrachtung
und Erklirung klinischer Thatsachen zu merken und sich gleich-
zeitig zu erinnern, dass ihrer Lage nach vasomotorische und
schweisssecretorische Centren und Bahnen sehr iihnliche Ver-
hiltnisse darbieten.

Ueber eine zweite Art von Drisen, die sich in der Haut
finden, die Haarbalg- und Talgdriisen, die den Hauttalg
secernieren, braucht hier nichts weiteres gesagt zu werden. Kine
Abhingigkeit dieser Secretion von nervisen Kinfliissen ist hochst
wahrscheinlich, und es fand sich auch, dass sie bisweilen nach
Lihmung peripherer Nerven cessierte. Weitere Erfahrungen
liegen nicht vor, und die ganze Frage ist auch von unter-
geordneter Wichtigkeit.

3. Die trophischen Furctionen des Nervensystems.

Wenn wir bei den Erérterungen iiber die anatomischen und
physiologischen Verhiiltnisse der vasomotorischen Centren und
Bahnen schon auf eine grosse Zahl noch unsicherer und nicht ge-
niigend klar gestellter Verhilltnisse gestossen sind, so werden
die Schwierigkeiten noch um vieles erheblicher, wenn wir ver-
suchen, uns iiber die Rolle zu unterrichten, die das Nervensystem
bei der Ernihrung der Gewebe zu spielen berufen ist.

Wir haben zuniichst die Frage zu beantworten, ob tiberhanpt
ein solcher Einfluss des Nervensystems nachweisbar ist, oder,
wenn wir die Fragestellung priciser gestalten wollen, wir haben
uns zu fragen, kommen in irgend einem Gewebe des mensch-
lichen Kérpers nutritive Stérungen vor, die wir als in directer
Abhiingiglkeit von bestimmten Stérungen irgend eines Teiles des
peripherischen oder centralen Nervensystems stehend anzusehen
haben? Es giebt ja zweifellos, das leuchtet ohne weiteres ein,
eine grosse Anzahl nutritiver oder ,trophischer® Stérungen, die
sich in vélliger Unabhiingigkeit vom Nervensystem entwickeln.
Hierher rechnet die ganze grosse Gruppe der unmittelbar durch
Vermittlung des Gefiissapparats bedingten Verinderungen. Wenn
die Art. femoral. z. B. vollstindig durch ein Gerinnsel verschlossen
igt, und somit dem Bein kein Nihrmaterial zugefiihrt werden
kann, so muss dasselbe natiirlich zu Grunde gehen. Hierher
rechnen die Gewebsverinderungen durch locale #ussere Kin-
wirkingen, die Zermalmung des Gewebes durch ein iusseres
Trauma, seine Zerstorung durch Verbrennen oder Erfrieren.
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Hierher gehiren ferner auch die Schidigungen, die die Bakterien
auf die Ernihrung der Gewebe direct oder durch Produetion
von Giften auszuiiben vermégen.

Es hat nun namentlich in {ritherer Zeit nicht an solchen
Stimmen gefehlt, die jede Erndhrungsstorung auf eine oder die
andere der genannten Bedingungen zuriickfithren wollten, und
einen directen Einfluss des Nervensystems auf die Erndhrung
der Gewebe iiberhaupt leugneten. Die klinisch und experi-
mentell festgestellten trophischen Verinderungen, die sich bei
Erkrankung des Nervensystems vorfanden, suchten diese Forscher
m mannigfacher Weise zu erkliren. Sie nahmen entweder an,
dass es sich um eine Entziindung der Gewebe handle, die ent-
lang dem Nerven fortkriechend, schliesslich auch das Organ er-
greift, in dem der Nerv endigt. Kine zweite Theorie wollte die
bei Nervenkrankheiten beobachteten Schidignngen als durch die
Inactivitit bedingt auffassen, die ihrerseits eine Folge der Nerven-
krankheit sei, und eine dritte Theorie endlich zog zur Erklirung
die Thatsache herbei, dass durch das Nervenleiden eine Aniisthesie
der betreffenden Teile und dadurch wieder ein ungeniigender
Schutz derselben gegen fussere Schidlichkeiten herbeigefiihrt sei.

Demgegeniiber waren es hesonders die Erfahrungen, die
man bel der Erkrankung der peripheren motorischen Nerven
machte, die an eine directe Abhiingigkeit der Ernihrung gewisser
Gewebe vom Nervensystem denken liessen. Die frappante That-
sache, dass nach Durchschneidung eines motorischen Nerven
der von 1thm innervierte Muskel sehr rasch einer schweren irre-
parablen und sich durch ganz besondere Kriterien anszeichnenden
Atrophie anheimfiel, war von jeher die Hauptstiitze dieser Ansicht,
und ist es auch heute noch. In diesem Falle konnte nicht die
Rede davon sein, dass die Inactivitit die Atrophie verschuldet
hiitte, denn dazu trat sie viel zu rasch ein und war wvon wirk-
lichen Inactivititsatrophien durch mannigfache Besonderheiten
leicht unterscheidbar. Dass es sich nicht um eine Fortsetzung
der Erkrankung des Nerven- auf das Muskelgewebe handeln
konnte, war schon auf Grund der einfachen anatomischen Unter-
suchung festzustellen. Von einer Einwirkung besonderer dusserer
Schidlichkeiten konnte nicht die Rede sein. So schien die An-
nahme eines directen trophischen Einflusses des Nervensystems
auf die Muskulatur gesichert.

Auch fiir andere Gewebe des Kérpers schienen mannigfache
Erfahrungen einen solchen Einfluss plausibel zu machen.

Nun kam die Frage an die Reihe, auf welche Weise dieser
trophische Einfluss ausgeiibt wird, welche Wege und Bahnen
ihm offen stehen. Dariiber sind eine Anzahl Theorien ver-
offentlicht worden, die wir i folgenden kurz Revue passieren
lassen wollen.

Wir wenden uns da zunichst den vasomoftorischen
Theorien zu, d. h. denjenigen, die versuchen, die Gewebs-
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veriinderungen, die in Abhingigkeit von Stirungen des Nerven-
systems stehen, durch vasomotorische Finfliisse zu erkliven.

Es ist eine Theorie der neuroparalytischen Hyperimie
und eine der neuroirritatorischen Animie als einer Ur-
sache der trophischen Stérungen aufgestellt worden. Die erstere
rithrt von Schiff, die zweite von Brown-Séquard her.
Schiff schildert uns den Vorgang folgendermassen: Die
Hyperémie névro-paralytique, die durch Durchschneidung der
Vasomotoren bedingt wird und von der activen Gefiiss-
dilatation durch Vasodilatatorenreizung scharf zu unterscheiden
ist, verursacht constant Temperaturerh6hung, die sich durch die
griossere Menge des in den Geweben kreisenden Blutes erkliirt.
Sehr hiufig kommen dazu Erndhrungsstirungen, die Schiff
zwar nicht in allen Geweben, aber doch in sehr wvielen, in den
Lungen, den Knochen, dem Bindegewebe, der Cornea, dem
Penis und vor allem in der Magenschleimhant nachweisen
konnte. Nie aber entstehen diese nutritiven Stérungen villig
spontan, sondern es bedarf zu ihrem Zustandekommen immer
eines mechanischen, localen Reizes, der allerdings relativ sehr
gering zu sein brauchs, viel geringer als in Organen, in denen
keine neuroparalytische Hyperimie besteht. Die resultierende
Entziindung, durch die die nutritiven Verinderungen reprisentiert
sind, ist ihrem Wesen nach nicht von anderen Entziindungen
unterschieden nur die Lemhtlgkem threr Entstehung macht hr
Characteristicum aus.

Die Frage, wie die neuroparalytische Hyperimie auf die
Erniihrung der Gewebe wirkt, ist vielfach discutiert worden.
Zur Herstellung der ][ypelzi,mm hat man sich meist der Durch-
schneidung des Halssympathicus bedient, man hat die DBeob-
achtungen teils an der Hornhaut und teils am Ohr des Kaninchens
vorgenommen. Man hat nun in diesen Teilen durch irgendwelche
Mittel eine Entziindung produciert und hat untersucht, ob sie anders
verliuft, als unter normalen Bedingungen. Die Resultate waren
nicht tibereinstimmend. Virchow fand nach Lision der Horn-
hiute mit glithenden Nadeln keine bedeutenden Unterschiede,
Snellen (nach Samuel) fand eine schmnellere Vernarbung auf
der Seite der Sympathicusdurchschneidung, dabei ergab sich ihm
aber doch im ganzen, dass die Durchschneidung der Vasomotoren
den Entziindungsprocess einigermassen befordert. Weitere Bei-
trige zu dieser Frage sind von Sinitzin, Senftleben, Eckard,
Danilewski rrellefelt worden; auch der letztere f'and ebenso
wie auch Slnltmn einen wahlthcttdgen Einduss des erhohten
Blutzuflusses im Smne einer rascheren Heilung, aber die hyper-
dmischen Gewebe sind weit weniger 1m Stande, dusseren Reizen
Widerstand zu leisten. In spiiterer Zeit sind dann  hierher ge-
horige Versuche von Samuel und Bunzel angestellt worden.
Samuel macht gegen die fritheren Untersucher den Einwand,
dass sie immer zum Vergleich sich der angeblich intacten anderen
Seite desselben Tieres bedient hitten. Diese sei aber gar nicht
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intact, sondern =zeige einen gewissen Grad von Animie, der
durch die Hyperimie der operierten Seite notwendig bedingt
sel. Die Animie sel nachweisbar durch den messbaren Tempe-
raturabfall der nicht operierten Seite. Um brauchbare Vergleichs-
resultate zu erhalten, miisse man daher gesunde Tiere nehmen,
die genau die gleiche Counstitution wie die operierten Tiere hahen
und unter ganz gleichen Bedingungen gehalten werden. Samuel
producierte eine Entziindung, indem er das Ohr des Kaninchens
anf drei Minuten mit Wasser von 54° C verbriithte. Er fand,
dass bei der genan gleichen Entziindungsursache durch die
Lihmung des Sympathicus die congestiven und exsudativen
Entzumlunﬂsmsdmmungen vermehrt und wverstirkt werden. Die
Fille werlanfen giinstig, aber nicht etwa ginstiger wie die
gewihnlichen Entzuudungsfhlle ohne Sympathicuslihmung, im
(zegenteil verlanfen die letzteren rascher und minder haitlg
Ausdriicklich muss aber hervor gehoben werden, und das ist
augenblicklich fiir nuns das wichtigste, dass die Neigung zur
Entziindung durch die Lihmung des E}Fmpathiuus nicht
erhidht wird. Geringere Tu]ll:matmglﬂﬂe die eine Entziindung
bei gesunden Tieren noch nicht zn erzeugen vermigen, rufen
eine solche auch bei operierten Tieren nicht hervor. Ehunsnwemg
vermag andererseits der erhéhte Blutzufluss es zu werhindern,
dass bel nur um wenige Grade stiirkerer Verbrithung ein Ausgang
in Gangraen eintritt. Dass aunch eme monatelang andauernde
Hyperimie ohne Einfluss auf die Ernihrung der Gewebe ist,
haben Versuche von Ollier und Cl. Bernard gezeigt. Die
Versuche von Samuel sind weiter von Bunzel wiederholt
worden und haben diesem #hnliche Resultate ergeben. Er hat
sie insofern noch modificiert, als er die Verbrithung in einigen
Fillen erst 10—14 Tage nach der Sympathicusdurchschneidung vor-
nahm. Er fand, dass dann die Erscheinungen viel schwerer
verliefen, und fiithrt das darauf zuriick, dass durch die Sym-
pathicusdurchschneidung daunernde Verinderungen der Er-
niihrung der Gewebe einschliesslich der (Gefiisswinde hervor-
gebracht wiirden, Wir haben auf diesen Punkt spiter noch ein-
zugehen.

Auch wvon klinischer Seite 1st gegen die in Rede stehende
Theorie viel eingewendet worden und mit Recht. Nach Char-
cot’s!) Angaben hat Perroud eine Anzahl von Fillen neuro-
paralytischer Hyperimie beim Menschen gesammelt, wo trotz
langen Bestandes der Hyperdmie niemals trophische Stérungen
eintraten. Charcot hat ferner darauf aufmerksam gemacht,
dass dort z. B, wo sich trophische Storungen an die Reizung
peripherer Nerven anschliessen, es sich regelmiissig nicht um eme
Hyperimie, sondern bisweilen eher um das Gegenteil gehandelt
habe, uwm eine Animie und eine diese begleitende Temperatur-

1}3 Lecgons sur les maladies du systéme nerveux. Oeuvres complétes L
pag. 137.
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herabsetzung; in noch zahlreicheren Fillen fehlte iiberhaupt jede
Aenderung des Blutgehaltes in dem von trophischen Stdrungen
betroffenen Teil. Wenn somit die neuroparalytische Hyperimie
durchaus nicht als notwendige oder iiberwiegend hiinfige Grund-
lage trophischer Stérungen angesehen w erden darf, so ist damit
natiirlich noch nicht gesagt, dass ihr anch jeder solche Storungen
begtinstigende FKinfluss fehlt. Das lehren auch Samuel’s
citierte Experimente. Charcot hat dieses Moment sehr wohl
beriicksichtigt, er weist, indem er sich auf Versuche Cl. Bernard’s
stiittzt, darauf hin, dass, wihrend beim gesunden Tier durch
Sympathicusdurchschneidung eben keine trophischen Verinde-
rungen eintreten, sie beim kranken oder hungernden Tier sehr leicht
erscheinen, nnd dass auch beim Menschen gelegentlich wohl fihn-
liche Bedingungen trophische Stérungen veranlassen kinnten, wie
z. B. manche Fille von Decubitus acutus auf diese Weise erklirt
werden miissten. Auch Leloir riumt der Gefisslihmung fiir
manche Fille eine pridisponierende Rolle ein. Es wird 1m
Laufe der Besprechung der speciellen klinischen Krankheits-
bilder diesem Verhiltnis Aufmerksamkeit geschenkt werden
miissen.

Eine zweite von Brown-Séquard aufgestellte Theorie sucht
auf entgegengesetztemn Wege das Problem zu lisen. Leloir
hat ihr demgemiiss den Namen ,Théorie de 1ischémie neuro-
irritative® gegeben, doch hat Brown-Séquard, wie ich aus
der Lectiire seines Werkes ersehe, keineswegs alle oder selbst
anch nur einen iiberwiegenden Teil der tmphmulmn Stérungen auf
diesemm Wege zu erkliren versucht. Indem er scharf zwischen
den Wirkungen unterscheidet, die durch die FErregung des
nervosen trophischen Einflusses und denjenigen, die durch das
Fehlen dieses Faktors entstehen, und indem er ferner diese ver-
schiedenen Modalititen auf directem oder veflectorischem Wege
einwirken lasst, kommt er dazu, den trophischen Storungen, die
unter dem Einfluss des l*ten?eusg stems stehen, eine mannigtach
verschiedene Genese zuzuschreiben. Nur eine der verschiedenen
Moglichkeiten ist die, mit der wir es 1m Augenblick zu thun
haben. Er fiithrt niimlich die rasche Decubitusbildung, die man
nach Fracturen oder Luxationen der Wirbelsiule zu beobachten
Gelegenheit hat, daranf hauptsiichlich zuriick, dass eine danernde
Contraction der Blutgefiisse eintritt. Dieser Auffassung ist nun
freilich mit Recht entgegengehalten worden, dass sie mit klinischen
und experimentellen Ergebnissen im Widmsplm,h steht. Die ex-
perimentell durch Reizung des Sympathicus producierte Ischaemie
15t niemals im Stande, Gangraen zu erzeugen, und wenn man
hier den Einwurf machen kann, dass diese Ischaemie stets eine
kurz danernde ist, so verliert dieser Einwurf einem Experimente
0. Weber’s gegeniiber seine Beweiskraft. Diesem gelang es
namlich, durch eine in knrzen Pausen sich wiederholende Reizung
des Sympathicus, diesen fiir einige Zeit (mehr als acht Tage lang)
im Reizzustande zu erhalten und sogar eine Temperatur-
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erniedrigung von {iiber 2° zu erzielen, ohne dass es zu einer
Gangraen gekommen wiire. Es scheint demnach experimentell
iiberhaupt nicht moglhich zu sein, durch Reizung der Vasomotoren
Aniimien hervorzubringen, die eine Schidignng der Gewebs-
ernihrung bedingen, und es liegt dies offenbar an der von uns
schon erwihnten leichten Erschipfbarkeit der Vasomotoren. Ob
durch Reiz auf sensible Nerven reflectorisch eine solche Aniimie
erzeugt werden kann, ist auch sehr zweifelhaft, da anch dann
der Anidmie rasch eine Hyperiimie zun folgen pflegt. Charcot
fligt den erwiihnten auf Experimente sich stiitzenden Griinden
gegen die Ischémie neuro-irritative klinische hinzu, indem er
darauf hinweist, dass z. B. bel gewissen hysterischen Affectionen
langdauernde Ischaemien ohne trophische Stirung beobachtet
werden. Die Fille von Spontangangraen nach Animie wollte
er, in fritherer Zeit wenigstens, nicht anerkennen und fiihrte sie
alle — sicher mit Unrecht — auf Verinderungen der Gefiss-
wiinde zuriick.

Dass Vasodilatatorenlihmung eine Anfimie nicht hervor-
bringen kann, haben wir bereits im vorigen Abschnitt gesehen.

Fs 1st tiberhaupt nicht schwer, jegliche wvasomotorische
Theorie, welcher Art sie auch immer sei, als ausschliesslichen
oder hauptsichlichen Erklirungsmodus der trophischen Stérungen
zuriickzuweisen, denn wir haben wenigstens bei sehr vielen und
darunter den wichtigsten trophischen Stérungen klinisch keine
Anhaltspunkte dafiir, dass dem ZKinsetzen der trophischen
Stornugen eine Veriinderung des Blutgehaltes der betreffenden
Teile voransgegangen sei. Das gilt zunichst fiir das ganze
Gebiet der muskuliren ,neurotischen® Atrophien, eberso wie fiir
die pathogenetisch gleichstehenden neurotischen Driisenatrophien.
Das gilt aber dann auch weiter fiir andere trophische Stérungen,
wie z. B. die tabischen Arthropathien und #hnliches mehr.

Demgegeniiber bedarf es andererseits kaum noch des aus-
driicklichen Hinweises, dass oft circulatorische Stérungen irgend
welcher Art begiinstigend auf das Eintreten und Fort-
schreiten nervis-trophischer Stérungen wirken miissen. Denn
dass jedes lebende Gewebe, wenn es nun einmal einer mangel-
haften trophischen Innervation nunterliegt, doppelt schwer ge-
schidigt werden muss, wenn es dann anch noch seine nutritiven
Stoffe einem schlecht gemischten oder in zu geringer Menge
vorhandenen Nihrmaterial entnehmen mmuss, liegt klar auf der
Hand.

Der Gruppe der Theorien, die trophische Stérungen auf
vasomotorischem Wege erkliren wollen, setzen wir die
gegeniiber, die sich eigener trophischer Nerven zu diesem
Zweck bedient. TIhr Begrimnder und eifrigster Verfechter ist
Samuel. Er hat in zahlreichen Publicationen sie zu allgemeiner
Aunerkennung zn bringen gesucht, doch hat er trotz aller Be-
mithungen ihr niemals allgemeine Geltung zu schaffen vermocht.
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Ehe wir auf die von dem Autor zur Begriindung seiner
Theorie angefithrten Thatsachen eingehen, die er in immer
wieder auts nene modificierten experimentellen Versuchen und
in fortdaunernder Sammlung klinischer Beobachtungen zusammen-
gubringen versuchte, sei es gestattet, die Grundziige seiner
Theorie darzulegen, wie wir sie am Ende seines Buches ,Die
trophischen Nerven®, Seite 3419, finden.

Jedes Gewebe resp. jede Zelle ernihrt sich durch Anziehung
derjenigen Stoffe aus der Ernihrungsfliissigkeit, die nach der
Gesamtheit aller Verhiiltnisse ithr adaequat sind. Die Zelle wiichst,
erlangt ihre Reife und geht unter, nach Gesetzen, die n ihr
selbst liegen. Ernihrung, Wachstum und Nevbildung, also die
Erhaltung, Vergrisserung und Vermehrung der Zellen, die
wesentlich nach diesen Gesetzen in der gesamten organischen
Natur vor sich gehen, erfahren in der hoher organisierten Tier-
welt einen besonderen Antrieb zur Lebhaftigkeit durch den immer-
wiithrenden Einfluss trophischer Nerven. Die Nichtexistenz
trophischer Nerven im Pflanzenreich kann gegen i1hre Existenz
im der héheren Tierwelt natiirlich gar nichts beweisen. IDhe
Selbsternihrungsfihigkeit ist auch den Tierzellen eigen, aber sie
ist fiir sich nicht ausreichend, um den Nutritionsprocess auf der
Hiohe zn erhalten, auf der er zur Durchfithrung der Aufgaben
der Tierwelt stehen muss. Das Awufhiiren dieses ftrophischen
Nerveneinflusses bringt daher nicht die Ernihrung und die auf
sie begriindeten Vorginge des Wachstums und der Neubildung
zum Stillstand, sondern setzt sie nur auf einen geringen Grad
herab. Das Hauptresultat seiner Erwiigungen fasst Samuel in
den kurzen Satz zusammen: ,Der Grund der Ernahrung
liegt in den Zellen, das Mass der Erndahrung in den
trophischen Nerven.®

Die Unterscheidung von anderen nervisen Einfliissen liegt
hier, wie iiberall, nur in der Differenz der Angriffspunkte, die
bei den trophischen Nerven die trophischen Centren der Zellen
sind. Samuel kennt centrifugale trophische Nerven, aber ausser-
dem auch noch centripetale trophische, Reflex vermittelnde
Fasern. Die Reflexverhiltnisse zu den iibrigen Nerven, nament-
lich zn den vasomotorischen, sind noch unklar.

Beziiglich der Bahnen der trophischen Nerven Lisst sich
nur soviel angeben, dass in den peripheren Korperteilen diese
Nerven meist mit den sensiblen zusammen vorkommen, aber ohne
dass in allen sensiblen Nerven auch trophische Zweige vor-
handen sein miissten. Als Ursprungsstiitte der trophischen Nerven
sind vor allem die Spinalganglien anzusehen; spiiter hat Samuel
diese Anschanung speciell in Bezng auf die trophischen Centren
der Muskeln in Uebereinstimmung mit den allgemeinen KEr-
fahrungen modificiert.

Die trophischen Nerven sind sehr schwer reizbar. KEs
gehoren starke und langdanernde Reize dazu, um irgendwie
sichtbare Resultate zu erlangen. Dieser Eigentiimlichkeit schiebt
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Samnel die Schuld dafiir zu, dass dem experimentellen Nach-
weis ihrer Wirksamkeit so grosse Schwierighkeiten erwachsen,
und dass andererseits klimisch emer sehr grossen Anzahl von
Nervenverletzungen gegeniiber nur selten trophische Stérungen
eintreten. Im allgemeinen aber hat, das hebt Samuel immer
wieder hervor, die Lehre wvon den trophischen Nerven ihre
Sicherstelling mehr durch die Beobachtung am Krankenbett als
durch experimentelle Untersuchungen gefunden. Zu den dafiir
schon angegebenen Griinden kommt noch der hinzu, dass es
experimentell kaum je gelingt, eine villige Enervation der Teile
herbeizufiihren, vielmehr immer nur ene Innervationsstorung
resultiert.

Was nun die verschiedenen Formen der durch Liision der
trophischen Nerven erzeugten Storungen anbetrifft, so hat
Samuel die (,\1)911111:11!:-311 und klinisch bekannt gmﬁmdenen
Thatsachen unter drei Gruppen untergebracht. Er unterscheidet:
Neurotische Agenesien und Atrophien, neurotische
Hypertrophien und neurotische Dystrophien. Bei
Jedf_r dieser drei Kategorien versuchte er auf’s neune nachzu-
weisen, dass im Einzelfulle einerseits irgend eine andere Mog-
lichkeit der Ernilirungsstorung aunszuschliessen und andererseits
die Existenz eines directen und auf gesonderten Bahnen ver-
laufenden trophischen Einflusses unmittelbar zu erweisen ist.

Im folgenden wollen wir auf die Einzelheiten, die Samuel
zur Begriindung seiner Theorie zusammengetragen hat, ndher
eingehen. Wir beginnen mit seinen experimentellen Unter-
suchungen.

Semne ersten Versuche bezogen sich auf die Production von
Entziindungen durch Nervenreize, und zwar begann er mit Ex-
perimenten an der Schwimmhant des Frosches, ging dann aber
bald zu Versuchen an Warmbliitern iiber, da er die Berechtigung
des Einwandes anerkannte, man kinne wvon den Verhiiltnissen
bei Kaltbliitern nicht auf die von Warmbliitern schliessen. HKEr
brachte durch eine elektrische Reizung des Ganglion Gasserl bei
Kaninchen, bei nicht nur erhaltener, sondern gesteigerter Sensi-
bilitit einen Entziindungsprocess in der Conjunctiva und Cornea
des Auges hervor, der mehrere Tage anhielt, um dann von
selbst wieder zu verschwinden. Aber hier liegt offenbar die
Annahme sehr nahe, dass diese Entziindung traumatisch ent-
standen sei, da das Tier sicher lebhafte Abwehrversuche ge-
macht hat. Noch viel weniger beweisend sind Samuel’s Reiz-
versuche am Nervas auriculo-temporalis und am Ischiadicus,
deren Folge jedesmal eine acute phlegmonise Entzindung war,
die wir nach unseren heutigen Kenntnissen auf Rechnung einer
Infection setzen diirfen. Auch Reizung des Nerv. laryng. inf.
brachte eine acute Entziindung hervor, ihre trophische Natur
ist aber keineswegs anch nur wahrscheinlich. Das Riickenmark
wurde in Breite eines Wirbels blosgelegt und in die Wunde eine
mit Crotonil bestrichene Borste eingefiithrt, wenn diese auf die
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hinteren Wurzeln und die Spinalganglien zu liegen kam, so trat
eine bedentende Schwellung des Ober- und Unterschenkels mit
starker Temperaturerhthung ein. Es ist schwer begreiflich,
warum Samuel diese Stérungen als trophische und nicht als
vasomotorische auffasst.

Der Nachweis einer experimentellen neuroparalyti-
schen Entziindung erscheint also noch nicht geliefert, und
Samuel selbst hat sich in einer seiner spiiteren Publicationen
iiber diesen Punkt auch sehr skeptisch ausgesprochen.

Ebensowenig scheint das der Fall zu sein mit dem Nach-
weis der Abhingigkeit der Hauternihrung wvon trophischen
Nerven. Auch hierfiir hat Samuel versucht, einen Beweis zu
liefern, nachdem vorher schon Joseph durch seine bekannten
Versuche (Durchschneidung der zweiten Cervicalwurzel mit an-
geblich nachfolgendem Haaraunsfall in bestimmten Districten des
Hinterkopfes) einen stricten Beweis fiir dieses Abhingigkeitsver-
hiltnis gegeben zn haben glaubte. Doch sind die von Joseph
erhaltenen Stiérungen nicht constant und stimmen anch mit-
einander nicht villig iiberein, zudem konnte Behrend Joseph's
Angaben nicht bestiitigen.. Auch Samuel negiert die Beweis-
kraftt der Joseph'schen Versuche, stiitzt sich dagegen auf eigene,
wie er meint, vollig einwandsfreie Versuchsergebnisse.

Er durchschnitt nimlich bei Tauben den Plexns axillaris
~und beobachtete den Einfluss dieser Operation auf das Wachs-
tum der grossen Fliigelfedern, die sich physiologiseh in be-
stimmten Zeitriumen regenerieren. Das HResultat war, dass die
erste Federregeneration nur um wenig schwiicher ausfiel als
unter normalen Bedingungen, bei jeder spiteren aber wurde, je
linger desto mehr, das Wachstum unregelmissig, im Hervor-
brechen sowohl wie im Weiterwachsen und in der definitiven
Ausbildung. Zn einer vollen Federlosigkeit aber kommt es nicht,
und ein spontaner Federaunsfall findet nicht statt, ,der bleibende
Innervationsdefect bringt einen progressiven Wachstumsdetect
zu Stande, es tritt eine allmihliche Verminderung der histo-
genetischen Energie ein, wihrend ein ginzliches Erltschen des
Wachstums nicht beobachtet wird.* Samuel hat in semen
Versuchsbedingungen sich bemiiht, jede Miglichkeit einer Ent-
stebung der Wachstumsstorung durch Anaesthesie oder Nicht-
gebranch auszuschliessen, und er glaubt, dass ernsthaft nur die
Frage zu eriirtern sei, ob es sich nicht doch um eine vasomo-
torische Aniimie mit progressiver Ernihrungsstorung handle.
Auch diese Annahme meint er zuriickweisen zu miissen, ein-
mal, weil sich keine Zeichen von Aniimie in dem betreffenden
Gebiete finden, im ersten Stadium sogar direct eine Hyperimie
in den Bildungsstitten der Federn vorhanden ist, ferner, weil
er durch Gefiassunterbindung eine Stérung des Federwachstums
erhielt, die andere Ziige aufwies, als die nach Nervendurch-
schneidung. Die immerhin bestehende Aechnlichkeit beider
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Processe beruhe darauf, dass Gefissunterbindung secundir auch
die Nervenaction hemmen miisse.

Doch auch dieser Versuch lisst der Kritik manchen Angriffs-
punkt, ja, der Nachweis isolierter trophischer Fasern scheint
itberhaupt nicht versucht. Aber auch der Nachweis eines directen
Einflusses des Nervensystems auf die Erndhrung der Haut und
ihrer Anhinge 1st durch ibhn nicht iiber allen Zweifel erhaben
klar gestellt. Es sind eine Anzahl complexer Factoren vor-
handen, sensible, motorische und vasomotorische Functions-
storungen, die in ihrem uniibersehbaren Zusammenwirken sehr
wohl die durchaus nicht sehr sinnfillgen Wachstumsverinde-
rungen ergeben haben konnten — vorausgesetzt, dass Nach-
priifungen iiberhaupt stets das hier geschilderte Ergebnis haben
wiirden. ;

In Bezug auf den trophischen Einfluss der Nerven auf die
Driisen ist Samuel zu folgenden Schliissen gekommen. Es
giebt eine neurotische Driisenatrophie, die besonders an
der Submaxillardriise und den Hoden studiert wurde. Neuroti-
sche Hodenatrophie hat Obolensky experimentell durch Durch-
schneidung des Nerv. spermat. extern. bei Kaninchen und Hunden
erzeugt. Die Verniainisse an der Glandula submaxillams be-
weisen nach Sammuel, dass der trophische Einfluss anf gesondc. ten
Babne:. verliuft. Es ist ja bekannt und von uns auch schon
erwiihnt, dass der durch Reizung der Chorda tympani erhaltene
Speichel diinnfliissig ist und in grosser Menge abgesondert wird,
wihrend die Reizung des Sympathicus nur spirliche Absonderung
emnes sehr dickfliissigen Speichels ergiebt, der reich an specifischen
Bestandteilen ist. Nun soll ferner die Atrophie der Submaxillaris
nach Sympathicusdurchschneidung erheblicher sein, als die nach
Durchschneidung der Chorda tympani. Daraus glaubt Samuel
schliessen zu diirfen, dass der Sympathicus der trophische Nerv
der Glandula submaxillars ist.

Er beruft sich dabei auf Heidenhain's Ansicht. Dem-
gegeniiber bemerkt Ko pp mit Recht, dass die trophische Funection
von der Secretionsthiitigkeit nicht zu trenmen ist, und dass kein
Grund besteht, die Nervenwirkungen des Sympathicns und der
Chorda ihrer Art nach zu unterscheiden. Ebenso beweisen
andere Experimente (Legros: Exstirpation des obersten Hals-
ganglions bel ganz jungen Hihnen mit consecutiver Kamm-
atrophie, Schiff: Durchschneidung des fiir die Fleischlappen
der Kehle bestimmten Nerven mit spiiterer Atrophie derselben),
fiir die Existenz besonderer trophischer Nerven michts.

Die Erfahrungen am Krankenbett haben es uns zur Gewissheit
gemacht, dass bestimmte Teile des Nervensystems auf die Ernihrung
der Muskulatur von massgebendem Finfluss sind. In diesem Punkte
wird Samuel’s Lehre hente keinem Widerspruch begegnen, dass
pimlich weder Animie noch directe Fortleitung entziindlicher
Processe vom Nerven auf den Muskel noch einfache Inactivitit die
Atrophie der Muskulatur bei Erkrankungen des peripheren motori-
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schen Abschnittes erkliren. Desto mehr wird bestritten, was
Samuel weiter behauptet, dass dieser trophische Einfluss auf be-
sonderen Bahnen geleitet wird. Samuel sucht diese Behauptung
zunichst dadurch zu stiitzen, dass er Fille citiert, wo bei Agenesie
des Riickenmarkes zugleich eine Agenesie der Muskulatur 1m Be-
reich der fehlenden Riickenmarkssubstanz vorhanden war
(E. H. Weber, Allessandrini, Barkow). Aber neuere
Forschungen haben uns mit diesen Aufstellungen widersprechen-
den Thatsachen bekannt gemacht und scheinen uns zu lehren,
dass im embryonalen Leben die Bildung der Muskulatur unabhingig
von der des Riickenmarks erfolgt, was ja gewiss fiir spitere Ver-
hiilltnisse durchaus nicht massgebend zu sein braucht. Es stimmt
damit anch ganz gut iiberein, dass in den Fillen von Amelie (I'ellen
der Gliedmassen) erhebliche Verinderungen im Riickenmark
fehlen (Meunier). Besonderen Wert aber legt Samuel aunf
die Thatsache, dass es, wenn auch selten, Fiille von Atrophie
ohne Lihmung giebt und dass ferner z. B. bei der pro-
gressiven Bulbirparalyse die Muskelatrophie nicht immer gleichen
Schritt mit der Lihmung hilt. Man darf die Thatsache nicht be-
streiten, wie das Kopp gethan hat, aber trotzdem ist mit ihr nicht
das zu b&wmau_l was Samuel mit ihr beweisen will, niimlich die
Existenz geanndmtm trophischer Nerven, sondern wir konnen,
Goldscheider's Beispiel folgend, die Er]{lﬁrung fiir sie auch
auf anderem Wege finden. Dieser Autor nimmt fiir solche Fille
an, dass durch das Leitungshindernis nur so weit eine Ab-
schwiichung der nervisen Impulse herbeigefithrt wird, dass die
schwicheren, continuierlich unter der Schwelle des Bewusstseins
ablaufenden Innervationsstérungen in erheblicher Weise beein-
triichtigt sind, wiihrend bewusst active Impulse noch hindurch-
gehen. Daher das Missverhilltnis zwischen Lihmung und
Atrophie.

ks wiirde zu welt fithren, wenn wir auch auf das ibrige
klinische Material, das Samuel zur Stiitze seiner Hypothese
von den trophischen Nerven aufgehiuft hat, in allen Eingzel-
heiten eingehen wollten. Nur einzelnes Wichtiges wollen wir
noch besprechen, insbesondere die Thatsachen, die von Samuel
als vor allem beweisend fiir die Sonderexistenz der trophischen
Nerven angesehen wurden. Zu den mneurotischen Atrophien
werden von ihm ausser den schon genannten Muskel- und
Driisenatrophien noch die neurotischen Knochenatrophien ge-
rechnet. Das wichtigste Beispiel dafiir ist das Zuriickbleiben
des Knochenwachstums bei der spinalen Kinderlihmung., Auch
das entgegengesetzte Verhalten, verstiirktes Liingenw achstum des
Knochens bei spinaler Kinderlihmung, wurde von Seeligmiiller
beobachtet. Nach Samuel beweist die Thatsache, dass die Schwere
der Muskelatrophie der der Knochenatrophie nicht immer parallel
gebt, eine getrennte Lage der Centren fiir die Ernidhrung
der Knochen und der Muskeln und damit eine Sonderexistenz
bestimmter trophischer Centren. Die ganze Frage der Ab-



48 Die trophischen Functionen des Nervensystems,

hingigkeit des Knochenwachstums von nervisen Einfliissen, die
noch keineswegs geklirt ist, soll erst spiiter ausfithrlicher be-
handelt werden. Selbst aber bei Annahme eines solchen Ein-
flusses gelten beziiglich der Sonderexistenz bestimmter trophischer
(Jentren die eben bei den Muskelatrophieen getinsserten Bedenken
in verstirktem Masse und werden auch duorch die Erfahrungen
bei der Poliomyelitis nicht beseitigt.

Die Ernihrungsstérungen der Haut, die Samuel zur Stitze
seiner Theorie angefiihrt hat, sind im allgemeinen in threr Deutung
noch viel unsicherer, als die bisher erdrterten. Mit besonderer Aus-
fithrlichkeit hat Samuel den Herpes zoster behandelt. Er be-
hauptet, dass der Zoster und die Neuralgie durchaus nicht zwei ver-
schiedene Phiinomene eines identischen Leidens einer und - der-
selben Nervenprimitivfaser sein kinnen; wire das der Fall, so
miissten sie in der Zeit ihres Auftretens, in der Intensitit der
Erscheinungen, in Fortdauer und Verschwinden einander decken,
was nicht geschisht. Da nun aber Xoster und Neuralgie doch
iiberaus hiinfic dieselben Nervengebiete befallen, muss man an-
nehmen, dass sie die nebeneinander verlaufenden Erscheinungen
der Affection eines Nervenbiindels sind, das sensible und tro-
phische Nerven in sich birgt. Auch hier wieder liegt die Schwiiche
der Beweisfithrung Samuel’s auf der Hand. Er setzt voraus,
dass Erkrankung einer Nervenfaser immer von denselben Er-
scheinungen gefolgt sein muss, und dass es nicht miglich ist,
dass je nach Art des krankmachenden Reizes das eine Mal nur
sensible, das andere Mal daneben auch trophische Stérungen
und schliesslich ein drittes Mal gar die letzteren allein zur Beob-
achtung kommen. Schliesslich ist noch zu beriicksichtigen, dass
ein Teil der Symptome auf Stirungen vasomotorischer Fasern
beruhen kann. '

Von allen Affectionen, die Samuel verwertet hat, spricht
keine so zu Gunsten seimer Ansicht von der Sonderexistenz
trophischer Nerven, wie die Hemiatrophia faeialis pro-
oressiva. s ist das bekanntlich eine Krankheit, bel der sowohl
die Haut nebst ihren Anhiingen, wie die Knochen einer Seite des
Gesichtes allmiihlich atrophieren. Diese Hemiatrophie bernht nach
Samuel auf isolierter Lihmung trophischer Nervenfasern: hier
sei die Aufgabe geldst, die dem Experiment nicht gelungen ist,
eine vollkommen reine Trophoneurose zu schaffen. Schon Rom-
ber g, von dem itberhaupt der Ausdruck ,Trophoneurose® stammt,
hat in der Hemiatrophie ein Beispiel dieser Klasse von Krankheiten
zu erkennen geglaubt, in denen durch aufgehobenen Nerveneinfluss
mangelhafte Ernihrung bedingt wird. Samuel weist die Theorien
guriick, die diese Affection anders erkliren wollen, zunichst ein-
mal die von Lande, der erklirte, er glaube nicht an die
trophischen Nerven, es handle sich bei der Affection vielmehr
um ,une affection propre spéeiale autopathique et protopathique
de 1'élément lamineux®; daher nennt er sie ,Aplasie lamineuse*.
Das Bindegewebe schwinde bis auf die elastischen Fasern, diese
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iiben einen Zug auf die tiefer liegenden Gewebe aus, durch die
diese und zunichst einmal die sie versorgenden Arterien com-
primiert werden. Demgegeniiber betont Samuel mit vollem
‘Recht, dass die fir gewdhnlich so deutlich ansgesprochene
scharfe Begrenzung auf eine Gesichtshillfte in keiner Weise so
ihre Erklirung finde. Auch irgend welche Circulationsverhilt-
misse kiénnen nach seiner Meinung, der ich mich anschliesse, die
Affection nicht erkliren, denn abgesehen von den Bedenken, die
theoretisch der Annahme eines dauernden arteriellen Spasmus
entgegenstehen, wihrend eine Ldhmung der Gefiisserweiterer
iiberhaupt keine Aniémie erzeugt, abgesehen also von diesen
Schwierigkeiten wiirde in jedem Fall doch immer ein Collateral-
kreislanf entstehen konnen und zum mindesten ein scharfes Ab-
schneiden der Atrophie in der Mittellinie undenkbar sein. Auch
Virchow betont in einem solchen Fall, dass irgend welche Ge-
fisserkrankung nicht die Ursache sein kinne. Die Gefisse seien
anatomisch am wenigsten beteiligt, aunch klinisch ist eine Gefiss-
beteiligung nicht wahrnehmbar, die hantritenden Reize wirken
10 normaler Weise, die anf die vasomotorischen Nerven wirkenden
Reize wirken schneller und intensiver als sonst. Es bestelt
‘also sicher kein Vasomotorenkrampf. Die Halbseitigkeit der
Affection widerspricht auch durchaus der von Mdbius an-
_genommenen Hypothese, dass der umschriebene Gesichtsschwund
die Wirkung einer ortlichen Schidlichkeit sei, d. h. dass durch
die Schleimhaut oder die Haut ¢in Gift eindringe und darin langsam
sich verbreite, das die Gewebe zum Schwunde bringt, soweit es sie
erreicht. Mobius giesst die ganze Schale seines Spottes iiber
die aus, die die trophoneurotische Natur der Hemiatrophie an-
nehmen, aber ich glaube aus den erwiihnten Griinden nicht,
dass irgend eine andere Pathogenese denkbar ist.

Wie steht es nun aber mit der Angabe, dass die Hemi-
atrophie eine Erkrankung besonderer trophischer Nerven 1st?
Diese Behauptung scheint mir nicht vollkommen berechtigt zu sein.
Man findet namlich in fast allen Fillen von Hemiatrophie auch
andere nervise Stirungen, namentlich sensible und sekretorische.
Auch sie weisen darauf hin, dass pathogenetisch das Nerven-
system in Frage kommt, aber gerade diese stete Mitbeteiligung
anderer Nerven, meist des Trigeminus, in einigen Fillen auch
des Sympathicus, lisst auch hier wieder, wie bei allen tibrigen
Affectionen, die wir bisher betrachteten, eine Modificirung der
Samuel'schen Ansichten in dem Sinne zu, dass der krank-
hafte Reiz seinen Weg nicht auf besonderen trophischen Bahnen
zu nehmen braucht. Ein von Mendel secierter Fall weist
_auf das Trigeminusgebiet hin, es fand sich eine Neuritis inter-
stitialis prolifera und eine secundire Atrophie der cerebralen
_Quintuswurzel. Der letzteren besonders legte Mendel Be-
deutung bei. Ich glaube nicht, dass mit diesem Befunde ein
‘sicherer Anhaltspunkt fiir die pathologische Anatomie der Hemi-
atrophie gegeben ist, zumal in anderen Fillen volliger Zerstorung

Casslrer, Vasimotorisch-trophische Neurosen. +
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des Quintus eine Hemiatrophie vermisst wurde (Hagelstam),
doch kann auf die ganze Frage hier nicht weiter eingegangen
werden, und ich verweise in dieser Beziehung auf das spiitere
Kapitel der Sklerodermie, in dem sie noch einmal ausfiihrlich
behandelt wird,

Fassen wir das Resultat dessen, was wir den kritischen Er-
orterungen der Samuel’schen Arbeiten und Ansichten ent-
nehmen, in folgendem zusammen, so milssen wir sagen: das
Bestehen isolierter trophischer Nerven und Centren
ist klinisch und experimentcll nicht bewiesen Dass
das Nervensystem einen Einfluss auf die Ernihrung der Gewebe
hat, ist wenigstens fiir einzelne Arten der Gewebe wahrscheinlich
gemacht.

Samuel behauptet nun, dass, wer den trophischen Einfluss
des Nervensystems auf die Muskeln und Driisen zugiebt, dass
der ihn principiell damit auch fiir die iibrigen Korpergewebe
zugesteht, und dass ferner, wenn ein solcher Einfluss zugegeben
wird, er auch auf besonderen Bahnen geleitet werden muss, da
man den Nerven mnicht zweierlei verschiedene Functionen zu-

trauen diirfe und na ichit den sonst centripetal leitenden
Nerven eine FupG ntrifugale Leitung erfordere.
Wir haben dif<R ng Whereits mehrfach als nicht
zutreffend g : T fhannigtache klinische Er-
fahrungen eige d twe Leitung wahrscheinlich machen,

ist allgemein agerkannt, und cxperim‘iaﬁtull ist die Moglichkeit einer
solchen auch ritsen_ worden (Veérsuche von Babuchin am
elektrischen Organ s Zitterwelses, von Kiithne am Sartorius
des Frosches, von Bitter: Vereinigung des peripheren Hypo-
glossusendes mit dem centralen Ende des Lingualisstamms, Reizung
dieses Stammes ergiebt dann Zuckungen in der Zungenmuskulatur).
Aber auch die erste Behauptung Samuel’s ist nicht erwiesen, im
Gegenteil, die klinische Erfahrung, wie die Experimente sprechen
durchaus dafiir, dass eine wesentliche Differenz in den Kr-
nithrungsbhedingungen der verschiedenen Gewebe im Verhiltnis
zum Nervensystem besteht. Es mag bei dieser Gelegenheit
gleich auch noch ein zweiter Analogieschluss auf diesem Gebiete
zuriickgewiesen werden; wir sind nicht berechtigt, aus dem
embryologischen auf das spiitere Verhalten der Gewebe in dieser
Hinsicht zu schliessen, d. h. wir diirfen nicht, wenn wir finden,
dass gewisse Gewebe sich unabhingig vom Nervensystem ent-
wickeln, daraus schliessen, dass diese Unabhiingigkeit im post-
embryonalen Leben gesichert ist.

Die Zuriickweisung der Samuel’schen Lehre darf uns
natiirlich niecht hindern, anzuerkennen, eine wie wertvolle Be-
reicherung Physiologie und Pathologie dieses Gebietes durch
Samuel’s ausgedehnte, miihevolle und unermiidliche Forsch-
ungen erfahren haben,

Wenn uns nun weder in der Storung des Blutzuflusses zu
den Geweben, soweit er neurotisch bedingt ist, noch in eigenen
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trophischen Nerven der Weg erkennbar wird, anf dem der
angenommene trophische Einfluss des Nervensystems vor sich geht,
¢0 bleibt nichts anderes iibrig, als in den uns auch sonst schon
bekannten Nerven diesen Weg zu suchen. Wir haben uns also
im folgenden mit denjenigen Theorien zu beschiiftigen, die an-
nehmen, dass der trophische Kinfluss des Nerven-
systems an alle Nervenbahnen und Nervencentren,
die daneben ihrer speciellen Function dienen, ge-
bunden ist. Die Mehrzahl der Forscher, die das in Rede
stehende Problem behandelt haben , neigt sich jetzt dieser Auf-
fassung zu, aber tiber den Modus dieser Einwirkung gehen auch
heute noch die Ansichten weit anseinander. Eins hat sich, je
linger desto mehr, herausgestellt, was wir eben schon betont
haben: es 1st nicht miglich, alle Erscheinungen gesttrter Er-
nihrung principiel! anf dieselbe Weise zu erkliren, nichts ist
gefihrlicher, wie der Schluss von einem Gewebe auf das andere.
Es bleibt uns heute nichts anderes iibrig, als fiir jede Gewebs-
art einzeln die Thatsachen zu sammeln und zu erirtern.

Diese allgemeinen und in neuerer Zeit aunch tberall aner-
kannten Gesichtspunkte wurden frither nicht geniigend beachtet,
und daher kommt es, dass von den weiteren noch zu besprechen-
den Theorien die eine und die andere zwar in einzelnen Punkten
acceptabel erscheint, aber jedesmal versagt, wenn man sie in der
Ausdehnung anwendet, die ihr ursprimglich zugedacht war.

Die eine dieser Theorien fiithrt die trophischen Stirungen
auf eme Verminderung des nervisen Einflusses zuriick
(Vulpian, Leloir u. a.), wihrend eine zweite sie auf Reiz-
zustinde in den betreftenden Nerven bezieht. Der Haupt-
vertreter dieser letzteren Annahme ist Charcot. Auf die experi-
mentellen Erfahrungen gestiitzt, die ihm zun ergeben scheinen,
dass nicht die véllige Durchschneidung eines Nerven eine Er-
nihrungsstorung ergiebt, sondern nur die unvollkommene und
in Riicksicht auf die klinischen Thatsachen, dass trophische
Storungen am ehesten dann auftreten, wenn die Leitungsbahn
der betreffenden Nerven nicht vollig zerstort, sondern nur
irgendwie geschidigt ist, erklirt er: ,Le défaut d’action du
systéme nerveux n'a pas d'influence directe 1mmédiate sur la
nutrition des parties periphériques . .. .. au contraire, l'excita-
tion morbide, lirritation des nerfs oun des centres nerveux sont
de nature sous de certaines conditions & provoquer & distance
les troubles trophiques les plus variés“?!). Die nach Authebung
des mnerviisen Kinflusses entstehenden trophischen Siérungen
sind nach dieser Theorie entweder als Inactivititsatrophien aunf-
zufassen, oder sie bernhen, namentlich wenn sie experimentell
erzeugt sind, auf durch die Anaesthesie begiinstigten Traumen.
Einer ihnlichen Entstehung trophischer Stérungen redet auch
Weir-Mitchell das Wort, indem er wenigstens fiir diejenigen

1) Charcot, Oenvres complétes. I, p. 21.
g
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Stérungen, die sich an der Haut und deren Adnexen finden, an-
nimmt, dass sie durch einen Reizzustand in den peripheren
Nerven bedingt und unterhalten werden. Er stitzt sich dabel
auf die zahlreichen Erfahrungen, die er an einem grossen klini-
schen Materiale machen konnte, und die er ausfithrlich in seinem
Buche mitteilt. Fiir das beschriinkte Gebiet, fiir das Weir-
Miteh ell seine Theorie anfstellt, scheint sie auch zu Recht zu
bestehen, insbesondere werden in der That diejenigen Storungen,
die von ihm und vorher schon wvon Paget als Glossy skin
beschrieben wurden, auf diese Art zu erkliren zu sein. Anders
steht es, wenn wir mit Charcot der Theorie allpemeine Geltung
zubilligen sollen. Charcot hat wohl gesehen, dass es erheb-
liche Schwierigkeiten macht, die Erfahrungen bei der Muskel-
atrophie mit seiner Theorie in Einklang zu bringen, er hat sich
beir seinen Erklirungsversuchen auf angebliche klinische und
experimentelle Thatsachen gestiitzt, die sich als nunrichtig erwiesen
haben, und die er selbst spiiter anders aufpefasst zu haben
scheint. So sagt er'): ,Seule l'irritation des nerfs serait capable
d’occasioner l'atrophie rapide et hitive des muscles, précédee
elle-méme de la diminuticn ou de la disparation de la contractilité
faradique. La division compléte des nerfs n'améne 'atrophie et
la perte des réactions électriques gu’an bout d'un temps in-
comparablement beaucoup plus long, a l'instar du repos prolongé.©

Dass das 1m letzten Satz Behauptete mnicht richtig ist, 1st
sicner. Auch ist es nicht anglingig, in dem Reiz, den der zer-
fallende Nerv ausiibt, das irritative Moment zu sehen, das die
Atrophie bedingt, da diese Atrophie fortdauert, wenn lingst
vom Nerven jede Spur geschwunden i1st, wie Vulpian schon
mit Recht hervorhebt. Aehnliches gilt auch fiir die neurotische
Driisenatrophie und fiir eine Reihe weiterer Affectionen, die man
als neurotische Atrophien zu betrachten gewohnt war, 1st die
Richtigkeit der Charcot’schen Auffassung wenigstens in keiner
Weise wahrscheinlich gemacht.

Demgegentiber versucht Vulpian, die Abschwiichung des
nervisen Einflusses als das die trophischen Stirungen bedingende
Moment hinzustellen. Er sagt in seinen Vorlesungen II, p. 424:
L’affaiblissement de l'influence trophique des centres nerveunx
me parait favoriser le développement des diverses affections
cutanées que l'on observe chez les sujets qui sont atteints d'une
lésion de ces centres ou des nerfs soit sensitifs soit mixtes.“
Er ist der Ansicht, dass die Uebertragung dieses Einflusses teils
durch Fasern des Sympathicus, teils durch sensible Nerven er-
folgt, wihrend der trophische Einfluss der Centren auf die
Muskeln durch die motorischen Nerven bedingt wird. Vulpian
hat aber spiter selbst eingesehen, dass seine Theorie nicht im-
stande ist, alle Erscheinungen zu erkliren, und er hat sie des-
halb erweitert resp. modificiert. Er berichtet dariitber in der

) Charcot, a. a. 0. I, p. 49.
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Vorrede zu Weir-Mitchell's oben citiertem Buche. Er hilt
an der eben gegebenen Erklirung fiir eine Reihe von Er-
nihrungsanomalien in der Haut ebenso wie fir die Atrophie
der Muskeln fest; dagegen sucht er fiir eine Reithe wvon Zu-
stinden, zu denen er die herpetiformen, die blasen- und blischen-
formigen Ausschlige, geschwiirige Processe an der Haut, Pana-
ritien und glossy skin rechnet, und bei denen, wie er zugeben
muss, eine vollstindige Le1tunvsunterbleclmng nicht besteht,
folgenden Entstehungsmodus plausibel zu machen: Krankhafte
Reizungen, die durch einen Entziindungszustand in dem be-
treffenden Nervengebiet bedingt sind, wirken auf das trophische
Centram der afficierten sensiblen Fasern, d. h. also die Spinal-
ganglien, reizend ein und bedingen dort eine Abschwiichung der
trophischen Thitigkeit, die ihrerseits wieder durch dieselben
sensiblen Fasern centrifugal zur Peripherie geleitet wird.
Vulpian will nicht absolut ausschliessen, dass im Sinne Weir-
Mitchell’s die Reiznng peripherer sensibler Fasern gelegentlich
direct centrifugal fortgeleitet wird und die Erniihrung der
Haut und anderer Gewebe beeintriichtigt, aber er hilt doch den
erstgenannten Weg fiir wahrscheinlicher, offenbar weil er so fiir
alle Ernahmngsstmungen einen gemem‘-:amen Erklirungsmodus
findes. Er giebt seiner Theorie demgemiiss folgende Formel:
,Ces altérations sont des resultats de “troubles de la nutrition
dus & l'abolition ou a la diminution de ['action trophique des
centres nerveux sur les différents tissus!).“ Einen Anhiinger
hat die Vulpian'sche Theorie in Lieloir gefunden.

Es ist wvon grossem Interesse, dass bei dieser Theorie
ein neues Moment eingefiihrt wird, die Entstehung trophi-
scher Storungen durch reflectorische Reize. Freilich ist
Vulpian mnicht der erste, der in diesem Sinne sich aus-
spricht, da anch Weir-Mitchell schon einer dhnlichen Auf-
fassung Raum giebt. Spiiter haben Hayem und Hallopean
et Neumann sich fiir diese Auffassung ausgesprochen. Vulpian's
Theorie in ihrer letzterwiihnten Gestalt ist in vieler Beziehung
die annehmbarste wvon allen bisher erwiihnten, aber Bedenken
bleiben auch hier nicht aus. Es ist in einer grossen Zahl von
Fillen nicht einzusehen, wozu wir des complicierten Reflex-
apparates bediirfen, wo wir mit der Annahme eines directen
Reizes entweder oder einer directen Abnahme der Function aus-
kommen. Ferner ist es auch zweifelhaft, ob man annehmen darf,
dass eine einfache Aufhebung des Nerveneinflusses so mannig-
fache und oft das Kennzeichen einer Irritation an sich sowohl
wie an den Begleitsymptomen devutlich aufweisende Stérungen
hervorbringen kann.

Die Bedenken, die wir gegen jede einzelne der erwihnten
Theorien haben mussten, wenn wir sie als allgemeingiltic be-

) Vu I]Bi:m, Préface zu Weir-Mitchells Buch des lésions des nerfs
traduit par Dastre, p. XL.
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trachteten, weisen uns daranf hin, dass es vorzuziehen ist, von
einer solchen allgemeingiltigen Theorie abzusehen. Fs scheint
uns vielmehr angebracht, unsere weitere Erorterungen in der
Richtung zu fithren. wie weit und in welcher Form die einzelnen
Gewebe dem trophischen Einfluss des Neivensystems unterliegen.

Wir beginnen mit der Discussion der Abhingigkeit der
einzelnen Teile des Nervensystems von einander.

Die Schwierigkeiten, die sich einer solchen Darstellung ent-
gegensetzen, sind gerade im Aungenblick besonders gross, weil
unsere Auffassung tiber den Aufbau dieses Systems gerade jetat
in der Umbildung begriffen zu sein scheint. Die Neuron-
theorie, die, wenn auch nicht lange Zeit, fast allgemein
angenommen war, ist bekanntlich in den letzten Jahren stark
angegriffen worden. Diese Hypothese nahm an, dass das Nerven-
system aus unzihligen Nerveneinheiten bestiinde, aus anatomisch
sowohl wie physiologisch bestimmten und wohl charakterisierten
Zellindividuen. Die wesentlichen Bestandteile eines jeden solchen
Zellindividuums sind der Zellkrper mit seinen Ausliufern, den
Protoplasmafortsitzen, der Kern mit dem Kernkérperchen und
der Achsencylinderfortsatz, der im weiteren Verlanf hiufig zur
markhaltigen oder marklosen Nervenfaser wird. Neue Farbungs-
methoden, die eine distincte Farbung der im Achsencylinder
verlaufenden Fibrillen, die sich bis dahin einer sicheren Dar-
stellung entzogen hatten, ermiiglichten, haben zuniichst einmal
die Annahme der histologischen Einheit der Nervenzelle und
threr Fortsiitze stark erschiittert. Sie lehren, wenn wir uns an
Bethe’'s Darstellung halten, etwa folgendes iiber den Bau des
Nervensystems. Dieses besteht aus langen leitenden, aus Fibrillen
zusammengesetzten Bahnen und aus Anhiufungen von fibrillirer
Substanz in der Gestalt des Elementargitters. In das letztere gehen
Fibrillen ohne Continuititsunterbrechung ein, und aus ihm ent-
springen ebenso neue Fibrillen. Die Fibrillen durchsetzen die
Ganglienzellen, und zwar findet man in allen Zellarten durch-
gehende Fibrillen, ausserdem in manchen Zellen noch andere,
schwer zu verfolgende, deren Schicksal nach Bethe unbekannt
ist, wihrend nach Apathy diese Fibrillen in den Ganglienzellen
ein oder mehrere Innengitter bilden und in thnen mannig-
fache Umlagerungen erfahren. Eine eigentliche Endigung von
Fibrillen findet mirgends statt, auch nicht in den peripherischen
Endorganen.

Gerade der letzte Punkt, der also der Lehre von der ana-
tomischen Abgeschlossenheit der einzelnen Zelle ein Ende macht,
ist oft zn unrecht als der wichtigste angesehen worden. Sehr
richtig schreibt Weigert (citiert nach Hoche, dem wir in
der Darstellung der vorliegenden Frage vielfach folgen): fiir die
physiologisch so wichtige Frage nach der Uebertragung der
nervisen Erregungen von dem Gebiet der einen Zelle auf das
einer anderen, ist es zunichst ganz gleichgiltig, ob bei diesen
UEbE:lti"bgungen der Nervenstrom direct von einem Achsen-
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eylinderbiischel auf die Verdstelungen der Protoplasmafortsitze
iibergeht, oder ob er dabei einen kleinen Zwischenraum zu
iiberspringen hat. Auch die so interessante Lehre von der
(physiologischen) Selbstiindigkeit der Neurone hat mit der Frage
der freien Endigungen gar nichts zu thun.

~ Viel wichtiger als die Entscheidung dieser im wesentlichen
anatomischen Frage wiire es, wenn wirklich die Ansichten, die Bet he
iiber die Rolle der Ganglienzellen fiir die nervése Function auf
Grund eines Experimentes sich gebildet hat, zu allgemeiner An-
nahme gelangen sollten. Er nimmt an, dass die in den Anhiufungen
der fibrilliren Substanz gelegenen Ganglienzellen mit der eigent-
lichen, specifischen, nervisen Function gar nichts zu thun haben.
Er weist den Ganglienzellen vielmehr gewissermassen nur die
Rolle eines Ernidhrungsreservoirs zu, aus dem die Fibrillen bei
ihrer specifisch nervisen Thiitigkeit eine bestimmte fiir diese nitige
Menge von Stoffen entnehmen. Nach dieser Auffassung wiirden
die Ganglienzellen also immer noch trophische Centren dar-
stellen, aber doch in wesentlich anderem Sinne wie frither. Der
Begriff des Centrums wiirde dahin modificiert sein, dass in der be-
treffenden Zelle nichts weiter als eine grossere Ansammlung
von Fibrillen statt hitte, die dort thr Nihrmaterial entnehmen.

Es ist zur Zeit eine Entscheidung, welche der verschiedenen
Auffassungen berechtigt ist, nicht moglich. Man wird nur sagen
konnen, dass vorliufiz keine Veranlassung besteht, die Exact-
heit der anatomischen Feststellungen Apathy’s und Bethe's
zu bezweifeln. Dagegen glaube ich, dass trotz des stiitzenden
Experimentes die Auffassung Bethe's von der Rolle der
(Ganglienzellen sehr unwahrscheinlich 1st.

Bei dieser Lage der Dinge werden wir gut thun, uns ab-
seits von jeder Theorie die vorhandenen Thatsachen im einzelnen
darzustellen und ihre Erklirung zu versuchen.

Es ist seit langem bekannt, dass die Zelle anf den Nerven-
fortsatz einen trophischen Einfluss ausiibt. Die ersten hierher
gehirigen Beobachtungen verdanken wir Nasse, feste Gestalt
bekam diese Lehre durch die Experimente von Waller. Wird
irgendwo eine Nervenfaser in ihrer Continuitit davernd unter-
brochen und von ihrer Zelle losgelést, so degeneriert der peri-
phere Stumpf (Waller’'sche Degeneration oder besser nach
Lenhossek cellifugale Degeneration). Die Pathologie
hat in der Lehre von der secundidren (Tiuk’schen) Degeneration
diese Erfahrungen vollinhaltlich bestitigt. Durchschneidung
eines motorischen Nerven bewirkt dessen Degeneration peripher
von der Durchschneidungsstelle bis zn seiner Endigung am Muskel,
Durchschneidung des sensiblen Nerven eine solche bis zu seiner
Endigung in der Peripherie; nach Durchschneidung einer hinteren
Wurzel degeneriert deren intramedullive Fortsetzung. Gleich-
giltig also, ob die gewdhnliche physiologische Leitung in celli-
fugaler oder cellipetaler Richtung stattfindet, die Degeneration
erfolgt stets cellifugal. Ueber die genauneren Modalititen dieser De-
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generation bestehen noch mannigfache Meinungsverschiedenheiten:
es 1st nicht sicher ausgemacht, ob sie in allen Punkten des peri-
pheren I\ewenstump{ts glemhzc]tlg einsetzt, oder ob sie von der
Durchschneidungsstelle aus sich weiter f'mtpﬁ‘mz:t Es ist ebenso
wenlg sicher, an welchen Teil der Nervenzellen dieser trophische
Einfluss ﬁnknupfﬁ wenn auch die meisten Erfahrungen auf den
Kern hinzuweisen scheinen.

Was die Erklirung dieser Erscheinung anlangt, so schien
sie auf dem Boden der Neurontheorie ohne weiteres gegeben zu
sein. Man nahm an, dass es sich um nichts anderes handle, als
um den Untergang eines losgeliisten Teils einer Zelle. ,Die
normale Erhaltung der Constitution ist eben nur fiir die mit dem
Zellcorper in  continuierlicher Verbindung stehenden Teile
moglich.* (Goldscheider.) Dabei ist aber doch eins zu be-
denken: der Achsencylinder wird nicht etwa in der Weise wvon
seiner Ursprungszelle erniihrt, dass er von ihr direct sein Nihr-
material bezieht; bei der enormen Ausdehnung mancher Achsen-
eylinder wiire das von vornherein hichst unwahrscheinlich, und
es spricht dagegen auch, wie Lenhossek mit Recht bemerkt, die
starke Versorgung der "Nervenfasern mit elgenen BllllELf:lSEEﬂ
Es werden, wohl mit gutem Grunde, die Ranvier’schen Ein-
‘itllﬂﬁlllﬂ}__ﬁﬂ als die Stellen betrachtet. an denen die Erndhrungs-
fliissigkeiten an den Achsencylinder herantreten. Die trophische
Function der Nervenzelle muss also eine andere sein, sle muss
durch ihren Einfluss den Achsencylinder befihigen, das sich ihm
in seiner Umgebung darbietende Nihrmaterial an sich zn ziehen
und in zweckentsprechender Weise zu verwerten. Mit dieser
Anschauungsweise bleiben wir ganz auf dem Boden der Vor-
stellungen, die uns die Virchow’sche Lehre von dem Vorgange
der Ernihrung der Zelle kenuen gelehrt hat. Goldscheider
hat die Ansicht ausgesprochen, dass ein wirklicher Transport
eines Stoffes, wvielleicht einer fermentartigen Substanz, von der
Zelle aus zu den Enden des Achsencylinders hin stattfindet, diese
setze 1hn vielleicht in den Stand, das gebotene Nihrmaterial zu
assimilieren. Ich mdchte LLenh ossek darin beistimmen, dass wir
durcheine solche Formuliernng des Vorganges nicht weiter kommen,
als wenn wir eine von der Zelle cellifugal strémende Erregung
annehmen, die dem Achsencylinder seine Assimilationskraft
sichert. Was das fiir eine Erregung ist, wissen wir nicht, aber
es geht uns damit nicht besser und nicht schlechter, als mit
jeder anderen Art nerviser Erregung.

Nicht wesentlich anders sind die Vorstellungen, die wir
dann acceptiren miissen, wenn wir von einer anatomischen
Abgeschlossenheit der einzelnen Zelle absehen. Wir miissen
dann annehmen, dass der trophische Geltungsbezirk einer Nerven-
zelle sich auf die Nervenfibiillen erstreckt, die sie durchziehen,
resp. die in ihr ein Nervenfasernetz gebildet haben, und wir
milssen weiter supponieren, dass dieser Einfluss sich bis zu einem
bestimmten Punkte in der Peripherie erstreckt, der wahrschein-



Die trophischen Functionen des Nervensystems. a7

lich durch den gleich weit gehenden specifisch functionellen Ein-
fluss der Zelle bedingt wird. Wem diese Grenze allzu will-
kiirlich gewiihlt erscheint, der sollte folgendes bedenken: es ist
bisher nur theoretisch angenommen, nicht etwa sicher bewiesen,
dass der Einfluss einer einzigen Zelle sich gerade auf ein
ganz bestimmtes Gebiet, d. h. den von ihr ausgehenden Nerven-
fortsatz mit seinen Endveriistelungen erstreckt. Thatsichlich
haben wir es in unseren Beobachtungen stets mit einer mehr
oder minder grossen Vielheit von Zellen zu thun, mit Zell-
gruppen, und wir wissen nur, dass bestimmte Zellgruppen
einen trophischen Einfluss auf bestimmte Faser gruppen
und Ansbreitungsgebiete der Nervenfortsitze ausiiben. Nicht
die einzelne Spinalganglienzelle mit threm Achsencylinderfortsatz
verfolgen wir bei der aufsteigenden Degeneration, sondern ein
ganzes Spinalganglion mit seinen zahlreichen Zellen und
Nervenfortsitzen, und selbst bei der Degeneration nur
einer hinteren Wurzel haben wir emne Vielheit von Achsen-
eylindern vor uns. Allzu schwierig erklirbar erscheint mir auch
bei Annahme eines continuierlichen Nervennetzes ein solcher
Einfluss der Zellen auf einen bestimmten und mit ihnen jedenfalls
m enger riumlicher Beziehung sich befindlichen Nervenfaser-
complex nicht zu sein.

Goldscheider betont mit Recht, dass die trophische
Erregung nicht ohne weiteres der iibrigen Function der Zelle
gleich zu setzen ist, schon aus dem Grunde nicht, weil sie
immer cellifngal verlanfen muss, wihrend die specifisch funectio-
nelle Erregung im peripheren sensiblen Nerven z. B. sich celli-
petal fortpflanzt. Eme Schwierigkeit ergiebt sich, wie wir schon
oben sahen, aus der Annahme dieser doppelten Fortpflanzungs-
richtung nicht, da die Miglichkeit einer doppelsinnigen Nerven-
leitung als bewiesen zu gelten hat.

Spiitere Erfahrungen haben uns aber etwas weiteres noch
gelehrt. Nicht allein im peripheren Stumpf treten nach Durch-
schneidung des Achsencylinders Degenerationen auf, sondern
auch in der zugehirigen Zelle und im centralen Stumpf.
Freilich sind die Bedingungen und Einzelheiten dieser Degene-
ration lingst nicht so gut bekannt, wie die der Waller'schen
Degeneration.

Schon seit langem hatte man beobachtet, dass nach Ab-
setzung ganzer Gliedmassen in den zugehdrigen Teilen des
Riickenmarks gewisse Verinderungen auttraten; die ersten hierher
gehorigen Beobachtungen stammen von Vulpian und Dickin-
son. Genaue Untersuchungen hat zuerst Leyden?) veriffent-
licht. Kr fand, dass nach Amputationen auch am erwachsenen
Menschen noch eine nachweisbare Veriinderung des Riicken-
marks eintrat, die nicht allein die weisse Markmasse betrifft,
sondern auch zu einer entschiedenen Veriinderung der Ganglien-

) Leyden, Klinik der Riickenmarkskrankheiten, 1875, II, p. 315.



I5%a] Die trophischen Functionen des Nervensystems,

zellen mit Verkleinerung des grauen Vorderhorns fihrt. Die
weiteren Untersuchungen haben diese Angaben meist bestiitigt,
jedoch differieren sie beziiglich der Localisation der Verdinde-
rungen wie des Charakters der Degeneration. Bald werden allein
die Hinterstringe, bald allemn die Vorderstringe, bald nur die
weisse, bald nur die grane Substanz veriindert gefunden, und
bald wird nur das Vorder- oder Hinterhorn, bald beide zu-
sammen als afficiert erklirt. Leyden-Goldscheider!) nehmen
an, dass die Differenz der Angaben grisstenteils von der ver-
schiedenen Intensitit der Degeneration abhangig ist, die ihrer-
seits beziiglich ihrer Intensitit und Ausbreitung von verschiedenen
Bedingungen,  wie dem Alter des Individuums zur Zeit der
Amputation, von der nach der Operation bis zum Tode ver-
flossenen Zeitdauer ete. beeinflusst wird.

Von anderer Seite her wurde das Problem behandelt, indem
man das Experiment zu Hilfe nahm und nach Duarchschneidung
peripherer motorischer Nerven deren Ursprungsgebiet im Riicken-
mark untersuchte. Die ersten Experimente rithren von Vejas,
einem Schiiler v. Gudden's und von v. Gudden selbst her.
Am erfolgreichsten hat dann Forel die Frage erdrtert, und
einen michtigen ‘Anstoss hat der Eifer der Untersucher dieses
Gebietes bekommen, als die neue Nissl'sche Untersuchungs-
methode reiche Ausbeute zu ergeben versprach. Forel hat an
zwel Meerschweinchen operiert; er schnitté dem einen den Nerv.
facialis nahe dem Foramen styvlo-mastoideum ab und fand nach
262 Tagen eine wenn auch nur partielle, so doch bedentende
degenerative Atrophie des Nerven und seiner Zellen. Bei einem
zweiten Tier zog er den Nerven aus dem Canalis Fallopiae heraus, so
dass er an der Hirnbasis abriss, und titete das Tier nach 141 Tagen.
Hier fand er trotz der fast halb so kurzen Zeit einen fast totalen
Zerfall der Fasern und Zellen. Es waren nur noch einige
wenige Ganglienzellen vorhanden, deren Zuogehorigkeit zum
Facialis 1thm zweifelhaft erschien, wahrend die iiberwiegende
Mehrzahl der Zellen klein, geschrumpft und den Gliazellen
ihnlich aunssah. Auch die Facialisfasern waren fast vollig ver-
schwanden. Die spiteren Untersucher, die mit der Nissl-Methode
arbeiteten, vor allem Nissl selbst, dann Flatan, Marinesco,
van Gehuchten und sehr viele Andere haben die histologischen
Einzelheiten der Zellveriinderungen genaun studiert. Schon einige
Tage nach der Durchschneidung des Nervus facialis sah Nissl
dessen Ursprungszellen krankhafte Umwandlungen erfahren, die
teils in einer Auflésung der chromatophilen Korperchen, teils in
einer Verlagerung und Gestaltsverinderung des Kerns und m
einer Schrumpfung der Protoplasmafortsitze bestanden. Die
Einzelheiten dieser Forschungen interessieren uns hier mnicht,
dagegen miissen wir hervorheben, dass anch heute noch keines-

1) v, Leyden-Goldscheider, Die Erkrankungen des Ricken-
marks. Wien 1887, p. 90.
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wegs in jedem Punkte Klarheit herrscht. Wihrend z. B. meist
eine einfache Durchschneidung des zugehirigen Nerven in den
Ursprungszellen wenigstens den leichtesten Grad der Ver-
anderungen, die Chromatolyse ergiebt, vermisste van Ge-
huchten sie wiederholt. bei der Durchschneidung spinaler
Nerven, Die Schwierigkeiten der Deuntung der Befunde be-
stehen aber besonders darin, dass wir nicht in der Lage sind,
anzugeben, welche Bedeutung in physiologischer Beziehung den
verschiedenen histologischen Processen zukommt, Wir wissen
nicht, was aus den Zellen wird, die die einfache Chromatolyse
zeigen. Monakow!) wirft die Frage auf, ob die Ganglienzelle
unter allen Umstiinden verkiimmern muss, wenn ihr Nerven-
fortsatz abgetrennt wird. Es scheint das nicht der Fall zu sein,
und jedenfalls ergeben sich in Bezug auf die Schnelligkeit und
Intensitit dieser Zelldegeneration sehr grosse Verschiedenheiten,
iiber deren Bedingungen wir noch nicht gentigend orientiert sind.
Monakow meint, dass viel daraut ankommt, ob die Ganglien-
zelle im Besitz reicher Collateralen ist oder nicht ; er schreibt ferner
eine gewisse Rolle der Lage der Durchtrennungsstelle selbst zu.
Wird der Achsencylinder in grosser Entfernung von seiner Zelle
abgetrennt, so beeinflusst dies ihre Fortexistenz weniger als
wenn die Unterbrechungsstelle in nichster Nihe der Zelle liegt.
Ferner betont er, dass nach seiner Ansicht die secundiren Ver-
inderungen in den Ganglienzellen eines Kerns nicht einfach
direct proportional der Zahl der zerstorten Fasern sind, sondern
dass die Intensitiit und der Umfang ihrer Degeneration in einem
ganz anderen, weit grisseren Verhiltnis wiichst, da im Falle einer
Zerstorung aller aus diesem Kern hervorgehenden Fasern iiber-
haupt keinerlei Thiitigkeit mehr in dem Kern miglich ist. Doch
sind diese Ansichten Monakow' s, die anch Forel im wesent-
lichen teilt, von Anderen (Lenhossek, Nissl) bestritten worden.
Von Einfluss aut die Entwicklung der Degeneration und be-
sonders auf das spitere Schicksal der Zellen ist ferner die Art der
Continunititstrennung im zugehorigen Nerven. Am wenigsten
eingreifend scheint die einfache Zerschneidung zu sein, ja
Gehuchten hat, wie schon erwiihnt, nach Durchschneidung
spinaler Nerven jede Veriinderung der ZXellen, selbst deren
geringsten Grad, die Chromatolyse, vermisst; stirker wird
die Degeneration, wenn es sich um Resection eines grisseren
Nervenstiickes oder um Herausreissung des Nerven handelt.
(Siehe die oben -ecitierten Versuche Forel's) Man ist meist
geneigt, diese Unterschiede damit zu erklirven, dass in dem
ersteren. Falle eine Wiedervereinigung der Nervenfasern
mdiglich ist, wihrend im zweiten Fall Regenerationsvorginge
sich aunch wohl anbahnen, aber nicht zum Ziele fithren
kimnen. Immerhin ist es doch sehr bemerkenswert, dass iiberhaupt
diese Regenerationsvorginge sich einleiten, und wir werden,

) Monakow, a. a..0. p. 240.
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wie Lenhossek betont, dadurch unabweislich zu der Annahme
eefithrt, dass jene ersten Zellverinderungen, migen sie anatomisch
noch so deutlich ausgepriigt sein, in functioneller Hinsicht doch
nicht eingreifend genug sind, um die trophische Action der
Zelle zun bauntthhtigr_‘n Ob die Intensitiit der primiren Ver-
inderungen allein von der Moglichkeit der Wiedervereinigung
der Nervenfasern abhingt, ist aber zweifelhaft; van Gehuchten
lengnet sogar iiberhaupt den Einfluss dieses aneutr:s, wilhrend
Marinesco ihn durchaus an erste Stelle schiebt. Die Miglich-
keit, dass noch andere Dinge von Einfluss sind, scheint mir vor-
zuliegen, insbesondere ist das Alter zu beriicksichtigen, ferner
auch der Allgemeinzustand und die speciellen Erndhrungsver-
hiilltnisse des Gebietes.

Von vielen Seiten i1st dem dfter geiibten Heransdrehen oder
-reissen der Nerven eine besonders schiidigende Wirkung znge-
schriehen worden, und jiingst erst hat Raimann wieder diesen
Punkt zur Erklirung wvieler Differenzen wverwertet, wihrend
schon vor langem Fcerel eine derartige Vorstellung fiir ganz
thoricht und indiscutabel erklirt hat.

Was uns am meisten interessieren muss, sind aber nicht
diese ersten Verinderungen der Zellen, sondern deren spiiteres
Schicksal. Ganz gewiss treten jedesmal wie in den Nerven-
fasern so auch in den Zellen Reparationsvorginge auf; das end-
giiltige Schicksal der Zellen aber scheint in der That am meisten
davon abzuhéingen, ob in der Peripherie eine Wiederveremmigung
der durchtrennten Fasern stattfindet, d. h. physiologisch ge-
sprochen, ob die Zelle ihre Thiatigkeit wieder aufnehmen kann.
Ist das nicht der Fall, so scheint nach wvergeblichen Regene- -
rationsversuchen ein ganz allmihliches Kleinerwerden und Ver-
schrumpfen der Zellen einzutreten,

In neuerer Zeit sind die Untersuchungen, von denen wir
hier berichten, und die sich bis dahin nur auf die motorischen
Zellen beschrinkt hatten, duch auf die sensiblen Zellen ausge-
dehnt worden. Man hat nach Durchschneidung der peripheren
sensiblen Nerven auch in den Spinalganglien Verinderungen
nachgewiesen, die gapz ihnlich den beil den motorischen Zellen
geschilderten waren (Darkschewitsch, Flemming, Lugaro,
van (Gehuechten, Rosin, ich). Auch hier beginnt die Un-
sicherheit dann, wenn wir uns fragen, was aus diesen ver-
inderten Zellen wird. Wihrend die einen Untersucher be-
stimmt behaupten, dass ein grosser Teil der verinderten Nerven-
zellen schliesslich zu Grunde geht, habe ich und anscheinend
auch Marinesco iiber das definitive Schicksal dieser Zellen
auf Grund meiner Experimente (Resection des Ischiadicus am
Kaninchen) nichts Sicheres ausmachen kinnen. Es traten sicher
auch hier reparatorische Vorginge auf, und es war aunch von
vornherein nicht die Gesamtheit der Zellen veriindert; ihr de-
finitives Schicksal blieb, wie gesagt, im Unklaren; dafiir war
freilich auch die Beobachtungsdauer zu kurz, doch verfiigen auch
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die iibrigen Experimentatoren nicht iiber ein Material, das aus-
reicht, die Frage zu entscheiden. In Amputationsfillen sind
die Spinalganglienzelien bisher nur ganz vereinzelt untersucht
worden (Homén, Sano), auch diese Untersuchungen haben
noch keine definitiven Resultate ergeben.

Es ist ferner sehr bemerkenswert, dass die Liision der cen-
tralen Fortsiitze der Spinalganglien eine Veriinderang dieser
Zellen nicht nach sich zu ziehen scheint. Liugaro hat experi-
mentell diese Frage gepriift, er fand keine Veriinderungen in
den Spinalganglien nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln.
Auch die menschliche Pathologie schemt mir in diesem Sinne
zn sprechen, wenigstens hat man bis jetzt vergeblich versucht,
bei der tabischen Hinterstrangserkrankung, durch die die centralen
Fortsiitze der Spinalganglienzellen aufs schwerste lidiert werden,
eine Verinderung dieser Zellen nachzuweisen (Schaffer,
Juliusburger und Meyer). Der Trost hilft wenig, dass wir
bisher noch nicht 1m Stande sind, vermittelsi unserer Unter-
suchungsmethoden alle Teile der Zeelle gut zur Darstellung zu
bringen, denn bei der allgemein giltigen Auffassung iiber die
Natur der Nissl'schen Kérperchen miisste man doch in ihnen die
ersten Verinderungen der Zellen suchen, und bei jahrelanger
Dauer der Atmphm der hinteren Wurzeln miisste doch auch
eine Atrophie der Zellen der Spinalganghen zu erwarten sein.
Ich weiss wohl, dass in ganz vereinzelten Fillen von Tabes
aunch die Spinalganglienzellen resp. das gleichwertige (anglion
Gasseri degeneriert gefunden wurden (Oppenheim), aber das
sind eben grosse Ausnahmen.

Ebenso wenig finden wir in den Féllen, in denen durch
eme (nerschnittserkrankung des Riickenmarks eine aufsteigende
Degeneration der Hinterstriinge bedingt wurde, emne Verinderung
in den Spinalganglienzellen, oder wenn man mir die Seltenheit
derartiger Untersuchungen entgegenhalten wollte, in den unter-
halb der Lision gelegenen Teilen der Hmterstriinge.

Damit sind wir dann bereits auf die Frage gekommen, in-
wieweit die Fasern von der retrograden ]Jegenemtmn betroffen
werden, Bregman hat zuerst Veriinderungen in den centralen
Nervenstiimpfen, d. h. also in den mit der Zelle noch in Zu-
sammenhang befindlichen Nervenfasern nachgewiesen, und zwar
sowohl an motorischen wie an sensiblen Nerven. KEr war der
Ansicht, dass diese mit Marchi nachweisbare Degeneration em
Folgezustand der Zelldegeneration sei. Dass dem in der That so
ist, dafiir spricht auch die von mir bei meinen Durchschneidungs-
versuchen beobachtete Thatsache, dass, wihrend die Zellver-
dnderungen schon am fiinften Tage an den Spinalganglien zu
constatieren sind, sichere Verdinderungen der hinteren Wurzeln
und deren intramedulliven Fortsetzungen nicht vor dem 20.
Tage deutlich werden. Auch pathologische Erfahrungen schemen
zu beweisen, dass Verfinderungen im peripheren Nerven auch in
dessen cenfralen Abschnitten gewisse Veriinderungen hervorrufen.
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Dafiir sprechen zuniichst einmal die schon erwiihnten Erfahrungen
an den Amputationsriickenmarken, die eine Verschmilerung der
betreffenden Vorderwurzelfasern erkennen lassen. Auch die
hierbei nachweisbare Verschmilernug der in den Hinterstrang
eintretenden Wurzelfasern gehért hierher. Neuere Erfahrungen
haben dann wiederholt gezeigt, dass bei Erkrankung peripherer
Nerven, sei es auf dem Boden der peripheren Neuritis, sei es
bei ihrer Zerstorung durch comprimierende Geschw ulste, in den
zugehirigen hinteren Wurzeln und den aus diesen aufgebauten
Hinterstringen eine Degeneration eintreten kann. Freilich sind
wir noch weit entfernt, alle Bedingungen dieser Degenerationen
zu kennen, und es wiire gewiss voreilig, zn sagen, dass eine
solche De,{_{enmatmu anch Immer eintreten muss. Die nenesten
Untersuchimgen verschiedener Wiener Autoren (Elsholz,
Pilez, Raimann) geben zum Teil ganz abweichende Resultate;
mmshbesondere perhorresciert Raimann die Annahme einer Degene-
ration und will héchstens eine Atrophie gelten lassen. Wir
haben schon betont, dass nach Schidigung der centralen Fort-
sitze der hinteren Wurzeln eine solche retrograde Degeneration
nicht emtritt.

Die hier ertrterten Thatsachen scheinen mir, auch wenn
man sich auf den Boden der Neurontheorie stellt, keineswegs
leicht und einheitlich erklirbar zu sein, doch wollen wir, be-
vor wir einen solchen Erklirungsversuch machen, uns noch
dariitber vergewissern , dass mit den bisher geschilderten
Abhiingigkeitsverhiiltnissen der Trophik der einzelnen Teile des
Nervensystems noch nicht alles dariiber Bekannte erschopft ist.
Es giebt noch eine weitere Art von Atrophie ausser der Waller-
schen und der retrograden Degeneration, die man als secundire
Atrophie zweiter U:Linung oder als indirecte Degeneration be-
zeichnet. Unter diesem Namen versteht man nach h[unakuw‘]
secundiire Verdinderungen in Fasermassen und auch in Ganglien-
zellengruppen, die enen eigentlichen gréberen Zerfall der
nerviisen Elemente vermissen lassen, bei denen weder Markschollen
noch Kérnchenzellen auftreten, die vielmehr dadureh charak-
terisiert sind, dass die histologischen Elemente gualitativ ihre
Form behalten, dagegen in allen ihren Teilen eine deuntliche
Volumensverminderung verraten. Ilie Markscheide wird auf-
fallend schmal, der Kern chromatinirmer, das Protoplasma lisst
die Nisslktirperchen nur undeutlich zum Vorschein kommen.
Hierher gehdrt z. B. die Atrophie der Schleife resp. der Hinter-
strangskerne nach ausgedehnten und friih erworbenen Defecten
im Scheitellappen des Grosshirns, oder die Atrophie der Ganglien-
zellen im fusseren Kniehicker nach Enucleation des Auges,

Schaffer hat ganz auf dem Boden der Neurontheorie
stehend, diese Degeneration darauf zuriickgefiihrt, dass durch
den Ausfall des einen Neurons Verinderungen indem

) Monakow, a. a. 0., p. 251,
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zweiten funectionell mit ithm in Beziehung stehenden
bedingt werden. Er hat diese Dinge insbesondere an zwel
Erkrankungsgruppen demonstrieren zu kinnen geglaubt, an der
cerebralen Muskelatrophie und an den tabischen Amyotrophien.
Die Frage der ersteren ist bekanntlich eine wviel erirterte und
streitige. Siewurde zuerst genauer von Charcot undseinen Schiilern
Brissaud und Pitres studiert; spiter wurden weitere Fiille
verdffentlicht von Senator. Quincke, Joffroy et Achard,
Eisenlohr, Borgherini, Steiner, Darkschewitsch,
Kramer, Stalker. Ihe letzten Publicationen rithren wvon
Schaffer, Kirchhoff und Petrina her. In diesen Fillen fand
sich 1m Gegensatz zu dem sonst beobachteten Verhalten eine
erhebliche Atrophie in der Muskulatur der gelihmten Ké&rper-
seite, die nur ganz ausnahmsweise einen degenerativen Charakter
hatte (Eisenlohr), in kemem Verhiltnis zur Grosse der
Motilititsstirung  stand und hiufig ohne Contractur der be-
troffenen Muskulatur einherging; 8—10 Wochen nach Einsetzen
der Lihmung hatte die Atrophie ihren Hihepunkt erreicht, dann
blieb sie stationir oder verlor sich in einzelnen Fillen schliesslich
auch wieder. Dieser frithzeitigen Atrophie stellte man bisher
eine Spiitatrophie entgegen, die sich erst allmihlich entwickelte
und nur missige Grade erreichte. Ueber die Pathogenese der
Friihatrophie gingen die DMeinungen weit auseinander; die
einen wiesen 1hr emen spinalen Ursprung zu (Charcot,
Joffroy et Achard); andere, wie Eisenlohr, Kirchhoff,
Quincke, Borgherini vertraten die Ansicht, dass sie von der
Lision gewisser cerebraler Centren abhingig sei. Kirchhoff
nimmt sogar bestimmte isolierte trophische Bahnen und Centren
an und sucht sie im Nueclens caudatus, im Putamen und in den
Teilen der Hirnrinde, ais den motorischen Centren nahe liegen.
Monakow?!) macht auf die Hiufigkeit begleitender sensibler
Stirungen aufmerksam und betont ferner, dass der Herd stets
ein sehr grosser war, er glaubt eine Erklirung der Erscheinungen
in dem gleichzeitigen Ausfall einer grossen Anzahl von sensiblen
Functionen einerseits, motorischen und vasomotorischen Functionen
andererseits gefunden zu haben.

Schaffer glanbt auf Grund genaner mikroskopischer Unter-
suichungen dreier Fille, in denen er neben Pyramiden-Seiten-
strangdegenerationen zwel Mal Verkleinerung und Atrophie des
Vorderhorns und Abnahme der Zahl seiner Nervenzellen, ein Mal
eine deutliche, nur mt Nissl nachweisbare Erkrankung der
Vorderhornzellen fand, behaupten zu kénnen, dass die cerebrale
Muskelatrophie stets spinalen Ursprungs und abhingig
von einer Vorderhornzellenerkrankung ist. Ich glaube
nicht, dass diese Verallgemeinerung seiner Befunde zulidssig ist,
doch sei dem wie ihm wolle, hier interessiert uns hauptstichlich
der von Schaffer vorgeschlagene Erklirungsversuch, dass

1) Monakow, a. a, O, p. 372 ff,
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namlich die Erkrankung des ersten motorischen Neurons die
des zweiten Neurons nach sich zieht. Weitere Beispiele dieser
Systemtrophik findet er, wie erwidhnt, in der tabischen Amyo-
trophie, die er als Folge der Erkrankung des sensibien Pro-
toneurons sich ausbilden ldsst. In Hhnlicher Weise fiihrt er
die Verdinderungen in den Vorderhornzellen Amputierter auf die
Erkrankung des sensiblen Neurons zuriick, so dass sich nach
dieser Auffassung die Systemtrophik nicht nur anf homologe
(motorisch - motorisch), sondern auch anf heterologe Neu-
rone {mntmiaﬂh—hnnsibﬂl} ausdehnt. Weitere Beispiele dieser
gegenseitigen Beeinflussung der Neurone findet er in der Degene-
ration der Pyramidenbahnen bel spinaler Amyotrophie, in
welchem Falle die Erkrankung des motorischen Teleneurons eine
solche des motorischen Archineurons nach sich zieht, ferner in
der Erkrankung der Kleinhirnseitenstrangbahn und deren Utr-
sprungszellen in den Clarke’schen Sidulen, die in seltenen Fillen
bei der Tabes aunftritt (Oppenheim). Hier bedingt die Er-
krankung des sensiblen Protoneurons die eines Teils des sensiblen
Deuteroneurons. Aehnliche Anschanungen hat auch Klippel
i einem Aufsatz, der diese Dinge behandelt, kundgegeben. Viel
emfacher und weniger theoretisch ist die Erkliirung, die M onako w
(a. a. 0.) iiber das Zustandekommen derartiger secundirer Atrophien
zweiter Ordnung giebt. Er sucht die Ursache der Veriinderungen
i ewner stark verminderten Thitigkeit der betreffenden Nerven-
teile, betrachtet sie daher 1m wesentlichen als Inaktivitits-
atrophien. Dass ihr anatomisches Bild im allgemeinen won dem
bei den secundiren Degenerationen beobachteten abweicht, wurde
bereits erwiihnt. Nach jahrelanger Dauer solcher Atrophien
kinnen indessen, wie Henschen gezeigt hat, auch die hichsten
(Grade der regressiven Metamorphose erreicht werden, und es
kann nach sehr langer Zeit ein villiger Untergang der Elemente
eintreten. Im Endresultat braucht also zwischen secundirer
Atrophie erster und zweiter Ordnung ein Unterschied nicht vor-
handen zu sein, indem bei beiden schliesslich die nerviisen Teile
untergehen.

Diese von Monakow gegebene Erklirung hat natiirlich
auch Giltigkeit, wenn wir uns nicht auf den Boden der Neuron-
theorie stellen, sondern nur den allgemeinen Grundsatz im Auge
behalten, dass fiir die ungestérte Ernidhrung der Gewebsteile
deren Functionieren eine Voraussetzung ist. Im tibrigen sind
die von Schaffer angegebenen Thatsachen keineswegs wvon
allgemeiner Giltigkeit, und ferner ist es auch durchaus nicht
ausgemacht, dass in allen ven ihmn angezogenen Fillen wirklich
das Verhiltnis von Ursache und Wirkung in der Erkrankung
der beiden nervisen Faser- und Zellgruppen besteht. Es ist
wohl denkbar, dass in manchen seiner Beobachtungen die beiden
Erklﬂllhuﬂgﬁﬂ‘l nppen auf einer Ursache beruhen.

(ehen wir nun auf die Erklirung der sogen. retrograden
Degeneration ein.
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Eine zur Zeit weit verbreitete Anschauung geht von der
Ansicht aus, dass die trophische Function des Nervensystems
keine auntomatische, sondern wie alle fibrigen nerviisen Functionen
eine reflectorische sel. Im allgemeinen schreibt man Marinesco
die Autorschaft fir diese Auffassung zu. Er hat i der That
gelegentlich einer Arbeit iiber Verinderungen der Nerven und
des Rickenmarks nach Amputationen sich mm diesem Smne ge-
dussert: ,Der Grund der Entartung (in der Zelle und im
centralen Stumpf) ist offenbar in dem unterbrochenen Zusammen-
hang zwischen Peripherie und Centrum zu suchen. Man kann
sich vorstellen, dass auf Reize in den sensiblen Nervenenden
hin in den Spinalganglien biologische Aenderungen, wahrschein-
lich chemischer Natur, erregt werden, die auf die von Ganglien-
zellen ausgehenden Fasern einen trophischen Einfluss ausiiben.
Durchschneidet man nun ein Glied oder einen Nerven allein, so
treten an die Stelle der normalen Reize von den Nerven-
endigungen her in Quantitit und Qualitit davon verschiedene
Reize auf, die nicht mehr im Stande sind, die Ganglien zu ge-
niigender trophischer Thitigkeit anzuregen, daher entsteht die
langsame bestindig fortschreitende Entartung der abgehenden
Nervenfasern . . . . Aus demselben Grunde, aus welchem die
centralen Nervenstiimpfe degenerieren, werden auch die Fasern,
welche die Spinalganglienzellen nach dem Riickenmark senden,
verindert werden; so erklirt sich die Atrophie in der sensiblen
Sphiire daselbst.* Marinesco stiitzt sich dabei noch besonders
auf Versuche von Joseph und Gad. Diese Autoren reizten
den Nervns vagus des Kaninchens und riefen dadurch reflec-
torische Atembewegungen hervor, um zu sehen, ob bei dem
Durchgang der Erregung durch das dem Spinalganglion ent-
sprechende Ganglion jugulare eine Verzigerung der Relzwirkung
eintrite. Dem war in der That so, es trat eine Verzigerung ein,
die keine andere Bedeutung haben konne, als dass der Reiz
eine gewisse Verinderung des Zustandes der Zelle bei seinem
Durchgang durch sie bedinge. Diese konne sich nur auf die
trophische Thitigkeit der Zelle erstrecken, da eine andere Function
dafiir nicht denkbar sei. Es sei deshalb wahrscheinlich, dass
die Erregungen, welche der Zelle zustromen, zugleich dazu
dienen, ihre trophischen Functionen zu erhalten.

Marinesco ist aber nicht der erste, der die trophische
Thitigkeit des Nervensystems als eine reflectorisch bedingte auf-
fasst. Abgesehen von den oben erdrterten Theorien Vulpian's
und Weir-Mitchell’'s — Hemmung resp. Erregung der trophi-
schen Centren durch von der Peripherie kommende Reize —
hat Kopp in seinem schon citierten Werke bereits mehrere
Jahre vor Marinesco die trophische Thitigkeit des Nerven-
systems als eine stets reflectorisch bedingte aufgefasst, und
dieser Auffassung im folgenden eine ganz scharfe Prigung ge-
geben: ,Eine wahre Automatie nervoser Centren ist his heute
nicht erwiesen: so konnen wir denn vielleicht als letzte Ursache

Cassirer, Vasomotorisch-trophische Neurosen, a
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der trophischen wie jeder anderen Function des Nervensystems
die durch dussere Momente bedingte continuierlich wirkende
Erregung der peripheren und centralen Endapparate betrachten *
Und ,ich meine, dass die trophischen Functionen des Nerven-
systems als gewissermassen reflectorische Vorgiinge aufzufassen
sind, und sehe ich in den continunierlich von der Peripherie zum
Centrum geleiteten Erregungen den letzten Grund der normalen
nervis- tmph]bchen Thitigkeit* (a. a. O. p. 67).

In der Folgezeit ist dann besonders Goldscheider auf
diesen Gedanken zuriickgekommen und hat ihn zungleich er-
weiltert, indem er betonte, dass die Erregung, die die trophische
Thitigkeit der Nervenzellen bedingt, nicht notwendig von der
Peripherie herzukommen braucht, sondern ebenso gut vom
Centrum stammen kann; es ist auch, wie er weiter bemerkt,
nicht notwendig, dass die reflectorische Erregung durch zum
Bewnusstsein rrelﬂngen{le Reize stattfindet, vielmehr sind aunch
unter der Schwelle des Bewusstseins verlaufende Reize wirksam,
und gerade diese stellen ja die Hauptmasse der Erregungen
iiberhaupt dar. Schon die Pulswelle, die Stoffwechselvorginge
machen leichte Reizungen, ebenso kominen continuierlich vom
Centrum her solche, und zwar nicht nur bei Ausfithrung einer
activen Bewegung, sondern fortwihrend, denn fortwihrende
Innervationsimpulse sind =zur Almechtmlmltunw irgend einer
anch der nachlissigsten Haltung des Hmpmv niotig.  Dazu
kommen Equruﬂp;Bn die durch fortwiihrende Be‘nt,gungsvﬂr-
stellungen ausgelist werden; kurz und gut ein dauernder, ewig
wechselnder Erregungsstrom durchfliesst alle Bahnen, sensible
and motorische. Alle diese unzéhligen Erregungen dienen nun
dazu, die trophische Thitigkeit der Zellen anzuregen, ihr Aus-
fall bewirkt nach dieser Anschauung die geschilderten Ver-
dnderungen mm der Architektonik der Ganglienzellen selbst und
der von ihnen ausgehenden Nervenfortsiitze.

Lenhossek?') bekimpft diese Anschanung Marinesco’s und
Goldscheider's deswegen, weil deren Ansichten zwar fiir den
speciellen Fall der Degeneration nach Amputationen passten,
aber nicht fiir eine Reihe weiterer Erscheinungen. Nach jahre-
langem Bestehen cerebraler Erkrankungen, die eine Lihmung
bedingen, sel sie nun organischer oder functioneller Natur, sind
die Vorderhornzellen bekanntlich noch immer in véllig gutem
Zustande, obwohl die Aufnahme von Reizen, die ihre Function
anregen, aufgehirt hat. Es wird also nicht jede Beeintrichtigung
der nervisen Thiitigkeit der Zelle von deletirem Einfluss aut
sie sein, sondern gerade nur die Stérungen, die durch eine totale
functionelle Continuititsunterbrechung des Fortsatzes hervor-
gerufen werden. Die Thatsache der Functionsaufhebung an sich
erklirt das KEinsetzen von Zellverinderungen nicht. Fiir die
motorischen Zellen erblickt Lenhossek das erhaltende Moment

) Lenhossek, Der feinere Bau des Nervensystems. 18953, p. 122.
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also nicht in dem reflektorischen Einwirken peripherischer oder
centraler Reize, sondern im Gegenteil, er glaubt, dass gerade
dadurch der Untergang der Ursprungszelle nach Durchschneidung
ihres Fortsatzes beschlennigt wird, dass Reflexcollateralen,
Pyramidenfasern und andere Fibrillen nach wie vor mit ihren
Erregungen diese Zellen bestiirmen, dass letztere aber die so
empfangenen Impulse nicht abzugeben imstande sind. In der
Unmoglichkeit der Reizabgabe liege also das wesentlichste
Moment. Im allgemeinen ist fiir eine jede Zelle die normale
Verbindung mit dem Endorgan irgend welcher Art durch Ver-
mittlung des Nervenfortsatzes Existenzbedingung; functioniert
die Zelle wegen der Abtrennung des Fortsatzes nicht mehr, so
leidet auch ihre Fihigkeit, Nahrungsstoffe in sich aufzunehmen,
und damit ihre trophische Funetion.

Aber auch gegen Lenhossek’'s Auffassung sprechen eine
Anzahl von Erwigungen. Zuniichst liegen die Dinge bei den durch
cerebrale Affection bedingten Hemiplegicen doch so, dass hier
den Vorderhornzellen anch nach Unterbrechung der Pyramiden-
bahn noch eine ganze Reihe von Reizen zufliessen, teils peri-
pherer, teils centraler Natur, die es erklarlich erscheinen lassen,
dass unter Annahme der Goldscheider'schen Hypothese bei cere-
bralen Lihmungen keine hochgradigen Veriinderungen gefunden
werden; dass solche leichterer Art vorkommen kimnen, zeigen
u. a. Schaffer’s erwihnte Untersuchungen. Dass bei sehr
lang dauernden hysterischen Lihmungen Verinderungen i den
Vorderhornzellen wohl stets fehlen, halte auch ich fiir wahr-
scheinlich, aber hier findet noch mehr als bei den cerebralen
organischen Lihmungen eine fortwihrende Reizwirkung auf die
Vorderhornzellen statt.

Andererseits erklirt, wie man Lecnhossek zugeben muss,
die Marinesco-Goldscheider’'sche Hypothese nicht die retrograde
Degeneration im motorischen Nervenabschnitt; denn hier ist
zweifellos die Einwirkung peripherer und centraler Reize auf
die Zelle dieselbe wie frither. Fiir diesen speciellen Fall kinnten
wir also von der Lenhossek’schen Hypothese Gebrauch machen,
dass eine geregelte und ungestérte Abgabe der empfangenen
Reize eine conditio sine qua non zur Erhaltung und Structur
der Zelle bildet. Aber auch mit dieser Hypothese kommen wir
nicht iiberall ans; erinnern wir uns daran, dass nach Durch-
schneidung der centralen Spinalganglienfortsitze eine Ver-
inderung der Zellen nicht nachweisbar wird, ebenso wie bei
entsprechenden pathologischen Verhiltnissen. Hier ist nun doch
gewiss bei ungestirter Reizaufnahme gerade die Reizabgabe ge-
stort. Wie das erkliren? Lugaro hat eine Erklirung darin
gesucht, dass er auf die Differenz der Aufgaben, die die moto-
vischen und die sensiblen Nervenzellen haben, hinwies. Bei jeder
Nerventhitigkeit sind zwei Zustéinde zn unterscheiden: Aufnahme
des Reizes und seine Verarbeitung und dann Abgabe des Reizes.
Der Unterschied zwischen motorischen und sensiblen Functionen

a#
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beruht vielleicht auf dem Uebergewicht, den der eine Process
vor dem anderen bei diesen beiden Functionen hat. Das sensible
Nervensystem ist mehr auf die Aufnahme der Reize angewiesen,
das motorische mehr auf die Abgabe. Die Stérung des iiber-
wiegenden Anteils der Funeticn wiirde nach Lugaro s Ansicht
die stirksten Verfinderungen der Zellen setzen, wiihrend bei
Storung des anderen Teiles der Function vielleicht nur langsame
und weniger hochgradige Veriinderungen sich einstellen. Diese
Theorie ist aber kaum viel mehr als eine Umschreibung der That-
sachen und gerade auf den einen speciellen Fall zurechtgemacht.

Was wir aus der Schilderung der Ansichten iiber das Ein-
treten der retrograden Degeneration und zum Teil anch der secun-
diiren Atrophie zweiter Ordnung entnelimen miissen, ist Folgendes.
Auch wenn man sich strict anf den Boden der Neurontheorie
stellt, macht es doch erhebliche Schwierigkeiten, die bekannt
cgewordenen Thatsachen einheitlich zu erkliren. Wir kommen
nicht mit der Annahme aus, dass es fiir die Integritit
des Neurons in jedem Falle absolut notwendig sei,
dass auch alle seine Teile vollkommen intact sind.
Dagegen sprechen die eben erdrterten Thatsachen an den Spinal-
ganglien nach Lision der centralen Fortsitze, und es fehlt auch
vorlinfig der in solchem Falle erwiinschte Beweis, dass, je mehr
von dem Neuron weggenommen wird, desto stirker die Ver-
inderung sei. Wir haben ferner gesehen, dass aunch die
Marinesco-Goldscheider’sche Hypothese nicht imstande ist, alle
Einzelheiten zu erklirven, ebenso wenig die Lenhossek’sche. Wi
haben in dem vorigen Abschnitt, als wir die directe secundire
Atrophie behandelten, gesehen, dass auch hier uns der Neuron-
begriff nicht ohne weiteres alles erklirt, und auf der anderen
Seite, dass wir auch ohne ihn zu einer um nichts mehr complicierten
Anffassung dieser Degeneration kommen, Diese Thatsachen sind
Grund genug fiir uns, uns von diesem Standpunkte aus nicht
allzu sehr fiir das Bestehen der Neurontheorie zn engagieren.

Wenn wir in den Ganglienzellen nur dasjenige
Centrum sehen, dem eine gewisse Anzahl mit ihm
in naher riumlicher und funectioneller Beziehung
stehender Fibrillen untergeordnet ist, so werden
wir auf Grund dieser Auffassung die uns bekannten
Thatsachen beziiglich der Trophik des Nervensystems
ebenso gut oder, vielleicht anfrichtiger gesagt, auch
ebenso schlecht verstehen lernen, wie auf Grund
der Theorie, die die Ganglienzellen mitihren Fortsiitzen
als eine abgeschlossene Einheit anffasst. Wir werden
hier wie dort nicht weiter kommen, als dass wir fir
die einzelnen, physiologisch differenten Teile des
Systems die gegenseitigen Erhaltungsbedingungen aunf
Grund experimenteller Untersuchungen und klinisch-
anatomischer Beobachtungen feststellen. Dabei miochte
ich noch auf einen Punkt hinweisen, der biswellen nicht schavf
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genug beachtet wird, dass nimlich unter pathologischen Verhilt-
nissen sehr oft insofern wesentlich andere Bedingungen als beim
Experiment vorliegen, als hier allmihlich ein Nervenelement
nach dem andern zu Grunde geht, wihrend bei experimenteller
Durchtrennung eine grosse Anzahl von Nervenelementen plotzlich
und zu gleicher Zeit dasselbe Schicksal trifft. Wir sind nicht
berechtigt, diesen Differenzen von vernherein nur den Wert
eines Gradunterschiedes zuzubilligen, sondern miissen annehmen,
dass in ihnen ein wesentlicher Unterschied in Bezug anf die
Beeinflussung des gegenseitigen Abhingigkeitsverhiltnisses der
Teile begriindet sein kann, zumal wenn wir noch bedenken, eine
wie grosse Resistenz und Anpassungstihigkeit gerade das Nerven-
system langsam wirkenden Reizen gegeniiber zu entfalten im
Stande 1st.

Wir wenden wuns nunmehr der Frage zu, in welchem
Abhdngigkeitsverhidltnis die Erndhrung der Musku-
latur vom Nervensystem steht. Wir konnen die folgenden
Formen der Muskelatrophie unterscheiden: Muskelatrophien bei
Lision der spinalperipheren motorischen Bahn, cerebrale Muskel-
atrophien, sog. arthritische Muskelatrophien, schliesshch Inactivi-
~titsatrophien. Nach der Auffassung mancher Forscher wiren
dann aber auch noch die primiren Myopathien, soweit sie
der Erb’schen Dystrophia musculorum progressiva zugehioren,
hier anzufithren. Auf den ersten Blick scheint gerade auf dem
Gebiete der Ernihrung des Muskels der trophische FKinfluss des
Nervensystems ganz klar zn sein. Wenn wir die grosse Diffe-
renz ins Auoge fassen, die zwischen dem Ernihrungszustande
des Muskels besteht, falls ein cerebraler oder ein spinalperipherer
Process die motorische Leitungsbahn unterbrochen wund das
Versagen der Function einer bestimmten Muskelgruppe hervor-
gebracht hat, so werden wir ohne weiteres zugestehen miissen,
dass trotzdem die Inactivitit in beiden Fillen anscheinend
die gleiche ist, der Ernihrungszustand der Muskeln ein duorci-
ans verschiedener bleibb. Auf der einen Seite eine rasch ein-
tretende hochgradige, auf der anderen eine nur langsam sich
enfwickelnde und einen sehr missigen Grad erreichende Atrophie.
Da, wie schon erwiihnt, die Atrophie im ersten Falle nicht
durch die Fortsetzung eines krankhaften Processes vom nerviisen
Apparat her anf den Muskel bedingt sein kann, da sie ferner,
wie eben gezeigt, auch nicht aus der Unthiitigkeit des Muskels
allein resultiert, so war man stets geneigt, sie darauf zurick-
zufithren, dass dieser Abschnitt des Nervensystems und ins-
besondere die motorischen Vorderhornzellen eine trophische
Wirkung auf die Muskeln ausiiben, und man hat gerade dieses
Verhiiltnis oft als den typischen Ausdruck der trophischen
Functionen des Nervensystems angenommen. Dass aber auch
hier complicierte und schwer entscheidbare Fragen vorliegen,
werden wir gleich sehen.
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Experimentell sind Studien iiber die Verinderungen der
Muskulatur nach Durchschneidung der peripheren Nerven schon
vor langer Zeit vorgenommen worden. Die ersten Arbeiten
stammen von Mantegazza, Erb, Vulpian, in letzter Zeit
hat Stier nochmals zahlreiche Untersuchungen iiber diesen
Punkt wveriiffentlicht. Sie fand, dass sehr bald mnach Durch-
schneidung des Nerven, schon nach 1—2 Wochen, eine deutliche
Herabminderung des Faserdurchmessers sich einstellt. Es schien,
dass bei jungen Tieren dies eher eintrat, als bei dlteren, die Ab-
nahme dauerte etwa die ersten fimf Wochen an und wurde
dann schwicher. Auffillig und ganz constant war es, dass die
Querstreifung sich ungemein lange erhielt, meist bis zum Ende des
Versuches, also sechs Wochen bis zwel Monate lang, in spiiteren
Stadien fand sich ausserdem Vermehrung des Bindegewebes und in
manchen Fillen auch Kernvermehrung: degenerative Ver-
Anderungen dagegen waren nicht zu constatieren, doch sagt Stier
selbst, dass zur Feststellung eines solchen Befundes die Beob-
achtungen von zu kurzer Dauer waren, da fettige Degeneration
meist erst nach Verlauf mehrerer Monate einzutreten pflegt. Stier
hat weiter auch das Verhalten der Muskeln nach Exstirpation der
Hirnrinde studiert, hier boten sich stets nur sehr langsam fort-
schreitende, im ganzen sehr geringgradige Verdinderungen dar,
im wesentlichen nur eine geringe Abnahme des Faser-
durchmessers.

Pathologisch-anatomische Untersnchungen beim Menschen
haben diese auch experimentell festgestellte Differenz lingst zn
einer wohlbekannten Thatsache gemacht. Die Differenz ist in
den Fillen aus der menschlichen Pathologie insofern noch eine
eklatantere, als hier meist bei spinalperipheren Processen die
degenerativen Veriinderungen der Muskulatur, insbesondere
die fettige Entartung der Muskelfasern und die starke Zunahme
der Kerne in den Vordergrund tritt. Dass anch beim Menschen
lein absoluter Unterschied zwischen diesen beiden Arten der
Muskelatrophie besteht, wurde aber auch bereits mehrfach con-
statiert.

Klinisch hat man dann noch eine weitere Form der Muskel-
atrophie beobachtet, die Inactivitits-Atrophie, die z. B. dann
eintritt, wenn durch einen fixierenden Verband eine Extremitit
ruhig gestellt wird, oder wenn durch irgend welche Vorstellungen
bei hypochondrischen Kranken z. B. ein Glied lange nicht be-
wegt wird, oder wenn bei den hysterischen Paralysen die Inner-
vationskraft der den Bewegungsvorstellungen entsprechenden
Reize nicht intensiv genug 1st, um eine Bewegung auszuldsen.
Das Vorkommen dieser Atrophie ist freilich bestritten worden.
Goldscheider #ussert sich zu dieser Frage in Folgendem:
LUnter den fiir die Trophik in Betracht kommenden Erregungen
spielen die ausgesprochen activen Impulse jedentalls die geringste
Rolle, die continuierlichen unter der Schwelle des Bewusstseins
verlaufenden sind viel wichtiger, immerhin wird ein danernder
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Ausfall der bewusst-activen Innervationen doch etwas ausmachen,
auch werden bei vielen Fillen dieser Art die unbewussten con-
tinuierlichen Erregungen infolge passiver absoluter Ruhestellung
des Gliedes abgeschwiicht werden, so dass ein Uebergang zur
cerebralen Muskelatrophie gegeben ist. Je nachdem diese Be-
dingungen mehr oder weniger ausgesprochen sind, wird das,
was man schlechthin Inactivititsatrophie nennt, mehr oder
weniger deutlich hervortreten, daher die Verschiedenheit der
Urteile.*

Mit diesen Ausfithrungen Goldscheider’s sind wir be-
reits in die Discussion der Frage eingetreten, wie wir uns den
Einfluss des Nervensystems auf die Erniihrung der Musculatur
zu Stande kommen denken. Es gehen von der Nervenzelle aus
daunernd Erregungsstrime auf die Muskelfasern iiber, die diese
befihigen, aus dem umgebenden Nihrmaterial das aufzunehmen,
was ihrer FErhaltung dient. Die Schwierigkeiten beginnen dann,
wenn wir zu entscheiden haben, ob dieser KErregungsstrom
identisch mit dem motorischen Innervationsstrom ist oder mnicht.
Die Frage wird meist in letzterem Sinne beantwortet; indem
man némlich auch hier wieder den Unterschied zwischen cerebraler
und spinalperipherer Muskelatrophie heranzieht, schliesst man,
dass da bei beiden Arten der Atrophie der motorische Inner-
vationsstrom fehlt, und trotzdem das Resultat so verschieden ist,
dass die Ganglienzelle des Riickenmarks neben ihrer motorischen
noch eine besondere trophische Function ausiibt. Andere haben
das bestritten. So sagt Forel: ,Die totale Muskelatrophie oder
besser der Muskeltod nach Zerstérung der motorischen Nerven
oder ihrer sog., Kerne scheint mir blos zu beweisen, dass der
Muskel ohne tonische Erregung, also villig unthiitig, nicht be-
stehen kann. Besondere trophische Kigenschaften der motori-
schen Nervenzelle anzunehmen, scheint mir zur Erklirung dieser
Thatsache ebenso iiberfliissig, als zur Erklirung der Thatsache,
dass eine gewisse Temperatur fiir diese oder jene Tierart letal
1st.* In der That besteht ja auch zwischen dem Muskel, der
nicht willkiirlich bewegt werden kann, weil die Leitung vom
Grosshirn her unterbrochen ist, und dem, der nicht functioniert,
well sein peripherer Nerv durchschnitten ist, ein sehr grosser
Unterschied in Bezng auf den Innervationsausfall.

Im ersten Fall wirken keme Willkiirreize mehr auf den
Muskel ein, wihrend zahlreiche andere Reizwirkungen noch
vorhanden sind; so wirken in voller Stirke die reflectori-
schen Reize von den sensiblen Bahnen her, und es iiben,
wenigstens fiir lange Zeit, die degenerierenden Pyramidenbahnen
Innervationen, wenn auch pathologischer Art, aus. Demgegen-
iiber ist der Muskel bei peripherer Lihmung vollkommen ener-
viert, und seine villige Inactivitit macht sich functionell durch
eine schlaffe Lihmung gegeniiber der spastischen im ersten Fall
bemerkbar, Es fehlen ihm nicht nur die Willkiirreize, sondern
anch die unbewussten reflectorischen Reize, und ferner ist
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wenigstens in der Regel die Emihrung dadurch geschidigt,
dass mit der Unterbrechung der peripheren Bahn auch die
Vasomotoren in Mitleidenschaft gezogen sind. Levaditi hat
neuerdings experimentell die Frage nach dem FEinfluss der
Pyramidenbahnen auf die Erndhrung der functionell zugehrigen
Museunlatur behandelt. Er fand nach Durchschneidung dieser
Bahnen trotz Integritiit des peripherischen motorischen Neurons
eine sichere Muskelatrophie, die ihrem Wesen nach mit der nach
Durchschneidung der peripheren Nerven erzielten tibereinstimmte,
nur (uantitativ geringer war.

Leyden-Goldscheider?) machen darauf aunfmerksam,
dass in diesem Zusammenhang auch die Angabe Cl. Bernard’s
von Wichtigkeit ist, dass nach Durchschneidung des motorischen
Nerven das Blut fast mit demselben Sanerstoff- und Kohlen-
simregehalt aus der Muskelvene abfliesst, wie es arteriell zu-
strimt, wihrend sonst auch ohne Contraction der Muskeln ein
Sanerstoffverbranch stattfindet.

Danach wire die Annahme wohl berechtigt, dass die Ver-
schiedenheiten der Muskelatrophie bei Inactivitiit, bei cerebraler
und peripherer Lihmung nicht auf einer besonderen trophischen
Funetion des Nervensystems beruhen, sondern nur auf den guanti-
tativen Unterschieden des Innervationsdefeectes, der sich notwendig
bei den verschiedenen Formen der Atrophie ergiebt.

Leyden-Goldscheider nehmen trotzdem eine Trennung
der nutritiven Thiitigkeit und der functionellen Erregung an,
fiir die sie aber von einem anderen Gewebe her den Beweis
sich holen. Entscheidend ist fiir sie das Verhiiltnis der sen-
siblen Nerven, bei welchen die Richtung der functionellen Er-
regungsleitung derjenigen Richtung entgegengesetzt ist, in
welcher sich der trophische Einfluss des Spinalganglions geltend
macht, wie wir oben schon erwihnt haben. Doch ist dieser
Schluss wohl kaum filr das Verhiltnis des Nervensystems zur
Ernihrung der Muskeln absolut bindend. Sehen wir uns nach
anderen Beweisen fiir die Trennung der beiden Thitigkeiten
um, so wire wohl die Differenz in dem anatomischen Bilde der
beiden Arten von Muskelatrophie zu erwiigen; denn wenn auch
kein ganz principieller Unterschied besteht, so scheint mir doch
die Vorstellung schwierig, die immerhin sehr erheblichen Difterenzen
im anatomischen Bilde einfach auf quantitative Unterschiede
zuriickzufithren. Es ist znzugeben, dass auch das kein stricter
Beweis ist. Auch die Verschiedenheit der elektrischen Reaction
ist beachtenswert; hier quantitative, dort gualitative Veréinder-
ungen. Leider wissen wir nur iiber die Genese der elektrischen
Erregbarkeitsverinderungen gar zun wenig und kinnen zur Zeit
nicht einmal mit Bestimmtheit sagen, ob die Veranderungen der
Muskulatur oder vielmehr, was wahrscheinlicher ist, die der
Nerven die Entartungsreaction bedingen.

) Leyden-Goldscheider, a. a. 0. p. 94,
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Nun giebt es noch eine weitere Art von Muskelatrophien,
ans deren Pathogenese wir vielleicht einiges Material zur Ent-
scheidung der uns beschiiftigenden F:age entnehmen kénnen,
ich meine die arthritischen Muskelatrophien. Ihre klinische
Erscheinungsweise ist bekannt; bei Gelenkleiden finden wir sehr
hiufic eine Atrophie derjenigen Muskeln, die in der Nihe des
erkrankten Gelenkes liegen. Es sind fast ausnahmslos die Streck-
muskeln der Gelenke, die der Atrophie verfallen, nur selten und
weniger hochgradig werden zuweilen auch die Beugemuskeln
ergriffen. Die Atrophie tritt sehr rasch ein, schon nach 1—2
Tagen kann sie sich andeuten und nach S—10 Tagen schon
soweit entwickelt sein, dass das Centimetermass einen “deutlichen
Unterschied giebt.

Am stiirksten tritt die Atrophie bei Affectionen des Knie-
gelenkes im Quadriceps auf; dhnlich sehen wir sie ber Schulter-
gelenkserkrankung den Deltoides, den Supraspinatus, den Infra-
spinatus befallen. Die elektrische Erregbarkeit ist herabgesetzt,
aber ohne gualitative Aenderungen, die Reflexerregharkeit kann
erhitht sein. Die anatomische Untersuchung ergiebt nur eine
einfache Muskelatrophie, eine Verschmilerung der Fasern, aber
keine Kernwucherung und keine Verfettung. Die Untumuuhung
des centralen Nervensystems lieferte beim Menschen stets negative
Resultate und bei Experimenten, die von Duplay et Cazin
angestellt wurden, erhielt man das gleiche Resunltat auch beim
Tier, nur die articuliiven Nervenendigungen des Cruralis waren
degeneriert.

Die Pathogenese dieser Atrophien ist Gegenstand viel-
facher Discussionen gewesen. Man erklarte sie zundchst fiir
einfache Inactivititsatrophien. Die Kranken vermeiden jede
Bewegung, die Folge ist ein Nichtgebranch des Gliedes und die
Atrophxe, 'Diese Annahme kann nicht richtig sein, obwohl sie noch
vor kurzer Zeit von Sulzer verteidigt worden ist. Er fand, dass
bei Ankylosen fiir die Atrophie der Muskeln nur das Mass 1hrer
Inactivitit in Betracht kommt; die durch das Gelenkleiden ganz
mactivierten sind demgemiiss am starksten atrophisch. Aber die
Atrophie tritt fiir eine Inactivititsatrophie viel zu rasch auf,
und sie erreicht viel zu hohe Grade, als dass wir sie aunf ein-
fachen Nichtgebrauch zuriickfithren kimnen. Sahen wir doch
eben, dass das Vorkommen einer solchen Atrophie sogar direct
bestritten wird, und dass bei cerebralen Atrophien die Abnahme
des Muskelvolumens meist nur unbetrichtlich ist. Andere Er-
klﬁarungsversuche sind nicht weniger unhaltbar, so die mechanische
Theorie Roux’s, die die Atrophie auf den Druck des Gelenker-
gusses auf die Muske]n guriickfithrt oder die Bro wn-Séquard’s,
der, seiner Al]ge-mamtheurm fﬂlgend auch her 1"-.';15t3~111u:11‘tl:n1Lu-
reizung annimmt. Man hat weiter an eine Myositis gedacht,
die vom Gelenk auf die Muskeln sich ausgebreitet hiitte. Hotfa
bat anfangs gemeint, es kimnte sich um eine directe, durch
Resorption des pathologischen Gelenkinhaltes entstehende Ver-
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giftung des Muskels handeln, doch hat er spiter diese Annahme
zuriickgezogen. Auch eine ascendierende Neuritis ist supponiert
worden, doch fehlt die anatomische Begriindung, und Duplay
et Cazin fanden bei ihren direct darauf gerichteten Unter-
suchungen keine Verinderungen der peripheren Nerven. Die
einzige Theorie, die sich eine allgemeinere, wenn auch mnicht
unbestrittene Geltung 2zu verschaffen gewusst hat, ist die
Reflextheorie. Ihr Schopfer ist Vulpian; Charcot und
die meisten Franzosen haben sie lebhaft unterstiitzt. Vulpian
nimmt an, dass durch die Gelenkaffection die articuliren Nerven-
endigungen gereizt werden, dass dieser Reiz sich spinalwiirts
fortpflanzt und auf die Ganglienzellen der Vorderhirmer einwirkt,
wo er eine dynamische Verinderung erzengt, deren Resultat
dann die Muskelatrophie ist. Raymond hat versucht, dieser
Theorie eine experimentelle Stiitze zu geben. Er durchschnitt
bei Hunden auf einer Seite die hinteren Riickenmarkswurzeln
der drei letzten Aeste des Plexus lumbalis, erzeugte dann eine
Entziindung des Kniegelenkes auf dieser Seite und fand, dass sich
keine Muskelatrophie entwickelte, wie er annahm, weil der Reflex-
bogen, auf dem der sie sonst auslosende Reiz sich fortpflanzen
musste, durchschnitten war, Hoffa hat diese Experimente wieder-
holt und kam zu demselben Resultat, er hat sogar den Versuch so
modificiert, dass er an beiden Kniegelenken eine Entziindung
erzetigte und nur an einem die hinteren Wurzeln durchschnitt,
An diesem Bein fehlte die Atrophie des Quadriceps, am anderen
war sie vorhanden. Auch bei Annahme dieser Theorie macht
die Frage Schwierigkeiten, warum gerade die Extensoren befallen
werden, immerhin scheint die Reflexhypothese mir die einzig
branchbare zu sein, und wir wiirden bei ihrer Annahme in der That
zu der Voraussetzung gezwungen sein, dass die Vorderhornzellen
neben ihrer sonstigen Function noch die einer trophischen Kr-
regung der Muskelsubstanz haben. Fiir unsern speciellen Fall
wiire die Annahme zu machen, dass die Abschwichung der
nutritiven Function nur auf einer dynamischen, nicht auf einer
anatomisch nachweisbaren Stérung der Vorderhornzellen beruhe.
Wir wiirden dann ein ganz iihnliches Verhalten anzunehmen
haben, wie das ist, welches Erb in den Vorderhornzellen hei
der Dystrophia muscul. progressiva supponiert.

Eine neuerdings mitgeteilte sehr interessante Beobachtung
Schlesinger’s ist ebenfalls kaum anders als durch die An-
nahme einer reflectorisch bedingten Storung der nutritiven
Functionen der motorischen Vorderhornzellen zu deuten. Bel
einem an Hydrops articulorum intermittens leidenden
Manne trat unmittelbar nach einem das Kniegelenk betreffenden
Anfall eine Abmagerung der Oberschenkelmuskulatur ein, von
der Schlesinger sich durch Messung iiberzengen konnte. Der
Kranke gab an, dass eine gleiche Atrophie aus gleichem Anlass
schon mehrfach dagewesen war. Im Gelenk lag ein entziind-
licher Process nicht vor; eine Inactivititsatrophie konnte nicht
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angenommen werden, da der Kranke das Bein zuweilen bewegte;
zndem dauerte der Gelenkerguss nur wenige Tage, dann konnte das
Bein sogar villig normal gebraucht werden. Die Atrophie da-
gegen, die weder von functionellen noch elektrischen Ver-
dnderungen begleitet war, schwand erst nach Monaten. Kolbe
hat einen dhnlichen Fall berichtet.

Wir kommen demnach zn dem Schluss: Es ist nach
allem wahrscheinlich, dass die YVorderhornzellen auf
die Muskulatur, die sie motorisch innervieren, auch
noch eine nutritive, von dem iibrigen functionellen
Einfluss getrennte Wirkung ansiiben,

Der Vullstiindigkeit halber wollen wir noch erwidhnen, dass
Gaule in seinen Versuchen iiber die trophischen Centren der
Muskulatur zu vollkommen abweichenden Resultaten gelkommen
ist. Er fand soleche Centren nimlich in bestimmten Ganglien des
Sympathicus, und er glaubte feststellen zu kionnen, dass der Reiz,
der die betreffenden Zellgruppea des Sympathicus traf, von
dort durch die Rami communicantes und durch die Spinal-
ganglien zum Rickenmark geleitet wird. Ueber die weitere
Leitung konnte nichts Sicheres ermittelt werden. Es zeigte sich
nun eine directe trophische Abhiingigkeit der Muskeln derart,
dass, wenn Gaule z. B. eine bestimmte Ganglienzellgruppe im
Ganglion cervicale inferius reizte, er in den beiden Musculi psoas
und biceps sofort einen Gewebszerfall erhielt. Wir brauchen
auf diese sonderbaren Resultate nicht weiter einzugehen; von
physiologischer Seite (Hering) ist Gaule entgegengehalten
worden, dass seine Muskelverinderungen mechanisch durch die
Befesticung des Tieres bei der Operation entstinden; ausserdem
widersprechen seine Resultate so sehr allen unseren klinischen
Erfahrungen, dass wir von ihrer Verwertung absehen miissen.

Ueber den Einfluss des Nervensystems auf die Ernahrung
des Knochengewebes sind experimentelle Untersuchungen
schon mannigfach angestellt worden; die Resunltate gehen weit
auseinander, Schiff fand drei bis sechs Monate nach Durch-
schneidung der Nerven an der hinteren Extremitit ein geringeres
Volumen der Knochen, eine weitere Markhihle und eine Ver-
dickung der Knochenhaut. Nach 1—1'/, Jahren fand er da-
gegen an gewissen Stellen Knochenverdickungen; die spiiteren
Beobachter (Nasse, Kassowitz, Mantegazza u. a.) erhielten
widersprechende Resultate. Nasse und Kassowitz sahen
Verlingerung und dabei zum Teil Abnahme der unorgamschen
Bestandteile, Mantegazza und Nasse fanden wie Schiff
Verdickung der Knochen. Milne Edwards sah nach Durch-
schneidung des einen Nervus maxillaris inferior eine Hyper-
trophie der betreffenden Kieferhilfte. Die neunesten Unter-
suchungen stammen von Kapsammer; dieser konnte eine
Verlingerung der Knochen an der operierten Seite nicht finden,
bezw. er fand unter 12 Fillen nur einmal eine solche von 1,5 mm
am siebenten Tage nach der Operation; er glanbt, dass diese
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Differenz noch in die Breite der physiologischen Abweichungen
falle. Das gleiche nimmt er fiir die vier Fiille seiner Versuche
an, wo eine grissere Dicke einer Diaphysenwand zu finden war,
denn er fand sie schon fiinf Tage nach der Durchschneidung,
sie war ganz gleichmiissig und es fehlte schliesslich jede Ver-
inderung des Periostes und des Markgewebes. Weiter fand er
drei Mal periostale Auflagerungen; er erklirt diese so, dass durch
Traumen eine Entziindung der Knochenhaut hervorgerufen wird,
die ihrerseits die periostalen Knochenneubildungen bewirkt.
In einem seiner Fiille zeigte die Section in der That auch eine
blutice Durchtrinkung der Knochenhaut. Schliesslich fand er
zwei Mal nach Durchschneidung der Nerven eine Volumens-
abnahme in den Diaphysenwinden, von der er nicht sicher an-
geben kann, woranf sie zuriickzafithren ist. Auch Ghillini
fand in semen Versuchen keine Verlingerung des Knochens
nach Durchschneidung des Nervus ischiadicus, wenigstens wenn
er die Tiere frei herumlaufen liess, eher konnte er einige Male
eine Verkiirzung des Beines constatieren. Abraham hat
dhnlich wie Edwards eine Durchschneidung des Nervas man-
dibularis vorgenommen und zwar bei Kaninchen im Alter von
8—10 Tagen und im Alter von drei Monaten. Er hat im ganzen
40 Tiere operiert und sie nach em, zwel und drei Monaten ge-
totet. Er untersuchte den Einfluss dieser Uperation auf das
Wachstum und die Ernihrung der unteren Schneidezihne und
beriicksichtigte die histologischen und chemischen Verhiltnisse.
Es war keine irgendwie geartete Einwirkung festzustellen.
Versuche bei Katzen zeigten Stood, dass auch auf das
Wachstum nur angelegter Zihpe ein Einfluss durch diese Durch-
schneidung nicht ausgeiibt wird, dagegen fand dieser Autor,
wie nebenbei bemerkt sein mag, danach Geschwiirshildung an
der Unterlippe; Abraham konnte solche Ulcerationen nur bel
dlteren Tieren nachweisen, wo sie dem zweiten Schneidezahn
gegeniiber lagen, und sie traten auch ber ilteren micht
auf, sobald er den zweiten Schneidezahn entfernt hatte. Diese
Geschwiire haben demnach wahrscheinlich eine mechanische
Entstehungsursache. Girard glaubt nachgewiesen zu haben,
dass nach IMarchschneidung der sensiblen Quintuswurzel Atrophie
der Gesichtsknochen auf der betreffenden Seite entsteht, und
fithrt sie auf die Ausschaltung hypothetischer trophischer Fasern
des Quintus zuriick. Aehnliche Resultate erhielt Schiff. Auf
andere Weise hat Curcio das Problem zu losen gesucht; er
brachte bei Kaninchen den Femur oder den Humerus durch
Abschilen des Periostes zur Nekrose und fand drei Wochen
spiter bei der Untersuchung des Riickenmarks mit Nissl's
Methode Chromatolyse der Zellen in der betreffenden Anschwellung,
selten combiniert mit Verlagerung des Kerns. Betroffen war
immer nur eine Zellgruppe in der Nachbarschaft des Central-
kanals, in der Nihe des PFrzu:-,tus intermedio-lateralis, alle iibrigen
Zellen waren stets frei; in den erwihnten Zellen suchte Curcio




Die trophischen Functionen des Nervensystems. 77

das Centrum fir das Knochenwachstum. Dass aber gerade die
Beurteilung dieser Zellen besondere Vorsicht erfordert, wurde
bereits einmal erwiihnt.

Die Ausbeute, die uns diese experimentellen Erfahrungen
ergeben, ist sehr gering, wir werden auf sie die Annahme von
der Abhiingigkeit des Knochenwachstums vom Nervensystem
nicht grﬁuden konnen.

Ergiebiger sind die pathologischen Erfahrungen. Das be-
kannteste Beispiel ist das Zuriickbleiben des Knochen-
wachstums bei der spinalen Kinderlahmung. Bei
dieser Krankheit hat man in seltenen Fillen sogar auch ein
verstiirktes Lingenwachstum gefunden (Seeligmiiller). Es
oiebt auch einige Erfahrungen fiber Storungen des Knochen-
wachstums nach Lisionen peripherer Nerven. Arnozan er-
wihnt eine Arbeit von Avezou (Contusion des trones nerveux
du bras, 1879, Thése), der mehrere derartige Fiille gesammelt
hat, Lﬂbsteul Ogle, Bouchut haben ebenfalls ihnliches be-
achneben Remak 1} erwihnt, dass nach schweren, ungeheilten
Larvenvenletmngeu im frihen Kindesalter bei fortdauernder
Lihmung eines Gliedes auch dessen Knochenwachstum zuriick-
bleiben kinne, das kann z. B. nach schwerer Entbindungs-
lihmung eintreten. Dass beim Erwachsenen lediglich von einer
peripherischen Neuritis abhiingig eine Knochenverinderung sich
ansbilden lkann, wie sie die rareficierende Osteitis darstellt, davon
ist Remak nichts bekannt; nur ganz vereinzelt soll durch
Neuritis eine partielle Hypertrophie der Epiphysen hervorgerufen
worden sein. Viel hiunfiger sind Knochenerkrankungen bei
centralen Nervenerkrankungen. Samuel hat zuniichst die
abnorme Knochenbriichigkeit bei Paralytikerm und anderen
Geisteskranken als neurotisch bedingt hinzustellen versucht.
Ueber den letzten Punkt hat Mever vor nicht langer Zeit eine
Untersuchung angestellt. Er wies diese Fragilitas ossinum histo-
logisch als durch einfache Atrophie bedingt nach und spricht sich
u'ce-l ithren angeblich l;ml)luscheu Charakter aeiu‘ zuriickhaltend aus,
er ist vlelmehl geneigt, das Hauptmoment, wenn mnicht sogar
das ausschliessliche, in dem hochgradigen Marasmus zu finden,
den solche Kranken darbieten. Zu erwihnen sind hier ferner
die spontanen Fracturen bei der Tabes, die auf eine
rareficierende Osteitis zuriickgefithrt werden. Bei der Tabes
kommt ferner ein schmerzloses Ausfallen der Zihne vor; es ist
versucht worden, eine Degeneration der spinalen Trigeminus-
wurzel dafiir verantwortlich zu machen, doch 1st diese Annahme
nicht aunfrecht zu erhalten, da bei totaler beiderseitiger Degene-
ration der Wurzel Zahn- und Kieferveriinderungen fehlen kinnen.
Ziemlich hiaufic kommen im Verlanfe der Syringomyelie
Knochenverdinderungen vor. Es kommt da zur Nekrose

——

) Remak, Neuritis und Polyneuritis. Nothnagel's specielle Pathol.
und Therapie, XI, 3, p. 176,
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von Knochen, besonders an den Fmgerphalangen, seltener
scheint ein einfaches Kleinerwerden resp. ein Verschwinden von
kleinen Knochen zu sein, ohne dass eitrige Processe, nekrotische
Knochenerkrankung ete. vorausgegangen wiren. Am hiinfigsten
findet sich das noch beil dem Morvan'schen Typus. Dass fihnliches
bei der Sklerodermie eintreten kann, werden wir spiiter
feststellen kinnen. Auch Vergrisserungen gewisser Knochen,
besonders anch wieder an der Hand, sind beobachtet worden,
Biswellen 1st die Vergrosserung so erheblich, dass nicht sichex
—zu entscheiden ist, ob nicht eine Combination mit Acromegalie
vorliegt (Fall von Holschewnikoff). Schon Charcot hat
einen Fall von Gliosis mit Cheiromegalie beschrieben. Aehnliche
Fille berichten Marie, Schlesinger, Chantemesse, Peter-
son, Bier, Lunz u. a. Sabrazés hat in einem neueren Falle
durch die Roentgenuntersuchung nachweisen kiinnen, dass anch
das Knochengeriist thatsiichlich an der Volumensvermehrung der
Hand teillgenommen hatte. Schliesslich michte ich noch die be-
kannte Thatsache erwiihnen, dass die Kyphoskoliose ein liinfiges
Symptom der Syringomyelie ist. Auch sie wurde iibrigens 1in
letzter Zeit mehrfach bei der Sklerodermie beobachtet. Iie
Pathogenese dieser Knochenerkrankungen ist unsicher, Leyden-
(zoldscheider sind geneigt, die der Acromegalie iihnlichen Ver-
dnderungen nur als Ausdruck jener perversen Anlage, die man
bei der Syringomyelie in einer Anzahl von Fillen findet, an-
zusehen. Die Beziehungen der Kyphoskoliose zu den Er-
krankungen des Nervensyst:ms sind von Oppenheim kiirzlich
zum Gegenstand einer Besprechung gemacht worden, auch diese
Frage ist nicht entschieden, es werden bald trophische Stirungen
am Knochen- und Gelenkapparat der Wirbelsiule beschuldigt,
bald Lihmung und Atrophie der Riickenmuskeln. Dass auch die
Skoliose ein Stigma der neuropathischen Anlage sein kann, be-
tont Oppenheim ausdriicklich, und er glaubt, dass diese Auf-
fassung auch fiir eine Anzahl ven Fillen von Kyphoskoliose bei
(Gliosis Berechtigung hat. Sehr selten scheinen Knochen-
verinderungen bei der Hemiplegie der Erwachsenen zu sein,
Dejerine hat einen solchen Fall beschrieben, mm dem seit drei
Jahren eine starke Atrophie der Muskeln sowohl wie der
Knochen bestand. Das Roentgenbild ergab eine auffillige Poro-
sitiit der Knochen. Es ist bekannt, dass dagegen bei den
cerebralen Kinderlihmungen das Zuriickbleiben des Knochen-
wachstums eme ganz gewothnliche Erscheinung ist.

Als ein ganz ausnahmsweise seltenes Symptom finden wir
Knochenveriinderungen in Form der Osteophytenbildung in einer
Beobachtung von Prantois et Etienne ber einem Manne,
der an einer spinalen Muskelatrophie litt.

Nicht geringeres Interesse als die Verinderungen der
Knochen haben die der Gelenke, soweit sie im Verlaufe von cen-
tralen Nervenerkrankungen auftreten, gefunden. Auch sie kommen
am hiufigsten bei der Tabes und der Gliosis vor. Sie sind
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znerst von Charcot beschrieben worden; Charcot!) glaubte ihre
Ursache auch anatomisch nachgewiesen zu haben, indem er in
zwel Fillen von Tabes mit Arthropathie in der #usseren Gruppe
der Vorderhornzellen eine ansgesprochene Dageneration fand,
doch hat er spiiter in einem anderen Falle diese Degeneration
nicht nachweisen kinnen, und Michel stellte 23 Falle zu-
sammen, in denen allen der von Charcot erhobene Befund
sich nicht wiederfand. Pitres et Vaillard brachten die tabische
Arthropathie ebenso wie die Spontan-Fracturen auf Grund der
Untersuchung von vier Fillen mit peripherer Nervendegeneration
zusammen. Aehnliche Befunde wurden von Siemerling und
Oppenheim, von Marinesco und von Miinzer (nach Leyden-
Goldscheider) gemacht. Auch Joffroy hat dasselbe gefunden.
Auf anderem Wege sucht Buzzard Aunfschluss zu bekommen,
indem er die hiufige Coincidenz zwischen Gelenk- und Knochen-
leiden einerseits und gastrischen Krisen andererseits feststellte.
Er iinsserte die Ansicht, dass beide Stirungen durch dhnliche
anatomische Bedingungen herbeigefiihrt wiirden, und zwar seien
dies Verinderungen im Bulbus medullae oblongatae in der Niihe
des Vaguskernes. Seine Beweisfithrung ist als hiéchst mangel-
hatt und in vielen Punkten angreifbar abzulehnen.

Londe ist neuerdings aunf die verschiedenen Formen der
Arthropathien eingegangen und hat die echten, nerviosen Arthro-
pathien von der Gruppe der Arthropathien unterschieden, die
sich bei anderen spinalen Leiden und ferner auch bei cerebralen
und neuritischen Affectionen finden. Fiir die ersteren nimmt
er eine rein nervise Genese an, wihrend bei den letzteren
die Erkrankung des Nervensystems wohl eine Rolle spiele und
unter anderen die Loealisation bestimme, doch komme dazn
meist noch ein anderer dtiologischer Factor, wie eine Infection,
eine Autointoxication, ein Trauma. Die Nervenerkrankung
schafft hier in dem afficierten Gelenk nur den Locus minoris
resistentiae. Demgegeniiber sei die mnervise Erkrankung die
alleinige Ursache der echten Arthropathie bei der Tabes und
Gliosis. Entgegen diesen Ansichten stehen solche, die von einem
ursichlichen Zusammenhang zwischen der Arthropathie und dem
Nervenleiden iiberhaupt michts wissen wollen, und die Arthro-
pathie als Arthritis deformans oder als syphilitisches Gelenk-
leiden auffassen wollen. Andere meinen (Virchow, v. Volk-
mann), dass die Arthropathie durch ein Trauma veranlasst sei,
wozu bei der Anisthesie und Ataxie der Tabiker reichlich
genug Gelegenheit sei. KEs scheint mir, dass diejenigen, die die
directe Abhiingigkeit des Gelenkleidens von dem Nervenleiden
leugnen, den klinischen Beobachtungen nicht geniigend gerecht
werden. Hs ist richtig, dass die Anisthesie die Kranken ihr
schon afficiertes Gelenk nicht gentigend schonen lisst, und dass
die Ataxie sie zu brisken und immer aufs neue das Gelenk

) Charcoet, a a O, I, p. 123,
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schiidigenden Bewegungen verfithrt. Aber einmal kommt die
Ataxie, ebenso wenig wie iibrigens ein syphilitisches Gelenk-
leiden, bei der Gliosis gar nicht in Betracht, und auch bei der
Tabes kann sie dann nicht wirksam sein, wenn, wie oft, die
Arthropathie im ersten Stadinm der Krankheit auftritt, wohl gar
ihr erstes Symptom ist. Stdrungen der Sensibilitit pflegen aller-
dings fast immer vorhanden zu sein, und eins der hauptsich-
lichsten klinischen Kennzeichen der Arthropathie ist ja ihre
Schmerzlosigkeit, Doch ist auch diese Regel nicht ohne Aus-
nahme. Dann aber ist es in jedem Falle schwer verstindlich,
wie das Erloschensein der Schmerzempfindung die Gelenkaffection
bedingen soll. Nach Leyden-Goldscheider?) ist es nicht un-
wahrscheinlich, dass fir die Ernihrung der Gewebe iiberhaupt
die centripetalen Nerven in Betracht kommen, indem sie reflec-
torisch die Gefissweite regulieren, eine Wirkung, die vor allem
in Frage kommen soll, wenn besondere Anforderungen an die
Widerstandskraft der Gewebe gestellt werden; {ibrigens kilme
es micht lediglich auf die Schmerzempfindlichkeit an, sondern
aut die centripetale Leitung iiberhaupt, auf das Ausbleiben der
continuierlich wirksamen, leichtesten, zum Teil untermerklichen
Reizanstosse. ,Hiernach kann auch nicht ein besonderer Teil
der centripetalen Leitung angeschuldigt werden, peripherische
Liisionen n}{muau wie centrale kinnen die Stérung der Nutritions-
anpassung bedingen.*

Wie der nihere Mechanismuns der Genese der Knochen- und
Gelenkaffectionen bei Nervenleiden ist, dariber konnen wir
sichere Angaben noch nicht machen; wir knnen nur constatieren,
dass die Arthropathien — ebenso wie die Knochenerkrankungen
— bei der Tabes und Gliosis meist, wenn nicht immer, zugleich
mit Stérungen der sensiblen Bahn emhergehen, und dass wir
daher wohl in diese Nervenabschnitte die Einfliisse zn verlegen
haben, die von Seiten des Nervensystems regulierend auf die
Knochen- und Gelenkernihrung wirken.

Auch an den Sehnen sind trophische Stérungen nach
nervijsen Affectionen beschrieben worden. So fand Gubler
eine Schwellung der Strecksehnen an den Mittelhandknochen, die
er als directe nutritive Stérung infolge der schon einige Zeit
bestehenden Bleilihmung charakterisierte. Aehnliches fand er
aunch einmal bei cerebraler Hemiplegie; seine Beobachtungen
sind spiter von R. Remak, von Erb und E. Remak?®) bestitigt
worden, Eulenburg hat angenommen, dass die Dupuytren-
sche Fascien-Contractur eine Folge der Neuritis ulnaris
sein kann, doch ist diese Hypothese im allgemeinen nicht bestitigt
worden (Remak).

Wir kommen jetzt zur Besprechung des Einflusses der
Nerven auf die Ernihrung der Gefisse. Es leuchtet ein, dass

1) Leyden-Goldscheider, a. a. 0., p. 164,
%) Remak, a. a. 0, p. 170.
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wir hiermit an ein Gewebe gelangen, dessen neurotrophischen
Abhiingigkeitsverhidltnisse um dessentwillen besonders wichtig
sind, weil von ihnen ja wiederum die Ernihrung der iibrigen
Gewebsteile des Organismus direct abhingig ist und demgemiiss
trophische Veriinderungen der Gefisse ihrerseits wieder zu sehr
erheblichen trophischen Storungen in allen {ibrigen Teilen des
Korpers fithren konnen. Wir werden auf einzelne Punkte der
hier angeregten Frage noch spiter ausfithrlicher zuriickkommen
miissen, und wir wollen an dieser Stelle daher nur einige wenige
der wichtigsten Thatsachen anfiithren.

Die Anschauung, dass Veriinderungen in der Structur der
Gefisswandungen Folgen nerviser Stirungen sein kinnen, ist
schon eine recht alte. Nach Hochenegg hat Quesnay zuerst
im Jahre 1749 gangrinose Processe, die auf Gefissverstopfung
bernhten, mit nervosen Stérungen in Zusammenhang gebracht,
Aber erst die neuere Zeit hat fiir diesen spiter mehrfach wieder
betonten Zusammenhang Beweise zu bringen versucht. Wir
haben hier besonders der sehr sorgfiltig ausgefiihrten Unter-
suchungen Lewaschew’s zu gedenken, wenn auch dhnliche
Untersuchungen anderer Autoren zeitlich vorausgingen (Gio-
vanni, BEichhorst, Vulpian, Nothnagel). Lewaschew
reizte an Hunden den Ischiadicus der einen Seite vermittelst
in Schwefelsiure ete. getrinkter Fiden und setzte diese
Reizungen bis zu 11j, Jahren fort, wenn auch in inter-
mittierender Form. Es trat Gefiisserweiterung und Temperatur-
steigerung ein, die der Autor auf eine Reizung der Vasodilatatoren
bezog. Nach drei bis fiinf Monaten machte sich dann eine
Tendenz zur Gefissverengerung geltend, die jedoch durch Ein-
ziehen eines neuen Fadens oder durch Anziehen des alten hint-
angehalten wurde. Die anatomische Untersuchung der Arterien
der kranken Seite ergab zuerst nach sechs- bis achtmonatlicher
Reizung Verinderungen, die im allgemeinen in den kleineren
Arterien intensiver waren als in den grossen Stimmen. In den
letzteren fanden sich Verinderungen nur bei den Tieren, bei
denen die Reizung schr lange fortgesetzt wurde. Zuerst tritt
in der Adventitia und von da aus in die Muscularis sich fort-
erstreckend eine Gefissneubildung auf; im weiteren Verlanf
findet um diese neugebildeten Gefiisse herum eine Bindegewebs-
neubildung statt, die Muskelzellen erscheinen getriibt, verkleinert,
mit undeutlichen Kernen besetzt, und so wird allmihlich ein
Teil der Media durch Bindegewebe ersetzt. In spiiteren Stadien
erleidet anch die Intima Verinderungen und verliert ihre cha-
rakteristische Filtelung. Die neugebildeten Vasa vasorum ent-
arten ebenfalls bindegewebig, und als Endproduct stellt sich eine
Sklerose heraus, die stets eine nur fleckweise ist, indem normale
Stellen sich zwischen die erkrankten einschieben. Von dem Pro-
cess wurden auch die Venen betroffen; in der Haut traten ent-
ziindliche oder gangrinbse Processe micht auf.

Cassirer, Vasomotorisch-trophische Nenrosen. B
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Die Versuche von Lewaschew sind mehrfach nachgemacht
worden, so von Martin, Gley et Mathieu und Schnell.
Diese Autoren erhielten im allgemeinen keine Bestiitigung der
Versuchsergebnisse von Lewaschew, aber sie folgten auch
nicht genau den Vorschriften dieses Autors, indem sie an die
Stelle der Reizung des Nerven die einfache Durchschneidung
treten liessen und vor allem zu wenig Zeit zwischen ihren Ex-
perimenten und den anatomischen Untersuchungen vergehen
liessen. Positive Resultate erzielten dagegen wieder Bervoet
und Frankel Auch Bervoet experimentierte wermittels
Durchschneidung des Nervus ischiadicus. Frinkel, der
Bervoet'’s Versuche wiederholte, fand ganz dieselben Ergeb-
nisse, sodass ich mich, da mir das Original der Bervoet'schen
Arbeit richt zur Verfiigung steht, anf die Wiedergabe der
Frinkel'schen Untersuchungen beschrinke. Frinkel durch-
schnmitt bei 12 Tieren den Ischiadicus; er fand danach nach drei
bis vier Wochen die ersten trophischen Stéruongen: Abmagerung,
Haarausfall, Wundwerden des Riickens, der Pfote u. 5. w. Er
liess die Tiere meist drer bis vier Monate am Leben, fand je-
doch auch bereits, wenn er nach ein bis zwel Monaten unter-
suchte, Veriinderungen der Gefisse. Diese wiesen schon makro-
skopisch Differenzen gegen die der gesunden Seite auf, da sie
starker mut Blut getiillt waren. Die mikroskopische Unter-
suchung zeigte auf der entnervten Seite eine grosse Dickenzu-
nahme aller drei Wiinde, verschieden in der Intensitit, je nach
der seit der Durchschneidung vergangenen Zeit. Das Lumen
1st relativ weit, weiter als das der entsprechenden normalen
Arterien, aber im Verhiltms zu den bis anf das Fiinffache wver-
dickten Wandungen erscheint es doch eng. Die Venen sind
noch stirker betroffen, als die Arterien, sodass sie schliesslich
von den Arterien schwer zu unterscheiden sind. Frinkel
glaubt diese Veriinderungen auf folgende Weise deuten zu
kinnen. Die unmittelbare Wirkung der Nervenlision ist ein
chronischer Reizzustand, der einen Arterienkrampf und eine
hypertrophische Verdickung der Gefisswandungen bedingt,
Nach zweir bis drei Monaten tritt eime passive Dilatation ein
durch Ueberschreitung der Leistungsfihigkeit der Muskulatur,
und damit bildet sich eine regressive Metamorphose der Gefiiss-
wand heraus. Gegen diese Untersuchungen erheben Czyhlharz
und Helbing schwerwiegende Einwiinde. Sie operierten an
Kaninchen in derselben Weise, wie Friankel; wenn sie dann
das Tier vor dusseren Schidlichkeiten und damit vor dem Auf-
treten von Geschwiiren ete. schiitzten, fanden sie keine Structur-
verinderungen an den Gefissen, wihrend auch sie die von
Bervoet und Frinkel beschriebenen Veriinderungen dann
nachweisen konnten, wenn es zur Geschwiirsbildung gekommen
war. Durch diese seien secundir die Gefiissveriinderungen bedingt.
Friankel hat in einem =zweiten Aufsatz seine urspriinglichen
Angaben aufrecht erhalten, doch blieb die Streitfrage unent-
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schieden, bis ganz kiirzlich Lapinsky den endgiiltigen Beweis
erbrachte, dass Durchschneidung vasomotorischer
Nerven Alterationen der Gefdsswandungen herbei-
fiihre. Auch Kapsammer hat, wie er nebenber gelegentlich
seiner das Knochenwachstum betreffenden oben erwiihnten Ex-
perimente bemerkt, nach Ischiadicusdurchschneidung bisweilen
eine Verdickung der Gefisswandungen gefunden. Angeluce;
operierte am Halssympathicus und fand nach Herausnahme des
Ganglion cervicale supremum bei Tieren, die er bis zu einem
Jahr am Leben liess, neben anderen trophischen Stérungen sm
Gesicht und Schidel an Stelle der anfiinglichen Gefisserw eiter rung
eine deutliche Gefiissverengerung unter Verdickung der Wan-
dungen. Auch Lapinsky hat am Halssympathicus operiert und
tand #dhnliches, wie Angelncei, dessen Untersuchungen er
iibrigens nicht zu kennen H_hcint jedoch sind Lapinsky’s

Untersuchungen viel ausgedehnter und exacter. Er opernerte
14 Kaninchen, von denen ich selbst einen Teil mitbeobachten
konnte, da wil' gemeinsam an ihnen, wie schon erwihnt, die
Localisation des Nervus sympathicns im Riickenmark zu be-
stimmen versuchten. Er nabhm emmal das Ganghon cervicale
inferins heraus, sieben Mal das superius, drei Mal wurde der
Halssympathicus reseciert, drei Mal mit einer Ligatur nmschniirt.
Die klinischen Erscheinungen waren die bekannten, die Gefiisse
erweiterten sich stark, nahmen einen gewundenen Verlauf an,
pulsierten viel intensiver als auf der gesunden Seite und zeigten
erhdhten Blutdruck, stellenweise traten am Ohr punktférmige
Blutungen auf, bei Einschnitten blutete die operierte Seite stirker.
Die Verinderungen blieben davernd bis zum Tode der Tiere
bestehen, der 10, 12, 22, 26, 30, 36, 46, 60, 76 und 90 Tage
post operationem durch Chloroformnarkose herbeigefiithrt wurde.
Schon makroskopisch erwiesen sich die Gefiisse als verindert,

sis waren sehr dick, erweitert, stark mit Blut gefiillt, g‘esdﬂange]t
Mikroskopisch fanden sich in 7 von 14 Fillen deutliche Ver-
inderungen in den grisseren Gefiissen, eine Verdickung der
Muscularis und der Elastica. Viel stirker war die Alteration
der kleinen Gefiisse und Capillaren, ein Teil hatte seine Muscn-
laris eingebiisst, die Muskelfasern waren entweder vollkommen
geschwunden oder stark atrophisch. Die Intima war verdickt
und gewuchert, ithr Lumen z. T. durch Zellwucherung ver-
schlossen. An anderen Gefiissen war auch die Media stark ver-
dickt und einzelne Muskelfasern hypertrophisch. Die geschilderten
Verinderungen der Gefiisse betrafen die Tiere, die mindestens
sechs Wochen nach der Operation getitet wurden. Ertolgte die
Totung vor der sechsten Woche, so war eine (GGefiissdegeneration
nicht absolut sicher nachweigbar, es fand sich dann nur eine sehr
zweifelhafte Verdickung der Intimakerne kleinerer Gefiisschen.
Die Art der Liision des Nervus sympathicus schien ohne Be-
dentung zu sein, insbesondere war es nicht von Wichtigkeit, ob
die Ganglien des Sympathicus mit herausgenommen wurden oder
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nicht. Bemerkenswert ist, dass die Vasa vasorum nur ausnahms-
weise erheblichere Stérungen zeigten. Schliesslich ist hervorzu-
heben, dass das die Gefiisse umgebende Gewebe keine Zeichen
von Entziindung oder Eiterung aufwies.

Lapinsky hat sich auch darum verdient gemacht, die Ab-
hiingigkeit bestimmter Gefisserkrankungen von der Neuritis zu
zeigen. Aunch darin hatte er Vorgiinger: Giovanni scheint zu
den ersten zu gehiren, die auf diesen dtiologischen Zusammen-
hang hingewiesen haben, ihm folgten andere, unter denen ich .
Potain, Bervoets, Friinkel, Thoma, Moltschanoff nenne
Genaueres dariiber finden wir bei Lapinsky in seinen beiden
dies Thema betreffenden Abhandlungen. Er selbst hat vier
Fille veroffentlicht. Die Beteiligung der Blutgefisse zeigte sich
im Krankheitshilde in Erweiterang der Arterien und Venen, in
threr Schlingelung, in der Veriinderung der Farbe der distalen
Teile der betroffenen Extremitit, in einer gewissen Volumens-
vergrisserung und in einer anfinglichen Temperaturzunahme, die
spiter bald einer Temperaturabnahme Platz machte. Schliesslich
traten Blutungen auf, die Wandungen der Arterien wurden
hiirter, der Puls verinderte sich und Lapinsky konnte auch
den anatomischen Beweis der Gefisswandverinderung erbringen.
Es fand sich eine Wucherung der Intima, Verlegung des Lumens
und eine Blutung im umliegenden Gewebe,

Es 1st natiirlich, dass in allen derartigen Filllen sehr sorg-
filtig erwogen werden muss, in welchem Verhaltnis die Er-
scheinungen des Nerven- und Gefisssystems zu einander stehen.
Die Gefisserkrankung kann vor der Nervenerkrankung dagewesen
sein und diese sogar veranlasst haben; es sind ja bekanntlich
Neuritiden vasculiiren Ursprungs beschrieben worden (O p pen-
heim, Dutil-Lamy, Joffroy et Achard, Schlesinger
etc.). Ebenso gut kinnen ferner die Neuritis und die Gefiss-
erkrankung coordiniert und durch dieselben Ursachen hervor-
gerufen sein. Die chronischen Intoxicationen des Alkohols, des
Bleis, des syphilitischen Giftes, all das kann Nerven und Gefiisse
zu gleicher Zeit treffen. Schliesslich kinnen auch locale Ur-
sachen, wie Einwirkung hoher oder niedriger Temperaturen, ferner
die Nachbarschaft irgend welcher reizender Processe von Wichtig-
keit fiir die Gefiisserkrankung sein. Lapinsky hat sehr sorg-
filtig auf all diese Momente geachtet und sie auszuschliessen
versucht.

Wie ist die Abhiingigkeit der Gefissverinderungen von
denen der vasomotorischen Nerven — denn diese Nervengattun g
kommt in erster Linie in Frage — zu erkliren? Dass fiir die
Lapinsky’'schen Versuche die Erklirung nicht anwendbar ist,
die Czyhlharz und Helbing, wie oben erwilnt, fiir die
Frankel'schen Befunde gegeben haben, leuchtet oline weiteres
ein. Eine weitere Theorie besagt, dass diese Verinderungen
durch die Alterationen der mechanischen Bedingungen der Cir-
culation veranlasst sind. Als solche kommen in Betracht: Erstens
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Erweiterung des Lumens. Auf diesen Punkt hat Thoma seine
Aufmerksamkeit gerichtet, und er hat nach sehr umfangreichen
und genanen Untersuchungen den Satz aufgestellt, dass die De-
generation der Gefiisse durch die primére Ausdehnung ihrer
Tunica muscularis bedingt sei. Es wiirden die in der Gefiss-
wand liegenden Pacinischen Kirperchen gereizt, dadurch ent-
stehe reéectm-isch Erweiterung, Vermehrung und Hyperimie
der Vasa nutritia und die Gefiisswandverinderong. Auch
die Verlangsamung der Blutgeschwindigkeit und die Schwankungen
des mtravasculiren Druckes sind von Thoma und anderen zur
Erklirung der Gefisswandverinderungen herangezogen worden.
Weiter ist versucht worden, der primédren Verdnderung der
Vasa vasorum eine grosse itiologische Bedeutung beizulegen,
und schliesslich hat man angenommen. dass diese Degeneration
eine directe Folge der Stirung des vom Nervensystem ausgehenden
trophischen Einflusses ist. Lapinsky kann ausschliessen, dass die
von 1hm experimentell erzengten Veriinderungen eine Folge der Er-
krankung der Vasa nutritia sind, da diese, wie erwihnt, bei ihm
nicht wesentlich erkrankt waren. Er ist geneigt, den genannten
mechanischen Momenten einen gewissen Einfluss zuzusprechen,
dafiir sprechen ihm besonders die Beobachtungen von Gley-
Mathieu, in denen sich Gefiissverinderungen auch suf der ge-
sunden Seite gezeigt hatten. Er nimmt an, dass auch in den
Gefiissen der Controlextremitit Erweiterung des Lumens, er-
hithter Blutdruck und Verlangsamung der Stromgeschwindigkeit
emtritt, wie das experimentell verschiedentlich festgestellt se1;
auch hier wiren die mechanischen Momente wirksam. Doch
wire auch fiir diese Veriinderungen noch eine reflectorische
direct neurotische Entstehung denkbar. Jedenfalls weist er dem
Einfluss des Nervensystems die erste und Hauptrolle zu; denn
nur Dank der Nervenstérungen konnten natiirlich die mechani-
schen Stiérungen in Erscheinung treten und ihren Einfluss weiter
geltend machen.

Fiir uns ist freilich mit dieser Formulierung des Problems
wenig gewonnen, da fiir uns ja gerade die Frage von Interesse
1st, ob das Nervensystem, im speciellen die vasomotorischen
Nerven einen directen trophischen Einfluss auf die Gefisswand
ausiiben. In erster Linie kiime hier wohl ein Einfluss der Vaso-
motoren anf die Erpihrung der Muscularis in Betracht. Wir
kinnen da emn #hnliches Verhiiltnis supponieren, wie es zwischen
den motorischen Nerven und der quer gestreiften Musculatur
besteht. Auch in dieser Beziehung sind wir, wie wir sahen,
nicht zu einem ganz sicheren Resultat gekommen, da wir nicht
bestimmt zn sagen vermochten, ob die Storungen in der Er-
nihrung der Musculatur ausser durch den Ausfall der functio-
nellen Impulse noch durch einen solchen besonderer nutritiver
Impulse veranlasst waren. Noch com plicierter liegen die Ver-
hiltnisse an der Gefissmnseunlatur, da, wie eben auseinander-
gesetzt, zn dem Ausfall der Function noch mechanische Momente
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hinzukommen, deren Wirksamkeit zur Zeit micht sicher abzu-
schitzen ist. Einen gewissen Anhaltspunkt wiirden wir in dieser
Frage ans Versuchen gewinnen kinnen, die uns iiber den Ein-
fluss der motorischen Nerven der Eingeweide auf die von ihnen
beherrschte glatte Musculatur Aufschluss geben. Solche Experi-
mente stehen aber noch aus. So bleibt also auch diese Frage
noch ungelést; eines aber miissen wir den mitgeteilten That-
sachen immerhin doch entnehmen, dass wir ndmlich allen Grund
haben, in Fillen von Erkrankung der Gefisse und namentlich
der klemmeren unter ihnen, den Zustand des vasomotorischen
Nervensystems in Betracht zu ziehen,

Als letztes Gewebe kommt fiir uns die Haut und ihre
Anhiinge in Betracht. Wir haben bereits, als wir die Theorie
Samuel's besprachen, darauf hinweisen miissen, dass der ex-
perimentelle Nachweis der Abhéngigkeit der Haut-
ernihrung von Reizung oder Durchschneidung peri-
pherer Nerven bisher nicht erbracht worden ist, trotz-
dem zahlreiche Versuche in dieser Beziehung unter-
nommen worden sind. Auch die neuesten Experimente dieser
Art haben fast durchgiingiz zu negativen Resultaten gefithrt.
So negiert Salvioli anf Grund zahlreicher Experimente, bei
denen er eme Duarchschneidung des Nervas ischiadieus und
Cruralis an Hunden, Kaninchen, Tauben, Hithnern und Froschen
vorgenommen hatte, die Existenz trophischer Nerven. Ent-
ziindliche und ulcerative Lisionen der Haut treten nicht auf,
wenn diz Tiere vor solchen Schidlichkeiten bewahrt wurden,
denen sie in Folge der Sensibilititsstirung ausgesetzt warer.
Jacquet brachte eine Neuritis an beiden Nervi ischiadici durch
Injection von Crotonil hervor und bedeckte ein Glied mit Watte,
das andere mnicht. Nur auf dem unbedeckten Glied waren
schwerere Veriinderungen der Haut vorhanden. Bikeles und
Jasinski operierten an neun Katzen, bei deren jeder sie 3—5b
Ganglia mterspinalia heransnahmen, Die Katzen blieben bis zu
acht Monaten am Leben, niemals fand sich irgend eine trophische
Storung, nur bei einer Katze, bel der vier Monate nach der
Operation eine zufillig entstandene Hautabschiirfung bemerkt
wurde, kam es anf der Seite der Operation zu einer ausgedehnten
Hautentziindung mit Haarausfall; unter Schutzverband trat eine
Heilung ein, die allerdings sehr langsam fortschritt. Die letzt-
erwihnte Thatsache wverdient Beachtung. sie ist allgemein aner-
kannt, insofern, als allgemein zugegeben wird, dass geringfiigige
iussere Schidigungen zu abnorm schweren Verinderungen an den
mangelhaft innervierten Gliedern fithren kinnen.

Unter den hierher gehdrigen Fragen ist wohl keine in so
ausgedehnter Weise behandelt worden, wie die von dem Kin-
fluss des Nervus trigeminus anf die Hornhaut. Eine
unendlich grosse Zahl von Experimenten ist angestellt worden,
ohne dass man bisher zu einer Sicherheit gekommen ist. Noch die
Jingsten Untersuchungen haben zu entgegengesetzten Resultaten
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gefithrt, insofern, als Gaule zu der Ansicht kam, dass das
Zellleben und der Stoffwechsel der Hornhaut vom Trigeminus
resp. dem Ganglion Gasseri beherrscht wird, da er nach Durch-
schneidung dieses Ganglion und des zwischen Ganglion und Gehirn
liegenden Trigeminusabschnittes an scharf umschriebenen Stellen
Nekrosen, an anderen vermehrte Neubildung von Zellen fand. Dem-
gegeniiber erkliren Eckhard und spiter Hanau, dass alle Ver-
inderungen der Hornhaut nach Quintuslihmung nur Folgen
dusserer Einwirkung auf das in Folge seiner Unempfindlichkeit un-
geschiitzte Auge sind. Das gelte sowohl von den geringen initialen
Lisionen, den Gritbchen und den nur mikroskopisch nachweis-
baren Nekrosen, die speciell die Folge von Vertrocknung sind,
wie von der sogen. Keratitis neuroparalytica. Es hat bei dieser
ungeklirten Sachlage fiir uns keinen Zweck, auf die Einzel-
heiten der experimentellen Untersnchungen weiter einzugehen;
m der Arbeit von Hanau, in dem Buche von Krause
und an vielen anderen Stellen finden sich zahlreiche An-
gaben iiber die betreffenden experimentellen Untersuchungen.
Nicht viel besser steht es mit den pathologischen Erfahrungen
von der Abhingigkeit der Hornhauterkrankung von Trigeminus-
affectionen. Auch hier sind alle méglichen Ansichten vertreten
worden; man hat die Austrocknung des Auges, seine Unempfind-
lichkeit und die dadurch bedingte leichtere Verletzbarkeit auch
beim Menschen zur Erklirung herangezogen, doch kommt man
damit hier ganz gewiss nicht aus, da oft genug bel vollkommen
erhaltenem Lidschlage und nicht verminderter Thrinensecretion
diese Momente nicht in Frage kommen konnen. (Siehe z. B.
den Fall von Sachsalber). Ein ander Mal schiitzte emne be-
stehende Ptosis das Auge, und trotzdem kam es zur Entwicklung
der Hornhautentzindung (Luksch, Fedoroff), wihrend bei
entgegengesetztem Verhalten, d. h. bei villiger Aniisthesie und
Lagophthalmus eine solche Entziindung ausbleiben konnte. Auch
ein jiingst von Seydel gemachter Versuch, diese Differenzen
anfzukliren, diirfte kaum auf allgemeine Anerkennung rechnen;
Seydel fand in drei Fillen von Hornhautanisthesie keine
Zeichen wvon Keratitis neuroparalytica, wiithrend er sie in drei
anderen Fillen von Quintuslihmung constatieren konnte. In
den letzten drei Fillen fanden sich Sympathicussymptome, nam-
lich Retraction des Bulbus, Verkleinerung der Lidspalten, Myosis.
Er glaubt diese Sympathicussymptome auch in den Fillen der
Litteratur, in denen sich die Hornhautaffection fand, nachweisen
zu kinnen. Er schliesst: die Keratitis neuroparalytica ist eine
Nekrose als Ausdruck einer durch vasomotorische Stirung her-
vorgerufenen Ernahrungsstérung, die erst bei Authebung der
normalen Hornhautempfindlichkeit zn Stande kommt. Damf
lebt die alte Theorie von Schiff wieder auf, nur dass Seydel
nicht eine neuroparalytische Entziindung, wie Schiff will,
sondern eine neuroparalytische Nekrose annimmt. Ab-
gesehen davon, dass die Theorie klinisch keineswegs Sicher ge-
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stiitzt ist, operiert sie mit der theoretisch hichst anfechtbaren
Annahme, dass eine Hyperimie an und fiir sich eine Ernfihrungs-
storung zur Folge haben kiénnte. Soll diese Annahme wver-
mieden werden, so bedarf es dann doech eben wieder der
insseren Schidlichkeit, die auf dem vasomotorisch und sensibel
gelihmten Gebiete ihre Wirksamkeit freilich viel schneller und
intensiver ausiibt, als auf normalem.

Auch die pathologischen Erfalrungen kinnen uns in dieser
Frage also noch keinen sicheren Aufschluss geben.

Unter den ,trophoneurotischen® Hautaffectionen wollen wir im
Folgenden nur den Decubitus acutus, das Malum perforans
pedis, die Hautverinderungen nach peripheren
Nervenerkrankungen und schhesslich die bei der Syrin-
gomyelie auftretenden beriicksichtigen. Wir erinnern uns,
dass wir iiber eine sehr wichtige hierher gehiérige Affection
bereits an fritherer Stelle einige Worte gesagt haben, tiber die
Hemiatrophia facialis. Im speciellen Teile werden wir
noch eine ganze HReihe anderer derartiger Hautverinderungen
niaher behandeln.

Der Decubitus acutus (eschare & développement rapide nach
Charcot) entwickelt sich wenige Tage, ja in elnigen Fillen
wenige Stunden nach Eintritt einer centralen Nervenerkrankung;
auf eine solche wurde er in manchen Fillen wenigstens von
Samuel?) zuriickgefithrt. Die Nervenerkrankung kann eine
cerebrale sein, inshesondere eine Blutung oder Erweichung,
oder eine spinale, eine Myelitis oder eine Verletzung des
Riickenmarks. Auch eine periphere Nervenerkrankung soll ihn
verursachen konnen. Samuel fihrt einen Fall von R. Remak
an, wo er angeblich durch Druck auf die Cauda equina ent-
stand: auch Charcot?®) erwidhnt emmen Fall von Decubitus
acutus, in dem die Urspriinge des Nervus ischiadicns und cru-
ralis durch eine Beckengeschwulst comprimiert waren. Dieser
Decubitus sitzt am Kreuzbein, an den Trochanteren, an den
Fersen, zuweilen an den Knien, wenn diese aneinanderliegen,
ausnahmsweise wohl anch einmal an den Bauchdecken. In den
Fillen des Brown-Séquard’schen Symptomencomplexes, in denen
es zum Decubitus kommt, sitzt er an der Seite der Aniisthesie
und nicht der Lihmung, was Samuel zu der Folgerung ver-
anlasste, dass die trophischen Fasern, deren Lision ihn ver-
ursacht, nicht mit den vasomotorischen zugleich verlaufen. Nach
Samuel’s Ansicht kann dieser Decubitus micht allein durch
Druck entstehen, da er bei anderen Affectionen, die ein ebenso
langes Krankenlager bedingen, wie z. B. bei Oberschenkelfrac-
turen, nicht vorkommt und ausserdem sein Eintritt oft dusserst
rasch erfolgt. Ebensowenig kann Verunreinigung beschuldigt
werden; denn er tritt an Stellen auf, die einer solchen gar nicht

1) Samuel, Die trophischen Nerven. p. 239.
2y Charcot, a. a. 0., p. 83.
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besonders ausgesetzt sind, wie z. B. an den Fersen. Auch eine
Sensibilititsstirung kann ihn nicht verursachen, denn sie 1st bis-
weilen gar nicht vorhanden, in anderen Filllen schon wieder
geschwunden,

Diese Ansicht von der trophoneurotischen Natur des Decu-
bitus acutus ist nicht ohne Widerspruch geblieben, obwohl sie in
Charcot einen gewichtigen Fiirsprecher erhielt, der seinem Auf-
treten, wie bekannt, eine besondere prognostische Bedentung bei-
mass, indem er ihn als ein hichst ungiinstiges Zeichen auffasste
(Decubitus ominosus). Es haben aber spiter viele Erfahrungen be-
wiesen, dass durch peinliche Sauberkeit und Schutz vor Druck das
Entstehen des Decubitus meist zu vermeiden 1st, und dass er auch
heilen kann, ohne dass die ihn veranlassende centrale Nerven-
krankheit heilt. Fast alle neuneren Beobachter sprechen sich
gegen die trophoneurotische Genese des Decubitus aus, ich nenne
Kocher, Leyden-Goldscheider, Monakow, Oppenheim,
Hanau. Monakow!) bespricht speciell den Decubitus acutus
bei der Hirnblutung; nach seiner Ansicht handelt es sich teils
um rein mechanische Wirkungen, teils um Reize infectidser
Natur; infolge von vasomotorischen Stérungen, localer Circulations-
absperrung etc. kommt es leichter als sonst zur Aufnahme von
Infectionskeimen durch die Haut und zur Hautnekrose. Dass
nur die gelihmte Seite von solchen Stérungen ergriffen wird,
- erklirt sich daraus, dass hier infolge der Liéhmung auch jene
kleinen reflektorischen Bewegungen, die mit gesunden Gliedern
bei einwirkenden Reizen ausgefiihrt werden, unterbleiben. Unter
anderen Verhiltnissen feblt zwar die motorische Lihmung, aber
es tritt dann an ihre Stelle die Anisthesie, wie bei der Halb-
seitenlision. Jedenfalls haben wir es jedesmal, wenn wir einen
Decnbitus beobachten, mit einem Complex von verschiedenen
Erscheinungen zu thun, deren Wirksamkeit im Einzelnen sehr
schwer abzuschiitzen ist, und ich glaube nicht, dass die Mog-
lichkeit bestritten werden kann, dass der acute Decubitus stets als
Effect dieser verschiedenen Stérungen entsteht. Der stricte Be-
wels, dass der Decubitus eine directe Folge einer nervisen
Lision ist, wurde bisher jedenfalls nicht geliefert. Dejerine
und Leloir glaubten zwar, eine periphere Ursache des Decubitus
in der von ihnen aufgefundenen Neuritis parenchymatosa in der
Umgebung mancher Hautnekrosen nachgewiesen zu haben, doch
haben auch ihre Untersuchungen keine zwingende Beweiskratt,
da von ihnen nicht nachgewiesen wurde, dass nicht anch dort, wo
kein Decubitus bestand, degenerative Veriinderungen in den
peripheren Nerven vorlagen; eine solche Annahme ist bei der
schweren Kachexie der betreffenden Kranken nicht gerade un-
wahrscheinlich ; ferner ist nicht erwiesen, dass die nervisen Ver-
dnderungen der Entwicklung des Decubitus vorausgingen.

Auch iiber die Genese des Malum perforans pedis ist ein
vollig sicheres Urteil zur Zeit nicht abzugeben, wenn anch hier

1) Monakow, a. a. O., p. 753.
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wieder ein Zusammenhang zwischen Haut- und Nervenerkrankung
eher wahrscheinlich ist. Die Ersten, die die Anschauung aus-
gesprochen haben, dass das Mal perforant aunf neurotischer
Grandlage entsteht, waren Duplay et Morat; ihre Angaben
sind =;patr=1 oft genug bestiitict worden. Man findet das Mal
perforant bekanntlich bei Tabes und Syringomyelie, ferner auch
bei Diabetes. Die Anisthesie allein kann das Geschwiir nicht
hervorrufen, man trifft es z. B. bei der Tabes, chne dass die
Anpiisthesie in seiner Umgebung irgendwie das sonst bei dieser
Affection gewdhnliche Mass iiberschreitet. Als zweites Moment
hat man den Druck hinzugenommen, der z. B. durch die Stiefel
ausgeiibt wird, und hat auf Grundlage dieser beiden Momente
und einer bisweilen nachweisbaren Degeneration der Gefiiss-
wiinde, insbesondere einer Sklerosirung der Gefisse das Uleus
entstehen lassen. Auch eine gelegentliche Infection hat man zum
Hilfe genommen; aber auch heute noch ist es nicht sicher, ob
wirklich das Zusammenwirken dieser Umstinde zur Hervor-
bringung des Mal perforant geniigt. Remak z B. driickt sich
iiber diesen Punkt sehr vorsichtig aus!): ,0Ob es notwendig ist,
in solchen Fillen noch einen Ausfall oder eine Erkrankung be-
sonderer trophischer Nerven und eine erst dadurch bewirkte ver-
minderte Widerstandsfihigkeit der Gewebe anzunehmen, muss
dahingestellt bleiben.* Leyden-Goldscheider sagenZ®):  Mig-
licherweise existiert eine besondere Ursache des Mal perforant,
welche aber nur unter ganz bestimmten Bedingungen, zu welchen
namentlich Nervendegeneration und die dadurch gesetzte ver-
minderte Gefiissreaction, sowie die Erkrankung der Gefisswinde
selbst gehirt, wirksam werden kann.® Sicher i1st, dass das Ulecus
nicht durch die Nervendegeneration -eindeutig bestimmt ist;
denn diese linft keineswegs pmallul der Hautaffection, sie findet
sich nicht nur an den Hanutiisten, sondern auch an den tieferen,
und die Hautaffection fehlt oft dort, wo eine entsprechende Nerven-
degeneration da ist. Auch pflegen bisweilen trotz selbstver-
stindlich forthestehender Nervendegeneration die gelegentlich
eines operativen Eingriffs zur Entfernung des Geschwiirs ge-
setzten Wunden gut zu heilen. Alles in allem, die Natur dieser
Affection ist nicht klar, die directe Abhingigkeit von neuroti-
schen Stérungen ist nicht erwiesen, jedenfalls ist aber auch
noch micht sichergestellt, dass und wie das Geschwiir durch
Zusammenwirken anderer Umstinde zu stande kommt,

Wir wenden uns jetzt den Stérungen der Haut zu, die
nach Erkrankung peripherer Nerven in ihr aunftreten, und be-
sprechen besonders deren hiufigste Form, die sogenannte Glossy
skin. Nach Weir-Mitchell hat Denmark zuerst diese
Storungen beschrieben, ihm ist ein halbes Jahrhundert spiter,
1864, Paget gefolgt, dann haben Weir-Mitchell und

———

1) Remak, a. a. O, p. 149.
2) Leyden-Goldscheider, a. a. O, p. 162,
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seine Mitarbeiter besonders auf diesen Zustand aufmerksam ge-
macht. Wir finden in diesen Fillen bekanntlich die Haut stark
rot gefiirbt, verdiinnt, glinzend, gespannt; der Kranke em-
pfindet dabei oft ein lebhaft bremmendes Gefithl und neuralgi-
forme Schmerzen. Die Falten der Haut und ihre Haare fehlen
oft, die Haut ist empfindlich gegen alle dusseren Reize. Dieser
Zustand der Haut ist wvon spiteren Beobachtern oft wieder-
gefunden worden. Wichtig 1st, dass fiir viele Fille die An-
gabe Weir-Mitchell's richtig ist, dass diese Hautver-
inderung sich oft einstellt, wenn es sich nicht gerade um
eine vollige Durchtrennung des Nerven, sondern mehr um
eine partielle Lision und enen in ihm fortdanernden Reizzustand
handelt. Remalk freilich betont, dass die Weir-Mitchell'sche
Lehre r_lnngend der Revision hedarf es kommen nimlich ganz
gleiche Veriinderungen auch nach sl-ubgL{lL-hﬂteJl Phlt‘;gﬂlﬂnl;ll an
Hand und Arm vor ohne erkennbare Beteiligung der Nerven-
stimme. Auch wir haben mehrmals Gelegenheit gehabt, dies zu
beobachten. Ferner kann nach Remak diese Hautverinderung
auch nach anscheinend villiger Durchtrennung eines Nerven
emntreten. Schliesslich macht er darauf aufmerksam, dass ver-
schiedenes dafiir spricht, dass in zahlreichen Fiéllen Weir-
Mitchell’s durch Infection neben der Perineuritis auch ander-
weitige Entziindungsprocesse in der Haut vorgekommen sein
migen. Immerhin leugnet er keineswegs fir alle Fiille die
- neurotische Natur dieser Erkrankungen. Ich glanbe, dass es
hierfir einen besonders bestimmenden Grund giebt, der in der
Localisation dieser Hautveriinderungen aunf ein bestimmtes Nerven-
gebiet gegeben ist. Finden wir diese, so diirfen wir mit Sicher-
heit annehmen, dass die Ernihrungsstérung neurotischer Natur
1st; freilich ist damit wieder auch nicht entschieden, wie sie 1m
speciellen zu Stande kommt. Auch hier kénnte man wieder
mannigfache Factoren beschuldigen, bisweilen bestehen sicher
secretorische und vasomotorische Stérungen, auf die wir im
vorigen Kapitel bereits eingegangen sind, aber es scheint nicht,
als ob sich die eigentiimliche Atrophie der Haut allein auf diese
Weise erklirven liesse.

Es sind noch andere Verinderungen der Haut nach Neuritis
beschrieben worden. Sehr oft, das sei noch erwiithnt, finden sich
im Gebiete der Glossy skin allerhand Ausschlige namentlich
blischenférmiger Natur. Dass solche Eruptionen auch ohne
Glossy skin vorkommen, lehrt u. a. ein von Strauss aus Oppen-
heim’s Polildinik beschriebener Fall. Einige Male ist ichthyoti-
sche Hantverinderung nach Neuritis beschrieben worden.
Wir wollen auf die weiteren Einzelheiten nicht eingehen, da sie
prineipiell nicht von Wichtigkeit sind. Man hat Verinderungen
der Nigel gefunden, ohne dass aber trotz speciell darauf ge-
richteter Aufmerksamkeit verschiedener Forscher sich sicheres
iiber ihre Entstehung ergeben hat. Bernhardt hebt als be-
merkenswert hervor, dass das Nagelwachstum von dem Einfluss
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der die Finger und das Gewebe der Nagelbetten innervierenden
Nerveniiste relativ unabhiingig 1st. Bisweilen sind Pigment-
anomalien beobachtet worden, oder Verinderungen des Haar-
wachstums, so z. B. Ausfall und strichweises Grauwerden der
Haare; letzteres besonders hiufig bei den Neuralgien.

Ein sehr grosses Contingent neurctrophischer Haut-
verinderungen stellen schliesslich die bei der Syringomelie be-
obachteten Veriinderungen dar. KEs wiirde uns viel zu weit
fithren, wenn wir hier auf Einzelheiten eingehen wollten, auch
hier finden wir die trophischen Veriinderungen meist nicht
isoliert, sondern mit allen méglichen motorischen, vasomotorischen
und sensiblen Reiz- und Ausfallserscheinungen combiniert. Es
ist aber bis jetzt doch keineswegs gelungen, die hierbei beob-
achteten trophischen Stirungen immer als secundir bedingte nach-
zuweisen, vielmehr scheint mir die einfache klinische Beob-
achtung gerade hier oft gemug gegen eine solche Ableitung
zn sprechen. Wir sehen diese Stérungen gelegentlich auf-
treten, auch ohne dass erhebliche andere Erscheinungen voraus-
gegangen wiren, und auch, wo diese da sind, vermdgen wir
nicht festzustellen, dass zwischen ihnen und den trophischen
Stérungen ein bestimmtes Abhingigkeitsverhiltnis obwaltet.

Trophische Storungen der Haut, die wenigstens mit einer
gewissen Wahrscheinlichkeit anf eine directe Beeinflussung des
Nervensystems zuriickzufithren sind, haben wir bereits friiher
noch bei zwel anderen Affectionen gefunden: bei der Hemia-
trophia facialis und dem Herpes zoster.

Wenn wir nun die Wege, auf denen der trophische Einfluss
fiir die Gewebe der Haut fortgeleitet werden kann, nidher ins
Auge fassen, so werden wir zuerst an die sensible Leitungs-
bahn denken. In die Ursprungszellen dieser Leitungsbahn, die
Spinalganglienzellen, hat man schon vor langem die trophischen
Centren fiir die Haut verlegt. Einige experimentelle Versuche
schienen dafiir zn sprechen; so hat Axmann sich schon im
Jahre 1847 fiir diese Function der Spinalganglien ausgesprochen
und beinahe 50 Jahre spiiter dieselben Anschauungen in einer
neuen Arbeit aufrecht erhalten. Er hat dabei das Vorkommen
eigener trophischer Nerven geleugnet und hat die Thitiglkeit der
Spinalganglien so formuliert, dass sie specifisch trophische Arbeit
leistende Organe zur Thitigkeit anreizen. Gaule hat beim
Frosch nach Verletzung der Spinalganglien -eigentiimliche
trophische Verinderungen der Haut beobachtet, doch aunch diese
Versuche Gaule’s sind ehenso wie seine anderen oben erwihnten
als nicht beweiskriftig erwiesen worden. Dass in einer grossen An-
zahl von Fillen nach Exstirpation der Spinalganglien keine trophi-
schen Stérungen gefunden wurden, ist bekannt und von uns erwihnt.
Auch Joseph spricht sich gegen die Anschauung Axmann’s
aus, dass in den Spinalganglien Eméhrungscentren fiir die peri-
pheren Gebilde vorhanden sind. Unter den pathologischen That-
sachen schien fiir eine trophische Rolle der Spinalganglien der
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Befund zn sprechen, dass man bei Herpes zoster in ihnen Ver-
anderungen fand (Birensprung). Spitere Erfahrungen haben
jedoch auch hier eine Aenderung der urspriinglichen Ansichten
notwendig gemacht, indem zunichst nachgewiesen wurde, dass
auch allein auf Grund peripherischer Verinderungen besonders
der Hautnerven bei intacten Spinalganglien Zoster vorkommen
kann. Dann hat sich noch weiter ergeben, dass auch centrale
Affectionen des Nervensystems mit Herpes einhergehen kinnen,
und Kaposi?) erklirt demgemiss, dass iiberall Zoster entstehen
kann: bei peripheren Leiden, bei Erkrankungen der Spinal-
ganglien und ihrer centralen Fortsitze im Riickenmark, vielleicht
sogar bel gewissen (Gehirnkrankheiten. Andererseits ist auch die
Ansicht ausgesprochen worden, dass die gefundenen Ver-
dnderungen in den Spmalgan:rllen secundir durch eine Neuritis
der sensiblen Nerven hcdmgt seien.

Auch die pathologischen Erfahrungen sprechen demnach
nicht mit Sicherheit fiir eme bestimmende trophische Function
der Spinalganglien, Die schon erwiihnten weiteren pathologischen
Erfahrungen m Bezug auf trophische Stirungen nach Neuritiden
weisen auf die peripheren Nerven als die leitenden Organe des
trophischen Einflusses. Die ber Riickenmarkskrankheiten beob-
achteten trophischen Stiérungen andererseits scheinen im wesent-
lichen dann einzutreten, wenn die Hinterhirner oder die hintere
welsse Substanz erkranken. Jarisch hat in einem Fall von
Herpes iris in der grauen Achse des Riickenmarks Verdnderungen
gefunden, die er mit der Hautaffection in Verbindung bringt.
Wir kinnen aus den mitgeteilten Erfahrungen nicht viel sicheres
entnehmen, das eine scheint festzustehen, dass es gerade die
sensible Leitungsbahn ist, die in vielen Fillen trophischer Sti-
rungen der Haut afficiert ist. Erkrankungen des vorderen Teils
der grauen Achse des Riickenmarks, ebenso wie der Vorder-
seitenstringe sind im allgemeinen selten zusammen mit trophischen
Storungen der Haut anzutreffen, immerhin liegt aber kein Beweis
dafiir vor, dass nur die sensible Leitungsbahn fiir derartige
Leistungen in Anspruch genommen werden kann:; jedenfalls 1st
die Rolle der vasomotorischen Bahn hierfiir auch in Betrachs
zu ziehen. Des Weiteren wissen wir nicht, ob nur der periphere
Abschnitt der sensiblen Leitungsbahn fir diese Function in
Frage kommt, d. h. also peripherer Nerv, Spinalganglion, hintere
Waurzel mit ihrer centralen Fortsetzung, oder auch die centraleren
Teile der sensiblen Bahn. Von Wichtigkeit ist ein weiterer
Punkt, auf den schon wiederholt hingewiesen ist, dass es nimlich
vorziiglich nicht die totalen Durchtrennungen sind, die trophische
Stérungen hervorrufen, sondern bel weitem mehr die partiellen
Liisionen, die einen Reizzustand im Nerven setzen. Das hat.
wie wir schon gesehen haben, zu Erklirungsversuchen gefiihit,
denen wir bzi Charcot, Weir-Mitchell, Vulpian begegnet

1) Kaposi, Lehrbuch der Hautkrankheiten. 1899, p. 352,
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sind. Auch Oppenheim!) erkennt diese Thatsache an und for-
muliert seine Ansicht in folgender Weise. Er nimmt an, dass
der Reizzustand im peripheren Nerven sich auf das trophische
Centrum fortpflanzt; hier stimmt er dessen Functionen dahin
um, dass es zu Ernihrungsstorungen in den entsprechenden
Nervengebieten kommt. Beziiglich der ber Riickenmarkser-
krankungen beobachteten trophischen Stérungen nimmt Oppen-
heim an, dass die Spinalganglien nur dann ihre trophischen
Functionen in normaler Weise ausfiillen kiinnen, wenn sie die Reize,
die ihnen iiberliefert werden, im Riickenmark durch ihren cen-
tralen Fortsatz fortleiten kinnen, dass dagegen durch Ver-
hinderung dieser Fortleitung und Aufhdufung der Reize im
Spinalganglion in diesem eine Umstimmung erfolgt, wodurch die
nutritiven Vorgiinge in der Peripherie in abnormer, pathologi-
scher Weise verlaufen. Wir begegnen bei dieser Erklirung
einem Princip wieder, das in etwas anderem Zusammenhang
anch von Lenhossek und Lugaro, wie schon erwiihnt, be-
nutzt wurde. Nicht alle vorliegenden Erfahrungen stimmen aber
zu dieser Anschauung; auch dartiber haben wir uns schon aus-
gesprochen. Hier sei nur noch erwiihnt, dass im allgemeinen
bei einfacher Durchtrennung der centraleren Teile der
sensiblen Leitungsbahn trophische Veriinderungen in der Haut
nicht gerade hiufig sind, wie wir sie denn z. B. bei den Affec-
tionen des Riickenmarks durch Trauma, durch Geschwiilste,
ferner auch bel den meistea Querschnittserkrankungen zu ver-
missen pflegen. Es verdient vielleicht auch hier die Thatsache
Beriicksichtigung, dass es gerade oft mit Reizerscheinungen ein-
hergehende Krankheiten sind, die zu trophischen Stérungen
fithren; fiir die Gliosis wenigstens scheint nach dem, was wir
ither ihre pathologische Anatomie wissen, diese Auffassung nicht
unberechtigt. Wieso es kommt, dass eme Rezung die suppo-
nierte trophische Function schwerer schidigt, als die vdllige
Authebung der Leitung, dariiber wollen wir ncch spiter eimiges
sagen.

Ausser den Lisher erwiihnten sensiblen Leitungsbahmnen sind
es besonders die des vasomotorischen Systems, denen ein Kin-
fluss auf die Ernihrung der Haut zugeschrieben worden ist.
Man hat sich da zunichst an den Sympathicus selbst ge-
halten und hat auf Grund experimenteller wie pathologischer That-
sachen 1thm eine Bedentung fiir die Ernihrung der Haut zuge-
schrieben. Von den ersteren erwiihne ich die Versuche von Arloing.
Durchschneidung des Vagosympathicus beim Rinde bewirkte
Aufhiren der Driisensecretion an der entsprechenden Seite der
Schnauze, die allerdings nach 48 Stunden schon wieder beginnt;
Reizung des peripheren Stumpfes ruft sehr starke Secretion her-
vor, ausserdem aber tritt an den betreffenden Stellen nach der
Durchschneidung allmihlich eine Trockenheit und Verdickung

1) Oppenheim, Lehrb. der Nervenkrankheiten. II. Aufl, p. 63,
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der Epidermis ein, Beim Hunde fehlen bei dhnlicher Operation
die anfinglichen secretorischen Anomalien ganz, und die allmihlich
eintretende Verdickung findet sich hier doch auch. Arloing
schliesst aus seinen Versuchen: der Halsstrang des Sympathicus
fithrt beim Hunde und Rinde neben Gefiiss- und Secretions-
nerven trophische Nerven; die letzteren haben Einfluss auf das
Epithel der dusseren Decke und der Driisen, ihre Wirksamkeit
ist unabhingig von Gefiiss- und Driisennerven. Jedoch leugnet
Gritzner die Beweiskraft der Arloing’schen Versuche, weil
nicht mit Sicherheit nachgewiesen wurde, dass die Epithel-
veriinderung nicht eine Folge der Secretionsanomalien sei,

Von klinischer Seite ist frither insbesondere die Hemiatrophia
facialis auf eine Sympathicusaffection zurickgefiihrt worden,
doch ist ist diese Ansicht, fiir die ein Beweis niemals vorgelegen
hat, jetzt meist verlassen. Schwimmer hat dem Sympathicus
fior verschiedene Hautaffectionen eine Rolle zugeschrieben, und
hat von 1hm besondere trophische Nerven ausgehen lassen,
Doch finden sich bel thm Beweise irgend welcher Art fiir diese
Annahme nicht.

In neuester Zeit ist von Brissaud der Sympathicus wieder fiir
dbmnliche Functionen in Anspruch genommen worden, indem dieser
Autor in der Erkrankung des Sympathicus die Ursache fiir eine
Trophoneurose der Haut (und anderer Gewebe), die Sklerodermie,
sah. Die ganze Frage von der Rolle, die der Sympathicus bei
der Ernihrung der Haut und auch anderer Teile des Korpers
spielt, ist in ein nenes Stadium getreten, seitdem durch die
schon erwihnten Versuche von Lapinsky und seinen Vor-
gingern die Verinderung der Gefiisswinde nach Sympathicus-
durchschneidung klargestellt wurde. Dass auf diesem Wege
Hautveréinderungen entstehen konnen, ist wohl anzunehmen;
ausserdem ist denkbar, dass durch Durchschneidung des Sym-
pathicus oder Lisionen desselben auch Verinderungen in anderen
Teilen der Haut, die er functionell beherrscht, eintreten lkinnen,
wie in der glatten Muskulatur der Haut. Fiir andere Teile der
Haut scheint mir dagegen eine directe Abhdngigkeit vom Sym-
pathicus unwahrscheinlich zu sein, und wenn man Stérungen ihrer
Trophik secundir auf diesen Nerven zuriickfiihren will, etwa durch
Vermittlung von Gefissverinderungen, so wird man vorher den Be-
wels solcher Verinderungen zu erbringen haben, der bei den tro-
phischen Storungen der Haut nicht immer gelingt. Ich glaube
also nicht, dass fiir alle Fille Sympathicuslisionen als Ursache
der trophischen Hautaffectionen anzusehen sind, aber zweifellos
verdient dieser Nerv erneut alle Beachtung fiir die in Rede
stehenden Erkrankungsformen.

Nothnagel hat die Hypothese aufgestellt, dass die
Regelung der Ernihrung durch die Gefiissnerven erfolge, die
reflectorisch von den die Sensibilitit leitenden Nerven beeinflusst
werden., Marinesco und Sérieux, ferner anch Leyden-
Goldscheider sind geneigt, diese Hypothese zu unterstiitzen.
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Leyden-Goldscheid er bemerken, dass dieser Reflexmechanis-
mus vielleicht erst dann sich in merklicher Weise geltend macht,
wenn besondere Anforderungen an die Widerstandskraft der
Gewebe gestellt werden.

Wir haben bereits erwihnt, dass in der That Reizung der
sensiblen Nerven von ausserordentlich grossem Einfluss aut den
Zustand der Gefisse 1st, und dass man z. B. eine viel stirkere
Hyperimie erreichen Ldﬂl‘l wenn man gewisse sensible Nerven
reizt, als wenn man selbst den Sympathicus duarchschneidet.
Wir werden daher wohl Grund haben, auch diesem Reflex-
mechanismus eine erhebliche Rolle in der Ernihrung der Gewebe
zuzuschreiben, Wir kinnen zusammenfassend also sagen, dass
fiir den nervisen KEinfluss auf die Erndhrung der
Haut und der unter iihnlichen Bedingungen befind-
lichen Gewebe, wie der Knochen und Gelenke, die
sensible und die vasomotorische Leitungsbahn zur
Verfiigung zu stehen scheinen.

Wenn wir nun von einer Erndhrungsstérung der
Haut sagen sollen, ob sie neurotrophisch bedingt ist
oder nicht, so werden wirin der Klinik nur nach dem
einen Gesichtspunkte verfahren kionnen, dass wir
nimlich zunichst untersuchen, ob durch irgend ein
anderes Symptom diese nutritive Stérung erklart
wird, Es wird in diesen Fillen aber nicht geniigen,
festgestellt zu haben, dass iiberhaupt eine andere
Storung vorliegt, inshesondere eine Aniésthesie oder
eine Aenderung in der Fiillung der Gefizsse. Wir
werden vielmehr wverlangen miissen, dass ein be-
stimmtes Abhingigkeitsverhiilltnis zwischen diesen
Symptomen und den nutritiven Stirungen erkennbar
wird: mir wenigstens erscheint es richtiger, in Fillen, wo eine
solche Abhingigkeit sich nicht klar ergiebt, es bei der einfachen
descriptiven Auffassung genug sein zu lassen und scharf zwischen
den einzelnen Stirungen, seien sie nun sensibler, vasomotorischer
oder trophischer Natur, zu unterscheiden. So nur wird es méglich
sein, schliesslich L'l(-}ﬂﬂﬂﬂh, wenn wirklich ein Abhﬁngigkeits-
verhiiltnis zwischen den einzelnen Factoren besteht, dessen Ge-
setzmiissighkeiten herauszubekommen, d. h. zu erfahren, welcher
Art die grundlegenden vasomotorischen und sensiblen Symptome
sein miissen, in welcher Art sie sich event. combinieren miissen,
um zu troplischen Stirungen zu fithren. Unberechtigt da-
gegen erscheint es mir, so lange theoretisch nicht
nachgewiesen ist, dass solche Stérungen stets
secundir sein miissen und nicht ausgemacht ist, wie
sie bedingt sind, sie von vornherein immer, sobald
sie nicht gaunz isoliert auftreten, als secundére auf-
zufassen. Ich werde also auch in der Folgezeit im
speciellen Teil von dieser Auffassung Gebrauch
machen und werde diejenigen Storungen der Er-



Die trophischen Functionen des Nervensystems. o7

nihrung als trophoneurotische resp. im engeren
Sinn trophische bezeichnen, die wenn auch im Zu-
sammenhang mit anderen nerviisen Symptomen, doch
ohne sichere oder wenigstens wahrscheinliche gesetz-
missige Abhingigkeit von ihnen der klinischen Be-
obachtung sich darbieten.

Diese Stellungsnahme ist natiirlich nur ene provi-
sorische, aber sie scheint mir fiir die klinische Betrachtungs-
weise die einzig richtige zu sein. Umsomehr, als sowohl die
schon mitgeteilten klinischen Erfahrungen, als besonders auch
die, die uns unsere Betrachtungen im speciellen Teil noch liefern
sollen, es mir nicht nur moglich, sondern sogar wahr-
scheinlich erscheinen lassen, dass fiir die Erndhrung
der Haut, der Knochen und der Gelenke einenervise
Beeinflussung vorhanden ist und auf den vorher ge-
schilderten Wegen verliuft.

Ein Punkt wire noch zu besprechen, das ist die uns eben-
falls von der Klinik nahegelegte Erfahrung, dass im all-
gemeinen mehr die pathologische Verdnderung der
Innervation als ihre villige Aufhebung zur Schidi-
gung der Erndhrung der Gewebe fiithrt, wobel aber eben-
falls wieder nur die nicht motorisch (oder secretorisch) inner-
vierten Gewebe in Betracht kommen. Wir haben gesehen, dass
dafiir verschiedene Erklirungen bereits gegeben wurden, mir
scheint folgendes der Beriicksichtigung wert. KErstens sel noch-
mals daran erinnert, dass gerade Reizungen der sensiblen Nerven
einen sehr grossen Einfluss auf die Gefiissinnervation haben.
Etwas anderes ist vielleicht noch wichtiger. Wir kdénnen uns
vorstellen, dass im allgemeinen die Gewebe zwar
trophisch innerviert werden, dass aber bei Wegfall
dieser Innervation auch ohne neurotrophischen Ein-
fluss die Zelle bei gewdhnlichen Anforderungen ihre
nufritive Thitigkeit spontan ausiibt. Danach wire ein
Ausfall der trophischen Innervationen nur dann von
Bedeutung, wenn an die Erndhrung der Gewebe durch
irgcend welche andere Ursachen erheblichere An-
forderungen gestellt werden. Sie wiirde z. B. nicht
mehr ausreichen, wenn ungiinstige Einfliisse ein-
wirken wie lang anhaltender Druck oder Aus-
trocknung und dhnliches mehr. Ganz anders ge-
staltet sich die Sache, wenn an irgend einer Stelle
die Innervation durch einen Reiz in pathologischer
Weise modificiert wird. Solange dieser Reiz an-
dauert, wird notwendigerweise, ganz abgesehen von
dusseren Bedingungen, auch die Ernihrung der
diesem Reiz unterworfenen Gewebe pathologisch ver-
dndert werden. Wir sind oben bereits bei der vasomotori-
schen Innervation #hnlichen Bedingungen begegnet, und wir
werden auch weiterhin bei der klinischen Analyse derjenigen

-

Cagsirer, Vasomotorisch-trophische Neurosen, fi
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Krankheitsbilder, in denen vasomotorische und trophische Sym-
ptome eine grosse Rolle spielen, oft genug wieder constatieren
miissen, dass eher eine pathologisch gestirte, denn
eine auifrehubene Innervation in Frage kommt. Dass
wir uhngens auch anf dem Gebiete der Sensibilitit den Reiz-
symptomen eher begegnen, als den Ausfallssymptomen, lehren
vieltache Erfahrungen. So kann eine hintere Wurzel durch eine
Neubildung wvollig zerstirt sein, ohne dass ein Sensibilititsdefect
zum Vorschein kommt, wihrend die Reizung auch nur weniger
Fasern einer solchen Wurzel zun dauernden und alarmierenden
Symptomen fiithrt.

Beziighch des Unterschiedes von aufgehobener und patho-
logisch wveriinderter trophischer Innervation ist aber doch auch
noch folgendes zu erwigen. Schon Samuel hat mit allem
Nachdruck darauf anfmerksam gemacht — siehe dariiber auch die
Ausfithrungen an fritherer Stelle — dass das Aufhiren des
trophischen Nerveneinflusses die Ernihrung und die auf sie
begrindeten Vorginge des Wachstums und der Neubildung nicht
zum Stillstand bringt, sondern sie nur herabsetzt. ,Ohne diesen
Nerveneinfluss “"E-ht der Erniihrungsprocess' nur in dem Grade
der LthlEiftlgl'uBlt vor sich, dessen die Gewebe aus alleinigem
eigenem Antriebe bei nlaﬂg’blmlm Erregung fahig sind.“ Ohne
diesen Nerveneinfluss besteht also, wie man sich wohl ausdriicken
kiinnte, eine vita minor oder vita minima in den enervierten Ge-
weben; unter gﬁn*‘stigen dusseren Bedingungen, wenn keine be-
sonderen Anspriiche an die Leistungsfihigkeit des Gewebes heran-
treten, kann es in seiner Ernahrung ungeschiidigt bleiben: aber
jede stiirkere Inanspruchnahme geniigt, um seine Trophik zu
schiidigen — oder wie man zu sagen pflegt, das Gewebe ist
empfindlicher ‘geworden: so mag ein leiser Druck geniigen, die
Haut des Myelitis-Kranken zur Necrose-zu bringen, emn Druck, der
sonst von der gesunden Haut anstandslos er tragen wird; so verursacht
die kleinste dussere Schidlichkeit an der entnervten Cornea einen
Substanzverlust. Man ist oft geneigt gewesen, zu glauben, dass
mit dem Nachweis einer solchen dusseren Schidlichkeit als unmittel-
harer Bedingung einer Erndhrungsstérung der Beweis geliefert
ist, dass es sich nicht um eine trophoneurotische Stérung handelt.
Diese Auffassung scheint mir aber nicht richtig zu sein. Die normal
erniihrten Gewebe des Korpers sind eben vermége ihres ganzen Auf-
baues und ihrer Bestimmung nicht fiir einen idealen Ruhezustand,
sondern dazu gemacht, gewissen dusseren oder auch inneren Schid-
lichkeiten, soweit sie fiber eine bestimmte Grenze nicht hinaus-
gehen, Widerstand entgegenzusetzen und ihre trophische Integritiit
zu wahren. Bringt sie der leichteste Heiz schon zum Zerfall, so
1st 1hire Trophik gestort, und in den Fillen, die wir im Augen-
blick im Auge haben, ist die Enervation die Ursache dieser
Storung. Wir sind ja vﬂllkommen berechtigt und auch gewihnt,
bei anderen Geweben einen Functionsausfall bereits dann anzu-
nehmen, wenn sie irgendwie erhiéhte Leistungen nicht mehr
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aufzubringen vermigen: so sprechen wir z. B., wenn wir beim
Muskel einen Functionsdefect erst bei stiirkerer Inanspruchnahme
erweisen konnen, doch von einer Parese des Muskels; ja wir
kennen hier sogar ein Krankheitsbild, dessen Hauptzug die
pathologische Ermiidbarkeit der Muskeln ist. Nicht minder
werden wir, um es nochmals zu wiederholen, einen Defect der
Ernihrung der Haut annehmen diirfen, wenn diese bei den ge-
wohnlichen Anforderungen, die die gesunde Haut intact lassen,
bereits mit einer Schidigung ihres Aufbaus reagiert. So kann,
wie mir scheint, eine trophoneurotische Erndhrungsstérung sich
nicht gar selten hinter andern Bedingungen verstecken, und erst
~eine sorgfiiltige Analyse der Einzelheiten des Vorganges kann
zu einer richtigen Auffassung fithren. Dass oft aber der Vorgang
der Ernihrungsstérung ein so complicierter ist, dass alle Ge-
nauigkeit der Beobachtung nicht zu sicherer Erkenntnis fiihrt,
haben wir schon oft genug betont. Die vorstehenden Zeilen
sollten nur zeigen, dass zur Zeit allzusehr das Bestreben vor-
herrscht, die eine Seite der Erscheinungen hinter der andern
zuriicktreten zu lassen.

Wir sind bisher auf die Art der trophischen Stiérungen
der Haut und #hnlicher Gewebe nicht weiter eingegangen und
haben im speciellen nicht weiter danach gefragt, ob wir es mit
Erscheinungen der Atrophie, der Dystrophie oder der
Hypertrophie zu thun haben. Im Allgemeinen wird man
sagen miissen, dass durchaus die dystrophischen Processe im
Vordergrund stehen. Kine einfache Atrophie in dem Sinne,
tass jedes der Elemente, aus denen das Gewebe sich zusammen-
setzt, 1n gleichem Verhiiltnis zu den anderen atrophiert, so dass
das gegenseitige Verhiiltnis der Elemente unbeeinflusst bleibt,
wird kaum beobachtet, ebensowenig ein rein hyperplastischer
Vorgang. Anch das entspricht der Thatsache, dass pathologische
Abinderung der Innervation hier die Hauptrolle spielt.

Es ist schon vielfach betont und vom wuns auch erwihnt
worden, dass die trophische Funktion des Nervensystems keine
automatische ist, so wenig wie irgend eine andere nervise
Function, (Weir-Mitchell, Vulpian, Kopp, Marinesco,
Goldscheider.) Die notwendige reflectorische Anregung haben
die genannten Autoren in den zahlreichen, sei es von der Pe-
ripherie, sei es von den Centralorganen zu den betreffenden
nerviisen Centren verlaufenden Reizen gefunden. FEiner ganz
besonderen Auffassung der Frage, welche Reize dieser Anregung
der trophischen Centren dienen, begegnen wir bei Gaule. Kr
geht von der Erwiigung aus, dass die Erhaltung eines Organis-
mus wesentlich darauf beruht, dass die von 1hm und in ithm
entwickelten Krifte den iusseren Kriiften, mit denen seine Um-
gebung auf ihn einwirkt, das Gleichgewicht halten. Die Auf-
gabe des Nervensystems ist es im allgemeinen, diese Entwicklung
Eerada auf den Punkt einzustellen, in dem dies Gleichgewicht

ergestellt ist. Die #usseren Kriifte zerfallen in zwei Klassen:

T
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erstens die in ithrer Wirkung rasch schwankenden Kriifte, denen
auch wir mit rascher Entwicklung entgegenstrebender Krifte be-
gegnen; hierher gehiren z. B. die Abwehrbewegungen: zweitens die
Kriifte, unter deren Einfluss wir nicht minder stehen, die aber wegen
ihrer stetigen Wirksamkeit fiir uns nicht sinnenfillig sind, also
die Schwerkraft, der Luftdruck, die Temperatur, die Wasserdampf-
und Oberflichenspannung und gewisse elektrische Spannungen
der Atmosphiire. Die Einstellung der Kriifte des Organismus
gvegen diese Kriifte muss ebenso continmierlich und kann ebenso
unbewusst vor sich gehen wie die Wirkung der entsprechenden
sinsseren Krifte, und sie muss unter dem Einfluss des Nerven-
systems stehen, wenn sie fiir den Organismus mit einer gleich-
missigen Oekonomie erfolgen soll. Die Beweise, die Gaule fiir
diese Anschanung in seinen schon von uns citierten Experimenten
giebt, sind, wie ich bereits erwihnt habe, kelneswegs anerkannt
worden. Wir diirfen wohl sagen, dass die von Gaule be-
sonders hervorgehobenen Einfliisse nicht ohne Bedeutung sind,
aber wir haben gar kein Hecht, in ihnen die einzigen Momente
zu sehen, durch die die trophischen Functionen des Nerven-
systems angeregt werden. Indem wir vielmehr an der Hypo-
these festhalten, dass die trophischen Functionen des Nerven-
systems reflectorisch bedingt sind, werden wir den Kreis der
wirksamen Erregungen viel weiter fassen miissen und fir alle
centripetalen Reize die Moglichkeit offen lassen, dass sie zu
solcher Erregung beitragen.
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Zweites Kapitel.

Die Akroparidsthesien und verwandte Zustinde.

Der Name Akropariisthesien stammt von Schultze;
er hat diesen Namen zuerst in einer Dissertation von Mohr
aus dem Jahre 1890 fiir die hier in Frage stehenden Zustiinde
vorgeschlagen und ist einige Jahre spiiter in einer eigenen
Publication nochmals ausfiihrlich auf den Gegenstand zuriickge-
kommen. Schultze ist aber nicht der erste, der sich mit
diesen Affectionen beschiiftict hat, doch war bis zu seinen
Arbeiten deren Kenntnis trotz einer Anzahl von Einzelpubli-
cationen eine noch wenig verbreitete: Schultze hat mit dem
kurz und passend gewithlten Namen erst so recht eigentlich
das Biirgerrecht fiir sie erworben.

Die erste ausfiihrliche Beschreibung rithrt wohl von Noth-
nagel her. Vor Nothnagel hat den Angaben Bernhardt’s
zufolge Martin in einer mir nicht zugiinglichen Schrift wver-
wandte Dinge beschrieben.

Nothnagel entwirft folgendes Bild von der Krankheit:
Alle seine Kranken waren weiblich, zwei von 14 waren Wiische-
rinnen. Die Entstehung der Affection wurde meist anf Kiilte-
einwirkung zuriickgefithrt. Die Symptome stellten sich oft
allmihlich, selten plétzlich ein; es waren vor allem Paristhesien:
das Gefithl der Vertanbung und Vertotung, als ob die
Finger fehlten, andermal wieder das Gefithl von Eingeschlafen-
sein, von Kriebeln, dazu kommen hiiufig ziehende, reissende
Schmerzen. Niemals fehlte ein Gefiihl von Kilte. Die
Storungen befallen die Finger, Hinde und Vorderarme, die
Handteller waren meist weniger betroffen. Es bestehen ferner
subjective Stérungen des Tastsinnmes. Die Patienten kinnen
nicht erlennen, ob eine Oberfliche ranh oder glatt ist. Objectiv
besteht eine Abnahme der Empfindungsschirfe fiir
Nadelstiche, fiir Tastempfindungen, fiir Temperatur- und
electrische Reize. Die Stirungen erstrecken sich nicht anf be-
stimmte Nervengebiete und sind meist doppelseitig. Die Moti-
litat ist im wesentlichen frei; nur wird oft geklagt, dass feinere
Arbeiten wegen der Steifigkeit der Finger schwer von Statten
gehen,

Meist sind die Finger blass, ganz weiss, kreideweiss,
und Nothnagel hat sich von dieser Thatsache wiederholent-
lich selbst iiberzeugen Lotnnen. Die Hinde fiihlen sich auch
kilter an als normal. Dagegen fand sich bei ungleicher Ver-
teilung der Farbenverinderung auf die beiden Hinde niemals ein
Unterschied im Radialispuls oder bei derselben Radialis ein
solcher in- und ausserhalb des Anfalls.
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Die Beschwerden sind des Morgens und in der Kilte
schlimmer. Klopfen, Biirsten, warmes Wasser bringen Er-
leichterung. Die Krankheit hat meist einen remittierenden Ver-
lauf. Die Blisse der Teile und die Abnahme der Temperatur
lassen sich nach Nothnagel nur durch einen verringerten
Blutzufluss erkliren. Fiir diesen ist die Ursache in emnem arte-
riellen Krampf zu suchen, und Mittel, die einen solchen produ-
cieren, steigern daher auch die Erscheinungen, solche, die die
Arterien erweitern, bringen sie zum Schwinden. Brachte man
in einem Falle, in dem die linke Hand stiirker betroffen war
und schlechter fithlte als die rechte, die linke Hand in Wasser
von 37°, so war beziiglich der Sensibilitit zwischen beiden
Hiinden lkein Unterschied mehr vorhanden. '

Alles das beweist dem Autor, dass auch die Aniisthesie
durch den Gefidsskrampf, der nur die Hautarterien betrifft, be-
dingt ist.

Die nichsten Jahre brachten keine weiteren Publicationen
itber das Thema: nur soll nach einer Angabe Saundby’s
Jones hierhergehorige Fiille beobachtet und beschrieben haben:
doch ohne genauer zwischen Taubheit und Schmerzen zu unter-
scheiden (Jones, Studies on functional nervous disordres 1870
p. 550). FErst im Jahre 1880 hat Putnam ohne Kenntnis der
Nothnagel’'schen Arbeiten #ber hierhergehirige Fille berichtet.

Auch er fand sie fast nur bei Frauen, die im Alter zwischen
20 und 50 Jahren und dariiber standen. Hiiufiz bestand allge-
meine Schwiiche oder Animie. Die Pariisthesien waren nachts
und morgens am stiirksten, oft kamen Schmerzen hinzu. Eine
Farbenverinderung der Haut der Finger war manchmal zu con-
statieren (stirkere Blisse oder Hote). Eine Hand war meist
stirker befallen als die andere; der Verlanuf war ein recht
chronischer.

Aehnliche Zustinde haben Ormerod und Sinkler be-
schrieben. Sinkler ist spiter noch einmal auf das Thema zuriick-
gekommen.

Eine sehr anschauliche und vollstindige Schilderung des
Krankheitshildes verdanken wir Saundby. s handelt sich nach
ihm um ein Taubheitsgefiihl und ein Kriebeln wie ber Druck
auf einen Nervenstamm, bald in einer, bald in beiden Hiinden,
bisweilen auch in den Fiissen. Die Pariisthesien sind mehr oder
weniger schmerzhaft, begleitet von voriibergehender Schwiiche,
kommen deutlich anfallsweise, meist des Nachts oder beim KEr-
wachen; zuweilen sollen sie von Cyanose oder von Kiltegefiihl
oder von Verengerung der Radialis begleitet sein. Die leichteren
Zustinde dieser Art finden sich meist bei Frauen, gerade die
schwereren aber bei Miénnern. Sie kommen ungefihr gleich oft
in je einer der Hinde, seltener in beiden Hiinden oder beiden
Fiissen (paraplegische Form), am seltensten in den gleichseitigen
Extremititen, Hand und Fuss (hemiplegische Form) vor. Sehr
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hinfie sollen Storungen der Magenfunctionen das Leiden be-
gleiten.

Aehnliche Fille hat auch Moir beobachtet.

In Deutschland lenkte zuerst Bernhardt die Aufmerksam-
keit wieder auf das Leiden. Nach 1hm handelt es sich um
dauernd vorhandene und anfallsweise stirker auftretende, vor-
wiegend subjective Sensibilititsstorungen i den Hinden und
Fingern, um das Gefiihl von Absterben, Vertoten, Taubwerden,
Pelzigsein, Kriebeln meist der Finger. Doch kiinnen sich die
Storungen bis anf die Oberarme ausdehnen und direct schmerzhaft
werden. HKs werden beide Hinde befallen, oder pur eine, zu-
weilen nur einzelne Finger, jedoch wird kein Nervengebiet be-
vorzugt, und es finden sich nie Druckschmerzpunkte. Die ob-
jective Sensibilititsstorung ist meist gering. Keine Lihmung,
kemme Atrophie, kein Weisswerden der Finger. Nach dem
Schlafen sind die Beschwerden intensiver. Betroffen sind meist
Franen zwischen 40 und 60 Jahren, itiologisch kommen Ch-
macterium, Graviditit, Puerperium, ferner Aniimie und andere
Dyskrasien in Betracht, schliesslich die Beschifticung mit kaltem
Wasser. :

Nunmehr erst folgen der chromologischen Folge nach die
Arbeiten von Schultze.

Das gut abgrenzbare Krankheitsbild weist nach 1hm die
folgenden Ziige auf:

Meist bei Frauen, aber anch bei Minnern stellen sich,
gewohnlich allmiihlich, Paridsthesien in den Hinden und
Fingern, seltener auch an den Fiissen ein; meist in Form von Formi-
cationen, nicht selten aber kommt es zu erheblichen Schmerzen
und zu einem Gefiihl von Steifigkeit: feinere Bewegungen kinnen
verlangsamt und selbst gehemmt werden. Die Pariisthesien sind
sehr hiinfic des Nachts und am Morgen am stiirksten und lassen
im Laufe des Tages nach, oft sind sie im Winter heftiger als
im Sommer. Sie sind sehr hartnickig und kénnen Jahre dauern,
ohne dass sich weitere Complicationen einstellen. Die Hautfarbe
der Hiande ist meist nicht veriindert, indessen wurde auch anf-
fallendes Weisswerden zusammen mit grijsserer Kilte wilhrend
der Anfille beobachtet. Nie stirkere Rite. Keine Abnormitit
an Arterien und Venen. Sensibilitit meist normal, doch kommen
Hyperiisthesie und Hyperalgesie vor, besonders wihrend der
Anfille aber anch Hypalgesie. Keine Druckempfindlichkeit der
Nervenstimme. Keine Atrophien. Hier und da wird {iber
Scnwiche der Glieder geklagt.

Schultze behandelt in seinen Publikationen des weiteren
ausfithrlich die Abgrenzung und die Pathogenese des Krankheits-
bildes; wir werden Gelegenheit haben, auf diese Punkte 1im Ver-
lauf unserer Darstellung zuriickzukommen.

Die Autoren, die in der Folge iiber dies Krankheifsbild ge-
schrieben haben, haben seine Symptomatologie nicht mehr mit
wesentlichen Ziigen bereichern konnen, In Unkenntnis der
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Schultze’'schen Arbeit hat wenig spiiter Laguer iiber derartige
Krankheitsbilder berichtet, des Weiteren ausfithrlich Friedmann,
und in einer neuen, zusammenfassenden Darstellung v. Fr ankl-
Hochwart. Casuistische Beitriige wurden ferner von Collins,
Ballet, Haskovec, Schmidt u. a. beigebracht; ausserdem
finden sich Darstellungen des Krankheitsbildes in den Lehr-
biichern von Eichhorst, Oppenheim, Strimpell,

Der im Folgenden gegebenen Darstellung liegen ausser den
aus der Litteratur geschiépften Erfahrungen solche iiber etwa
40 in der Poliklinik von Prof. Oppenheim beobachtete Fiille
zn Gronde.

Aetiologie.

Geschlecht, Alter. In tiberwiegendem Masse sind Frauen
betroffen. Frankl-Hochwart fand unter 162 Kranken (davon
29 eigener Beobachtung) nur 12 Minner. Auch ich fand nur
drei Miinner unter meinen Fiillen, und hier trug das Krankheits-
bild zweimal noch abweichende Ziige.

Was das Alter betrifft, so waren unter 129 Fiillen (94 der
Statistik von Frankl-Hochwart, 34 eigene Beobachtungen,
eine von Haskovec)

unter 20 Jahren 2
zwischen 20 —50 Jahren 13
- 30—40 ” i

5 4{}_5{} L) 38

= ) —60 - 29

b ﬁn_" Iﬂ EH 7

T0—80 1

Zwischen 30—60 Jahren standen unter diesen 129 Fillen
also nicht weniger als 106.

Die jingste Patientin war ein von Frankl-Hochwart
beobachtetes 12jahriges Miadchen; ich selbst beobachtete ein
16 jihriges Midchen; doch handelte es sich 1 diesem Falle un
die Nothnagel sche Varietit der Krankheitsform, d. h. um
ausgesprochene Blisse der Finger neben den Acropariisthesien.

Beruf. Die arbeitenden Klassen stellen das Hauptkontingent
dieser Kranken, und zwar sind es namentlich die Frauen, die
viel waschen, viel Handarbeit machen ete. Doch ist dieser Factor
nicht ausschlaggebend, gelegentlich befillt die Affection auch
Personen, die manuell nicht thiitig sind. Am meisten von Ein-
fluss scheint die Beschiftigung mit Wasser zu sein. 16 unter
meinen Fillen hatten sich vermiige ihres Berufes dfter solchen
Schiadlichkeiten anszusetzen, darunter befanden sich eine auf-
fallig grosse Anzahl wvon Kutscherfrauen, die bei 1hrer Be-
schiiftignng des Wagenwaschens sowohl der Nisse als auch der
Kilte preisgegeben waren, Freilich litt keiner der betreffenden
Eheherrn an demselben Uebel. Thermische Schiddlich-
keiten sind auch sonst noch ofter als ursichlich wirksam an-
gegeben worden; Oppenheim sah einmal die Krankheit plotz-
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lich entstehen, als ein Kranker im Sommer die schwitzenden
Hinde mit Eis in Beriihrung brachte. Ueberanstrengung der
Hiinde wurde von einer Anzahl meiner Kranken beschuldigt, so
vier Mal angestrengtes Nithen, zwel Mal Plitten, ein Mal Melken;
sechs Mal war ein anderer Beruf, der keine Thitigkeit von
seiten der Hiinde verlangt, angegeben, wihrend sieben Mal eine
Berufsangabe fehlt. Aetiologisch kommen bei den Frauen weiter-
hin noch gewisse Zustiinde des Sexuallebens in Betracht. So i1st
von mehreren Beobachtern hervorgehoben worden, dass besonders
hiufie Frauven im Climacterium befallen wurden (Schultze,
Friedmannn, Laguer, Bernhardt). Von anderer Seite
wieder (Saundby) wird demgegeniiber der Einfluss des Cli-
macteriums abgeleugnet unter Hinweis auf die Fiille, bei denen
sich die Pariisthesien erst weit jenseits des Climacterium ein-
stellten, so einmal erst 13 Jahr nach Beginn desselben. Auch
in vieren unserer Fille traten die Stirungen erst jenseits des
Climacterium auf, wihrend sie in 7 Fillen unter 19, iber die
Angaben vorliegen, gerade in die Zeit desselben fielen. Einmal
entwickelten sie sich im Puerperinm, zwei Mal kurze Zeit nach
einem Abort, zwel Mal in der Graviditit und einmal nach emer
Exstirpatio uteri wegen Myoms. Nur in 4 Fillen von den 18
bestand in Bezug auf sexuelle Vorgiinge keinerlei Abnormitis,
so dass ein Zweifel dartiber, dass ein gewisser Zusammen-
hang zwischen dem Auftreten der Paristhesien und
den Stiérungen der sexuellen Functionen besteht,
kaum aufrecht erhalten werden kann. Von besonderem Inter-
esse 1st in dieser Beziehung noch der eben erwihnte Fall von
Exstirpatio uteri, wenn auch hier ein weiteres iitiologisches
Moment in angestrengtem Plitten zu suchen sein dirfte:

Es handelt sich um eine 40jihrige Frau. Am 14. October 15895 Total-
exstirpation des Uterus wegen Myoma uteri. Am 14, December strengt
sie sich mit Pliitten an; am anderen Morgen erwacht sie mit Steifigheit
in der rechten Hand, dazu kam weiterhin Rl‘luhﬂ]ﬂ. erst rechts, dann %111:5
und an den Fiissen. Das kriebelnde, prickelnde, tanbe Gefiihl blieb aber
links immer schwiicher als rechts, Dazu traten gleichzeitig fliegende
Hitze, Schweiss, Blutandrang zum Kopf auf. Die Paristhesien waren des
Morgens am stirksten, die Pat. hatte auch das Gefiihl, als ob ihre Hand ge-
schwollen sei. Die objective Untersuchung ergab villig normale Ver-

hiltnisse. Die Beschwerden waren lange Zeit sehr erhebliche. Eine mehr-
monatliche Behandlung mit dem faradischen Handbad brachte Besserung.

Einen Fall mit ihnlicher Aetiologie beschreibt Sinkler.

Bei einer 41jihrigen Frau wurden beide Ovarien entfernt. Sie bekam
Taubheitsgefiithl, Prickeln, Schmerzen in der rechten Hand im Ulnaris-
gebiet, Nach einigen Tagen war auch die linke Hand ergriffen. Der ob-
jective Befund war negativ. Hier brachte Ergotin Heilung,

In beiden Fillen finden sich neben den Parviisthesien noch
sonstige Beschwerden, die in Zusammenhang mit der vorzeitigen
Climax zu bringen sind.

Den eben erorterten #tiologischen Momenten diirfte sich am
ungezwungensten eines anschliessen, das uns n einem unserer
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Fille entgegentrat, eme Neigung zu Blutungen, ein gewisser
Grad von Ha,mﬂphllm der in dem betreffenden Fall darin sich
kund gab, dass u. a. gelegentlich einer einfachen Zahnextraction
die Blutstillong nur sehr miithsam gelang.

Friedmann glaubte feststellen zu kinnen, dass allgemeine
Aniimie, ferner schlechte Herzaction, Arteriosklerose das Ent-
stehen der Pariisthesien begiinstigt. Auch Liaquer fand hinfig
Animie und Herzschwiiche, nie dagegen gribere Kreislaut-
storungen. Kin entscheidender Einfluss wird diesen Momenten
nach memen Erfahrungen nicht beizulegen sein. Unter unseren
Patientinnen waren eine ganze Reihe mit vollkommen normalem
Ernihrungszustand, ebenso fehlten Stirungen von Seiten des
Herzens, sowoll objectiver, wie subjectiver Art in fast allen
Fillen. Doch begiinstigen immerhin alle allgemein schwichenden
Krankheiten das Erscheinen der Acropariisthesien. Von voraus-
cegangenen Krankheiten ist sonst nicht viel zn berichten. Am
hiinficsten 1st in der Anammnese noch wvon rheumatischen Be-
schwerden die Rede, doch muss darauf hingewiesen werden,
dass beide Symptomencomplexe sehr wohl auch durch dieselben
atiologischen Schidlichkeiten, unabhiingiz von einander bedingt
sein konnen. Saun d by fand, dass sehr hiinfig Storungen der
Magenfunctionen dieses Leiden begleiten und auch veranlassen,
und dass die Stérungen nach der Beseitigung der Magen-
beschwerden verschwinden. Von den spiiteren Autoren hat keiner
ausser Mo bius dies Verhiltnis bestitigen konnen, auch wir
haben nichts derartiges beobachtet.

In einem unserer Fille war Influenza voransgegangen,
ebenso in einem Falle Schmidt's. Lues war nur in drel
Fiillen nachweisbar, o dass an irgend einen Zusammenhang nicht
zu denken ist.

Sehmidt hat eine ganze Reihe von Beobachtungen ver-
offentlicht, in denen die Lungentuberkulose #tiologisch von
Wichtigkeit war, doch schied er selbst seine Fiille von der mehr
selbstindigen Form der Acroparisthesien. Wir kommen auf
Schmidt’s Arbeit noch zuriick.

Drei Mal war in unseren Fillen Alkoholismus nachweis-
bar, davon ein Mal in sehr ausgesprochenem Masse bei einem
von den drei minnlichen Patienten. Es wire werlockend,
wenigstens bei den minnlichen Patienten den Alkoholismus ver-
antwortlich zu machen, zumal der einzige minnliche Patient
Frankl-Hochwart's Wirt war — allerdings wollte er nicht
viel trinken — doch stehen einer Verwertung des Alkoholismus
die Angaben Schultze's entgegen, der unter seinen sechs
miinnlichen Patienten keinen Alkoholisten fand. Von unseren
beiden anderen Patienten war der eine, wie hier bemerkt sel,
Schneider, der andere hatte viel mit Eis zn thun.

Von weiteren Intoxicationen sei nur noch eine Angabe
Schultze’s erwihnt. Hier glaubte der Kranke, sein Leiden
auf Arbeiten im Wasser und Salmiak (zu Putzzwecken) zuriick-
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filhren zu sollen, er hatte alle 8—14 Tage hindurch 2!/, Tage
in dieser Weise zu hantieren.

In Bezug auf die Aetiologie erwiihnenswert 1st schliesslich
noch einer unserer Fille, in dem ein Trauma emne Rolle gespielt
haben soll. Es handelt sich um eine 44jihrige Fran. Vor finf
Jahren geriet sie mit den Fingern der linken Hand in eine
Maschine, die Endphalangen der Finger wurden damals erheblich
gequetscht. Seit dieser Zeit bestehen unangenehme Empfindungen
in dieser Hand, Schmerzhaftigkeit der Kuppen des zweiten bis
vierten Fingers, des Morgens und in der Nacht stellt sich das
Gefithl der Vertaubung am stidrksten ein, es kommt dann auch
zn Bewegungsbehinderung, die Patientin kann keine Nadel einfideln,
sich nicht anziehen. Die Finger sollen zu solchen Zeiten auch
blass werden. FEine genaue Untersuchung ergiebt keinerlei ob-
jective Krscheinungen, speciell keinerlei neuritische Symptome.

In einem zweiten Fall war im Alter von 23 Jahren eine
Fractur des linken Unterarmes erfolgt, und es sollen seitdem
schon zeitweise Kiilteempfindungen in der linken Hand vorhanden
gewesen sein. Die eigentlichen Acropariisthesien traten erst vor
einigen Monaten im Anschluss an Ueberanstrengung beim
Waschen auf.

Symptomatologie.

Im Vordergrunde des Krankheitsbildes stehen die Klagen
der Patientinnen iiber unangenehme Empfindungen in
den Hinden, seltener in den Fiissen. Is sind meist
Sensationen von Kriebeln, Jucken, Ameisenlaufen, Eingeschlafen-
sein, ein Gefiihl, als ob die Finger oder die ganze Hand ge-
schwollen sei, oder ein Gefithl von Taubheit, als ob noch eine
Haut iiber den erkrankten Teilen liege. Von diesen nur un-
angenehmen, nicht direct schmerzhaften Empfindungen aus finden
sich ganz allmihliche Ueberginge zu einer ausgesprochenen
Schmerzhaftigkeit, die so erheblich sein kann, dass durch sie die
Kranken aus dem Schlaf geweckt werden.

Diese Empfindungen sind meist nicht continuierlich,
sondern treten anfallsweise auf; am stirksten pflegen sie des
Nachts und Morgens beim Erwachen zu sein. Danp pflegt
auch die Motilitit, die sonst vollig frei bleibt, insofern beteiligt
zu sein, als sich in den betreffenden Teilen eine gewisse Klamm-
heit geltend macht, die die Hinde zu feineren Arbeiten, selbst
auch zum Zuknopfen, zum Binden einer Schleife etc. unfihig
macht. Durch Reiben, Driicken, Schlagen u. s. w. werden die
unangenehmen Empfindungen gelindert. Oft sind die Pardsthesien
zuo Anfang {iberhaupt nur des Morgens da und kommen erst
nach kiirzerer oder liugerer Zeit auch tagsiiber zur Beobachtung,

Auch die Aussentemperatur soll von Einfluss sein,
insofern, als niedrige Temperaturen ungfinstig wirken; doch
habe ich diese A_uga,%m bei unseren Kranken nicht hinfig verifi-
cieren kimnnen.
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Was die Verbreitung der Pariisthesien angeht, so sind
in den meisten Fiillen beide Hinde betroffen, eine gewihnlich
mehr als die andere. Bisweilen beschriinken sich die Pariisthesien
auch auf emme Hand, selten nur auf einzelne Finger; in einzelnen
Fillen sind auch die Fiisse mithetroffen. Ballet macht auf
eine Betelligung der Zungenspitze und der Lippen aui-
merksam, die auch wir einmal constatieren konnten.

Eine scharfe Beschrinkung der Pariisthesien auf
das Gebiet eines peripheren Nerven wird nicht beob-
achtet. Friedmann behauptet zwar das Gegenteil. indem er
sagt, es kidme recht oft vor, dass die Sensationen sich nur tber
das Gebiet emmes bestimmten Nerven erstrecken, und dass mit
einer besonders auffallenden Geflissenheit das Ulnarisgebiet be-
fallen wird, je nach individueller Ausbreitung dieses Nerven
entweder der fiinfte und der ganze vierte Finger, oder aber mit
sehr typischer Begrenzung nur die Ulnarseite des letzteren.
Wenn auch zugegeben werden mag, dass im allgemeinen die
Ulnarseite der Hand und die nach dieser hin gelegenen Finger
ifter betroffen werden, so konnte ich doch eine dentliche Be-
grenzung auf ein Nervengebiet trotz gerade auf diesen Punkt
gerichteter Aufmerksamkeit nicht finden.

Saundby spricht von einer paraplegischen und einer hemi-
plegischen Form der Pariisthesien. Die letztere ist jedenfalls
die bei weitem seltenere; Frankl-Hochwart konnte sie einmal
beobachten. Unter unseren Fillen war der hemiplegische Typus
nur einmal andeutungsweise vertreten.

Der objective Befund ist meistens ein sehr
diirftiger.

Das Gefiihl in den von den Pariisthesien betroffenen Teilen
1st 1 der Mehrzahl der Fille fiir die objective Untersuchung
viollig intact. Ich fand unter 36 Fiillen 22 Mal keinerler nach-
weisbhare Storungen, die anderen Autoren geben keine Zahlen,
doch finden wir bei allen die Angabe, dass die Sensibilitit ge-
wdihnlich normal sei, dass aber gelegentlich Hyperiisthesie und
Hyperalgesie und im Gegensatz dazu auch Hypalgesie vorkomme.
(Schultze) Nach meinen Erfahrungen und denen anderer
(Frankl-Hochwart) sind jedoch Hyperiisthesie und Hyper-
algesie durchaus ungewdhnlich: Frankl-Hochwart konnte
nur emmal Hyperalgesie finden; ich fand sie niemals, dagegen
12 Mal eine Hypasthesie, die auch aunsserhalb der Anfalle
forthestand.

Der folgende Fall stellt einen solchen dar, in dem diese
Sensibilititsstorung einen etwas erheblicheren Grad erreichte und
genau abgrenzbar war.

54 jabrige Frau, Wischerin.

Wiischt seit 23 Jahren; klagt schon seit langer Zeit iiber reissende
Schmerzen in den Hinden: Taubheitsgefiihl und Brennen in den drei

ersten Fingern der rechten Hand seit einem Jahr. Schon seit Jahren beim
Erwachen Taubbeitsgefiihl, auch dies besonders in den drei ersten Fingern.
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Die Untersnchung ergiebt normale Verhiiltnisse bis auf die Sensi-
bilitit. Awm IDorsum und der Vola manus werden beiderseits an den End-
phalangen des ersten bis vierten Fingers, ferner auch an der Mittel-
und Grundphalangen des zweiten Fingers leichte Pinselberiihrungen gar-
nicht, Nadelstiche nicht schmerzhaft empfunden, und auch das Unter-
scheidungsvermigen fiir Temperaturreize ist abgeschwiicht. Am fiinften
Finger empfindet die Kranke iiberall normal. Die Erscheinungen besserten
sich in mehrmonatlicher Behandlung (faradisches Handbad) wesentlich.

Niemals fand sich in unsern Fillen eine Hypalgesie, die
auch nur bis zur Handwurzel gereicht, geschweige denn iiber sie
hinausgegangen wire. Frankl-Hochwart dagegen spricht
von einem Falle, in dem die Hypalgesie die Schulter erreicht hat.
Und auch die Intensitit der Stérung rrmg' nie iiber das in dem
geschilderten Falle vorhandene Mass hinaus, war im Gegenteil
meist eine noch geringere.

Druckempfindlichkeit der Nervenstimme pflegt zu
fehlen.

Die Motilitit weist niemals erhebliche Storungen auf,
weder umschriebene Lihmungen noch Muskelatrophien, noch
Verinderungen der electrischen Erregbarkeit kamen vor. Auch
die Sehnenphiéinomene zeigen stets em normales Verhalten.

So beschriinkt sich fiir emne Reihe von Fillen das Sym-
ptomenbild auf die Pariisthesien und die Schmerzen und
verbindet sich 1n einer Minderzahl dieser Fille mit leichten
Storungen der Sensibilitit.

Damit ist wohl fiir einen Teil der Fille, doch mnicht fiir
alle die Symptomatologie erschipft: ausser diesen Stirungen
findet sich bei einer Anzahl von Kranken nimlich noch eine
Blisse der Haut der Finger und der Hiinde; unter den subjec-
tiven Beschwerden pflegen dann die Kilteempfindungen stark
hervorzutreten.

Wir haben oben in der Analyse der Nothnagel schen
Arbeit gesehen, dass Nothnagel diese ,vasomotorischen®
Symptome durchaus als integrierende Bestandteille der von
ithm beschriebenen vasomotorischen Neurose der Extremi-
titen ansah. Alle spiteren Autoren nehmen insofern einen
anderen Standpunkt ein, als keiner von ihnen regelmiissig
ein solches Absterben der Finger etc. fand. Die Haut-
farbe der Hinde ist meist nicht wveriindert, ,indessen ist
anch eine auffallend weisse Farbe derselben =zusammen mit
grisserer Kilte wilhrend der Anfille beobachtet worden®
(Sehultze). Andere Autoren sprechen auch von einer ge-
legentlich auftretenden Riéte oder Cyanose der betreffenden
Partien.

Unsere eigenen Fille lehren uns iiber diesen wichtigen
Punkt folgendes.

Fiinf Mal fanden sich Stérungen, die den von Noth-
nagel beschriebenen analog waren. Fine charakteristische
Schilderung dieser Erscheinungen finden wir im folgenden Fall.
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37 jabrige Fraun, Vor 10 Jahren Gelenkrheumatismus, Dieser ist ganz
geheilt. Vor etwa 8 Jahren grosse Aufregung; Ohnmachtsanfall. Seit
ieser Zeit allgemeine nervise Beschwerden, schreckhaft, fingstlich, weiner-
lich. Periode regelmiissig. Hat viel mit Wasser zu thun. Seit 4 Monaten
Beschwerden in den Hiinden, zuniichst Eingeschlafensein der Hiinde nach
dem Erwachen, Taunbheitsgefithl, Kriebeln: krampfartizes Ziechen in den
Hiinden, das sehy schm:amﬁaft ist, als ob der Arm ausgerissen wird; die
Schmerzen werden so heftig, dass sie schreien muss. Des Morgens sind
die Hiinde ganz steif, erst wenn sie sie in warmes Wasser gehalten hat,
werden sie wieder gut beweglich, Tagsiiber werden die Hinde zuweilen
anfallsweise weiss. wie Totenhiinde, alles Blut strémt dann aus ihnen
heraus: bald daranf werden sie brennend heiss, als ob sie verbriiht wiren.
Eine genaue Untersuchung, die sich auch auf etwaige Tetaniesymptome
bezog, ergiebt ein villig negatives Resultat.

Im ganzen treten in diesem Fall die vasomotorischen Sym-
ptome — Bliisse und Kiilte der Haut gefolgt von reactiver Rite
und Brennen — gegeniiber den Pariisthesien recht in den Vorder-
orund,

Im folgenden Falle sind Pardisthesien und locale vasomoto-
torische Symptome mehr zu gleichen Teilen vertreten.

A. E, 16jihriges Dienstmiidchen. Arbeitet in einer sehr kalten Kiiche.
Klagt iiber Pariisthesien, Taubheitsgefilhl, Abgestorbensein, Kriebeln in
den Fingern, besonders des Morgens und nach dem Tragen schwerer Lasten,
seit 8 Wochen EBeschwerden in den Hinden, seit 4 Wochen in den
Fiissen. Hiufig werden die Finger totenblass und ganz steif, so dass sie
sie kaum bewegen kaon, Der Zustand dauert mehrere Stunden. Das
Kriebeln erstreckt sich bis zur Schulter hinauf. Am Herzen acciden-
telles systolisches Geriusch. Die iibrige Untersuchung ergiebt villig
normale Verhiiltnisse,

Ein weiterer dhnlicher Fall betraf einen 35 jihrigen Mann,
bei dem ein erheblicher Grad von Alkoholismus vorlag. In drei
weiteren Fillen wurde mir berichtet, dass gelegentlich einmal
Totenfinger vorkommen.

In der ersten der eben mitgeteilten Beobachtungen diirfte
es wohl der Erwigung wert semn, ob wir es nicht mit einer
Abortivform der Raynaud’schen Krankheit zu thun
haben, wihrend in den iibrigen Fillen eine Einreithung in ein
anderes Krankheitsbild als das der Acroparisthesien uns nicht
miglich erschien.

Jedentalls geht aus unseren Erfahrungen in Uebereinstimmung
mit den der meisten iibrigen Autoren hervor, dass eine locale
Synkope, ein Absterben der Finger fiir gewothnlich nicht zum
Krankheitsbild der Acroparisthesie gehiirt; es kann wohl ge-
legentlich einmal vorkommen, aber da, wo es mehr in den
Vordergrund tritt, verwischt sich das ganze Krankheitsbild etwas,
und es treten Anklinge an andere bekannte Krankheitsbilder
auf. Wir begegnen hier zum ersten Male im Laufe unserer Kr-
orterungen einer Art von Krankheitsbildern, die man als Ueber-
gangs- und Verbindungstypen zwischen zwei sonst differenten
Krankheitsformen auffassen muss. Wir werden im Laufe unserer
Ausfithrungen noch recht oft Gelegenheit haben, auf solche
Uebergangsformen zuriickzukommen: sie sind gerade auf
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dem (Gebiet, das wir behandeln wollen, recht hiufig und von
grossem Interesse fiir die Aufklirung mannigfacher uns hier
interessierender Fragen.

Verlanf.

In der iberwiegenden Mehrzahl der Fille entwickelt
sich das Leiden ganz allmidhlich und aus geringen An-
fillen heraus. Ein die Patientin kanm belistigendes Kriebeln oft
nur in einer Hand bildet hier den Beginn, und erst allmiblich
entfalten sich die im weiteren Verlauf fiir die Kranken oft
hiochst listig und unangenehm werdenden Symptome zu voller
Hihe. Doch kommt auch ein acuter Beginn vor, so in Oppen-
heim’s schon erwihntem Fall.

Genauer beschreibt Friedmann emnen acut einsetzenden

Fall.

Gustav R., 23jihriger gesunder kriftiger Mann, dem bisher nie
kirperlich etwas nennenswertes gefehlt hat. Seit einigen Jahren in einer
Oelfabrik thitiz, wo er bald in kalte, bald in ziemlich heisse Fliissigkeit
in schnellem Wechsel zu greifen hat. Wibhrend er vorher noch nie
etwas iihnliches bemerkt hat, bekommt er plitzlich das Gefithl, als ob
beide Hiande geschwollen wiiren, dieselben sind steif, ungelenk; beim
Herabhiingenlassen Jucken und Brennen in ihnen, als ob sie eingeschlafen
wiiren, rechts nur an drei Fingern der Daumenseite, links an allen. Keine
Verfarbung, Sensibilitiit, namentlich fiir warm, beiderseits am Handriicken
etwas herabgesetzt. Sonst objectiv negativer Befund, Schon nach acht
Ta;]a:]en unter elektrischer Behandlung keine wesentlichen Beschwerden
mehr, '

In Bezug aut den Verlauf hat Friedmann drei Formen
von einander abzugrmizen versucht, eine Form mit passagerem
und intermittierendem, eine mit acutem und subacotem und end-
lich eine mit chronischem Verlauf; zwischen den einzelnen Formen
soll kein wichtiger Differenzpunkt in Bezng auf die sonstige
Aetiologie und Symptomatologie bestehen. Am hiufigsten ist
nach Friedmann die flichtige Form. Nach meinen Er-
fahrungen 1st jedoch die chronisch-intermittierende Form viel
haufiger, doch mag dabei immerhin beriicksichtigt werden, dass
bei der fliichtigen Form die Beschwerden so gering sind, dass
nur selten drzthicher Rat eingeholt wird. '

- Fiir die acute Verlaufsart kann die eben citierte Beobachtung
von Friedmann als Beispiel gelten.

Im Gegensatz zu diesem Fall mit seiner nur einwiichent-
lichen Dauer ist in der Mehrzahl der Fille der Verlauf ein
sehr chronischer und hartniickiger. Die Beschwerden dauern
oft Monate und Jahre lang fort: immer wieder kommen die
Kranken, um in ermiidender Einténigkeit dieselben Klagen zu
wiederholen. Doch pflegen immerhin die Beschwerden nicht
ganz continuierliche zu sein, meist tritt das Leiden in ein-
zelnen Anfillen auf: die Lieblingszeit fiir diese Anfille
sind, wie gesagt, die Morgenstunden. Als weitere die An-
fille aunslosende Momente sind besonders Manipulationen mit
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Wasser zu nennen, einmal soll das kalte, andermal das warme
Wasser von ungiinstiger Einwirkung sein. Andre Kranke be-
richten, dass die Pariisthesien besonders nach dem Tragen
schwerer Lasten, oder auch nach dem Herabhingen-
lassen der Arme eintreten. In der kalten Jahreszeit werden
bhisweilen, doch durchaus nicht immer die Beschwerden stirker.

Pathologie.

Wir haben als Componenten unseres Krankheitsbildes im
wesentlichen folgendes feststellen kiinnen:

1. Pardsthesien, die wir des niheren geschildert haben:
Kriebeln, Ameisenlanfen, Taubsein ete,

2. Schmerzen, meist reissenden Charakters nnd von
wechselndem, nicht auf ein Nervengebiet beschriinktem Sitz.

3. Stérungen der Empfindung, Hyper- und be-
sonders Hypisthesie.

4 Vasomotorische Storungen, Kilte und Blisse der
Haut.

Es erscheint mir unmiglich, fiir alle Fille einem dieser Sym-
ptome eine absolut dominierende Stellung einzurdumen.

In vielen Fillen handelt es sich in der That dauernd nur
um Pariisthesien, es fehlen eigentliche Schmerzempfindungen, es
fehlen Sensibilitiits- und vasomotorische Storungen, nichts
anderes ist vorhanden als Acroparésthesien. Dann kommb
eine zweite Gruppe, die immerhin noch sehr zahlreiche Fille
umfasst, Acropariisthesien und Schmerzen. Oft ist es hier so,
dass die Acropariisthesien zuerst da sind, in milder Form, sich
allmiihlich steigern und nun auch Schmerzen eintreten, aber um-
gekehrt sind aunch hier wieder Fille vorhanden, in denen
Schmerzen im Vordergrund stehen und die Pariisthesien nicht
einmal so stark sind, als in anderen nicht von Schmerzen be-
gleiteten Fillen.

Auch die objectiven Sensibilititsstorungen zeichnen nicht
gerade die Fille aus, in denen die iibrigen Stérungen am stiirksten
entwickelt sind, und ebensowenig sind dort, wo vasomotorische
Storungen vorhanden sind, die Pariisthesien, Schmerzen oder
Sensibilititsstérungen in hervorragendem Masse vorhanden.

Diese Differenzen in dem Krankheitshilde, die wir demnach
nicht ohne weiteres als einfache Intensititsunterschiede aunffassen
diirfen, haben zur Aufstellung einer Anzahl von Unterabteilun-
gen der Acroparisthesien gefiihrt.

Einen solchen Versuch hat Friedmann gemacht, der je-
doch dabei weniger auf die hier hervorgehobenen Differenzen in
der Symptomatologie achtet, sondern sich mehr an die ver-
schiedenen Arten der Aetiologie anlehnt.

Mehr Riicksicht anf die symptomatologischen Differenzen
nimmt Haskovee in der von ithm versuchten Einteilung.
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Er unterscheidet: erstens Pariisthesien ohne vaso-
motorischen Symptome (die eigentlichen Akropariisthesien
Schultze’s).

Zweitens primire Pariisthesien mit secundiren vaso-
motorischen resp. vasodilatatorischen event. trophischen Verinde-
rungen (die unten noch niiher zu besprechende Rosenbach 'sche
Form).

Drittens secundire Pariisthesien mit primiren vaso-
motorischen Veriinderangen (dia Nothnagel’'schen Fille).

Diese Einteilung beriicksichtigt vor allem das Verhiltnis
der Pariisthesien zu den vasomotorischen Symptomen. s scheint
auch mir dieser Punkt der wichtigste und sehr der Beriick-
sichticung wert zu sein, und ich glaube, dass wir vollkommen
berechtigt oder vielmehr sogar gezwungen sind, die reinen
Akroparisthesien von den mit vasomotorischen und
event. trophischen Symptomen vereinigten abzu-
grenzen. Objective Sensibilititsstérungen geringer
Art kinnen bei beiden Formen vorhanden sein oder
fehlen, und ebenso kinnen eigentliche Schmerzen fast
ganz fehlen oder etwas stidrker hervortreten. Es
scheint nicht, als ob wir berechtigt sind, je nach dem stirkeren
oder geringeren Vorwalten dieser Symptome mnoch weitere
Gruppierungen vorzunehmen, da in Bezng auf Aetiologie, Alter,
Geschlecht ete. hier zwischen den einzelnen Fillen kemerlei er-
hebliche Differenzen sich aufstellen lassen.

Im Krankheitsbild der beiden letzten Gruppen, die
Haskovec aufeestellt hat, spielen vasomotorische Symptome
eine erhebliche Rolle: in der zweiten Gruppe sollen sie secundir
den Pariisthesien folgen. Als Beispiel hierfir bringt er einen
eigenen Fall und citiert die von Rosenbach beschriebenen
Fille.

Haskovec’'s eigene Beobachtung ist folgende:

62 jihrige Frau, Climacterium mit 38 Jahren, dabei dfters Schwindel,
jetzt seit Jahren mit Unterbrechungen Gefiihl, als ob die Hand einschliefe,
dabei Unfihigkeit zu feineren Arbeiten. Spiter kommen Anschwellungen
fiber dem rechten Handgelenk hinzu, einmal trat ein herpesartiger Aus-
schlag auf, der von selbst verschwand. Die Untersuchung ergiebt ein,
wenn auch unbedeutendes Oedem iiber dem rechten Handgelenk. Die
Haut iiber den Fingern ist etwas geritet, auch die Finger selbst sind
etwas Gdematis. Sensibilitit objectiv ohne wesentliche Stérung. Ameisen-
lanfen, Kriebeln in der rechten Hand, Nervenstimme auf Druck etwas
empfindlich, nach einiger Zeit schwinden bei elektrischer Behandlung die
Rote und Schwellung, dagegen blieben die Pariisthesien bestehen.

Rosenbach hat das nachstehende Krankheitsbild ent-
worfen :

Es handelt sich um Kranke, die iiber wvage reissende
Schmerzen in den Hinden und Vorderarmen klagen. Bei der
Untersuchung finden sich an einem oder mehreren Fingern
beider Hinde die beiden kleinen Tubercula am proximalen Ende
der dritten Phalanx aufgetrieben und schmerzhaft. Gewdhnlich

Cassirer, Yasomotorizch-trophische Neurosen. 5
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sind beide Tubercula eines Fingers gleichmiissig ergriffen, meist
sind Finger beider Hinde beteiligt, nie sind die Danmen affi-
ciert. Bei Berithrungen, Druck este. der betreffenden Stellen
entsteht ein heftiger Schmerz, erst nachdem die Anschwellung
lingere Zeit geschwunden, hort dieser auf. Die Beweglichkeit
der Gelenke ist anfangs nur durch den Schmerz behindert. Eine
constante Begleiterscheinung dieser Auftreibungen sind Par-
isthesien und Schmerzen 1n den Vorderarmen und Fingern,
namentlich an der Streckseite 1m Geblete des Nervus ulnaris.
Fs besteht keine eigentliche Sensibilitiitsstirung, sondern nur
eine gewisse Hyperiisthesie gegen stiirkere Reize. Dagegen be-
steht Kiltegefiihl, Gefithl von Ameisenlanfen, seltener ein schnell
verschwindendes Hitzegefiithl. Keine betriichtlichen trophischen
Stérungen an der Haut, nur bei lingerer Dauer ist die Haut
iiber den Anschwellungen blau-rotlich verfirbt und sprode,
withrend sie an der Spitze der Finger oft weiss erscheint. Dauer
der Anschwelluing wenige Tage, bis Wochen und Monate. Reci-
dive in unregelmiissigen Zwischenriumen. Als Ursache wurde
oft stirkere seelische Erregung angegeben. Fast nur Frauen
wurden betroffen, und zwar mindestens ebenso oft solche der
besseren Stinde. Die meisten Fiille kommen zwischen 30 und
50 Jahren wor, das Climacterium erscheint bevorzugt. Alle
Patientinnen waren im allgemeinen nervis; eine Progression
fand, obwohl die meisten Fille jahrelang bestanden, fast nie
statt. Vereinzelt trat allmihlich eine Ankylose durch Verdickung
des Gelenks ein, diese kommt durch Auﬁagemng Von aussen
und Verdickung des Bandapparates zu Stande.

Rosenbach hiilt es fiir wahischeinlich, dass die Affection
ein rein nervises Leiden darstellt, dafiir spricht die auffallende
Symmetrie der Loealisation, das stets heobachtete Freibleiben
des Daumens, die auffallende Beteiligung der sensiblen Nerven
nn Gebiete des Vorderarmes und endlich die hauptsichliche
Localisation 1m Verlauf des ulvaren Handriickenastes. Am
chesten diirfte es sich um emne leichte Neuritis, die nur die
tieferen, zum Periost ziehenden Zweige betiiftt, handeln.

Es ist aunffallend, dass iiber idhnliche Beobachtungen nur
wenig bekannt geworden ist.

Unter ganz anderem Titel und mit ganz anderer Beziehung
beschreibt Pfeiffer ihnliche Dinge. Er fithrt sie unter dem
Titel ,Gichtfinger® an und identificiert die von ihm gefunde-
nen kleinen Knidtchen mit den sog. Heberden'schen
Knotchen., Er beschreibt Anschwellungen an den letzten
Interphalangealgelenken, bisweilen ist die ganze Gegend des
letzten Fingergelenkes werdickt, so dass die Gelenklinien wie
erhabene Wiilste hervortreten. Die Daumen bleiben stets frei,
die Anschwellongen sind zu Anfang eist schmerzhaft, spiter
oft nicht mehr, hiufig gehen lange Zeit eigentiimliche Empfin-
dungen in Fingern und Hinden der eigentlichen Krankheit vor-
aus, es wird iiber Taubsein der Finger geklagt und Aehnliches
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mehr. Es ist bald ein Finger, bald eine grissere Zahl befallen,
aber wie gesagt, die Daumen blaiben stets frei. Pfeiffer hilt
die Anschwellungen fiir ausschliesslich gichtischer
Natur und in ihrer Beschrinkung aunf die Endglieder der drei-
gliedrigen Finger fiir ein eigentiimliches und charakteristisches
Symptom, das in dieser typischen Form neben die gichtischen
Erkrankungen der Gelenke der grossen Zehen gestellt werden
muss. Bei chronischem Gelenkrheumatismus bleiben gerade diese
Gelenke stets frei. KEin typischer Gichtanfall geht nicht immer
voraus, aber Hereditit und andere Momente weisen stets anf
Gicht hin,

Von anderen sind diese Kniitchen wieder anders gedeutet
worden. Charcot!) sah sie ebenfalls, nach ihm sind es nichis
anderes, als die durch Knochenauflagerung etwas vergriisserten
Tubercula ossea. Harnsaure Salze finden sich absolut nicht in
ihnen. Die Knétchen haben danach mit den Tophi der Gicht-
kranken nichts zu thun. Wie man sieht, ist die ganze Frage
noch nicht spruchreif; eigene Erfahrungen habe ich micht, da
ich trotz daranf gerichteter Aufmerksamkeit keinen derartigen
Fall sah. Jedenfalls wird man gut thun, der Rosenbach’schen
A ffection, die man bisher meist ohne weiteres den’Akropariisthesien
guzihlte, vorliinfic noch eine Sonderstellung zu belassen.

Fiir die Fille des Nothnagel’schen Typus ist das Ver-
hiiltnis der vasomotorischen Stérungen zu den Pariisthesien nicht
mit Sicherheit zn bestimmen, Die ersteren scheinen allerdings
oft im Vordergrund zu stehen und die primiiren zu sein, anderer-
seits ist nicht zu bezweifeln, dass es Fiille giebt, wo ein Absterben
einzelner oder mehrerer Finger vorkommt, ohne dass je sensible
Reizerscheinungen die Folge gewesen wiren. Ich habe das von
einigen Patienten berichten horen, anch Haskovee beschreibt
einen Fall, bei dem beim Eintauchen der Hand in kaltes Wasser
oder anch spontan meist des Morgens die Hauvt des zweiten bis
vierten Fingers plitzlich erblasste und keinerlei Schmerzen und
Partisthesien dabel auftraten. Belkanntlich ist der einfache ,Toten-
finger* iiberhaupt eine nicht seltene Erscheinung, die sich bei
sehr vielen nervisen Personen, ferner auch bei Alkoholis-
mus und andern Intoxicationen, insbesondere aber bei
Erkrankungen der Niere findet. Fur die letztere Affection
beschreibt sie auch Senator, nachdem vorher besonders
Alibert und Dieulafoy auf sie aufmerksam gemacht haben.

Wie schon bemerkt, sind die mit vasomotorischen Sym-
ptomen verbundenen Fille von Akropariisthesien entschieden selte-
ner, als die einfache Form. Ich fand unter meinen Fillen nur fiinf der
ersteren Art. Beschrinken wir uns aber bei der Einrechnung der
vasomotorischen Stirungen nicht auf die an Hinden und Fiissen
beobachteten, sondern zihlen wir die Fiille dazu, in denen sich
sonst irgendwie vasomotorische Symptome zeigten, so haben wir

) Chareot, Oeuvres complétes, VII, p. 535.
g%
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noch drei Fiille zun erwiihnen, in denen fliegende Hitze,
Rétung des Gesichts, Herzklopfen vorkamen. Ferner
fand sich einmal Neigung zu Ohnmachten, dreimal eine
geringe nicht pulsierende Struma und einmal ein an die Meniére-
schen FErschemungen erinnernder Symptomencomplex, einmal
gab eine Kranke an, dass ihre Hiinde jetzt immer blau-rot aus-
sihen, objectiv liess sich jedoch nur eine geringe Abweichung
von der Norm erkennen. Auch weitere, allgemeinere Stéirungen
der Vasomotilitit konnten beobachtet werden. Diese Fiille bilden
dann die Ueberginge und Combinationen mit anderen vaso-
motorischen Neurosen und die Akroparisthesien sinken in ihnen
zu einfachen Symptomen herab. Ich sah sie in einem Fall, wo
sie sich mit dem angioneurotischen Oedem verbanden.
Windscheid hat sie als Symptom der climacterischen Neurose
beschrieben, Solis-Cohen erwihnt sie als ein Symptom seiner
yvasomotorischen Ataxie®. Auf diese Dinge komme ich
noch zuriick. Sie weisen jedenfalls darauf hin, dass eine ge-
wisse Labilitit des Gefisssystems zu den Grundlagen der Par-
dsthesien gehiren lkann.

Storungen, die iiber das Gebiet der vasomotorischen noch
hinaus gehen und vielleicht als trophische aufzufassen sind,
sind mir einmal begegnet.

ajihrige Niiherin. Swit einem Jahre Climacterium, seit spchs Monaten
zundchst an den Zehen Jucken, das aber bald nachliess, dann fingen die
Hiinde an zu jucken und einzuschlafen, besonders des Nachts und des
Morgens, ausserdem sollen sich in der letzten Zeit an den Hiinden haufig
Schrunden gebildet haben, fiir die Pat. eine Ursache nicht weiss. Die
Haut der Finger soll sehr spréde geworden sein, schliesslich habe sich
auch dfter eine Blisse der Finger eingestellt, wenn diese auch nicht gerade
wie Totenfinger aussahen. Die Untersuchung ergiebt eine eigentiimliche
Beschaftenheit der Haut der Hiinde. Diese ist leckweise und zwar rechts
stirker als links runzlig, rauh, trocken und abschilfernd; im Gebiet dieser
Hautverinderung findet sich eine Anzahl Rhagaden, die schmerzhaft sind,
aber leicht wieder zuheilen sollen. Es bestehen Pariisthesien und ein
spannendes Gefithl in den Hinden, aber keine Schmerzen und keine ob-
jectiven Sensibilititsstéorungen, Die Sehnenphiinomene an den Armen sind
gtark erhéht. Kleine, nicht pulsierende Struma, kein Gefiissgerfiusch iiber
der Struma, kein Exophthalmus, systolisches Gerfinsch an der Herzspitze,
sonst keine Veriinderungen am Herzen, Puls augenblicklich beschleunigt,
spiiter nicht mehr. Urticaria factitia.

Da die Patientin keine Angaben dariiber zu machen ver-
mag, wie und wann die Veriinderungen in der Haut, die man
als eine Xerose der Haut bezeichnen muss, entstanden sind,
so konpen wir iiber das Verhiltnis dieser Stirungen zu den
iibrigen auch nichts Bestimmtes aussagen. Bemerkenswert ist
in dem Falle anch noch das Bestehen der Urticaria faectitia, die
ebenfalls 1m Sinne eines gewissen Grades von Vasolabilitit ge-
deutet werden kann.

Der Versuch einer Gruppierung der hier beschriebenen
Symptomencomplexe ergiebt naturgemiiss die Aufstelling von
zwel Gruppen. In die erste haben wir die reinen Acro-
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parédsthesien zu rechnen, wihrend in die zweite die von
Nothnagel geschilderten und mit vasomotorischen
Symptomen verkniipften Paridsthesien gehéren. Eine
scharfe Grenzlinie existiert nicht, denn es giebt auch Fille von
Acroparisthesien, wenn sie auch mcht gerade sehr hiiufig sind, in
denen gelegentlich einmal vasomotorische Symptome auftreten,
ohne jemals i Krankheitsbild Bedeutung zu erlangen. Unter den
der zweiten Gruppe zugehorigen Fillen giebt es solche, bei
denen die vasomotorischen Symptome ganz im Vorder-
grund stehen, ganz das Bild beherrschen; sie bilden
den Uebergang zu den spiater zur Darstellung ge-
langenden leichteren Formen der Raynaud'schen
Krankheit. Dass auch Fille vorkommen, m denen eigentiim-
liche trophische Stiirungen vorliegen, sahen wir eben. Sie
ordnen sich keimem bestimmten Krankheitsbild unter. Ebenso
wurden die Uebergiinge zu den allgemeineren vasomotorischen
Neurosen bereits erwiihnt. In der Aetiologie besteht wohl kein
durchgreifender Unterschied zwischen beiden Gruppen, in der
zweiten scheint das Uebergewicht der Franen nicht so bedeutend
zu sein, Starke und plotzliche Kalteemmwirkungen, Vergiftungen
spielen hier eine grissere Rolle. In Bezug aunf die sensiblen
Symptome lisst sich zwischen beiden Gruppen kein bedeutender
Unterschied feststellen.

In wieweit sind wir nun berechtigt, diese Symptomen-
complexe iiberhaupt als selbstéindige Leiden aufzu-
fassen? .

Schultze beantwortet diese Frage mit folgenden Worten:
yriur diese Berechtigung oder wenigstens fiir die vorliufige Be-
rechtigung spricht der Umstand, dass es schwierig und geradezu
unmdoglich ist, ihn — den Symptomencomplex — zur Zeit mit
einem bekannten anderweitigen Krankheitsbild zuo identificieren.
Schultze's Meinung geht weiter auch dahin, dass es ebenso
wenlg angeht, ihn als Teilerscheinung irgend eines anderen,
bekannten Krankheitsbildes aufzufassen.

Wir haben nun bereits gesehen, dass in der Symptomatologie
dieser Zustiinde andere Krankheitszeichen ausser denen der Acro-

ariisthesien und Acrosynkope sich nur in geringer Anzahl

den, lier nnd da wird iiber eine Animie oder iiber eine
Neigung zn rheumatischen Erkrankungen berichtet, kanm mehr.
Aber emmen wichtigen Punkt aus der Krankheitsgeschichte dieser
Personen haben wir bisher absichtlich noch nicht beriihrt, die
Frage niimlich, ob die betreffenden Kranken die Zeichen einer
allpemeinen Neunrose, insbesondere einer Hysterie oder Neur-
asthenie aufweisen. Wenn wir den Angaben der fritheren
Autoren beziiglich dieses Punktes folgen wollten, so kinnten
wir das Vorhandensein solcher Symptome einfach verneinen.
pAllgemeine Nevropathie spielt hier durchaus keine Rolle, die
Patientinnen hatten hier und da Kopfschmerz, eine klagte iiber
Schwiiche nnd vermehrtes Durstgefithl. Dies ist alles Positive,
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was ich in der Anamnese finde, bei allen iibrigen stiess das
Examen auf durchaus negative Angaben“ (Frankl-Hochwart).
Schultze erklirt, dass gewdhnlich die Erscheinungen einer all-
gemeinen Neurose oder Psychose fehlen, und Bernhardt sagt,
wdie in Rede stehenden Dinge einfach als hysterisch abzu-
fertigen, ginge nicht an®, die Patientinnen wiirden 40—50 Jahre
alt, ohne von nervisen Beschwerden etwas zu wissen, und es
liessen sich aunch keine weiteren Zeichen von Hysterie mnach-
welsern.

Demgegeniiber ergeben die Nachforschungen in unseren
eigenen Fillen doch ein erheblich anderes Bild. Wir haben 30 Mal
Angaben iiber diesen Punkt aufgezeichnet, 10 Mal wuarde ausdriick-
lich constatiert, dass allgemein nervisse Beschwerden fehlen, wiih-
rend ihr Vorhandensein in dem Rest der Fille angegeben wird, Es
fanden sich daranter drei Mal ausgeprigte hysterische Er-
scheinungen (Anisthesien und Krimpfe). In allen iibrigen
Fillen bekamen wir nur die Angaben, dass die betreffenden
Kranken im allgemeinen nervos, leicht reizbar, schreckhaft,
ingstlich, weinerlich, oft verstimmt waren. Hiufig fanden wir
als Ausdruck dieser Ueberreizung des Nervensystems eine
Steigerung der Sehnenphinomene an den Beinen, manchmal
auch an den Armen; zwei Mal kamen typisch hemikranische An-
falle vor.

In Procentzahlen ausgedriickt hatten wir also in 65 pCt.
der daraufhin untersuchten Fille Symptome einer
allzemeinen Neuropathie. Dabei mag aber darauf auf-
merksam gemacht werden, dass die Acroparisthesien ihrerseits
insofern aus dem allgemeinen Rahmen der neuropathischen Sym-
ptome herausfielen, als sowohl ihre psychische Entstehung, wie
besonders ihre psychische Beeinflussbarkeit sich kaum je deutlich
nachweisen liessen. Und andererseits verdient es jedenfalls volle
Beriicksichtigung, dass immerhin noch in 35 pCt. der Fille
neuropathische Veranlagung mnicht nachweisbar
war, selbst wenn wir diesem Punkt ausdriicklich Auf-
merksamkeit schenkten.

Die Akroparisthesien koénnen also auch nach
unseren Erfahrungen nicht ohne weiteres als Teiler-
scheinungen einer allgemeinen Neuropathie aufge-
fasst werden, aber in der iiberwiegenden Mehrzahl
der Fille entstehen sie auf dem Boden einer solchen
durch Schidlichkeiten specieller Art, iiber die wir
bereits das niitige gesagt haben,

Wir sind mit diesen Feststellungen der Frage nach der
Natur der Krankheit bereits niher getreten. Da anatomi-
sche Befunde nicht vorliegen, miissen wir versuchen, aus dem
klinischen Bild die Genese der Krankheit abzuleiten,

Nothnagel hat fiir seine Fille, wie erwiihnt, als Grund-
lage einen arteriellen Krampf angenommen. Fiir diese Auf-
fassung sprechen in der That die Blidsse der Haut, wie die ver-
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schlimmernde Einwirkung der Kiilte, und dieser Teil des Sym-
ptomencomplexes kann gewiss nicht gut anders erklirt werden.
Die Erklirung ist aber nicht anf die Genese der Pariisthesien
anwendbar, etwa durch Annahme einer secundiren Schidigung
der peripheren Nervenenden durch ungeniigende arterielle Er-
nihrung. Dem widerspriche durchaus das klinische Bild, das ja in
der Mehrzahl der Fiille die Akrosynkope iiberhaupt vermissen lisst.
Schultze nimmt demgemiiss mit Recht an, dass die Gefiss-
verengerung nur eine coordinierte Teilerscheinung der
anderen nervisen Symptome ist, und dass irgend eine gemein-
same Ursache sowohl die gefiissverengernden Apparate, als
die sensiblen Nerven irgendwo krankhaft verindert. Wir
werden demgemiiss als Grundlage der einfachen Akropariisthesien
eine Affection der sensiblen Bahnen an irgend emer Stelle ithres
Verlanfes, als Grundlage der vasomotorischen Symptome eine
solche der Vasomotoren resp. inshesondere der Vasoconstrictoren
zu setzen haben. Die Moglichkeit, dass die letzteren reflectorisch
bedingt sind, liegt wohl fiir eine Anzahl von Fillen vor (siehe
dariiber die physiologischen Vorbemerkungen), aber auch damit
kommen wir dort nicht aus, wo sensible Erscheinungen ganz
oder wenigstens anfangs fehlen.

Wo greift die Stérung an und welcher Art ist sie?

Sinkler hat Storungen der Blutversorgung des Hals-
marks angenommen. Bernhardt meint, dass es nicht be-
rechtigt sei, fiir alle Fille ein und dasselbe ursiichliche Moment
Zu supponieren; er st geneigh, Sinkler's Ansicht fiir eine Anzahl
von Fallen gelten zu lassen. In anderen Fillen sucht er die
Ursache in einer auf die peripheren sensiblen Nerven einwirken-
den Schidlichlkeit (z. B. hohen oder niedrigen Temperaturen), da-
durch sollen Reizzustinde in den vasomotorischen Centren des
Markes ausgelist werden. So werden die sensiblen Nerven un-
geniigend mit Blut versorgt, doch kiénne aunch eme directe
Schidigung der sensiblen Nerven die Ursache sein.

Sehr vorsichtig spricht sich Ballet aus. Ks wire voreilig,
zu behaupten, dass das Riickenmark oder die Medulla oblongata
nichts mit der Pathogenese des Syndroms zu thun haben, viel-
leicht handle es sich aber in der That doch nur um eine Lision
der Nervenstimme. Wenn ja, so sei sie jedenfalls von der Neu-
ritis verschieden.

Laquer meint, es handle sich um eine Sensibilitits- (Er-
schipfungs- oder Beschiftigungs-) Neurose, von der nicht zu
entscheiden sei, ob sie durch Reizung der peripheren Endapparate
oder durch Contraction der kleinsten Hautgefiisse, oder durch
einen functionellen Erschipfungszustand in einem spinalen
Centrum zu Stande komme.

Auch Schultze #iussert sich nur sehr vorsichtig: destrue-
tive Erkrankungen des centralen Apparates sind nicht anzu-
nehmen, ebensowenig organische Erkrankungen hinterer Wurzeln
oder degenerative Zustinde im Sympathicus. Awusfithrlich wird
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die Frage behandelt, ob die Ursache der Affection in einer ana-
tomisch nachweisbaren Verinderung der sensiblen Nerven, be-
sonders ihrer Endiste und Endapparate zu suchen ist. Dagegen
sprechen: Fehlen der Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstimme
und Muskeln, Fehlen von Muskelatrophie nnd von Verdnderungen
der electrischen Erregbarkeit, ferner auch der auffallende
Wechsel der Erscheinungen, der an die Neuralgien erinnert, und
der Mangel an Progression. Die ifter beobachtete Hyperiisthesie
und mehr noch die Hypiisthesie lassen dagegen eher den Ge-
danken an emme gribere anatomische Liision aufkommen, eine
definitive Antwort ist noch nicht zu geben. Schultze denkt,
ohne diese Ansicht zn urgieren, an eine eventuelle Affection der
Bindegew ebsspindeln {Renaut sche Korperchen). Ks liesse sich
eine directe Eunmk:mg von gewissen Schiidlichkeiten (Er-
kiltungen oder Giften) auf die Hautnervenendigungen und die
kleinsten sensiblen Nerveniistchen mit oder ohne weitere Aus-
breitung des Leidens nach oben zu vermuten.

Weniger Zuriickhaltung bei Beurteilung dieser Fragen legt
sich Friedmann auf. Alles spricht nach ihm fiir den peripheren
Sitz, zwel Momente wirken ein: Empfindlichkeit der Nerven
durch die allgemeinen Ernihrungsverhiiltnisse bei den animischen
Personen, und Gelegenheit zu voritbergehenden Blutstauungen,
die entweder durch die Kalte direct erzeugt werden kinnen oder
durch irgend eine andere Circulationsstiirung im venosen Blutlanf,
wie sie z. B. die Nacht mit ibrer Muskelruhe xmuhmn‘ehend
produciert oder schlechte Herzaction und Artericsklerose dauernd
bewirken. Die Akropariisthesie ist demnach als eine typische
und leichte Form von functioneller Neurose der peripheren sensiblen
Nervenenden aufzufassen. Damit ist vor allem eine Progression
ausgeschlossen und die Miglichkeit gegeben, dass bei Fortfall
der Schiidigungen wieder normale Verhiiltnisse eintreten. Die
vasomotorischen Symptome beriicksichtigt F riedmann, soweit
ich sehe, gar nicht. Edinger ist am ehesten geneigt, dhnlich
wie Friedmann, Circulationsstéirungen im Bereich der peripheren
Nerven als Ursache anzunehmen. Nach Frankl-Hochwart ist
es unwahrscheinlich, dass ein anatomischer Process vorliegt, er
neigt der Annahme einer vasomotorischen Neurose zu.

Wir haben bereits betont, dass es jedenfalls nicht angeht,
Pariisthesien und vasomotorische Symptome auns der Affection
einer Nervengattung zu erkliren, weil dagegen die sich klinisch
scharf auslnmgundn Uﬂ&bh&urrmkmt der beiden Symptomengruppen
spricht. Wenn wir uns nun " der itiologischen Momente erinnern,
die die Entstehung des Symptomencomplexes begiinstigen, so
werden wir uns im allgemeinen der Ansicht derer anschliessen,
die in Veriindernngen der letzten sensiblen und wvasomotorischen
Endigungen die Ursache der Erkrankung suchen. Dass diese
Veriinderungen einen destructiv- progressiven Charakter nicht
haben koénnen, muss man in der That daraus schliessen, dass
auf Jahrzehnte hinaus (in emnem unsere Fille 18 Jahre lang)

——
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eine Weiterentwicklung des Krankheitsbildes im Sinne etwa emer
Neuritis mit Lihmungen oder Anésthesien nicht vorkommt. Von
der Neuritis unterscheidet sich die Affection pathologisch ja auch
schon dadurch, dass ihre Verteilung eine andere ist. Es werden
im allgemeinen nicht einzelne Nerven in einem grosseren oder
geringeren Teil ihres Verlanfes befallen, sondern die peripheren
Endigungen einer grossen Anzahl von Nerven. Das oft beob-
achtete Auftreten der Stirungen in typischen Anfillen ldsst
uns die Affection in die Reihe derjenigen Krankheiten stellen,
bei denen das krank machende Agens 1n gleichsam cumubierender
Wirkuug periodisch seinen Einfluss ausiibt, wihrend i den
Intervallen klinisch eine Abnormitit nicht zu Tage tritt. Unter
diesen A ffectionen ist die unserem Symptomencomplex am niichsten
stehende die Neuralgie. Dass freillich die Akropariisthesien
keine Neuralgien sind, das braucht nicht auseinandergesetzt zu
werden, es fehlen deren Hauptsymptome, der schwere, heftige
Schmerz und die Beschriinkung auf ein Nervengebiet ebenso
wie die Druckpunkte und die Begleitsymptome der Neuralgie,
Rite, Schweisssecretion etc. Freilich sind auch die Akro-
pardisthesien in gewissem Sinne systematisierte Krank-
heitserscheinungen  insofern, als sie gleichliegende und
unter denselben functionellen wund nutritiven Bedingungen
stehende Teile des peripheren Nervensystems in  Mit-
leidenschaft ziehen. Als eine weitere Aechnlichkeit mit den
Neuralgien miissen wir wenigstens nach unseren Erfahrungen
die so hiufig bestehende neuropathische Diathese anffassen. Auf
deren Boden vermégen die erwiihnten Schiidignngen ihren krank
machenden Einfluss auszniiben. Wie wir nns hierbei die Wirkung
dieser TDiathese vorzustellen haben, bleibt hier, wie in allen
itbrigen Fillen, wo wir mit diesem Begriffe rechnen, ungewiss.
Wir konnen nur umschreibend sagen, durch eine ab origine
vorhandene oder irgendwie erworbene Schwiche des Nerven-
systems besteht in diesem eine Widerstandsunfihigkeit, die schon
geringen angreifenden Schiidlichkeiten einen krank machenden
Einfluss erlaubt. Wir konnen wohl noch einen Schritt weiter
gehen und in einer Anzahl von Fiillen annehmen, dass besonders
das vasomotorische Nervensystem in einem Zustand
itbermissiger Labilitit sich befindet. Wo irgend eine
nerviise Diathese nicht vorliegt, immerhin also in der Minderheit
der Fille, sind andere Factoren massgebend, so eine Animie,
die nach allgemeinen Erfabrungen die Extremitiitenenden und
die dort liegenden Gebilde am ehesten schidigt, oder Ver-
giftungen, von denen einzelne, wie der Alkohol, wie wir
wissen, besonders die Nerven der gipfelnden Teile affizieren.

Man hat oft aus der symmetrischen Verteilung dieser (und
anch anderer) Affectionen auf ein Ergriffensein des centralen
Nervensystems schliessen zu sollen geglaubt, doch mit Unvecht;
denn die Erfahrungen gerade bei der Neuritis machen es uns
durchaus plausibel, dass auch bei peripherem Krankheitssitz
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eine mehr oder minder symmetrische Verteillung der Storungen
resultieren kann.

Wenn wir nun im einzelnen die Zuriickbeziehung der Sym-
ptome anf die supponierten functionellen Alterationen ins Auge
fassen, so kiinnen wir da nur Vermutungen iiussern. Der
nicht seltene Uebergang der Pariisthesien in leichte Hypiisthesien
liisst es uns wahrscheinlich erscheinen, dass diese auf einer
Affection der sensiblen Hautnervenendigungen be-
rubhen. Immerhin besteht auch die Miglichkeit einer Beteiligung
der sensiblen Gefissnerven, iiber deren Vorhandensein wir
uns oben schon ausgelassen haben. [Die Kilte und Blisse der
Teile ist fiir gewohnlich auf eine directe Affection der Vaso-
constrictoren zuriickzufithren; wo sensible Reizerscheinungen
fehlen, ist eine andere Erklirung nicht moglich, wo sie sehr in
den Vordergrund treten und die vasomotorischen Symptome nur
mehr gelegentlich sich zeigen, kann eine reflectorische
Reizung der Vasoconstrictoren in Erwigung gezogen
werden. Die Vasodilatatoren kommen nicht in Be-
tracht, da deren Lihmung, wie ich schon mehrfach betont
habe, keine Aniimie producieren kann. Die motorischen Nerven-
endigungen bleiben stets verschont. Das darf uns nicht iiber-
raschen, wenn wir einerseits an die giinzlich verschiedenen Lage-
und Ernihrungsverhiltnisse dieser Nerven denken und ferner
beriicksichtigen, dass gerade fiir die ber den Akropariisthesien
wirkenden Schiidlichkeiten die motorischen Nerven weniger em-
phindlich zu sein scheinen, als die sensiblen und vasomotorischen.
Nach meiner Auffassung stellen also die Akropar-
isthesien in ihrer einfachsten Form (Schultze’scher
Typus) eine sensible Neurose dar, in ithrer aus vaso-
motorischen und sensiblen Symptomen zusammenge-
setzten Varietit (Nothnagel'scher Typus) eine vaso-
motorisch-sensible Neurose. Es sind die peripheren
sensiblen Haut- und Gefidssnervenendigungen bei
der ersten Form, beider zweitendazu noch die peri-
pheren gefiissverengernden Nerven (oder anch deren
Ganglien) Sitz der Krankheit. Die Affection der
letzteren ist direct oder reflectorisch bedingt.

Diagnose.

Die Diagnose ist fiir die meisten Fille der reinen Akropar-
iisthesien micht schwer, wenn wir uns daran halten, dass andere
Symptome ausser den Spitzenpariisthesien, den Schmerzen
und geringen objectiven, meist nicht auf bestimmte
Nervengebiete verteilten Sensibilititsstorungen
fehlen. Fiir die Nothnagel'sche Form kommen dazu noch die
vasomotorischen Symptome.

Im vorigen Abschnitt haben wir bereits die Punkte hervor-
gehoben, die eine Abgrenzung gegen die Neuritis und gegen
die Neuralgie gestatten. Auch da, wo bel einer leichten Form
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der sensiblen Neuritis Motilitéitsstérungen und Atrophien ganz
fehlen, wird die Beschrinkung der Pariisthesien auf einzelne
Nervenbahnen, deren Verlauf sie dann proximalwirts zu folgen
pilegen, und die ansgesprochene Druckempfindlichkeit der Nerven-
stdimme, ferner wohl auch das Fehlen der Sehnenphinomene
die Diagnose stellen lassen. Fille dieser Art, die immerhin den
Akropariisthesien recht dhnlich sehen kénnen, hat Friedmann
verdffentlicht. Die von Buzzard publicierten Beobachtungen,
die der Autor selbst als periphere Neuritiden klassificiert, sind
ebenfalls geeignet, die Aehnlichkeit der Symptomatologie der
beiden Affectionen vor Augen zu fithren. Buzzard’'s Kranke
klagten iiber ein Bremnen, Ziehen, Kriebeln, Eingeschlafensein,
daneben kamen auch vasomotorische Symptome meist allerdings
von Gefisslihmung vor. Die Beschwerden pflegten am Morgen
heftiger zu sein und waren an der Peripherie am stirksten ent-
wickelt. Als entscheidende Merkmale der Neuritis finden sich
aber stets Liihmungen mit Herabsetzung der elektrischen Er-
regbarkeit. Es sind demgemiiss auch alle spiiteren Autoren darin
einig, die Buzzard’schen Fille den Akropariisthesien nicht zuzu-
rechnen, immerhm diirfen wir in 1hnen doch eine wertvolle Be-
stitigung der Anschanung iiber die Pathogenese der Akropar-
asthesien sehen, die deren Ausgangspunkt in leichtesten Ver-
dnderungen der sensiblen und vasomotorischen Nerven sucht.

Noch niher stehen den Akropariisthesien Fille, wie sie
Sehmidt beobachtet hat. Er konnte bei 21 Kranken nehen
Akropariisthesien und Pariisthesien teilweise neuralgiformen
Charakters ein- oder doppelseitige Druckempfindlichkeit des
Plexus brachialis feststellen. Es handelte sich stets um Individuen
mit tuberkuliiser Lungenspitzenaffection; auf der Seite. wo die
Lunge am stirksten erkrankt war, sassen in der Regel auch die
stirkeren Pariisthesien. Als Unterscheidungsmerkmale gegen die
mehr selbstindigen Alkropariisthesien giebt Schmidt ihre
Haufigkeit bei miinnlichen Individuen und ihre oft constatierte
Einseitigkeit an, ferner die Druckschmerzhaftigkeit der Nerven-
stimme, er glaubt, dass als iitiologisches Moment hauptsichlich
rein mechanische Bedingungen in Betracht kommen, also Druck-
und Reizwirkungen leichtester Art, die die erkrankte Lungenspitze
anf den benachbarten Plexus brachialis ausiibt. Dafiir spricht
nach ihm auch der hiufig zu beobachtende Parallelismus der
phthisischen Krscheinungen mit den Pariisthesien.

Auf die Abgrenzung gegen die Neuralgien braucht nicht
noch einmal eingegangen zu werden. Dagegen miichte ich noch
emige Worte iiber die Unterscheidung von den professionellen
Neunrosen sagen. KEs giebt ja auch unter diesen Formen, be;
denen nicht sowohl spastische und paretische als sensible Sym-
ptome das Bild der Krankheit ausmachen. Eine weitere Aehn-
lichkeit besteht darin, dass auch die professionellen Neurosen
meist auf dem Boden der allgemeinen Neuropathie entstehen.
Der durchgreifende Unterschied ist der, dass die professionellen
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Neurosen regelmiissig erst im Anschluss an eine bestimmte
Arbeit entstehen, wihrend bei den Akropariisthesien leichte
Arbeit 1m Gegenteil oft von Nutzen ist, und nur die Einwirkung
gewisser mit der Arbeit verbundener Schiidiichkeiten sie auslast.
Frankl-Hochwart hebt noch besonders das Fehlen der
typischen morgendlichen Anfiille bei den Beschiifticungsneurosen
hervor. Auch die Einseitigkeit der Pariisthesien ist wenigstens
fiir die Daner bei den Akroparisthesien ungewdhnlich. Be-
merkenswert 1st auch, dass trotzdem die Kranken ihre Arbeit
weiter fortsetzen, durch geeignete Behandlung die Pariisthesien
verschwinden kénnen, wie ich das bei einer Melkerin sah. Eine
Beschifticungsneurose wiirde unter solchen Verhiltnissen sich
wohl stets verschlimmern.

Sehr schwierig kann sich die Beantwortung der Frage ge-
stalten, ob in gewissen Fillen von Hysterie, wo tiber Kriebeln
in den Fingern geklagt wird, dieses Symptom als hysterisches zu
bezeichnen und in die Kategorie der ibrigen Symptome einzu-
rethen ist. Stellt es sich heraus, dass auch die Akroparasthesien,
wie die iibrigen Symptome, ihr hysterisches Stigma an sich
tragen, indem sie ihre psychische Entstehung verraten und offen-
kundig dem FEinfluss von Vorstellungen ausgesetzt sind, also
z. B. ber abgelenkter Aufmerksamkeit verschwinden, im An-
schluss an seelische Erschiitterungen auftreten, so werden wir
kein Recht haben, diese Symptome von den iibrigen hysterischen
abzusoendern. Frankl-Hochwart betont als Unterscheidungs-
merkmal wieder das Fehlen typischer Anfille, das Fehlen von
Verfiirbungen, die Einflusslosighkeit thermaler Reize. Diese Unter-
scheidungsmerkmale geniigen aber keineswegs immer zur Unter-
scheidung, die morgendlichen Anfille fehlen auch bei der typischen
Form der Akropariisthesien, auch Verfirbungen sind, wie wir sahen,
keineswegs die Regel. Andererseits sind vasomotorische Reiz- und
Lihmungssymptome bei der Hysterie durchaus nichts unge-
wohnliches. Wir werden uns daher mnicht selten ohne villige
Autklirung des Verhiiltnisses der localen zu der allgemeinen
nerviisen Affection bescheiden miissen, jedenfalls miissen wir be-
herzigen, dass ein enger Zunsammenhang zwischen der all-
gemeinen Neurose und den Akropariisthesien besteht, wenn wir
auch, wie schon betont, diese Akropariisthesien mnicht durch-
gehends als Symptom der allgemeinen Neurose auffassen diirfen,

Ganz das gleiche gilt fiir das Verhiltnis der Akropariisthesien
zu der Neurasthenie.

Schon vor lingerer Zeit hat Berger iiber eine eigentiim-
liche Form von Pariisthesien berichtet, die neben manchem ge-
memsamen doch auch viele Unterschiede von unseren Akropar-
isthesien anfweisen. Es handelt sich da meist um jugendliche
Individuen, bei denen anfallsweise ausserordentlich intensive,
wenn anch nicht eigentlich schmerzhafte Pariisthesien auftraten
(eim Gefithl von Ameisenlanfen, Stechen, Prickeln, seltener
Brennen). Die abnormen Empfindungen erscheinen nach lingerem
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Stehen oder auch nach wenigen Schritten, nicht so sehr bei
lingerem, selbst stundenlangem Gehen, sie ziehen voa der Hiifte
nach den Zehen, entweder gleich doppelseitig oder erst nur auf
einer Seite; sie konnen auch dauernd einseitig bleiben. Regel-
miissig besteht ein hochgradiges Schwichegefiihl; em Anfall
dauert gewdhnlich einige Minuten, die Anfille kommen oft, die
unangenehmen Empfindungen breiten sich bis in die Hypo-
chondrien aus. Vasomotorische Stérungen fehlen, nur einmal
fand sich, gleichsam als Aura, eine Hyperhidrosis; trotz jahre-
langer Daner des Leidens finden sich keine weiteren Symptome,
in einem Fall waren Kiilte und Alkohol von schlechtem Kinfluss.
Das Leiden ist sehr peinlich und quilend; Arsen scheint giinstig
zu wirken, Der Autor fasst die Affection als eine eigentiimliche
Form von Haut- und Muskelpariisthesien auf, er glaubt auch fiir
das Schwichegefiihl, dem eme nachweisbare objective Stérung
nicht gegeniiber steht, Pariisthesien sensibler Muskelnerven an-
schuldigen zu sollen. Die Affection scheint nicht hiufig zu sein,
doch konnte ich einen Fall beobachten, auf den Berger's
Schilderung durchaus passte. Die Kenntnis des Symptomen-
complexes geniigh, wn 1hn von den Akroparisthesien zu unter-
scheiden.

Ueber die Unterscheidung von der Tetanie und den
tetanoiden Zustinden macht Frankl-Hochwart tolgende
Angaben: Bei den ausgesprochenen Fillen von Tetanie besteht
natiirlich keine Schwierigkeit, ,man vergesse aber nicht, dass es
auch Fille giebt, die anch der Tetanie zunzurechnen sind, bei
denen die Leute nur iiber Paréisthesien klagen und weder
Krimpfe noch Trousseau'sches Phinomen haben. Es sind
dies meist Schuster, Schneider; der Ort, wo sie erkranken (be-
sonders Wien, wo die Tetanie endemisch ist), die Zeit (Mirz,
April) bringen auf die richtige Fihrte, Der Nachweis des
Chvostek’schen Phénomens und der elektrischen Uebererreg-
barkeit vervollstindigt die Beweisfilhrung, dass es sich um die
abortive Form von Tetanie (tetanoide Zustinde) handelt.”

Sternberg hat darauf aufmerksam gemacht, dass im An-
fangsstadium der Akromegalie typische Akroparisthesien auf-
treten, sie gehiren zu den frithesten Erscheinungen der Krank-
heit und gehen oft der Ausbildung der Vergrisserungen voraus.
Eine Verwechselung kann auch dadurch begiinstigt werden,
dass die Symptome beider Affectionen oft mit dem Climacterium,
die der Akromegalie allerdings mit einem pathologisch ver-
frithten Climacterium zusammenfallen. Wenn im Anfang nicht
immer eine sichere Diagnose moglich ist, so ergiebt nafiirlich
sehr bald die weitere Entwickelung geniigende Anhaltspunkte
fiir die event. Annahme der Akromegalie.

Uebrigens hat auch Verstraeten schon einen Fall von
Akromegalie beschrieben, in dem friihzeitig Akroparisthesien
zusammen mit Akrosynkope vorhanden waren, und Souza-
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Leite teilt einen typischen Fall mit, in dem schon Jahre
lang Totenfinger vorausgingen,

Wir hiitten nun weiter die Differential - Diagnose mit der
Erythromelalgie und der Raynaud’'schen Krankheit
zu besprechen, wobei besonders die mit vasomotorischen Sym-
ptomen verbundene Nothnagel'sche Form inbetracht kiime. Doch
sel diesbeziiglich anf die beiden niichsten Kapitel verwiesen.,

Von den organischen Krankheiten des centralen
Nervensystems kommen differential-diagnostisch nur wenige
inbetracht, zuniichst die Tabes dorsalis. Hier sind bekannt-
lich oft genng Pariisthesien vorhanden, und sie bilden bisweilen
auch das erste Symptom der Kramkheit, Sie bevorzugen dann
besonders das Ulnarisgebiet; bleiben Akroparisthesien einmal
lange Zeit auf dies Gebiet beschriinkt, so wird man vielleicht
daran denken kimnen, ob sich nicht gelegentlich hinter so harm-
loser Aussenseite die schwere spinale Erkrankung versteckt, da
ja die eigentlichen Akropariisthesien nur selten im Gebiet eines
Nerven liingere Zeit isoliert bleiben. Natiirlich werden erst
sicherere Zeichen der Tabes deren Diagnose gestatten.

Dass gelegentlich auch einmal in Verbindung mit der Lues
spinalis ein der Akropariisthesie dhnliches Bild wenigstens an
den oberen Extremitiiten wvorkommen kann, beweist folgender
Fall.

E., Witwe, 43 Jahre alt. Der Mann ist an progressiver Paralyse ge-
storben; Pat, hatte zwei Aborte und zwei Fehlgeburten; sie ist seit
mehreren Jahren nervis. Vor zwei Jahren hatte sie nach einem grossen
Aerger das Gefiihl, als ob ihr Gesicht mit einer kalten Maske mg\edﬁﬁkt
wiirde, das dauerte einige Sekunden. Vor einiger Zeit litt sie an Gelenk-
rheumatismus, bei dem auch die Wirbelgelenke afficiert gewesen sein
sollen. Jetzt klagt sie iiber ein Gefithl von Kiilte, Kriebeln und Steifig-
keit in den Armen, besonders im rechten. Am Morgen ist es so Bt&rﬁ
dass sie erst gegen 9 Ubr morgens wieder die normale Gelenkigkeit ihrer
Finger zuriickbekommt. Das Beklopfen der Halswirbelsiinle ist schmerz-
hatt, die Untersuchung der Sensibilitit und Motilitit ergiebt an den
oberen Extremitiiten villlig normale Verhiltnisse. Die rechte Pupille und
die rechte Lidspalte sind enger als die linke, die Pupillenreaction und der
ophthalmoskopizche Befund sind normal, Im vergangenen Jahre bestand
zeitweise eine Incontinentia urinae, ausserdem im rechten Bein Lihmungs-
gefithl. Die Kniephiinomene sind beiderseits stark erhoht, jedoch bestehen
keine Epaamen, Beim Erheben des rechten Beines macht sich eine ge-
ringe Schwiiche bemerklich, beim Gehen wird das rechte Bein deutlich
u.emg-m benutzt, im linken Bain besteht ein leichter, aber deutlicher Grad
von Hypalgesie, besonders wird kalt und warm weniger gut unterschieden
als rechts.

Es liegt also eine Andeuntung des bei Lues spinalis so
hiinfigen Brown-Séquard’schen Symptomencomplexes vor. Aunch
die Blasenstmungen vielleicht auch die Pupillendifferenz im
Verein mit den Angaben der Anamnese machen das Bestehen
einer Lues cerebrospinalis hichst wahrscheinlich. Zweifelhaft
ist, inwieweit die Akroparisthesien hier als selbstindiger Sym-
ptomencomplex aufzufassen sind. Man konnte annehmen, dass
sie durch leichte specifisch-syphilitische Reizungen, besonders der



Diagnose. 127

Meningen und der extramedulliren Wurzeln zustande gekommen
sind. Den besten Aufschluss dariiber hiitte der Verlauf resp.
die Reaction auf aie specifische Behandlung gegeben. Leider
konnten wir dariiber, da wir die Patientin bald aus den Augen
verloren, nichts erfahren.

Bruns beschreibt folgenden Fall: Bei einer seit langem
hysterischen Frau entwickeln sich i Hénden und Fiissen heftige
Pariisthesien, zuniichst ohne jeden objectiven Befund. Daher
wird die Diagnose Akropariisthesien gestellt. Im Lanfe der
niichsten Monate bildet sich aber eine deutliche Schwiiche der
Beine heraus, daneben besteht Ataxie, es kommt zu schwerer
immer zunehmender Animie und die Section ergiebt eine com-
binierte Hinterseitenstrangerkrankung.

In denjenigen — seltenen — Fiillen, in denen die Par-
dsthesien in hemiplegischer Form auftreten, wiire an eine Ver-
wechslung mit anatomisch bedingten Hirnleiden zu denken, so-
weit diese mit Schiidigungen der sensiblen Bahnen in dem hinteren
Teil der inneren Kapsel oder mit solchen der Schleife verbunden
sind. Doch wird eine genane Untersuchung wohl immer An-
haltspunkte fiir eine richtige Wertung der Symptome ergeben.
Friedmann beschreibt folgenden Fall.

G5 jahriger Mann, vor fiinf Jahren Gichtanfall, seither gesund, jetat
hiunfige kurze Schwindelanfiille, starke Arteriosklerose, Spuren von Eiweiss
im Urin. Vor zwei Monaten zum ersten Mal plétzlich beim Einsteigen in
die Pferdebahn zugleich mit einem leichten Schwindelanfall Gefiilhl wvon
Prickeln im fiinften Finger und in der Ulnarseite des vierten. Die Par-
fisthesien halten wiihrend der folgenden zwei Jahre an, es kommt nicht
zu einem eigentlichen Sch!agﬂnfﬂll, und der Schwindel wird allmihlich
zeringer,

Friedmann, der den Fall den Akropariisthesien zurechnet,
wenn er ihn auch einer besonderen Gruppe einreiht, supponiert
als Grundlage einen Gehirnherd. Er glaubt, dass eine solche
(Gemese hei einseitig begrenzter Verbreitung der Pariisthesien
iiberhaupt nicht so selten sei. Dass Pariisthesien dieser Art als
Vorliufer oder Begleiterscheinungen von Hemiplegien vor-
kommen, kann ich aus eigener Erfahrung bestitigen, wie das
iibrigens auch sonst wohl bekannt ist. Doch halte ich es fiir
richtiger, derartige Fille nicht den Akropariisthesien zuzurechnen,
sondern ihnen gemiiss ihrer pathogenetischen Stellung ihren
Platz bei den Hemiplegien einzuriumen, als deren leichteste Form
bezw. als deren Vorliufer sie zu gelten haben. Im Fried-
mann'schen Falle geniigen die vorhandenen Symptome, die
Arteriosklerose, der Schwindel und der geringe Eiweissgehalt
des Urins in Verbindung mit der halbseifigen Localisation der
Paristhesien durchans, um den ganzen Fall als eine Hemiplegia
levissima auf dem Boden der Arteriosklerose zu bezeichnen.

Von Intoxicationen kommt zuniichst der Ergotismus in
Betracht. Unter seinen Symptomen nehmen bekanntlich Spitzen-
pariisthesien den Hauptplatz ein. Schon ihre grosse Verbreitung
diirfte sie meist von der Akroparisthesie unterscheiden. Dazu
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kommen anderweitize Vergiftungssymptome, Stérungen des
Appetits, der Darmtunctionen ete., ferner heftiges Durst- und
Hungergefiihl, weiter Contracturen in zahlreichen Muskelgruppen,
so dass in solchen Fiillen sich eine Unterscheidung von selbst
ergicht. Fiir die leichtesten Fille, die noch am ehesten eine
Aehnlichkeit mit den Akropariisthesien haben, wird der anam-
nestische Nachweis der Ergotinanfnahme die Sachlage klar-
stellen.

Dass bei Alkoholikern Zustinde von Akroparisthesien
vorkommen, ist bereits erwithnt. Frankl-Hochwart teilt dhn-
liches von Diabetikern mit. HEs giebt wohl noch eine ganze
Reihe von Dyscrasien, in denen gelegentlich dhnliche Zustinde
beobachtet wurden. Wir haben bereits den Morbus Brigh tii
erwihnt, dahnlich steht es mit der uratischen Diathese. Meist
tritt in solchen Fillen das Grundleiden so stark in den Vorder-
erund, dass wir keine Ursache haben, den Akroparisthesien eine
klinische, speciell eine diagnostische Bedeutung beizumessen. Auf
die Diagnose dieser verschiedenen Affectionen emzugehen, ist
hier daher nicht der Platz.

Prognose.

Die Prognose ist quoad sanationen keine sehr gute.
Dass der Verlanf oft ein sehr chronischer ist, wurde bereits be-
tont, dass jedoch auch in solchen Fillen Heilungen vorkommen,
beweist mir ein Fall der eigenen Erfahrung, wo die Patientin
wegen eines anderen Leidens die Poliklinik aufsuchte und er-
zithlte, dass sie vor Jahren an Zustiinden gelitten hatte, die nach
der Schilderung nur typische Akroparisthesien gewesen sein
konnten. Hiufiger als vollige Heilungen sind langdauernde
Intermissionen. Besser ist die Prognose fiir die acut entstehen-
den Formen.

Es steht andererseits fest, dass das Leiden un-
begrenzt lange bestehen kann, ohne dass irgend eine
Complication dazu kommt.

Eine Gefihrdung fiir das Leben des Individuums bedingen
die Akropariisthesien natiirlich nicht.

Therapie.

In den zahlreichen Fillen, in denen hiufiges Manipulieren
mit Wasser itiologisch wirksam war, wird man den Kranken
eine Beschrinkung dieser Thiitigkeit anraten miissen. Auch dort,
wo Ueberanstrengung mit Platten, Nihen ete. von Bedeutung
fiir die Entstehung der Akropariisthesien war, wird man
soleche Thitigkeit verbieten. Freilich sind die Kranken nur
selten in der gliicklichen Lage, solchem Rate Folge leisten
zu konnen, und wir miissen also oft auf andere Mittel bedacht
sein. Am besten hat sich uns die Elektricitit bewihrt, be-
sonders in der Form des faradischen Pinsels oder des
faradischen Handbades. Hierdurch wurden die Beschwer-
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den oft wenigstens fiir lingere Zeit gemildert, und die Kranken
verlangten, was fiir den Effect der Behandlungsmethode spricht,
wenn sie sich neuen Schiidlichkeiten ausgesetzt hatten und die
Alkropariisthesien wieder anfgetreten waren, wieder danach zuriick.
Die Behandlung ist anch von anderer Seite vielfach empfohlen
worden ; ich will nicht verschweigen, dass ich auch Misserfolge
zu verzeichnen hatte, bei denen keine Besserung oder gar eine
Verschlechterung eintrat. Von anderen Methoden der elektrischen
Behandlung ist Galvanisation des Halsmarks empfohlen
worden, ferner anch von Haskovece Franklinisation. Ueber
die von Frankl-Hochwart angeregte Massagebehandlung
fehlen mir Erfahrungen, dagegen sah ich von der von Fried-
mann empfohlenen schwedischen Heilgymnastik auch einige
Erfolge.

Weiter werden hydriatische Proceduren in Anwendung

% zogen, bald sind warme, bald kalte lokale oder allgemeine

ader mit Erfolg versucht worden, auch wechselwarme Douchen
wurden angewendet, ferner spiritndse Einreibungen in ver-
schiedenen Formen. In einem Fall, der sehr hartudckig war,
hatten Salzwasserabwaschungen den meisten Erfolg,

Die medikamentise Therapie ist dort in Anwendung zu
ziehen, wo die Akroparisthesien sich auf dem Boden einer ]J:, 8-
krasie, insbesondere emner Animie entwickeln. Hier werden die
'_I‘::rmca, Avsen, Phosphor, Chinin, Strychnin, wohl auch Brom
und Digitalis benutzt werden miissen, doch wird von allen Seiten
betont, dass hier die Erfolge der Behandlung recht bescheidene
sind. Die von Saundby proklamierte Hchﬂm!lung mit Rhabarber
und Calomel, die in seinen Fillen glinzende Resultate ergab,
kann patw gemdss nur da von Wirkung sein, wo Erkrankungen
des Magen-Darmapparates die Akroparisthesien bedingen.

Cassirer, Vasomotorisch-trophische Nenrosen. 9
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Drittes Kapitel.
Die Erythromelalgie.

Im Jahre 1878 beschrieb Weir-Mitchell einen Krankheits-
zustand, der durch ein paroxysmales Auftreten von Schmerzen,
Rite und Schwellang der Fiisse charaktensiert war. Er gab
diesemn Symptomencomplex den Namen Erythromelalgie. Schon
einige Jahre vorher hatte er anf ihn aufmerksam gemacht, doch
in einer wenig gelesenen Zeitschrift, und so kam es, dass
diese erste Veroffentlichung keine Ver br eitung unter den Aerzten
fand, Weir-Mitchell stitzte sich bei semer zweiten Publi-
cation auf sechs Fiille eigener Beobachtung und stellte ausserdem
aus der fritheren Literatur noch weitere fiinf zusammen, in denen
er das Krankheitsbild vorzufinden glaubte. Die beiden iiltesten
sind die von Graves (1843), dann folgt je ein von Paget
(1871), Grenier (1873), Vulpian {IEH'}) beschriebener. Dazu
kommt noch ein weiterer von Weir-Mitchell nicht erwédhnter
Pall von Sigerson. Die zweite, wichtige und zusammentassende
Publication iiber die Erythromelalgie rithrt wvon Maurice
Liannois her und stammt ans dem Jahre 188(0. Er brachte
einen eigenen genan beobachteten Fall bei, erwihnte einige
andere inzwischen publicierte und erweiterte unsere Kenntnisse
iiber die Erythromelalgie, der er den Namen Paralysie vaso-
motrice des extrémites zu geben vorschlug, mm mannig-
facher Weise. Die Erwartung der Autoren, dass nun, wo die
Aufmerksamkeit auf die Krankheit gelenkt war, die Verdffent-
lichungen einschligiger Beobachtungen rascher aufeinanderfolgen
wiirden, erfiillte sich nicht; nur hier und da wurde ein Fall
mitgeteilt und erst 1nn Jahre 135]4: erschien wieder eine zusammen-
fassende Schilderung des Krankheitshildes aus der Feder von
Lewin und Benda, die besonders dadurch bemerkenswert war,
dass die beiden Autoren zum ersten Mal mit voller Sicherheit die
Behauptung aufstellten, die Erythromelalgie sei kein selb-
stindiges Krankheitsbild, Lewin und Benda konnten
40 Fille (37 aus der Literatur und drei eigene) zusammenstellen.
Um die weitere Forschung auf diesem Gebiete hat sich dann
noch Eulenburg in mehrfachen Publicationen verdient gemacht:
Dehio veriffentlichte einen ersten anatomischen Befund, der
allerdings nur das durch Operation resecierte Stiick eines Nerven
betraf; Auerbach publicierte den ersten Fall, in dem eine voll-
stindige pathologisch - anatomische Untersuchung des Nerven-
systems vorgenommen wurde. In jiingster Zeit ist Weir-
Mitchell selbst wiederholt von neuem auf das Thema zuriick-
oekommen.
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Das Symptomenbild gehdrt zweifellos zn den selten zur
Beobachtung kommenden. Ich konnte circa 90 Beobachtungen
sammeln. Von einer Anzahl Publicationen iiber Fille won
Erythromelalgie sind mir weiterhin noch die Titel bekannt ge-
worden, ohne dass es mir gelang, iiber den Inhalt dieser Ver-
offentlichungen etwas weiteres zu erfahren. Ferner sind ap
verschiedenen Stellen noch eine Reihe von einschligicen Beob-
achtungen kurz erwihnt. Unter 7000 Fillen der Poliklinik von
Professor Oppenheim fand sich nur ein Fall. Ausserdem
hatte ich noch Gelegenheit, einen Fall aus der Privatpraxis von
Professor Oppenheim zun beobachten; beide werden unten
noch aunsfithrlich mitgeteilt werden,

In der folgenden Schilderung werde ich mich zuniichst
einmal ganz darauf beschriinken, festzustellen, unter welchen
Verhiltnissen ,Erythromelalgie® d. h. das Symptomenbild der
yroten schmerzhaften Glieder® iiberhaupt vorkommt, und welches
die speciellen Kennzeichen sind, die diesen Zustand charakte-
risieren ; dagegen sehe ich vorliufig von einer Schildsrung der-
jenigen verschiedenen Krankheitszustinde ab, anf deren Boden
das Symptomenbild erwiachst. Die Erdrterung der schwierigen
Frage des Verhaltnisses der Erythromelalgie zu diesen Krank-
heitszustinden verschiebe ich ans mannigfachen Griinden.

Aetiologie.

Alter, Geschlecht. Dass die Erythromelalgie selten ist,
wurde schon gesagt. Nach den Memungen der ersten Autoren,
die iiber Erythromelalgie schrieben, soll sie hauptsichlich bei
Ménnern vorkommen. Meine Zusammenstellungen ergeben zwar
auch ein Ueberwiegen der Minner, doch ist es nicht sehr er-
heblich und kann sehr wohl ein zufillig bedingtes sein; ich
fand, dass 46 Mal Minner und 32 Mal Frauen betroffen waren;
in den Publicationen der letzten Zeit handelte es sich recht oft
um Frauen.

Ueber das Alter, in dem die Affection vorkommt, belehrt
folgende Tabelle.

Von 1—10 Jahrven 2
w 11—20 2
w 21—30 -, 21
] 31—40 n 13
" 11-—50 n 11
51700—=00 5 12
” EU_T{} ” 2

iiber Tl PE R 2

Die iibergrosse Mehrzahl der Fiille findet sich demnach in
dem Alter von der Pubertit an bis zum Beginn des Senium
(57 unter 65 im Alter von 20—60 Jahren). Aber sowohl die
Kindheit wie das Greisenalter bleiben nicht ganz verschont.
Der jiingste Fall, von dem berichtet wird, stammt von Henoch,
der bei einem zahnenden Kinde ein der Erythromelalgie sehr

()
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ahnliches Krankheitsbild beobachtete; Baginsky sah einen der
Schilderung nach typischen Fall bei einem 10 jihrigen Knaben,
Heimann einen solchen bei einem 13jihrigen, Graves bei
einem 16 jihrigen Midchen, Den iltesten von Erythromelalgie
befallenen Patienten beobachtete ebenfalls Graves, ene
§2jihrige Fran, Woodnnt sah die Affection bei einem 73 jihrigen
Manne.

Der Beruf und die Lebensste!llung sind von keinem
wesentlichen Einfluss auf die Entstehung des Leidens, doch
kommen zwei Momente immerhin in dieser Beziehung zur
Geltung. Wiederholt findet sich in den Anamnesen Erythro-
melalgiekranker die Angabe, dass das Leiden im Anschluss an
Anstrengungen im Bernf entstanden ist; so berichtet Weir-
Mitchell von einem Manne, der seine Hand durch Klopfen
mit einem kleinen Hammer ldngew Zeit hindurch sehr angestrengt
hatte, die gleiche Veranlassung war in einem Falle Morgan’s
gcg{:bul beide Male betraf die Erythromelalgie hier die Hiinde.
Noch hiufiger kommt als auslosendes Moment eine Ueberan-
strengung der Beine in Betracht, so bei einem Patienten von
Grenier, bei Fillen wvon "I.VLll—I'-I]t{,hf_.ll bei Lannois,
dessen Kr EL]J]\.EI die ersten Erscheinungen nacl}. anstrengrenden
Miirschen als Soldat empfand, in Morgan’s zweitem und in
Bernhardt's Fall. Ein Kranker von Sachs und Wiener hatte
10—12 Stunden tiglich angestrengt mi¢ der Maschine zu nihen
vehabt. Die beiden Autoren behaupten, dass Schneider auf-
tallend oft befallen werden, und schieben das auf die unbequeme,
gekreuzte Stellung der Beine dieser Leute.

Von besonderer Bedeutung fiir das Zustandekommen des
Symptomenbildes scheinen aber auch hier, ebenso wie bel der
Akropariisthesie gewisse thermische Schudlichkeiten zu
sein. Der Einfluss der Kiilte, insbesondere der nassen Kiilte
wird schon von Liannois hervorgehoben. Sturge’s Kranker
war Fischer und gewohnt, mit nackten Fiissen 1m Meere zn
stehen, auch Weilr-Mitchells erster Patient war Seemann
und als solcher dauernd Kilte und Niisse ausgesetzt. Dehios
und Fischers Patientinnen waren Wischerinnen. Auch Elsners
Patientin hatte viel zu waschen, Thermale Schidlichkeiten wirkten
ferner bei Pagets Patienten ein, der sehr viel kalte Bider
und Douchen nahm und tiglich seine Fiisse in eiskaltes Wasser
stellte, nebenbei bemerkt, ein gutes Beispiel dafiir, dass die
Kaltwasserbehandlung sogar auch in 1hren Auswiichsen gar nicht
so neuen Datums ist, wie meist geglaubt wird. In Mackensies
Fall handelt es sich um einen Locomotivfiihrer, dessen Ober-
kiirper stets sehr heiss war, wiihrend die Fiisse oft genug eiskalt
blieben. Aehnliche Verhiltnisse bieten der Fall von Auché
und Lespinasse, Fall IT u. III von Morgan, die von Finger,
Schenk, Pezzoli, Pajor Fall 1. Ein Kranker Weir-
Mitchells hatte wvor mehreren Dezennien einen Hitzschlag
erlitten und war seitdem immer intolerant gegen calorische
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Einfliisse. Bemerkenswert ist auch Wendels Beobachtung:
die betreffende Patientin hatte viel mit dem Awusringen von in
heisse Carbollésung getanchten Kleidern zu thun. Es glebt freilich
anch genug Fiille von Erythromelalgie, in denen Schidlichkeiten
dieser Art nicht wvorliegen; so weist Eulenburg darauf hin,
dass nur in einem von seinen drei Fiillen #hnliche Dinge in
Frage kommen. Immerhin glaube ich, dass man diesen Ein-
fliissen eine gewisse Wirksamkeit nicht absprechen darf.

Es mag gleich hier bemerkt sein, dass in den Fillen von
intermittierendem Hinken, das Erb in einer grossen Arbeit vor
kurzem wieder geschildert hat, oft von denselben Schidlichkeiten
die Rede 1st.

Auch das hiiufige Vorkommen von Rheumatismus in der
Anamnese der Erythromelalgie-Kranken verdient in diesem Zu-
sammenhang erwihnt zu werden, da nicht zu leugnen ist, dass
thermale Einfliisse anch die Entstehung dieses Leidens begiinstigen.
Priidisponierend wirkten wvielleicht m manchem Falle vorausge-
gangene schwere Krankheiten, die eine Reduction des allgemeinen
Erniihrungszustandes herbeifithrten, ohne dass eine engere Be-
ziehung zwischen der vorausgegangenen schweren Krankheit, mag
diese nun Typhus oder Dysenterie oder Malaria etc. gewesen sein,
und der Erythromelalgie anzunehmen wiire. In gleicher Weise
ist iiberhaupt jede Unterernihrung des Kérpers von Einfluss, sei
sie nun durch Entbehrungen, durch chromische Krankheiten u. a.
bedingt. Es verdient aber hervorgehoben zu werden, dass auch
bei einem sehr giinstigen Zustande des Allgemeinbefindens Erythro-
melalgie zur Beobachtung gelangte.

Gifte, seien sie nun organischer oder anorganischer Arft,
scheinen nichts zur lirntstLhunfr der Krankheit beizutragen. Lues
fand ieh im ganzen nur sechsmal erwilint; nur in einem Fall von
Personali konnte man an eine directe Beziehung zwischen dieser
und der Erythromelalgie denken, doch ist es sehr zweifelhaft, ob
man den Fall als Erythromelalgie gelten lassen darf. In einem Fall
Luzzatos ist vom Autor emn enger Zusammenhang zwischen
der Lues und der Erythromelalgie wohl angenommen, aber nicht
sichergestellt worden; in einem spiiteren von Personali er-
scheint mir die Diagnose auf Erythromelalgie nicht berechtigt.
Alkoholismus findet sich in der Anamnese nur ganz ver-
einzelt, niemals lag Bleivergiftung vor, einmal wurde bei einem
Metallarbeiter an eine schiidliche Wirkung des Kupfers gedacht.

Finige Male betraf die Affection Frauen im Climacterinm,
einmal (Weir-Mitchell Fall VI) traten acht Tage, nachdem
Patientin in einen Fluss gefallen war und die gerade bestehen-
den Menses aufgehirt hatten, die ersten Erscheinungen ein, Im
ganzen liegen keine Anhaltspunkte dafiir vor, dass die Stirung
des Ablaufs der genitalen Functionen, insbesondere Graviditiit,
Puerperium, Menstruationsanomalien, Climacterinm i irgend
einer Weise vorbereitend aut das Erscheinen der Erythromelalgie
wirken ; es mag dies besonders im Hinblick darauf hervorgehoben
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werden, dass wir bei den Akropariisthesien in dieser Beziehung
ein anderes Verhiltnis fanden. BSchliesslich fand sich noch in
emnigen Fillen ein locales Trauma (Prentiss, Weir-Mitchell,
Lewin-Benda, eigene Beobachtung). In Luzzato’s Fall
hatten wiederholte Fracturen den spiiter afficierten Teil getroffen.
Wir werden auf diese Fille, die im ganzen eine Sonderstellung
einnehmen, spiiter noch zuriickzukommen haben.

Symptomatologie.

Das Wort Erythromelalgie bezeichnet gut die hauptsiichlichsten
Merkmale der Affection ,Schmerzhaftigkeit und Rite an den
Gliedern®. Das beherrschende und bisweilen im Beginn zuniichst
einzige Symptom ist der Schmerz und zwar ein Schmerz
von ganz besonderer Art, ein brennender, stechender Schmerg,
von einer oft iberwiltigenden, enormen Intensitit, als ob
lebendes Feuner in der Haut wiire, wie es von einem Kranken
geschildert wird. Kin anderer Kranker vergleicht ihn dem wvon
einem starken galvanischen Strom hervorgebrachten Gefiihl
(Collier), eine meiner Patientinnen schildert das (refithl in 1hren
Fiissen so, als ob sie lange Zeit anf Eis gestanden hiitte und
daun in eine wirmere Umgebung komme. Die Schmerzen setzen
bisweilen von vorn herein mit voller Heftigkeit ein, oder sie
entwickeln sich erst langsam zu voller Héhe; dann sind es im
Anfang oft mehr unangenechme Sensationen, iiber die die
Kranken zu klagen haben; keine eigentlichen Schmerzen, sondern
mehr ein Kriebeln, ein Eingeschlafensein, ein taubes Gefiihl,
allmahlich erst entwickelt sich daraus der Schmerz zu einer
immer steigenden Intensitiit, bis schliesslich die Kranken durch
ihn auf’s unertriglichste gequilt und gemartert werden, schlaflos
werden und in ihrer Verzweiflung nicht wissen, wo aus noch ein.
Diese hiichsten Grade werden zwar nicht in jedem Falle erreicht,
aber es unterliegt nach der Schilderung zahlreicher Autoren
keinem Zweifel, dass die Erythromelalgie zu den allerschmerz-
haftesten Affectionen zu rechnen ist, die iiberhaupt vorkommen.
Der Schmerz hat im allgemeinen einen intermittierenden Charakter,
inshesondere im Beginn der Affection, wihrend er spiter oft genug
dauvernd wird, aber auch dann noch mit gelegentlichen Exacer-
bationen einhergeht. In den meisten Fillen wird er durch drei
Momente gesteigert, durch Herabhingenlassen des
schmerzenden Gliedes, durech Wirme und durch
Anstrengung. Eine Horizontallagerung der afficierten Teile,
unter Vermeidung irgendwelcher Bewegungen ist wohl ansnahms-
los schmerzlindernd, dasselbe gilt in der iiberwiegenden Mehrzahl
der Fille auch fiir die Application der Kilte. Dadurch ist es
bedingt, dass im Winter der Zustand der Kranken oft ein leid-
licher ist. Aber es werden doch auch Ausnahmen berichtet.
Bernhardt erzihlt von seinem Kranken, dass er Kiilte schlecht
vertrug, ebenso war es in Eulenburg’s drittem und in
Finger’s allerdings diagnostisch recht zweifelhaftem Fall, auch
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Prentiss berichtet ausdriicklich in seiner ersten Beobachtung,
dass zwar Hochhalten des betroffenen Armes Erleichterung bringe,
aber nicht Kiilte.

Ehe wir uns mit der Verbreitung des Schmerzes iiber die
emmzelnen Korpergebiete beschiiftigen, wollen wir des =zweiten
charakteristischen Symptoms der Erythromelalgie gedenken, der
Rote und Schwellung. Die Rote tritt, was schon die
ersten Beschreiber des Symptomenbildes Weir-Mitchell und
Lannois hervorheben, oft nicht gleichzeitig mit dem Schmerz,
sondern erst einige Zeit nach seinem KErscheinen auf. So war
es in Weir-Mitchell's erstem Fall, der einen 40 jihrigen See-
mann betraf; dieser empfand zuniichst dumpfe, tiefsitzende
Schmerzen im linken, dann im rechten Fuss, und erst nach drei
Monaten kam gelegentlich im Anschluss an Anstrengungen Rite
und Anschwellung dazu. Noch deutlicher wird das Vorausgehen
des Schmerzes in folgender Beobachtung Weir-Mitchell's:

38 jihriger Mann. Juni 1873 zum ersten Mal brennende Schmerzen
an beiden prossen Zehen, im Anschluss an erhebliche Anstrengung; in
der Ruhe keine Schmerzen, keine Verinderung im Aussehen der Teile.
Nach sechs Wochen Heilung. Februar 1876 wieder nach Anstrengungen
neue Schmerzen in beiden grossen Zehen, besonders rechts, allmihliche
Aunsbreitung der Schmerzen auf die Planta pedis. Druckempfindlichkeit
dieser Teile. Im December desselben Jahres Steigerung der Schmerzen;
jetzt zum ersten Mal bemerkte der Kranke eine Rite des rechten Fusses,
eine Anschwellung seiner Venen.

Die weitere Entwicklung des Falles interessiert uns hier
nicht. — Auch in Woodnut’s Fall folgte die Rotung erst
nach einigen Wochen dem Auftreten der Schmerzen. 6—8 Wochen
betrng in Morgan's zweitem Fall die Zwischenzeit zwischen
dem ersten Auftreten der Schmerzen und der Rite. Aehulich
war es in Senator’s Beobachtung, in einem Fall von Lewin-
Benda u. s. w. Demgegeniiber darf aber auch nicht iibersehen
werden, dass gar nicht selten Réte, Schwellung und Schmerz
doch gleichzeitig miteinander auftreten. Als prignantes Beispiel
sel hierzu ein Fall von Eulenburg citiert, wo bel emer
28 jidhrigen, aus neuropathischer, zu Muskelatrophien disponierter
Familie stammenden Dame nach einer schweren Entbindung
plistzlich bei Nacht dusserst heftige Schmerzen in beiden Héinden
und damit gleichzeitiz Rite und Hitze der Hiinde auftraten. Sehr
prignant wird das gleichzeitige Auftreten der Rite, Schwellung
und Schmerzen auch von Pezzoli geschildert. Noch zahlreiche
weitere Fille weisen dasselbe Verhiiltnis auf. Es ist wichtig,
von vornherein daran festzuhalten, dass eine bestimmte Abhingig-
keit der beiden Symptomgruppen in dem Sinne ctwa, dass die
Riste irgendwie als ein in directer Abhiingigkeit von den Schmerzen
stehendes Symptom aufzufassen wiire, in den klinischen That-
sachen keine Stiitze findet. Sehr deutlich zeigt Auché et
Lespinasse’s Fall, dass auch einmal die Rote das primiire
und die Schmerzhaftigkeit das secundiire Symptom sein kann.
Die beiden Autoren konnten beobachten, wie z B. bei Herab-
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hiingenlassen des afficierten Gliedes zuniichst einmal eine immer
tiefer werdende Rite zungleich mit Hitzegefithl und auch
objectiver Erhithung der Hanttemperatur sich einstellte, und wie
allmihlich aus dem Hitzegefiihl ein schmerzhaftes Brennen
wurde. Die Rite ist, in den klassischen Fillen wenigstens und
im Beginn der Affection die der activen Hyperdmie, eine
Congestionsrite. Die Farbe der betroffenen Teile ist eine hell- bis
purpurrote, wverbunden mit einer Turgescenz der Haut, mit
Klopfen und Pulsieren der Arterien, und mit Venenerweiterung.
Nach Weir-Mitechell's Schilderung wird jedoch die anfinglich
active Hyperdmie allméhlich eine passive, die Arterien héren auf
zu schlagen, die hellrote Farbe geht allmihlich in eine blaulich-
rote und violette tiber, und es finden sich deutliche Zeichen einer
mangelhaften Oxydation des Blutes. Diese allmihbliche Farben-
verinderung wurde auch von anderen Auntoren beobachtet, und
ein Uebergang vom hellen Rot durch alle Farbennuancen des
Rot und Blan zu einem lividen Blau und einem deutlich cyanoti-
schen Aussehen der Teile festgestellt. Besonders denthich war
das in Gerhardt’s Fall zu sehen, den auch Eulenburg
spiater untersuchte.

44 jiahrige Schneiderin, Schwiichliche Constituton. Frither Herzklopfen,
Ohnmachten, unregelmissige Menstruation. Ganz plotzlich tiberwiiltigende
Schmerzen in Hinden und Fiissen, zugleich damit aunffiillige, glithend heisse
Rite an Fingern und Zehen, Berithrungen fiusserst unangenehm. Steigerun
der Erscheinungen nach einem elektrischen Handhsuﬁe. Zeitweise sin
anch jetzt schon die betroffenen Teile bldulich kalt, mit einzelnen roten
Flecken. Die Schmerzen liessen spiiter nach, die Hinde wurden livide
und kalt; an den Fingern besteht dlo.ﬂ;sy skin. Haut derselben glatt, rot,
sprivde, miissie schwitzend, mit einzelnen blauroten Flecken. Gefiithl von

riebeln und Eingeschlafensein, Hiinde im ganzen etwas vergrissert, Sensi-
bilitiit wenig veriindert, nur Kiltegefithl herabgesetzt. An den Fliissen
Haut blaurot, trocken, Kilte und Schmerzempfindung deutlich herabgesetat,
letztere auch etwas verlangsamt. Neben den localen Symptomen bestanden
die einer progressiven cerebralen Erkrankung mit congestiven und apo-
lectiformen Anfillen, Taumeliggehen, heftiger Kopfschmerz mit Er-
rechen, Verwirrtheit, Pulsbeschleunigung, Retinitis himorrh. Der Tod
erfolgte im apoplectischen Insult.

Die Rotung ist meist eine diffuse, dabel oft gegen die Um-
gebung scharf abgegrenzte, bisweilen wird die dunkelrote
Firbung der Haut von helleren Flecken unterbrochen. Auf
Druck verschwindet die Rijte momentan, um aber sehr bald
wieder zuriickzukehren. Sie beschrinkt sich im allgemeinen aunf
die Teile, in denen auch die Schmerzen vorhanden sind, daher
meist also auf die Extremititenenden. Zur Ritung gesellt sich
oft eine Schwellung der Haut, die sowie die Rite selbst vor-
itbergehend ist und duorch die stirkere Blutfiille der Gefiisse be-
dingt wird. Die Gefisse, namentlich die Venen, treten deut-
licher hervor, die letzteren sind als dicke, dunkelblane Stringe
sicht- und fithlbar. Die Arterien pulsieren lebhafter als in der
Norm. Zur Rite und Schwellung gesellt sich meist noch eine
Erhohung der Hauttemperatur, die erkrankten Teile fiihlen sich
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heiss an; einige Male hat man auch thermometrisch eine Er-
hihung der Temperatur festgestellt. Sturge beobachtete einen
Fall, bei dem am Fusse ausserhalb der Anfille die Temperatur
240 C betrug; sie erhob sich in den Anfillen bis aunf 32,7% ja
anf 34,4° . Lannois nahm bel seinem Kranken zahlreiche
Messungen vor, sowohl in horizontaler als aufrechter Stellung
des Kranken, sowohl in der Ruhe, als nach Bewegung, wenn
die erkrankten Teile bedeckt oder frei lagen, und er fand stets
eine sehr bemerkbare Differenz gegeniiber dem gesunden Fuss.
Im Durchschnitt war die Temperatur an diesem um 2—30
niedriger. Einmal betrug die Differenz sogar 4,7°. In einem
beziiglich der Diagnose allerdings zweifelhaften Falle Lombroso’s
mass dieser in der Achselhéhle der kranken Seite 38,1, 1 der
der gesunden 37,4%. Personali fand eine Differenz von 1—2°
zu (Gunsten der kranken Seite, Collier hat wieder ansfithr-
lichere Messungen angestellt, er bemerkt, dass umgekehrt wie
in der Norm die Oberflichentemperatur zuweilen beim Herab-
hiingenlassen des kranken Gliedes steigt und beim Heben sinkt.
Er fand z. B. die Temperatur der erkrankten Fiisse in einem
geiner Fille beim Hochhalten rechts 94,8° F, links 94,6% beim
Herabhiingenlassen 96° und 95,8°. In einem zweiten Falle an
den erkrankten Hinden, wenn der Kranke sie iiber den Kopf
hielt, 89,5°, wenn er sie sinken liess, 92,°. Rosen fand die
Temperatur der erkrankten Teile um 30—3,5° C héher als die
der gesunden. Es ergeben sich also, wie man sieht, sehr erheb-
liche und bemerkenswerte Abweichungen von dem normalen
Verhalten. In den spiiteren Stadien findet sich entsprechend
dem Eintritt der lividen Firbung und der Cyanose an Stelle
der Erhohung eine Herabsetzung der Temperatur der
erkrankten Teile.

Der bisherigen Schilderung kénnen wir bereits entnehmen,
dass Schmerz, Rote, Schwellung und Hitze ber der Erythro-
melalgie fiir gewihnlich nicht dauernd vorhanden sind, sondern
anfallsweise auftreten. Die Anfille konnen, wie erwiihnt, durch
eine Reihe von Ursachen hervorgerufen werden: durch Wirme,
durch Senken des erkrankten Teiles und durch Bewegungen.
Das sind wohl die Hauptmowente, aber es giebt doch auch noch
andere, und andererseits sind die ersterwiihnten zur Production
eines Anfalles nicht immer nitig, da solche Anfille auch ganz
spontan auftreten kénnen. Weir-Mitehell bemerkt in seiner
jiingsten Arbeit, dass die reinen Fille vorzugsweise bei jiingeren
Leuten vorzukommen pflegen, wihrend iltere Leute vielfache
Abweichungen zeigen. In diesen reinen, frischen Fillen be-
stehen in der Ruhe resp. bei horizontaler Lagerung des er-
krankten Gliedes keine Stirungen, aber sofort kommen diese
zum Vorschein, wenn das Glied herabhingt; dann pulsieren die
Arterien, die Temperatur geht in die Hihe und die Réte wird
intensiv. In alten Fillen und bei alten Leuten dagegen ge-
horcht die Temperatur mehr den normalen Gesetzen und fallt,
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wenn der Fuss herunterhiingt, und die Rite und der Schmerz
fehlen aunch in der Ruhe nicht ganz. In einem Fall, den ich
sah, war es ein ausserordentlich frappierender Anblick, wie fast
noch in derselben Sekunde, in der die Kranke ihr Bein aus der
horizontalen Lage in die senkrechte brachte, zuerst die Zehen
tief dunkelrot sich farbten und allmihlich diese Verfirbung in
abnehmender Stiirke bis zur Mitte der Wade sich ausbreitete.
Zu gleicher Zeit nahm auch die Temperatur zu, die Schmerzen
stellten sich ein, und die Venen schwollen an. Unmittelbar
nachdem das Bein wieder in die horizontale Lage zuriickgebracht
war, verschwanden bis auf einen geringen Rest alle subjectiven
und objectiven krankhaften Erscheinungen. Die Anfille kiénnen
aber von viel lingerer Dauer sein, besonders, wenn sie spontan
auftreten: meist danern sie mehrere Stunden. Cristiani hat
solche von mehrwichentlicher Dauer beobachtet.

Im Vorhergehenden habe ich bei der Schilderung des Krank-
heitsbildes bisher absichtlich unterlassen, auf den Sitz der krank-
haften Erscheinungen niiher einzugehen. Das miissen wir jetzt
nachholen.

In Weir-Mitchell's erster Beschreibung heisst es, dass
das Leiden gewihnlich mit Schmerzen in den Fiissen beginnt,
im Fussballen oder an der grossen Zehe, oder an den Hacken
und von da aus auf die Fusssohlen ibe: gleﬁt bisweilen gehen
die Schmerzen auch auf die Unterschenkel und den Fussriicken
iiber. Auch die spiiteren Beobachtungen habern ergeben, dass
in der That die Fiisse der Lieblingssitz der Erythromelalgie sind.
Ich fand als Sitz der Schmerzen angegeben: beide Fiisse 20 Mal,
einen Fuss 7 Mal, beide Hinde 10 Mal, eine Hand 3 Mal, alle vier
Extremititen 13 Mal, einen hemiplegischen Typus zwei Mal; in je
einem Fall waren linke Hand und Leide Fiisse, linke Hand nund rechter
Fuss und rechte Hand und rechtes Ohr betroffen. Léwvi berichtet
kurz iiber einen Kranken, der erythromelalgische Symptome an
einem Ohrlippchen zeigte. Darans ergiebt sich in der That wohl
ein Uebergewicht der Fiisse, doch 1st es, wie man sieht, kein so
sehr erhebliches. (Ganz ausser Berechnung habe 1ch diejenigen
Fille bei dieser Zusammenstellung gelassen, bei denen die
Schmerzen ansschliesslich oder wesentlich im Gebiet eines oder
mehrerer bestimmter Nerven sich ausbreiteten; es sind dies 1m
ganzen 12 Fille, dazn kommt noch der eine der von mir selbst
beobachteten Fille.

An den Fiissen sind es bald die Zehen, bald die Fuss-
ballen, bald die Hacken, die vornehmlich im Beginn der Sitz
der Schmerzen sind; im weiteren Verlanf dehnen diese sich
oft genug auch auf die Unterschenkel aus und reichen bis zu
den Knicen. An den Hénden sind fast immer die Finger zuerst
betroffen, und erst im weilteren Verlauf kommen Hiande und
Unterarme an die Reihe. An den oberen und unteren Extremitiiten
sind die Palmarseiten die vom Schmerz bevorzugten.
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Dort, wo die Schmerzen an mehr als an einer Extremitit
auftreten, beobachtet man fast regelmiissig, dass immer ein Glied
nach dem anderen befallen wird, z. B. erst der eine Fuss, dann
der andere, dann die Hinde oder in dhnlicher Weise in mannig-
fachen Combinationen. Dabei kimnen sich Zwischenrinme von
erheblicher Dauner =zwischen dem Auftreten der Krankheits-
erscheinungen in den verschiedenen Gliedern einstellen, und es
kann Jahre dauern, ehe der Schmerz seine ortlich grosste Aus-
dehnung erreicht hat. Auch dort aber, wo dies der Fall ist,
pflegen fiir gewdhnlich noch Intensititsunterschiede zu bestehen,
indem meist, wenn auch nicht immer, das zuerst befallene Glied
dauernd der Sitz der heftigsten Schmerzen bleibt. Anders war
es z. B. in einer Beobachtung Weir-Mitchell's und Spiller's,
wo zuerst die vierte und fiinfte Zehe, dann die zweite und dritte
betroffen waren und schliesslich erst die grosse Zehe an die
Reihe kam. Hier aber setzte sich die Krankheit fest, wiihrend
die iibrigen Zehen zum Normalzustand zuriickkehrten.

In Bezug auf die Ausdehnung der Rite geniigt es, wenn wir
sagen, dass sie im allgemeinen ungefihr dasselbe, meist nur etwas
beschriinktere Gebiet occupiert wie die Schmerzen. Wir erwihnten
schon, dass ihre Grenzen bisweilen recht scharf sind, wihrend
andererseits der Uebergang auch ein allmihlicher sein kann.
Nur vereinzelt wird hervorgehoben — ich erwiihne die Fille von
Senator, von Collier — dass die Verteilung der Rote emne exact
symmetrische ist, sonst machen sich in dieser Beziehung allerhand
Unregelmiissiglkeiten und Intensitiitsschwankungen geltend. Jeden-
falls ist, wie aus den oben angegebenen Zahlen hervorgeht, auch
ein einseitizes Auftreten der Erythromelalgie durchauns keine
Seltenheit. Dagegen sind nur sehr selten andere Teile als die
Akra der Sitz der Schmerzen und der Rétung. Hierher gehort
ein Fall von Woodnut.

53 jahriger Mann, stets gesund, Schmerzen zuerst in der linken zweiten
Zehe, nach einem Jahre auf die dritte und dann sofort anf die Mehrzahl
aller Zehen sich ausdehnend, Schmerz brennend, reissend, sehr intensiv.
Nach einigen Wochen rétlich - violette Verfirbung der Haut in unregel-
missigen, empfindlichen und bei Druck verschwindenden Flecken an den
schmerzenden Stellen, links deutlicher wie rechts, Sechliesslich entstanden
ihnliche empfindliche Flecken auf dem linken Unterschenkel und in der

Mitte des Riickens. Ausserdem lancinierende Schmerzen und Herabsetzung
der Sensibilitiit am linken Bein.

Aehnliches beschreiben Lewin-Benda.

57jihrige Frau. Lues sehr wahrscheinlich. Augenmuskellihmungen,
unter Jodkaligebrauch versckwindend. Vor 1% Jahr rote schmerzhafte
Stellen am Hinterhaupt und Nacken, dann Rite, Hitze und Schmerzen am
rechten fussern Fussrand, heftige, blitzartige Schmerzen ohne Rite auf
der Streckseite des rechten Vorderarms. Dazu subjective und objective
Erscheinungen eines schweren cerebralen Leidens (Abducensparese,
Pupillenstarre, Gedichtnisschwiiche etc.) Die bchmerzen am Fuss ver-
schwinden, er wird kithl, bliulich rot gesprenkelt, zu beiden Seiten dJdes
Hinterhaupts besteht eine fleckige, schmerzhafte Réte fort, die aber auch
allmihlich sehwindet.
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Eine ungewihnliche Localisation finden wir schliesslich noch
m Lombroso’s und Ottolenghi's Fall.

44jihrige Puella publica. Seit vier Jahren Schwindel, Kopfschmerz,
seit drei Jahren Herzklopfen, seit zwei Jahren hysteroepileptische Anfiille.
Vor einiger Zeit Rote der Palmarfliiche der rechten Hand, als ob diese in
eine F&rhﬂli%]*"kelt getaucht wiire, Erhéhung der Temperatur, heftige
Schmerzen in den serdteten Teilen. Ausserdem rechtes Ohr gerdtet und
schmerzhaft, In der Folge hiiufiger solche Anfiille, stets mit rechtsseitigem
Kopfschmerz, ansserdem Myosis rechts, einmal im Anfall Himoglobinurie,
stets spiirliche Diurese.

Ob man in diesem Fall iberhaupt wvon Erythromelalgie
sprechen darf, ist recht zweifelhaft; die wvasomotorischen Er-
scheinungen und die Myosis sprechen deutlich fiir eine Sym-
pathicuslihmung, zu der freilich die Schmerzen nicht passen,
fiir die letzteren kinnte man aber an eine psychogene Entstehung
denlken.

Weir-Mitehell erwihnt nur kurz, dass er Fille von
yred neuralgia® gesehen hat, in denen die Stérung an irgend
einer Stelle der Oberfliche des Kérpers in isolierten Flecken
auftrat, und #ussert den Verdacht, dass dhnliche Erscheinungen
anch an Muskeln und Eingeweiden entreten konnten. Dehio
berichtet, dass an der Gesichtshaut seiner Patientin dhnliche
Flecken bestanden, wie am linken Arm und Fuss. Collier er-
zilhlt von emer Kranken mit multipler Sklerose, bei der anfalls-
weise im Nacken Rite und Hitze, aber kein eigentlicher Schmerz
auftrat. Auch hier darf man wohl nicht von Erythromelalgie
sprechen. Im ganzen zeigt es sich also, dass thatsichlich in
der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille die Akra der Sitz der
erythromelalgischen Symptome sind. Niemals war, darauf sei
nochmals ausdriicklich hingewiesen, die Nasenspitze der Sitz der
Beschwerden, und nur eimmal war ein Ohr befallen; das steht
in einem gewissen (Gegensatz zu dem, was wir 31)’11.&51 bei der
Raynaud’schen Krankheit finden werden.

Zn den regelmissigen Symptomen der Erythromelalgie ge-
hort schliesslich noch eine gesteigerte Empfindlichkeit
der befallenen Teile, insbesondere fiir Berithrungen. Die
Kranken kiénnen keinerlei Druck an den afficierten Stallen Ver-
tragen, schon der Druck der Bettdecke wird ihnen listiec und
schmerzhaft, sie vermigen es micht, Striimpfe uond Stiefel zu
tragen, noch mehr Pein macht thnen das Gehen, und wenn es
iiberhaupt moglich ist, gehen sie behutsam, leise aufnetend dort,
wo nur gewisse Teile der Fliisse betroffen sind, diese von Jedem
Druck entlastend. Das Gehen ist darum noch besonders sclimerz-
haft, weil ja fast regelmiissig allein schon das Herabhingenlassen
der Glieder die Beschwerden, Schmerzen sowohl wie Ritung
und Schwellung zu steigern geeignet ist.

Ein Blick auf die Casuistik lehrt uns aber, dass Fiille, in
denen sich nichts weiter findet als anfallsweise an den Extremi-
titenenden auftretende neuralgiforme Schmerzen mit congestiver
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Rotung und Schwellung, ohne sonstige Symptome einer Er-
krankung des Nervensystems oder anderer Kdérperorgane und
-Systeme, sich nur sehr selten finden. Einen solchen fast reinen
Fall beschreibt Bernhardt:

50 jihrige Frau. Im Alter von 20 Jahren Typhus, vor drei Jahren
Herpes zoster der unteren Brustregion. Menopause, Schon seit [iinf Jahren
Ritung und Schwelluong der Hinde wie jJetzt. Rote an der Volarseite
stirker als am Dorsum. Sehr hedeutende, den Schlaf raubende Schmerzen, die
durch den ganzen Arm bis zum Hals hinauf ausstrablen. Kilte wird
schlecht wvertragen. Gefiihl, als ob die Finger immer gepolstert wiiren.
Objectiv keine Stiérung der Sensibilitit, ebensowenig der Motilitat, Frither
bestanden aunch Schmerzen, Schwellung und Rétung an den Fiissen, an
denen nach lingerem, angestrengtem Stehen die Affection iiberhaupt be-
onnen hatte. Krst spiiter kamen die Hiinde an die Reihe und die Fiisse
esserten sich.

Die Art der die Erythromelalgie in diesem engeren Sinne
begleitenden Symptome ist nun sehr verschieden. Wir kiénnen
zunichst locale und allgemeine Symptome unterscheiden. Dabei
verstehen wir unter localen Symptomen diejenigen, die sich auf
die Abschnitte beschriinken, in denen auch die erythromelalgi-
schen Symptome sich finden: sie zerfallen wieder in

a) secretorische Stirungen,

b) trophische Stérungen,

¢) Sensibilititsstérungen, insbesondere Anisthesien,
Druckempfindlichkeit bestimmter Nervenstimme.

d) motorische Storungen.

Schliesslich sollen daran anschliessend die Fiille behandelt
werden, in denen die wvasomotorischen Erscheinungen ein von
dem bisher geschilderten typischen Verhalten abweichendes
zelgen.

Storungen der Schweisssecretion und zwar regelmissig
in Form der Hyperidrosis finden sich mehr als ein Dutzend Mal
angegeben, also immerhin in einer ganz erheblichen Anzahl von
Fillen. Collier betont allgemein, dass er locales Schwitzen oft
beobachtet hat. In einzelnen wenigen Beobachtungen ist demgegen-
iiber daranf aufmerksam gemacht, dass die Schweisssecretion sich
normal verhielt, wilrend man in der Mehrzahl der Fiille auf
deren normales Verhalten nur aus dem Fehlen irgend welcher An-
gaben iiber Storungen der Function schliessen kann. Die
Schweissseeretion betrifft insbesondere die Innenfliche der Hinde
und Fiisse, meist in derselben Ausdehnung wie die Schmerzen und
die Rote; mehrmals wird ausdriicklich betont, dass die Hyper-
hidrose sich in plétzlichen Schweissausbriichen manifestierte (Weir-
Mitchell Fall 4, Eulenburg Fall 3), die mit den Schmerzanfillen
coincidierten ; vereinzelt finde ich die Angabe, dass an den
afficierten Partien dauernd eine stirkere Neigung zur Schweiss-
bildung bestand (Dehio). In einem Falle Henoch's, in dem
ein halbes Jahr nach einer Hemiplegie in den gelihmten Teilen
Symptome von Eryvthromelalgie eintraten, ging diesen eine starke
Schweissneigung voran.
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Von grosserer Wichtigkeit und von grosserem Interesse
in Bezug auf die Auffassung des Symptomenbildes sind die
trophischen Stirungen. Die fritheren Beschreiber des Krank-
heitsbildes, insbesondere auch Lannois, legten einen grossen
Wert darauf, zu constatieren, dass trophische Storungen in der
Regel fehlen. Bereits Graves, der, wie oben erwihnt, den
ersten zur KErythromelalgie gerechneten Fall berichtete, macht
auf das Fehlen trophischer Verinderungen aufmerksam:

16jihriges Midchen, Sehwiiche nach Diarrhoeen. Anfiille von Hitze
und Stechen, Réte, Druckempfindlichkeit in der Planta pedis, Schwellung,
Prominenz der Gefiisse; anfallsweise in der Dauner woun neun Stunden.
Beim Nachlass des Anfalls Blisse der Haut, Leichenkilte derselben. All-
miihliche Steigerung der Schmerzen, nach drei Monaten Neigung zo Herz-
klopfen und Pulsationen in den Unterschenkeln. Nach drei Jahren, in
denen die Anfiille immer wieder auftraten, waren keinerlei Verinderungen
in dem Ernihrungszustand der Gewebe zu bemerken,

Der Fall 1st auch wegen der abweichenden vasomotorischen
Erscheinungen (unter dem Bilde der Syncope locale) recht be-
merkenswert.

In Paget's Fall danerten die vasomotorischen Erscheinungen
acht Jahre lang, und dennoch war keinerlei trophische Ver-
inderung vorhanden. Ebenso war es in den ersten Fillen Weir-
Mitchell’'s und in dem sehr schweren Fall von Lannois.
Lannois hebt dies Moment besonders hervor, ,c'est 1'absence
de toute altération de nutrition de tissus, que l'on observe dans
un trés grand nombre de cas et qui était de plus manifestes
chez notre malade. Pendant des mois, pendant des années d'une
facon continue cu intermittente les parties affectées sont soumises
4 une congestion fluxionnaire parfois assez intense pour étre re-
gardée comme de 'inflammation par un observateur non prévenn
et cependant rien dans les organes ou dans les éléments ana-
tomiques ne vient traduirve les troubles nerveux et vasculares.®

Die spiteren Beobachtungen lehren uns aber, dass nieht
selten sich zn den vasomotorischen und sensiblen Erscheinungen
auch ,trophische® gesellen, wobei wir vorliufig naturgemiiss
iiber das Verhiiltnis dieser Symptomgruppen untereinander nichts
aussagen kimnen. Die #lteste derartige Beobachtung stammt von
Grenier (1873), ist also auch Lannois schon bekannt, und er
bezeichnet sie auch gerade wegen dieser trophischen Stérungen
ycomme une forme trés irrégulibre de la maladie.®

Im ganzen fand ich aber in nicht weniger als 30 Fillen,
also etwa in etwas weniger als einem Drittel der Gesamtzahl,
trophische Verinderungen verschiedenster Art. Besonders zahl-
reich wurden in letzter Zeit derartige Beobachtungen mitgeteilt,
doch scheint es mir nicht zweifelhaft, dass in einigen dieser
Fille die Diagnose ,Erythromelalgie® zun Unrecht gestellt wurde.

Beginnen wir mit dem Fall Grenier.

22 jihriger Mann, Vor zwei Jahren Lues, Mitte October 1858 nach

Ueberanstrengung in den Zehen und weniger in den Fingern starke
Schmerzen und Anschwellung, Rite und Hitze. Die Untersuchung ergiebt,



Symptomatologie. 143

dass die Anschwellung nicht auf einem Oedem, sondern auf einer Ver-
dickung des Unterhautbindegewebes beruht. Die Schmerzen sind uner-
triiglich und nur dureh Kilte etwas zu lindern. Allmihliche Aunsdehnung
der Erscheinungen und Auftreten erbsengrosser Pusteln mit eitrigem In-
halt. An einzelnen Stellen violette Verfirbung der Haut. Allmihliche
Besserung im Verlauf einiger Monate.

Ganz ihnliche Erndhrungsstérungen weist Senator’s Fall
auf: anfangs entstanden hier auf einzelnen roten Stellen knitchen-
artice Erhebungen von Linsen- bis Erbsengrosse, mit der ge-
riiteten Haut abhebbar; sie machten den Eindruck kleiner Schleim-
beutel oder verdickter Driischen; sie heilen ab und an anderen
Dunkten treten neue auf; an einzelnen Stellen findet sich eine
Verdickung der Haut, namentlich iiber dem Ellenbogen.

Senator's Fall ist im iibrigen durchaus typisch; alle vier
Extremitiiten waren betroffen,

Eine Verdickung des Randes der Haut am Nagel ebenso
wie auch der Fingerbeeren beschreibt auch Gerhardt.

In Lewin-Benda's zweitem Falle (d1jihriger Kellner)
zeigen simtliche Zehen mit Ausnahme der zweiten linken und
der vierten rechten Zehe, die vollkommen normal sind, ausser
einer dunklen Réte und Schmerzhaftigkeit eine Verdickung.
Die Schwellung ist keine Gdematise, die Haut fiihlt sich wviel-
mehr hart und straff gespannt an. Nach der Anamnese sind
Ritung, Schmerzen und Schwellung gleichzeitig entstanden, es
verschwanden dann zuerst-die Schmerzen, wiihrend Riétung und
Schwellung erst spiter nachliessen.

Eine teigige Verdickung der Haut und der ¥inger be-
schreibt Pezzoli. Er hebt besonders hervor, dass demgegen-
iiber die Knochen villig normal sind; eine Verdickung der
Haut und der Unterhant erwiihnen auch Rost, Carlslaw,
Rosen. Auch in dem einen von mir beobachteten Falle fanden
sich Veréinderungen, die man als trophische bezeichnen muss,
indem auch hier die Haut in toto etwas gedunsen und verdickt
erschien, ohne dass doch eine messbare Zunahme des Umfanges
des erkrankten Beines festzustellen gewesen wiire. Wiederholt
wird berichtet, dass die Finger, insbesondere die Endphalangen
kolbig aufgetrieben, die Nigel verdickt und krallenfrmig um-
gebogen seien. (Weir-Mitchell, L Arbeit, 6. Fall, Seelig-
milller, Landgraf — hier handelt es sich allerdings neben-
bei um Myxoedem —, Fischer, der auch das Auftreten kleiner
linsengrosser subeutaner Knotchen beschreibt, ferner H pimann’s
erster Fall, Nieden). Briichigkeit und schwirzliche Verfirbung
der Nigel constatierfe Pajor, Auvch Auerbach sah Briichig-
sein und starke Lingsstreifung der Nigel nebst Verdickung der
Zehenhaut. Hallopeau et Laret beschreiben einen Kranken,
dessen Haut mit zahlreichen pigmentlosen Flecken iiberstreut
war, die von papuldsen Excrescenzen mit verstirktem Pigment-
gehalt umgeben waren; snfallsweise traten hier Zustinde von
Erythromelalgie anf,
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Ferner fanden sich wiederholt ausgesprochen atrophische
Verinderungen. Die Haut sieht dann ganz ihnlich aus wie die
nach peripheren Verletzungen auftretende Glanzhant. Einen
solchen Fall beschreibt Weir- Mitchell, und er hebt ihn be-
sonders deswegen hervor, weil er unter den vielen Fillen, die
dieser Autor damals schon gesehen hatte, der einzige war, der
eine Verinderung der Trophik der Gewebe bot. Ausgedehnte
Verinderungen des Ernihrungszustandes der befallenen Gewebe
beschreibt Stillé:

28 jihrige Frau. Vor drei Jahren fiel sie in einen Fluss, plotzliches
Aufhiren der Menses, nach einer Woche Stechen und Brennen in der
Palmarfliiche beider Hiinde, spiiter auch am Handriicken. Livides Aussehen
und Hyperiisthesie der Fingerspitzen, ausserdem Verdickung der Niigel aunf
das drei- bis vierfache und Verkriimmung., Schwund des Muskel- und Fett-

ﬁewehes und Resorption der letzten Phalangen. Die Haut ist bliulich,
ie Hiinde sind sehr schwach.

Es ist freilich sehr zweifelhaft, ob dieser der Erythro-
melalgie stets zugerechnete Fall nicht zur Sklerodermie gehort.

Auch ein Uebergang von Hauthypertrophie in Hautatrophie
ist schon festgestellt worden. In dem schon erwiihnten Falle,
den Gerhardt zonerst sah, fand sich, als Eulenburg ihn
untersuchte, an Stelle der Verdickung der Haut ete. eine Atrophie;
die Haut war glatt, spride, rissig, dabei bestand im ganzen eine
Vergrisserung der gipfelnden Teile, sodass iltere Schuhe und
Handschuhe der Patientin nicht mehr passten. Glattes, glinzen-
des Aussehen der Finger bemerkte auch Liévi. Dehio erwihnt
fiir seinen Fall, dass an der Dorsalseite der Finger der kranken
Hand die Haut dinn und glinzend war, dagegen waren die
Endphalangen kolbig angeschwollen, die Niigel verdickt, klauen-
artig. Ausserdem fanden sich in der Haut flache, fortwihrend
schwitzende Knitchen. Schwarz fand die Haut pergament-
artig veréindert, an einzelnen Stellen in nekrotischen Fetzen sich
ablosend; in einem Falle Eulenburg's war sie welk, glanzlos
und spride und machte den Kindruck, als ob sie zu weit wiire.
Schiitz beschreibt einen Fall von Erythromelalgie und idio-
pathischer Hautatrophie, der sehr viel Interesse hietet, in dem
aber die vasomotorischen Erscheinungen vom Typus der Erythro-
melalgie so weit abweichen, dass wir die Beobachtung nicht
mehr gut als Erythromelalgie auffassen konnen, sondern an
anderer Stelle auf sie eingehen?).

Nach dem Gesagten zeigen also die Hauf, und zwar sowohl
Epidermis wie Cutis und das Unterhautgew ebe ferner auch die
Anhangsgebilde der Haut, die Nagel, die Driisen und was nach-
triglich noch erwihnt sei, auch die Haare, zahlreiche dys-
trophische Veriinderungen, die sehr schwer zu classificieren sind,
da fast jeder Fall sein eigenes, besonderes Gepriige hat.

1y Anmerkung bei der Correctur. Lassar hat vor kurzem eine Kranke
mit Erythromelalgie und Atrophia cutis propria in der Berliner
medicinischen Gesellschaft vorgestellt.
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Es scheinen aber anch die Knochen nicht immer ver-
schont zu bleiben. Wir erwiihnten schon die Beobachtung
Stillé’s. Weir-Mitchell und Spiller fanden in ihrem Fall,
dass die Knochen der giossen Zehe grisser waren, als die eines
normalen Skelets; auch Staub berichtet von einer Vergrosserung
der Knochen, die besonders deutlich 1m acoten Stadium der
Krankheit war, aber auch noch nachher sich nachweisen liess.
Vielleicht wiirde eine Riéntgenuntersuchung auch noch in anderen
Fillen eine Verinderung des Knochengeriistes ergeben, besonders
da, wo klinisch eine Vergriisserung der erkrankten Teile deut-
lich war.

Sehr schwierig 1st die Frage zu beantworten, ob die Gangriin
zum Krankheitsbilde der Erythromelalgie gehirt. Friiher Titte
man gewiss ohne weiteres Fille, in denen eine Gangriin auftrat,
von der Erythromelalgie ELﬂEﬂ‘G‘:LilithLIl Mit dem Nachweis
zahlreicher anderer tl{}phle_ll er Storungen hat sich aber das Bild
dieser Krankheit so weit geiindert, dass ein solcher Standpunkt
nicht mehr berechtigt erscheint. Zu erwihmen sind hier zunichst
einige Fiille, in denen neben den Symptomen der Erythromelalgie
anch die der Raynaud'schen Krankheit sich .fugten Wir
werden aaf diese noch zuriickkommen, miissen aber jetzt schon
bemerken, dass in einemn dieser Fille (EElsner) eine Gangriin
eintrat, und zwar ganz in der typischen Weise, wie bei der
Raynaud’schen Krankheit. In einem zweiten Fall schien wenigstens
Gangriin unmittelbar zu drohen, indem der eine Finger fast schwarz
wurde (Rost). Will man diese Fille von der Erythromelalgie
ausschliessen, so miisste man sie ener neuen Zwischenform
zwischen den beiden Krankheiten der Erythromelalgie und der
Raynaud’schen Krankheit zuweisen. — HEs sind aber in letzter
Zeit anch zwei Fille beschrieben worden, in denen eine Nekrose
des Gewebes eintrat, und wo doch Symptome wvon Raynaud-
scher Krankheit wvollkommen fehlten. Die eine Beobachtung
stammt von Sachs und Wiener. Ich glaube aber, dass sie
mit Unrecht zur Erythromelalgie gezihlt wird und vielmehr der
arteriosklerotischen Gangriin angehirt. Ich habe spiiter diese
Meinung zu verteidigen.

Der zweite Fall stammt von Weir-Mitchell, der ihn mit
Spiller zusammen beobachtete,

Es ist ein 61jihriger Mann, der im August 1864 einen Hitzschlag er-
litt und seit dieser Zeit gegen Hitze empfindlich ist. Im Juli 1897 hatte
er zuerst heftige Schmerzen, Ueberempfindlichkeit und Hitze im rechten
Fuss, wenn er ihn herabhiingen liess, Es entstand dann ein kleines, tiefes,
schmerzhaftes Geschwiir an der Aussenseite der vierten Zehe, das langsam
heilte. Es wurden allmihlich alle Zehen betroffen, bis die EKrankheits-
erscheinungen in der grossen Zehe sich festsetzten. Kilte brachte Er-
leichterung, Hitze Varﬂwhhmmerl‘mg., Stehen wund Gehen machten die
Schmerzen unertriizlich. Als Weir-Mitchell den Kranken sah, war die
grosse Zehe rot, aber nicht geschwollen, Schmerzen waren dauernd vorhanden,
aber die genannten bi}hﬁ.glmhkmt.eu steigerten sie ausserordentlich. Die
Sensibilitit war intact, ebenso die Motilitit, die Nervenstimme waren nicht
druckschmerzhaft, Bemerkenswert ist, dass unterhalb des Knies der

Cassirer, Vasomotorisch-trophische Neurosen, 10
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Puls nicht gefithlt werden konnte. Am 3. April 1895 wurde die
grgsse Xehe zusammen mit der Hilfte des ersten Metatarsus abgenommen.
Bei der Operation spritzten die Arterien. Es trat langsame Heilung ein,
aber zeitweise dann Schmerzen im Fussballen. Die Prognose ist also
dubia. Die anatomische Untersuchung ergab schwere Degeneration der
Zehennerven, die Nervenbiindel bestehen fast ganz aus Bindegewebe, das
Mark ist zerbrickelt, die Achsencylinder meist verschwunden, Aunch die
Gefiisse sind sehwer erkrankt, Media, Intima und Elastica sind bis fast zum
Verschwinden des Lumens verdickt. Auch die Venenwandungen sind
verdickt.

Ohne uns fiir jetzt anf den anatomischen Befund einzu-
lassen, wollen wir nur Folgendes zu dem Fall bemerken. KEr
steht ja zweifellos der Erythromelalgie in seiner klinischen FEr-
scheinung sehr nahe, aber ein Punkt ist doch hochst beachtens-
wert, nimlich das Fehlen des Pulses in der erkrankten Extre-
mitit. Bekanntlich hat Erb dieses einseitige Fehlen des Pulses
in den Fussarterien als wichtiges Kennzeichen des intermittieren-
den Hinkens beschrieben, einer Affection, die sicher gewissen
Formen von Erythromelalgie sehr nahe steht. Ieh glaube, dass
man, trotz der Autoritit Weir-Mitchell’ s, besser thut, den
Fall der Erb'schen Krankheit zuzurechnen.

In einem bisher nur kurz mitgeteilten Falle von Gelpke,
den der Autor als Erythromelalgie bezeichnet, kam es zu Ver-
stiimmelungen wie bei der Lepra. Doch ist die Deutung des
Falles als Erythromelalgie, soweit ich nach dem mir zur Ver-
fiigung stehenden Bericht urteilen kann, sehr unsicher.

Was zum Schluss die zeitliche Entwickelung der
trophischen Symptome anbetrifft, so lassen sich dariiber
bestimmte Normen aus den bisherigen Beobachtungen nicht ent-
wickeln, Wihrend sie oft erst im spiiteren Verlauf des Leidens
anftraten, deuten andere Beobachtungen mehr auf eine gleich-
veitige Entstehung der trophischen mit den vasomotorischen und
sensiblen Symptomen.

Sensible Stirungen. Von diesen haben wir die Schmerzen
und die Ueberempfindlichkeit gegen Druck und besonders gegen
Beriihrungen als in allen Fillen von Erythromelalgie vorhandene
Krankheitszeichen bereits geschildert. Jetzt haben wir es be-
sonders mit den Aniisthesien zun thun. Diese sind im ganzen
vecht selten; in der grossen Mehrzahl der Fille wird aus-
driicklich angegeben, dass die Sensikilitit objectiv véllig
intact ist. In einem diagnostisch recht unklaren, aber von
fritheren Beobachtern als Erythromelalgie bezeichneten Falle von
Sigerson fand sich am rechten Bein eine Abstumpfung der Sensi-
bilitiit, so dass der Kranke mit der rechten Fusssohle den Boden
nicht ordentlich fithlen konnte; andere Teile, die auch die
erythromelalgischen Symptome zeigten, waren nicht aniisthetisch,
an den Armen bestand sogar eine gesteigerte Empfindlichkeit
fitr kalt, so dass dem Kranken alles, was er anfasste, wie Eis er-
schien. Sonst fanden sich noch sechs Mal Angaben iiber eine
Herabsetzung der Sensibilitit. Sehr geringfiigig war diese 1n
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Dehio’s Fall, wo nur eine geringe Herabsetzung fiir Beriihrung
bestand, wihrend sonst Hyperiisthesie vorlag. In Gerhardt’s
Fall fand sich neben Hyperisthesie fiir Beriithrung eine geringe
Herabsetzung der sonstigen Hautsensibilitit. Eulenburg fand
bei demselben Fall bei spiterer Untersuchung neben dem sub-
jectiven Gefiihl von Kriebeln und Eingeschlafensein in Hinden
und Fiissen, Zunge und Lippen eine deutliche Herabsetzung
des Kiiltegefiihls, besonders an den Endphaiangen des zweiten und
dritten Fingers und an den Fiissen. Auch Verlangsamung der
Schmerzempfindung bestand. Bei Lewin-Benda’s erstem
Patienten (21 jihriger Student) bestand an der ersten und zweiten
Phalange der Finger der linken Hand eine geringe Analgesie,
der Schmerz selbst sass hier nur mm der Endphalange. In
Fischer’s zweifelhaftem Fall sind Tast- und Schmerzempfindung
herabgesetzt, in Pezzoli’s Beobachtung die tactile und thermale

Empfindlichlkeit.

Hochgradige Sensibilititsstérungen bietet ein Fall von Hey-
mann:

13jihriges Midehen. Vor einigen Monaten Infiuenza. 22, Januoar 1896
Beginn der Erkrankung. Brennen, Reissen im ersten bis dritten Finger
der rechten Hand, zugleich Anschwellung dieser Teile; anfaugs Blisse,
spiter fleckige Rite der betreffenden Teile. 3. Februar 15896. Daumen,
Mittel-Zeigefinger und zugehdrige Teile der Mittelhand, besonders in ihren
dorsalen Partien geschwollen, ddematis durchtrinkt, spiegelnd, mit roten
Flecken auf weissem Grund. Erhohte Temperatur in dieser Gegend ; starke
Schmerzen, die durch Kiilte gelindert werden, Kriebeln im ganzen rechten
Unterarm. Villige Aniisthesie bis etwa 10 cm iiber dem Handgelenk am
ganzen Dorsum des Unterarms und an der radialen Seite der volaren
Fliche., Bei einer zweiten Untersuchung drei Wochen spiiter ist die An-
isthesie verschwunden, ebenso fast alle ibrigen Erscheinungen.

Die Sensibilititsstorung ebenso wie die iibrigen Erscheinungen
erstreckten sich nach Heymann's Apgabe nur anf die Ver-
zweigung des Handriickenastes des N. radialis. Die Diagnose
Erythromelalgie ist in diesem Fall recht zweifelhaft. In einigen
anderen Fillen fand sich zwar auch Anisthesie, doch betraf
diese nicht die von der Erythromelalgie betroffenen Stellen und
war offenbar auch kein Symptom dieser Affection, so dass
wir aunf diese Fille in anderem Zusammenhang noch zuriick-
kommen miissen.

Weitere sensible Stérungen werden nicht berichtet, nur finde
ich noch zwei Mal eine positive Angabe iiber Druckschmerz-
haftigkeit eines bestimmten Nerven, und zwar war es 1 Zwel
Filllen von Morgan jedesmal der N. plantaris internus, an dem
sie constatiert wurde. Sonst kehrt in fast allen Kranken-
seschichten die Bemerkung wieder, dass die Nervenstimme nicht
diuckschmerzhaft waren.

Noch sparsamer als locale sensible Storungen finden sich
locale motorische Storungen. Niemals fand sich eine aunf
das Gebiet eines oder mehrerer Nerven beschrinkte Lihmung mit
Atrophie und Entartungsreaction. Eine gewisse locala Coincidenz

10*
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motorischer mit den sensiblen und vasomotorischen Erscheinungen
finden wir bei Sturge, in dessen Fall sich in dem afficierten
ganzen rechten Bein eine erhebliche Muskelatrophie entwickelte,
die auch durch das Centimetermass festgestellt werden konnte.
Der Unterschied zu Ungunsten der rechten kranken Seite betrug
in der Mitte des Oberschenkels 6 em, an der grissten Circum-
ferenz der Wade 3,4 em. Die elektrische Erregbarkeit der Muskeln
war rechts quantitativ erheblich herabgesetzt, besonders bei directer
Reizung. Auch hier handelt es sich allem Anschein nach durchans
nicht um eine im Gebiet eines Nerven localisierte Atrophie, wie
Lewin-Benda anzunehmen scheinen, sondern um eine einfache
Massenatrophie ohne degenerative Lihmung. FEine allgemeine
Abmagerung des von Erythromelalgie hauptsichlich betroffenen
rechten Beines zugleich mit einer Schlaffheit der Muskulatur und
einer Erhdhung der elektrischen Erregbarkeit beschreibt Weir-
Mitchell in seinem dritten Fall. Eine sehr erhebliche Schwiiche
der Hinde findet sich im sechsten Fall der ersten Arbeit von
Weir-Mitchell, der bereits ausfithrlich mitgeteilt wurde ; sie war
hier so hochgradig, dass Patientin zn gar keiner Thiitigkeit mit
ihren Handen mehr fihig war. Ferner bestand im dritten Fall
Weir-Mitchell's (a. a. 0.) eine Atrophie der Unterschenkel-
muskeln des betroffenen Beines, weiter auch eine leichte Atrophie
des Muscul. vastus extern. und intern., ein geringer Tremor im ganzen
Bein, fibrillires Zittern der Wadenmuslkeln, aber keine Motilitits-
storung. In Pezzoli's Fall kam es zu emner geringen Schwiiche
der Hinde, ausserdem fand sich eine deutliche Ungeschicklich-
keit der Hinde, so dass Patientin zu feineren Arbeiten untaung-
hich war, doch fithrt der Auntor diese Stérungen teils auf die
bestehenden trophischen Veriinderungen, insbesondere die Ver-
dicknng der Finger, teils anf die Herabsetzung der Sensibilitiit
an den Fingerenden, die besonders fiir Berithrung und thermische
Reize ausgesprochen war, zuriick. Auch Sachs und Wiener
stellten eine erhebliche Atrophie des rechten Beines fest, doch
rechne ich ihre Beobachtung, wie schon erwiihnt, nicht zu der
Erythromelalgie.

Wir haben bisher gesehen, dass als Erythromelalgie
A ffectionen beschrieben wurden, in denen sich zuniichst einmal
die den Symptomencomplex constituierenden Symptome der an-
fallsweise anftretenden Schmerzhaftigkeit, Rétung und Sehwellung
fanden, dass aber in sehr zahlreichen Fillen daneben noch eine
Reihe localer secretorischer, trophischer, sensibler und motorischer
Symptome vorhanden waren.

Wir miissen aber bei niiherem Zusehen weiter noch consta-
tieren, dass anch in den das Krankheitsbild selbst constituieren-
den Symptomen mannigfache und nicht unwesentliche Ab-
weichungen von dem urspriinglich gezeichneten Verhalten vor-
kommen. Diese Variationen betreffen wvor allem die wvaso-
motorischen Symptome, wihrend wenigstens in allen Fiilen



Symptomatologie, 149

das Symptom des Schmerzes, wenn auch selbst dies nicht immer
in ganz charakteristischer Form, festgehalten wird.

Es kommt nimlich in einer ganzen Anzahl wvon Fillen
an Stelle der activen Congestion, also an Stelle der purpurnen
Rite, die sich aus normaler Hautfarbe heraus entwickelt, von
vorn herein einerseits eine mehr bliauliche, cyanotische Ver-
firbung mit subnormaler Temperatur vor, oder in anderen Fillen
ein antallsweises Auftreten localer Blutleere, d. h. eiskalte Be-
schaffenheit der befallenen Teile und Totenblisse, Symptome,
die wir als Characteristica eines Stadiums der Raynaund schen
Krankheit im nichsten Kapitel kennen lernen werden. Solche
Fille sind, besonders in neuerer Zeit, mehrfach als Combinationen
von Erythromelalgic und Raynaud’scher Krankheit beschrieben
worden (Mills, Morel-Lavallée, Potain, Schwarz,
Elsner, Rolleston, anch Rost’s als typische Erythromelalgie
mitgeteilter Fall gehort hierher). Collier bemerkt allgemein,
dass das Auftreten von Totenfingern bei der Erythromelalgie ein
seltenes Kreignis ist.

(Ganz dentlich ist das abweichende Verhalten der vaso-
motorischen Symptome in Graves' oben schon mitgeteiltem
ersten Fall geschildert. Auf Rétung und Hitze folgte spiter
Leichenkiilte.

Sehr interessant ist Paget’s ebenfalls zur Erythromelalgie
gerechneter Fall. Nach FErkiiltung Eingeschlafensein, Kilte,
Totenblisse, zuerst am linken Fuss, einige Jahre spiiter auch
am vechten Fuss. Wenn der Kranke einige Zeit geht, werden
die Fiisse kalt, taub, marmorweiss und sind der Sitz sehr inten-
siver Schmerzen; wenn er aufhort zn gehen, schwellen die Fiisse
in kurzer Zeit an, werden rot und heiss, und der Schmerz ver-
mindert sich. Keine trophischen Storungen mnach achtjihriger
Danuer.

Lannois bemerkt, dass hier Rite und Hitze mehr den
Charakter reactiver Erscheinungen haben. Man ist, wie ich
glaube, iiberhaupt nicht berechtigt, den Fall der Erythromelalgie
zuzurechnen, viel eher gehdrt er in die Gruppe des Raynaud-
schen Symptomencomplexes.

In Sigerson’s schon citiertem Fall war die Planta pedis
eiskalt: in Weir-Mitchell’s fiinftem Fall der ersten Arbeit
kam es im Anschluss an Anfille von Erythromelalgie sehr hiufig
zu Blisse und Kilte der afficierten Seite; in seinem zweiten
Falle, den er viele Jahre lang verfolgen konnte, sah er nach
einigen Jahren an den Fingerenden an die Stelle der Congestion
danernd Cyanose und Kilte treten. Staub sah mitten im Ge-
biete der Riste vereinzelt animische, ganz hellweisse Stellen. In
Dehio’s Fall ging Blau- und Kaltwerden der Hinde und
Finger den Erscheinungen der Erythromelalgie voraus. Bei
Nieden’s Patienten war von vornherein neben der Rote auch
Cyanose vorhanden, die allmihlich immer mehr in den Vorder-
grund trat.
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Hierzu kommen nun noch die oben erwiihnten Fille, in
denen von den Autoren selbst schon der Uebergang zur
Raynaud'schen Krankheit angegeben wird. Einzelne unter
ihnen zeigen so viel Ziige der letzteren Affection, dass wir an
ihre Besprechung erst im niichsten Kapitel gehen wollen (Moll,
Rolleston), in Morel-Lavallée’s Fall traten bei ein
und derselben Kranken bald Anfiille von Erythromelalgie und
bald von Ravnaud’schen Symptomen auf. Interessant ist P o-
tain's Fall

Er betrifft einen 20jihrigen Menschen, der nach einem
Sturz allerlei nervise Beschwerden bekam. Seit einigen Jahren
bemerkte er, dass seine rechte Hand und sein rechter Fuss
auch bei Kilte anffiille warm blieben, wiihrend die linken
Extremitiiten sich anfallsweise stark abkithlten. Spiter bekamn
er lebhafte Schmerzanfille auf der rechten Seite.

Nach Potain handelt es sich um das gleichzeitige Auftreten
von Raynaud’schen Symptomen und Erythromelalgie bei dem-
selben Individuum. L. Liévi berichtet von einem Fall, in dem die
Symptome der Erythromelalgie anfallsweise anftraten und zwar an
den oberen und unteren Extremititen und den Ohrlippchen, und
wo dazwischen Anfille von Asphyxie locale vorkamen. In
einem zwelten von demselben Autor mitgeteilten Falle handelt
es sich um eine Kranke, bei der die Symptome der Erythro-
melalgie schon sehr gebessert waren, und wo jetzt an beiden
Hiinden, namentlich links und besonders wihrend der Periode
Anfille von Asphyxie locale sich einstellten.

Der in dieser Beziehung wichtigste Fall wird von Elsner
mitgeteilt.

38jidhrige Frau. Nicht nervés. Im Winter 1893 Kopfschmerzen und
Taubheitsgefiihl in den Hinden, Congestionen nach dem Gesicht. Winter
1894 —15895 Prennen in der Palma und dem Dorsum beider Hinde, besonders
schmerzhaft Volarfliche der Finger. Schmerzen anfallsweise, begleitet von
ginem auf Hinde und Unterarme sich erstreckenden rotfleckigen Exanthem.
Februar 1396 Nachlass und Aufhiéren des Kopfschmerzes. Allmihliche Zu-
nabme der Schmerzen in den Hinden bis zu unertriiglicher Hohe, enorme
Empfindlichkeit der afficierten Teile. Starke Schweisssecretion. Miissige
Gewebsatrophie der Finger, diese spindelférmig. Alles iibrige, Motilitat
und Sensibilitit normal. September 1896 verschwand die Rite plotzlich aus
dem Daumen, und dieser nahm seine normale Farbe an: es erschienen aber
rote Flecke am rechten Tragus und an der rechten Backe, dann Uebergang
zur Cyapose und Gangriin der Stellen, die abfielen. Ein zweiter gangrindser
Fleck entsteht iiber der Mitte des linken Sternocleidomastoidens. 16. Sep-
tember Cyanose, dann Gangrin der Spitze des Daumens; dazwischen er-
scheinen neue erythematiise Flecke. Nach Abstossung der Daumenphalanx
Aufhiren der Scﬁmm‘xen, die schon vorher nachgelassen hatten. Es blieben
nur noch trophische Stérungen bestehen, Steifigkeit der Finger ote.

Wir haben hier ein kaum zu entwirrendes Durcheinander
von teils zur Erythromelalgie, teils zur Raynaud’schen Krank-
heit zn rechnenden Symptomen. Wir haben im Anschluss an
typische Erscheinungen der Erythromelalgie nicht minder typische
von Raynaud’scher Krankheit. Wir werden auf diese wichtigen
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und interessanten Uebergangsfille im Verlauf unserer Darstellung
noch mehrmals zuriickzukommen haben. Es sei nur schon jetzt
daran erinnert, dass wir auch in dem vorhergehenden Kapitel
solcher Fille bereits gedacht haben.

Eine ihnliche Beobachtung ist von Rost mitgeteilt worden.

Eine Fran, die bis vor vier Jahren stets gesund gewesen ist, litt seit
dieser Zeit an ziemlich anhaltenden Kopfschmerzen. Am 26, Januar 1897
plétzlich heftizes Brennen unter den Fingernigelo der linken Hand ohne
fiussere Verdnderung der Hand. Im Februar schwitzten die schmerzenden
Finger sehr stark, wurden ddematds, und die Nigel bogen sich um. Status

raesens. Die Oberhaut ist glanzlos und ohne Harchen, die Cutis ist verdickt,
Sie Schmerzen werden immer heftiger, die rechte Hand der Kranken ist
normal, hochstens ganz wenig gerdtet und etwas warm. An der Volar-
seite der linken Hand, genau im Gebiet des Nervas medianus besteht
Schwellung, Verdickung und Verfirbung, der Mittelfinger ist cyanotisch,
die anderen sind hell- bis dunkelrot, die letzteren Partien fiihlen sich heiss
an, wihrend der eyanotische Mittelfinger ganz kalt ist. Die Farbe und die
Temperatur der Finger unterliegen einem steten Weehsel, hiaufig sieht die
Hand fast normal ans, einmal fand Rost den Mittelfinger fast schwarz,
so dass er Gangrin fiirchtete. Einige Zeit nachher tiuschte er ein
Panaritium vor. Am Handriicken zeigen Mittel- und Zeigefinger dasselbe
Verhalten wie an der Vola, am Vorderarm finden sich einige Flecken im
Gebiet des Ulnaris. Die Sensibilitit ist intact, ebenso die Motilitit, es
findet sich tiberhaupt kein Zeichen eines localen oder allzemeinen Nerven-
leidens. Die Pulscurve ist an der gesunden und kranken Hand gleich.

Auch hier gesellen sich also zu einem sonst sehr typischen
Fall von Erythromelalgie Symptome der verwandten Raynaud-
schen Krankheit.

Noch mehr verwischt ist der Typus der Erythromelalgie in
einem von Mackensie mitgeteilten und in Zusammenhang zur
Erythromelalgie gebrachten Fall, der von einem zahlreichen
thermalen Schidlichkeiten ausgesetzten Lokomotivfiihrer berichtet,
bei dem in den Fiissen heftige Schmerzen und Schwellung der
Venen auftraten, ater nur geringe Rite. Die Schmerzen waren
so heftig, dass er micht mehr als eine halbe Stunde am Tage
stehen konnte. Hier kinnte man vielleicht eher an eine Akinesia
algera denken.

Wir haben uns im vorhergehenden in unserer Besprechung
auf die Erscheinungen beschrinkt, die wir an den speciell affi-
cierten Theilen, insbesondere an Fiissen und Hinden fanden.
Betrachten wir aber einmal den Allgemeinzustand der von
Erythromelalgie befallenen Patienten, so sehen wir auch da
mannigfach complicierte und varviierende Verhiltnisse. Die erste
Frage ist die, giebt es iiberhaupt Fille, in denen ausser den
Symptomen der Erythromelalgie, zn denen wir nach den im
vorhergehenden festgestellten Erfahrungen neben den sensiblen
des Schmerzes und der Hyperisthesie, den vasomotorischen der
Rétung auch die secretorischen und trophischen rechnen miissen,
giebt es fiberhaupt Fille, in denen entweder keine andere all-
gemeine Storung irgend eines Systems, besonders des Nerven-
systems vorliegt, oder doch hichstens eine solche, die nur einen
secundiren Rang neben der Erythromelalgie einnimmt,
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Ich glaube, diese Frage unbedingt bejahen zu
mitssen und will auf die betreffenden Fille bald ndbher ein-
gehen.

Andererseits unterliegt es gar keinem Zweifel, dass in einer sebr
grossen Angzahl von Fillen neben den localen Symptomen der
Erythromelalgie eine Reihe von allgemeinen Aftectionen vor-
gelegen haben, und zwar waren es am hiufigsten solche des
Nervensystems , sowohl functioneller Natur, als solche mit
centraler (cerebraler oder spinaler) ﬂrgdm&'f,hs: Grundlage, als
auch schliesslich Erkrankungen der peripherischen Nerven. Im
Anschluss an die letze Gruppe miissen wir auch derjenigen in
unserer Darstellung bisher absichtlich vernachlissigten Beob-
achtungen gedenken, in denen die localen Symptome sich aus-
schliesslich 1im Gebiet eines bestimmten Nerven abspielten. Gegen-
iiber den Erkrankungen des Nervensystems treten die anderer
Kérpersysteme sehr in den Hintergrund. Am hiufigsten fanden
sich noch Affectionen des Herzgefissapparats, ganz vereinzelt
kamen andersartige Erkrankungen zur Beobachtung, wie in einem
Falle ein Myxddem.

Beginnen wirmitden Fiallen, indenen dielocalen
Symptome ganz im Vordergrund stehen. Ein solcher
von Bernhardt beschriebener ist oben bereits ausfiithrlich mit-
geteilt, Dem gesagten wiire hschstens namentlich im Hinblick anf
die bei der Akropariisthesie gemachten Erfahrungen noch hinzu-
zufiigen, dass die Storongen hier zeitlich mit dem Beginn der
Menopause ungefiihr commeidierten. In Graves’ schon citiertem
zweiten Fall traten im Laufe eimiger Zeit, nachdem schon die Kr-
scheinungen der Erythromelalgie auagbblldut waren, Pal]__lltatl-jnun
auf: der Allgemeinzustand war vorziiglich, fiber irgend eine
weitere Affection des Nervensystems wird nichts berichtet. Die
abweichenden vasomotorischen Erscheinungen des Falles wurden
bereits erwiihnt. Grenier's Fall, ausgezeichnet durch schwere
Ernéihrungsstirungen an den afficierten Teilen, bot ebenfalls nur
locale Symptome, ebenso der Patient von Sigerson. Unter
den von Weir-Mitehell selbst mitgeteilten Beobachtungen ge-
hiren in diese Kategorie die vierte seiner ersten Publication,
wo nur angegeben ist, dass ein dumpfer Schmerz bei extremen
Bewegungen des Kopfes und Halses und zeitweise Taubheits-
gefithl der Hiinde — hier sass anch die Erythromelalgie — be-
stand : ferner ist hierher zu rechnen der finfte Fall derselben
Publication, wo héchstens eine gewisse Unsicherheit beim Gehen
bestand, und der sechste Fall, wo nur noch iiber motorische
Schwiiche in den Hiinden geklagt wird, ohne dass irgend etwas
auf Neuritis oder eine sonstige organische Ursache der Schwiiche
hinwiese. Ohne Complicationen ist ferner Marcacci’s Fall, soweit
ich dem mir vm}iagﬂnden Referate von Lewin-Benda entnehmen
kann, Morgan’s erster Fall, wo der vorausgegangenen und
bereits abgeheilten Gonorrhoe doch kaum ir cend eme Bedeutung
zugesprochen werden kann, Senator’s Fall, der sehr typisch
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ist und zu den den Typus der Erythromelalgie fast rein wieder-
gebenden Fillen zu rechmen ist, nur trophische Stirungen finden
sich anch in diesem Fall; Senator selber zweifelt freilich an
der Zugehorigkeit dieser zu dem iibrigen Symptomenbild. Auch
Lewin-Benda's bHljihriger Kellner bot zur Zeit der Beob-
achtung nur die Symptome der localen Affection, wiithrend frither
freilich mannigfache, offenbar zum grossen Teil anf Alkoholis-
mus zuriickzufithrende Beschwerden, (Schwindelanfille, Unruhe,
Hallucinationen) bestanden hatten. Weiter sind hierher zu zihlen
Fischer's freilich etwas zweifelhafter Fall und der von Pezzoli,
bei dem die bestehende Lungenaffection wnicht anders denn
als priidisponierendes Moment angesehen werden darf; in Per-
sonali’s erstem Fall bestand eme Lues florida neben den
localen Symptomen, und es erfolgte eine rasche Heilung inner-
halb zweier Monate, doch ist das offenbar kein geniigender
Grund, dem typisch als Erythromelalgie geschilderten Symptomen-
complex seine Selbstindigkeit abzusprechen; ganz dasselbe ist
von Luzzato's Beobachtung zu sagen. Pajor’s beide Fille
sind ebenfalls ohne Complicationen, ebenso Auerbach’s erster
Fall, die Beobachtung Carlslaw’s und ausserdem schliesslich
noch die Fille von Schwarz und Rolleston, die aber beide
keme reinen Typen, sondern Uebergangsfiille znr Raynaund’schen
Krankheit sind.

Das sind im ganzen 20 Fille oder etwa 25 pCt. aller von
mir zusammengestellten Beobachtungen. Es sei hervorgehoben,
dass in keinem einzigen dieser Fille die localen Symptome sich
auf das Gebiet eines Nerven erstreckten, und dass ebensowenig
m irgend einem derselben irgend welche sonstigen, fiir Neuritis
oder Neuralgie charakteristischen Erscheinungen sich fanden. In
keinem dieser Fille hitte mit geniigender Berechtigung die
Diagnose Neuritis oder Neuralgie oder die irgend einer
Neurose, viel weniger die einer organischen Krankheit des
Nervensystems gestellt werden kinnen; es waren allein oder
doch fast allein die Symptome an den Extremitiitenenden, die die
Beachtung auf sich zogen; aber freilich waren diese Symptome
anch wieder wechselnd genng, und die Bezeichnung Erythro-
melalgie erschipfte in kaum einem einzigen — wvielleicht den
von Bernhardt und den von Carlslaw mitgeteilten Fall
ausgenommen — den ganzen Symptomencomplex, indem zu
Schmerz und Rétung die genugsam geschilderten Symptome von
Secretions-, Sensibilitiits- und Erndhrungsanomalien kamen.

Im folgenden gehen wir nun an die Besprechung der Fille,
in denen neben den localen Symptomen solche
tunctioneller Erkrankung des Centralnerven-
systems vorlagen.

Meist war hier nichts weiter zu constatieren, als dass
die Symptome der Erythromelalgie Personen betrafen, die
eine allgemeine neuropathische Diathese anfwiesen.
In Paget’s Fall handelt es sich um einen Herrn mit ner-
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visem Temperament und sehr labiler Stimmung, in dem,
was die localen Symptome angeht, recht typischen Fall won
Vulpian um eine allgemeine neuropathische Diathese,
Lannois sagt von seinem Patienten, er wire ein sonst ge-
sunder Mann gewesen, ,mais a idées un peu exaltées et déno-
tant un état nevrosique un peu spécial®; nichtliche Erregungs-
zustinde und Schwindelgefiihl waren in Seeligmiiller’s Fall
Zeichen emer gewissen neuropathischen Verfassung des Indi-
viduums. Ruohelosigkeit, nichtliches Aufschreien, Schwindel-
gefiihl finden sich in dem =zweiten der von Prentiss mitge-
teilten Fiille, wiihrend dessen erster Patient als sehr nervis
bezeichnet wird, tber Kopfschmerzen, schlechten Schlaf und
nervise Dyspepsie zu klagen hatte. Aehnliche Beschwerden
gaben zwel kurz erwihnte Kranke Lévi’s an. Mehrere Male
tanden sich Kopfschmerz und Schwindel (Eulenburg,
Dehio, der auch iiber Erbrechen berichtet, Lewin-Benda,
Staub, in den Leiden letzten Fillen iraten die Kopfschmerzen
m der Form einer typischen Migrine anf). Einfach iiber Kopf-
schmerzen ohne sonstige Beschwerden klagten die Patientinnen
von Rost und Prentiss.

Auch psychische Storungen sind einige Male beobachtet
worden. In Auché-Lespinasse’s Fall wurde iiber Ohren-
sausen wihrend der Anfille und iber eine gleichzeitige melan-
cholische Verstimmung geklagt; Nieden berichtet kurz iiber
einen Kranken mit Erythromelalgie, bei dem sich allmdhlich eine
Psychose entwickelte. Cristiani sah zwei Kranke, die beide
schwer hereditir belastet, an Psychosen alten Datums litten und
sich schon im terminalen Blidsinnsstadium befanden. Bei ihnen
traten erst um diese Zeit die Symptome der Erythromelalgie
auf. Rosen berichtet von cinem Kranken, der in der Jugend
ein Schideltrauma erlitt, in seiner geistigen Entwickelung stark
zuriickblieb und drei Decennien spiiter an Erythromelalgie der
Fiisse erkrankte. In allen diesen Fillen, namentlich in den
letzten ist offenbar der Zuosammenhang zwischen der Erythro-
melalgie und dem Grundleiden kein sehr enger.

Von grossem Interesse ist die Frage nach dem Zusammen-
hang unserer Affection mit der Hysterie. Die Casuistik ist
in diesem Punkte nicht sehr reichhaltig, das ausgesprochene
Bild der Hysterie fand sich im ganzen nur sehr selten. Ich
nenne die oben mitgeteilte Beobachtung Lombroseo’s, wo hystero-
epileptische Krimpfe und Hemianiisthesie bestanden, ferner einen
mir nur im Referat zuginglichen Fall von Mutschnik mit
hysterisciien Krimpfen, einen weiteren von Liévi, wo bel einer
32 jihrigen nervisen Frau im Anschluss an einen beim Tode des
Kindes aufgetretenen Bewusstseinsverlust Erythromelalgie im
linken Fuss sich einstellte.

Ich selbst habe bei einer hysterischen Dame auns der Privat-
praxis des Herrn Professor Oppenheim, die ich lingere Zeit
beobachten konnte, das folgende Bild gesehen.
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Es handelt sich um eine etwa 40 jihrige Frau. die seit langen Jahren
an ganz ausgesprochenen hysterischen Symptomen gelitten hatte, So
hatten friither wiederholt Anfiille von charakteristischer hysterischer Aphonie
bestanden, ebenso zeitweise Anfille von hysterischer Strangurie, aasserdem
waren dauernd die gewdhnlichen Symptome der Hysterie vorhanden,
leichter Stimmungsweechsel, Uebererregbarkeit, Kopfschmerzen, Schlaflosig-
keit. Im Sommer 1599 traten plotzlich Schmerzen in dem vorderen Teil
der rechten Fusssohle auf, die die Kranke zuniichst beim Gehen erheblich
behinderten. Die Schmerzen wurden trotz manniglacher Behandlung
heftiger, und es gesellte sich zn ihnen eine leichte diffuse Schwellung am
rechten Fuss bis zum Fussgelenk. Im Oectober 1809 trat nach den An-
gaben der Kranken zuerst eine Verfirbung des Fusses auf, die Beschwerden
steigerten sich im Laufe der niichsten Monate zu der jetzt, im Februar
und Mirz 1900, vorhandenen Hohe. Betrachten wir den erkrankten
rechten Fuss, so fillt uns eine geringe diffuse, namentlich um das Fuss-
gelenk etwas deutlicher werdende Schwellung auf, die elastisch ist und
einen Fingereindruck nicht bewahrt. In der horizontalen Lage empfindet
die Kranke keinen wesentlichen Schmerz, nur etwas Unbequemlichkeit,
die Farbe und die Temperatur des Fusses entsprechen den normalen Ver-
hiiltnissen, wie wir sie am linken Fuss finden. Die Sensibilitiit und
Motilitit ist intact, ebenso die Reflexe, die Nervenstimme sind anf Druck
nicht empfindlich, dagegen besteht Empfindlichkeit gegen tiefen Druck in
der Fussschle. Das Bild dndert sich sofort, sobald Pat. den Fuss herab-
hiingen lisst, noch mehr, wenn sie versucht zu gehen. Ich habe oben
bereits beschrieben, wie der Fuss dann dunkelrot und heiss wird, wie die
Venen hervortreten und sehr heftige Schmerzen die Kranke an der Inne-
haltung dieser Stellung hindern. Nie Hyperidrozis. Die Kranke ist dann
gsehr empfindlich gegen leise Berfihrungen, weniger gegen stirkeren Druck.
Die Behandlung war bisher ohne wesentlichen Erfolg, speciell erwies
sich die Affection allen Suggestionsversuchen gegeniiber als sehr hart-
nickig, trotzdem, wie es schien, die Kranke auf unsere diesbeziiglichen
Bemiihungen einzugehen den guten Willen hatte.

Durch das letztgenannte Verhalten unterschied sich dieser
Fall wesentlich von einem, den Lévi beobachtet hat, und der
der einzige ist, in dem der hysterische Charakter der Erythro-
melalgie mit voller Sicherheit in die Augen springt.

Es handelt sich um eine 37 jdhrige Fran. Mit drei Monaten Gehirn-
tieber. Leicht erregbar. Musste im Alter von neun Jahren eine tote
Freundin umarmen. Eindruck unausléschbar. Seitdem dfter Todesgedanken.
Hemiplegia hysterica. Hemianisthesie, geheilt durch Hypnose, 1887 Rheum.
articul. acut.; spiter psvchische Erregung durch Tod der Schwester. Bald
danach Beginn der jetzigen Affection. Schmerzen und ausgesprochene
Rite in den Fusssohlen, die Schmerzen sind brennend, die Arterien klopfen.
Die Haut der afficierten Teile schwitzt stark; die Schmerzen rauben den
Schlaf. Mannigfache Behandlung bisher ohne dauernden Erfolg. Status
praesens: August 1394, Anfallsweise an der Plantarseite der Xehen un-
ertrigliche Schmerzen, zugleich eine allmihlich intensiver werdende Rot-
fiirbung und Schweissausbruch. Voriibergehend geringe Beeintrichtigung
der Sensibilitiit an den Zehen; ausserhalb der Anfille sind diese kalt. Oli-
Eurie. In der Hypnose erziihlt die Kranke, dass sie immer an ihre Schwester

enke. Auf entsprechende Suggestion sofort Besserung: nach kurzer Zeit
Heilung, die nur durch einen kurzen Riickfall unterbrochen wird, um dann
definitiv zu werden,

Wir haben diesen Fall ausfithrlich mitgeteilt, weil er, wie er-
wiihnt, eigentlich der einzige in der ganzen Litteratur ist, der uns
mit vélliger Sicherheit die erythromelalgischen Symptome als zum
Krankheitsbild der Hysterie gehérig erkennen lisst, insbesondere
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auch durch deren rasches Verschwinden auf snggestivem Wege.
In keinem der iibrigen eben mitgeteilten Fiille 1st das Abhiingig-
keitsverhiltnis der Symptome der Erythromelalgie von der all-
gemeinen Neurose so schart zu erkennen; in emmigei von ihnen
treten die allgemein-neuropathischen Symptome sehr stark in
den Hintergrund, z. B. dort, wo iiber nichts weiter als iiber
Kopfschmerzen geklagt wird, in anderen erscheinen die Symptome
der Erythromelalgie schon eher als Ausdruck einer Neuropathie,
che sich anch sonst in zahlreichen und chaiakteristischen Kenn-
zeichen dussert. Auf die hier sich ergebenden Schlussfolgerungen
werden wir in anderem Zusammenhange zuriickzukommen haben.

Im ganzen betrigt die Zahl der in diese Kategorie zu rechnen-
den Fiille 18, also ebenfalls 20—25 pCt. der Gesamtbeobachtungen.

Gehen wir nunmehr zu den Fillen iiber, in denen eine or-
ganische Frkrankung des Centralnervensystems vorlag. Nur
i einer gewissen Zahl dieser Beobachtungen konnte eine be-
stimmte Diagnose gestellt werden.

Im Falle Henochs zeigten sich Rite, Schwellung und
Schmerzen ein halbes Jahr nach einer cerebralen Hemiplegie an
der gelihmten linken Seite, nachdem einige Zeit vorher schon
Schweissneigung bestanden hatte. In Graves’ erstem Fall war
dem Auftreten der Erythromelalgie am rechten Fuss eine leichte
linksseitige Hemiplegie vorausgegangen. Von Lewin-Benda,
die es als zweifellos hinstellen, dass die Erythromelalgie hier zur
Hemiplegie secundir hinzutrat, wird nicht geniigend darauf ge-
achtet, dass Erythromelalgie und Hemiplegie gar nicht an der-
selben BSeite sassen.

Um eine sichere, weit vorgeschrittene progressive Paralyse
handelte es sich im Falle Machols, wo Schmerzen, Uszber-
empfindlichkeit, dann allmihlich miissige Rite und Schwellung
sich acht Wochen vor dem Tode an beiden Beinen entwickelten.

Ich habe vor etwa acht Jahren noch als Assistent Wernickes
an der psychiatrischen Klinik in Breslan einen Kranken beob-
achtet, der anfangs in psychischer Hinsicht einen einfachen De-
pressionszustand darbot, bei dem wir jedoch wegen der Einformig-
keit und geringen Affectbetonung seines Delirs von vernherein
an progressive Paralyse denken mussten. Der weitere Verlauf be-
stitigte unseren Verdacht. In dem depressiven Vorstadium der
Paralyse bekam dieser Mann plotzlich eine Schwellung eines
Eeines mit starker heller Rotung, Hitze und heftigen Schmerzen.
Die Symptome steigerten sich anfallsweise, fehlten aber nie ganz;
nach einigen Wochen verschwand die Stérung spurlos.

In einem von Lewin-Benda beschriebenen Falle, den wir
schon mitgeteilt haben (57jihrige Bauersfrau) handelte es sich
entweder um Lues cerebri oder progressive Paralyse.

Finf Mal findet sich Tabes dorsalis (Personali,
Aunerbach, Woodnut und Collier, zwei Fille). Der
Kranke Personali's litt schon lange an Tabes, als die Sym-
ptome von KErythromelalgie auftraten. In der Beobachtung
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Auerbach’s, die spiter wegen des Sectionsbefundes mitgeteilt
wird, trat die Erythromelalgie dagegen zeitlich und symptomato-
logisch sehr in den Vordergrund, ebenso wie in dem TFalle
Woodnut's, in dem die Diagnose Tabes wenigstens wahr-
scheinlich ist. (Analgesie der unteren Extremititen und lan-
cinierende Schmerzen.) Um ausgesprochene Tabes handelt es
sich bei beiden Kranken Collier's. Im ersten trat in den
letzten Monaten Kriebeln, Rote, Schwellung in den Beinen auf,
die Symptome nahmen beim Gehen ete. zu, die Temperatur war
um 19 gegen den normalen Zustand erhdht, es bestand weder
Schwitzen noch Hyperiisthesie. Wiihrend starker gastrischer Krisen
traten auch an den Hiinden die Symptome der Ervthromelalgie aut,
nur fehlte der Schmerz, da die betreffenden Teile analgetisch
waren. In ganz #ihnlicher Weise fanden sich derartige Storungen
ebenfalls zusammen mit gastrischen Krisen und ebenfalls ohne
Schmerzen in einem zweiten Falle, Collier bezeichnet diese
Zustiinde deshalb als vascular crises.

Collier fand ferner in nicht weniger als fiinf Fiillen Erythro-
melalgie bei multipler Sklerose. Freilich scheint mir sein
sechster Fall in Bezug auf die Erythromelalgie diagnostisch
zweifelhatt. Sehr typisch ist aber z. B. der erste.

20 jdbrize Frau. Die multiple Sklerose begann vor neun Jahren,
Schwiiche beider Abducentes, Doppeltsehen, leichter Nystagmus, Opticus-
atrophie, geringer Intentionstremor, spastische Paraplegie. Seit sieben
Jahren Anfille von brennenden Schmerzen in beiden Fiissen, angeblich
mit Hitze und Rite, spontan oder wenn die Fiisse aus irgend einem Gronde
warm wurden, Dauner der Anfille drei Stunden, Besserung durch Liegen.
Ein Jahr spiter werden die Fiisse dauernd rot, aber auch jetzt hatte
Senken der Fiisse ungiinstigen Einfluss, die Riotung dehnte sich bis zu
den Knieen ans, gelegentlich kamen an den Fiissen Blutungen vor; jetzt
sind im Bett die Fiisse rot bis scharf iiber die Kniee, kalt und dunkel.
Beim Aufrechtstehen werden sie hell purpurn, sehr heiss, die Haut ist ge-
sehwollen, aber Fingerdrnek bleibt nicht bestehen ; die Venen treten hervor,
die Arterien pulsieren, Die heissen Teile brennen heftig, die Temperatur
ist auch thermometrisch nachweisbar erhiht, Schmerzen und vasomotorische
Storungen treten stets gleichzeitig auf.

Andere Beobachtungen Collier’s lassen die FErythro-
melalgie weniger deutlich im Bilde der organischen Nervener-
krankung hervortreten.

Einmal sah derselbe Autor sie vortibergehend bei Myelitis,
wo sie mit der Besserung der Gehfihigkeit zuriicktrat. Einmal
beobachtete Schlesinger einige Wochen hindurch bel emem
extramedulliren T um or sie als voriibergehiende Erscheinung,
Unter heftigsten brennenden Schmerzen stellten sich Roitung
und Anschwellung des Fussriickens und der Zehen bei gleich-
zeitig ausgesprochener Hyperiisthesie der sonst unterempfind-
lichen Haut ein. Die Anfille dauerten von einer halben bis zu
mehreren Stunden; der Tumor lag so, dass eine anfallsweise
Reizung der hinteren Wurzeln recht gut stattfinden konnte.

Pospelow beobachtete in einem Fall von Gliosis
spinalis, in dem anfallsweise auch Raynaud 'sche Symptome
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anftraten, einmal von Kopfweh begleitete sehr heftige Schmerzen in
der linken Hand, daneben eine glasig-tdematiose Schwellung und
1itlich-violette Verfiirbung, am Tage darauf enorme Ueberempfind-
lichkeit der Hanafliche, Schwitzen nnd Cyanose der Endphalangen.
Zwei Wochen spiiter dbnliches im Fuss. Lévi erwiihnt kurz einen
Fall wvon Amyotrophie der unteren Extremititen mit
Steigerung der Patellmreflexe und Symptomen von Erythro-
melalgie, Collier zwel weitere Beobachtungen, in denen eine
sichere Diagnose nicht moglich war; in dem emnen bestand
sicher Neurasthenie neben den sehr charakteristischen Sym-
ptomen von Erythromelalgie, einzelnes deutete aber auf das Be-
stehen von multipler Sklerose. (Linksseitiger Fussclonus, Schwiiche
beim Urinlassen)) In einem zweiten Falle handelte es sich um
eine traumatische Neurasthenie, wo wieder leichte Blasenschwiche
nnd Fussclonus auf eine geringe materielle Schidigung des
Ritckenmarks hinwiesen. Nach seinen gesamten Erfahrungen
steht Collier nicht an, die Erythromelalgie als ein nicht
seltenes Symptom spinaler Krankheiten anzusehen.

[Endlich wollen wir hier noch Eunlenburg’s ersten Fall
anschliessen, wiewohl es zweifelhaft ist, ob das dort bestehende
Grundleiden als eine Affection des Centralnervensystems aufzu-
fassen ist. Es handelt sich niimlich um eine juvenile Form der
Muskeldystrophie bei einer aus mneuropathischer, zn Muskel-
erkrankungen neigender Familie stammenden Kranken. Erythro-
melalgie und Muskeldystrophie decken sich hier in ihrer Aus-
breitung keineswegs.

In einer Reihe wvon Fiillen war eine exacte Diagnose der
Grundkrankheit nicht miglich, ja in einzelnen von ihnen war
selbst die Frage: crganische oder functionelle Affection des
Centralnervensystems nicht zu entscheiden. An eine Neubildung
im Gehirn muss man in Eulenburg-Gerhardt’s schon oben
citiertem Falle denken.

Zweifellos organischer Natur ist sicher aunch die Affection
in Nieden's Fall, der mir wichtig genug erscheint, um ihn
in extenso mitzuteilen.

43 jihriger Bergmann. October 1890 nach vorausgegangenem Frost-
anfall ungemeine Schmerzhaitigkeit der Hinde und Fusse, gleichzeitig
Botung der Haut bis zum Ellbogen resp. Kniegelenk und Anschwellung der
afficierten Teile. Allmihlich kommt zn den schmerzhaften Empfindungen
auch Taubheitsgefiihl; Nigel stirker volarwirts gekriimmt. Nach und nach
mehr livides Aussehen der erkrankten Partieen, Nachlass der Schmerzen, Ab-
schilferung der Haut, Schliesslich Heilung. Nach fast einem Jahre nener An-
tall stirker und linger daunernd, nach drei Monaten der dritte, wieder nach
einigen Monaten ein vierter. Schon nach dem ersten Anfall leichte Neuritis
optica beider Augen, ausserdem Bergmanns-Nystagmus, Drei Wochen nach
dem Eintreten des vierten Anfalls rasche Verschlechterung des Sehens, rechts
bis zur villigen Erblindung, ausgepriigte Stauuu%sp:_lpillﬂ, Pupillen trige
reagierend; ausgesprochene Erweiterung der Papillargefisse. Keine
Schmerzen,

Nach Nieden unterliegt es keinem Zweifel, dass diese Gefiiss-
erweiterung vollkominen conform der an den Extremititen be-
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obachteten war, und dass es sich bel dem ganzen Bilde nm eine
angioparalytische Affection des Centralnervensystems handeln
miisse. Nieden’s Schilderung ist besonders deswegen beachtens-
wert, weill auch bei der Raynaud’schen Krankheit, wie wir
spiter sehen werden, im Auge Verinderungen der Gefiissweite
gefunden wurden und zwar geiade solche entgegengesetzter
Art, nimlich eine anfallsweice auftretende Verengerung der Arteria
centralis retinae; wir kommen darauf noch zuriick.

Auch im folgenden, von Schenk mitgeteilten Falle kann
man wohl eine organische Erkrankung des Centralnervensystems
mmsbesondere des Riickenmarks diagnosticieren, doch 1st eine
specielle Diagnose nicht moglich.

49jihriger Arzt. Viel Erregungen. December 1894 sechs bis acht
Tage nach starker Durchkiltung stechende Schmerzen im linken Fuss,
Anschwellung der grossen Zehe, die bliaulichrot aussieht. Einen Monat
spiiter Herabsetzung des Tastgefiihls an der rechten Hand. Nach sechs
bis acht Wochen auch die iibrigen Zehen rot und schimerzhaft. Status
priisens, September 1895: Zehen des linken Fusses stark geschwollen,
Haut intensiv blaurot, scharf gegen die gesunde Hautfarbe im ersten Inter-
phalangealgelenk abgesetzt. Erhebliche Hyperalgesie an der ganzen linken
unteren Extremitiit. Rechte untere Extremitiit intact. An der Extensoren-
seite des rechten Unterarms, an der rechten Halshilfte und der ganzen
Stirn Analgesie, Subjective Klagen iiber Empfindungslosigkeit am rechten
Arm, kann sich den Rock nicht zukniépfen; erkennt verschiedene Gegen-
stinde nicht. An den Fingern beider Hiinde Haut atrophisch und gerunzelt.

Keine Lihmung. Spinale Ataxie, Romberg und Blasenbeschwerden. Links
IFuss- und Patellarclonus, Pupillénreaction gut, Ophthalmoskopisch normal.

Schenk meint, es handle sich um einen aufsteigenden mye-
litischen Process in den Hinterstriingen und den in der Nihe
derselben gelegenen Vasomotoren-Centren.

In dem Fall von Fischer deuten Schwindel, Kopfschmerzen,
Erbrechen und Schielen auf organische cerebrale Affection. Nicht
leicht zu beantworten ist die Frage, ob organische oder functio-
nelle Nervenkrankheit vorliegt, in einem Fall von Weir-Mitchell
(zweite Beobachtung der ersten Arbeit). In diesem Fall standen
zuerst die localen Symptome der Erythromelalgie véllig im Vorder-
arund. Im weiteren Verlauf psychische Verinderung, Patient wird
einsilbig, nnwirsch, einmal ein Krampfanfall aber ohne Zungenbiss,
Sprache hiisitierend, Giirtelgefithl. Weir-Mitchell denkt an
eine organische Liision, Lewin-Benda halten das Bestehen
einer schweren Hysterie nicht fiir ansgeschlossen.

Seinen Fall 3 derselben Arbeit konnte Weir-Mitchell lange
beobachten. Die schweren localen Symptome haben wir oben
hereits mitgeteilt; anch hier standen diese im Vordergrund, ehe
Symptome einer weiteren Erkrankung des Nervensystems sich
zeigten ; diese bestanden dann in Schwindel, Gedichtnisschwiiche,
voriibergehenden Paresen, Blasenbeschwerden, Fuss- und Patellar-
clonus beiderseits, Giirtelgefithl, Impotenz. Daneben im allge-
meinen hysterisches Verhalten. Schliesslich trat Exitus ein, doch
konnte eine Section leider nicht gemacht werden.
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Weir-Mitchell denkt fiir diesen Fall an eine Combination
neuritischer mit spiiteren spinalen Lisionen; ausserdem bestand
Hysterie.

Im ganzen finden wir neben der Erythromelalgie die Sym-
ptome eines organischen Nervenleidens 22 Mal, eine Zahl, die
von den oben gefundenen Werten nicht erheblich abweicht.
Das Verhiiltnis, in dem die Erythromelalgie zu der organi-
schen Affection steht, ist ein sehr wechselndes. Hiunfig be-
stand schon lange Zeit das Bild der Erythromelalgie, ehe sich
andere nervise Storungen dazugesellten, seltener war das Ver-
hiilltnis ein umgekehrtes. Als auffillige Thatsache wird wvon
Lewin-Benda bemerkt, dass sich unter den hierher zu rechnen-
den Fillen eine auffillig grosse Zahl solcher organischer Affec-
tionen des Nervensystems fand, bei denen eine sichere Dia-
gnose nicht zu stellen war. Im iibrigen kann von einem Vor-
wiegen einer bestimmten Erkrankung keine Rede sein. Die
Zahl, mit der die einzelnen Affectionen vertreten sind, ist ja
jedesmal eine sehr kleine.

Wir wollen dieser Gruppe einen isoliert dastehenden, von
Land graf mitgeteilten Fall anschliessen, in dem das Symptomen-
bild der Erythromelalgie sich bei cinem Myxddem zeigte.

Als letzte Gruppe der die Erythromelalgie begleitenden
nervissen Affectionen betrachten wir diejenige, in denen die
Symptome der Erythromelalgie sich mit einer peripheren Ei-
krankung des Nervensystems vergesellschaftet fanden resp. selbst
als Ausdruck einer solechen angesehen werden mussten. Es sind
dies im wesentlichen diejenigen Fille, in denen die localen
Symptome sich auf das Gebiet eines bestimmten
Nerven beschrinkten. KEs konnte sich da naturgemiss im
wesentlichen um zwei Arten von Krankheitsprocessen handeln,
um Neuritiden und Neuralgien. Ausgesprochene Symptome einer
Neuritis finde ich in keinem Fall. Lewin-Benda fithren zwei
derartize Fille an, den von Liannois citierten von Sturge und
einen weiteren von Morgan-Dreschfeld. In diesem Falle
betrafen Schmerzen und Rotung am Fuss das Gebiet des Plan-
taris internus, am Arm besonders das des Medianus, Ausser-
dem fehlten spiiter die Patellarreflexe. Lewin-Benda fassen
den Fall als chronische Polyneuritis auf. Es leuchtet ein,
dass diese Annahme nicht besonders gut gestiitzt ist. Awuch in
Sturge’s Fall sehe ich keinen zwingenden Grund fiir die Diagnose
Neuritis. In Lewin’s Fall (25 jihriger Kaufmann, Aetiologie
Trauma) war die Affection auf das Gebiet des N. ulnaris dext.
beschrinkt. Die Diagnose Erythromelalgie ist recht zweifelhatt,
ausgesprochene neuritische Erscheinungen werden nicht berichtet.
Lewin, der auf die Liicken der Beobachtung selbst aufmerk-
sam macht, denkt an eine traumatische Neuritis.

Ich sehe, dass anch Remak meine Auffassung
teilt, dass die von Lewin-Benda angegebenen Fille von
Neuritis kaum als echte Neuritis anzusehen sind. Viel be-
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weisender fir eine Polyneuritis erscheint ihm ein von Ross
uand Bury erwihnter Fall. Hier waren bel einem Trinker mit
deutlichen Symptomen von Taunbheitsgefiihl in den Extremititen,
Wadenkviimpfen, Verlust der Kniephinomene, Anfillen von Ab-
sterben der Finger, hiiufig die Fusssohlen, gelegentlich auch die
Handfliichen rot, heiss und mit reichlichem Schweiss bedeckt.
Ross und Bury berichten an anderer Stelle ihres Werkes
noch einen ihnlichen Fall, ebenso erwiihnt Auerbach eine
Beobachtung Edinger’'s, der bei einem von schwerer multipler
Neuritis sich erholenden Kranken Symptome von Erythromelalgie
in den herabhiingenden Beinen sah. Im ganzen betont aber anch
Remak, dass keinesfalls beweisende Thatsachen dafiir vorliegen,
dass die Erythromelalgie von peripherischer Neuritis abhéingt.
Dieser Beweis wird auch durch einen von Lévi kurz erwihnten
Fall nicht erbracht, wo es sich um eine Pseudotabes
éthylique handelt.

In einer grisseren Anzahl von Fiillen beschrinken sich die
Symptome der Erythromelalgie auf das Gebiet eines oder
mehrerer bestimmter Nerven, ohne dass dabel Symptome
einer Neuritis sich kundgegeben hiitten. IDie letzteren Fiille sind
gusammen mit einer Anzahl solcher, in denen in den Kranken-
geschichten von einer auch nur annihernd genauen Beschrinkung
auf bestimmte Nervengebiete nicht die Rede ist, von Lewin-
Benda, zum Teil sicher mit Unrecht, den Neuralgien zugerechnet
worden.

Hierher gehoren zundchst die Beobachtungen Morgan’s.
Einmal war hier der Medianus zusammen mit beiden Plantares
interni betroffen, zwei Mal nur ein Plantaris internus und einmal
nur ein Medianus, drei Mal fanden sich auch Druckpunkte;
einmal bestand ausgesprochene allgemeine Nervositit. Weiter
sind hierher zwei Fiille von Weir-Mitchell zu rechnen (Fall I
und III seiner zweiten Publication). Im Fall I scheint das Aus-
breitungsgebiet des N. tibial. post. einer Seite, der auch druck-
schmerzhaft ist, der Sitz der Erythromelalgiesymptome zu sein.
In dem dritten Falle, der spiiter wegen der bei ihm vorge-
nommenen Operation noch mitgeteilt wird, beschrinkten sich die
Symptome auf das Gebiet des N. plantar. intern. dext. In
den beiden Beobachtungen von Heimann ist der Handriickenast
des N. radialis (einseitig) befallen. Druckpunkte scheinen hier
nicht vorhanden gewesen zu sein. In dem schon erwilnten
Fall von Diinger bestanden Zeichen einer organischen cere-
bralen Erkrankung, dabei traten aber die localen Symptome im
Bereich des linken N. plantaris und radialis auf. Schliess-
lich mag hier noch ein Fall Erwihnung finden, den ich den
Journalen der Poliklinik von Prof. Oppenheim entnehme. Es
gelang mir leider nicht mehr, die Patientin selbst nochmals zu
untersuchen.

62jihrige Frau. Fiel vor etwa 114 Jahren auf ebener Erde, ohne dass
eine schwerere Verletzung stattfand, und zwar auf den linken Ellbogen,

Cassirer, Vasomotoriach-trophische Neurosen, 11
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Es bestand keine Lihmung eines bestimmten Handmuskels, doch trat seit
dieser Zeit allgemeine Schwiiche in der linken Hand, eine Rotfirbung und
Schwellung derselben und bisweilen heftizes Brennen und Stechen ein.

Vor zwei Jahren wegen einer Psychose in der Irrenanstalt. Psyechisch
hereditiir belastet.

Haut an den Fingern und der Hand links teils rot, teils blaurotgefirbt;
ansserdem stark glinzend. In dem roten Bezirke heben sich noch einzelne
Punkte durch eine purpurne Rote ab; am stiirksten sind die Erscheinungen
am vierten Finger. Temperatur an der Vola manus sin, bedeutend erhoht.
Puls auf beiden Seiten gleich. Druck auf den linken Ulnaris nnterhalb des
Olacranon schmerzhaft, Schwellung der Weichteile, welche der Crista des
Kunochens aufsitzt, aber doch unter der Haut verschieblich ist. Druck
anf die Haut nicht schmerzhaft. Keine Stirungen der activen Beweglich-
keit. Hindedruck schwach. Ausgesprochene Hyperalgesie im Ulnaris-
gebiet. Elektrische Erregbarkeit normal. Pupillen, Lidspalten gleich weit.
Patellarretlexe beiderseits etwas erhéht. An den Beinen keine Ritung.

Hier sind die Stirungen auf das Ulnarisgebiet beschriinlt.
Fiir eine wirkliche Neuritis tehlen alle Anhaltspunkte, insbesondere
alle Lahmungserscheinungen von seiten sensibler und motorischer
Nerven.

Einer kurzen Erwihnung bedinrfen zum Schluss noch die-
jenigen Erscheinungen, die wir auf eine Schiidigung des Gefiiss-
nervensystems zu beziehen gewohnt sind, soweit sie nicht
als localer Natur schon besprochen wurden, Was die letzteren
betrifft, so sei hier nur noch in Erginzung von frither Gesagtem
hinzugefiigt, dass am Puls der die afficierten GGebiete versorgen-
den Arterien niemals etwas Besonderes festgestellt werden konnte.
Sphygmographische Untersuchungen hat nur Rost
angestellt; er bemerkt, dass die Pulskurve beiderseits gleich war.

Das Herznervensystem scheint nur recht selten betroffen
zu sein, iiber Herzklopfen wurde nur vereinzelt geklagt (Ger-
hardt, Graves, Lombroso).

Von weiteren hierhergehérigen Symptomen sel erwihnt, dass
in Weir-Mitchell's (I1) erstem Fall ein fortwihrender Wechsel
der Gefissfiille an der ganzen Oberfliche des Korpers auf-
fie. Ueber Congestionen zum Gesicht wihrend der An-
fille berichten Auché et Lespinasse, ferner fanden sie ebenso
wie Senator und Collier (in einem seiner Fille) deutliche
Dermatographie. Elsner sah ein passageres maculopapulises
Exanthem, das seiner Genese nach wielleicht anch hierher gehort.

Im iibrigen ist die Aufmerksamkeit der Beobachter recht
wenig auf derartige Symptome wie Dermatographie und dhnliche
Gefiissreflexe gerichtet gewesen. Fiir die Zukunft scheint mir
eine genanere Beobachtung dieser Dinge sehr wichtig zu sein.

Auch von organischen Affectionen des Herzgefisssystems
ist wenig zu berichten. Ein ausgesprochenes Vitium cordis
fand sich niemals. Herzschwiiche und ein systolisches Gerdusch
am Herzen wurden in Weir-Mitchell's erstem Fall beob-
achtet, ein leichtes systolisches Geréiusch auch in seinem zweiten
Fall der zweiten Publication. Ebenso selten wird der Arterio-
sklerose Erwihnung gethan. In Diinger’s Fall ist das Cor etwas
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verbreitert, die Tne sind unrein und es besteht allgemeine Arterio-
sklerose, Dehio constatiert eine Arteriosklerosis circumseripta
an dem afficierten Teil, Henoch eine Angina pectoris. Mehrere
Male wird ausdriicklich das Fehlen jeglicher Abnormitit am
Gefissherzapparat betont. Erwiibnt sei nur noch, dass in Eulen -
burg's zweitem Fall eine Neigung zu Blutungen ans den Ge-
fissen der afficierten linken Hand bestand, und dass das Blut
lackfarben aussah. Auch Collier berichtet iiber gelegentliche
Blutungen aus den Gefiissen der erkrankten Beine in dem ersten
seiner Fille, ferner iiber daunernde Gefisserweiternng in zwei
weiteren Beobachtungen. Hiinfiges Nasenbluten bestand in
Gerhardt-Eulenburg's Fall.

Die schwersten Verdinderungen des Getiisssystems finden
sich klinisch sowohl wie anch anatomisch in den von uns schon
mehrfach erwihnten Fiéllen von Weir-Mitchell und Spiller
und von Sachs nnd Wiener. Auf den ersten, den ich schon
ausfiithrlich mitgeteilt habe, branche ich hier nur noch kurz
zu verweisen. Ks handelte sich um arteriosklerotische Ver-
inderungen an der erkrankten Extremitit. Dass der Fall
vielleicht zum intermittierenden Hinken gehort, habe ich bereits
erwiihnt. Noech weniger scheint mir, wie ebenfalls schon betont,
die Beobachtung von Sachs und Wiener der Erythromelalgie
zuzurechnen zu sein, doch sei sie hier mitgeteilt, um dem Leser
selbst ein eigenes Urteil in dieser schwierigen Frage zu er-
miglichen.

d6jahriger Mann, Schneider, der oft 10—12 Stunden bintereinander
Nihmaschinenarbeit hatte; nichts iiber frithere luetische oder rheumatische
Erkrankungen bekannt. Seit August 1597 starke stechende Schmerzen in der
linken Wade, beim Stehen oder Sitzen von fast unertriiglicher Intensitit. An-
fang 1893 Schwellung und Rétung des linken Fusses, im April 1895 wurde der
Fuss, wenn der Kranke ihn hiingen liess, violett-rot, finsserst schmerzhaft, die
Haut war trocken und glinzend, die Arterien pulsierten lebhaft, es bestand
Atrophie im Peroneusgebiet, aber keine Entartungsreaction. Stetige Ver-
schlimmerung, October 1898 Geschwilr anf dem Fussriicken, das rasch in
die Tiefe ging. Der Puls ist regelmiissig, Herzdimpfung und Herztine
normal. Sehr erhebliche Atrophie des ganzen linken Beines. Das Geschwiir
wurde immer grisser, die aweite Zehe wurde gangrinids, dasselbe Schicksal
drohte den anderen. 15. November 1808 Amputation des Oberschenkels,
Heilung. Die anatomische Untersuchung ergab schwere Veriinderungen
in der Arteria tibialis antica und der Pup?litea nebst ihren Verzweigungen.
Am stiirksten ist die Intima betroffen; selbst in den Hauptiisten ist es stellen-
weise zur villigen Verlegung des Lumens gekommen. Am ganzen Unter-
schenkel findet sich kaum eine normals Arterie; die Venen waren nur
leicht erkrankt, die Verinderungen an den Nervenstimmen sind ver-
hiltnismiissig Eel‘illg, am stirksten noch im Nervus peroneus profundus,
aber auch da findet sich nur Entartung einzelner Nervenfasern. Von einer
zelligen Infiltration der Nervenscheiden oder von einer Perineuritis keine Spur.

Sachs und Wiener sind der Ansicht, dass die Arterien-
erkrankung die Ursache der Symptome gewesen 1st, wihrend
die Nervenverinderungen erst secundiir durch Erkrankung der
Nervengefisse bedingt seien. Dieser Aunffassung wird man zu-
stimmen miissen, nicht aber der weitergehenden Folgerung der

11*
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Autoren, die es fir hichst plansibel halten, dass es sich auch
allgemein bei der Evythromelalgie weit mehr um eine Evkrankung
der Arterien, als um eine Affection der Nerven handelt.

Von dieser Abschweifung auf das Gebiet der pathologischen
Anatomie und der Pathogenese unserer Krankheit kehren wir
fiir einen Moment noch emmal zur Symptomatologie zuriick.

Ueber anderweitige kirperliche Storungen ist nichts mehr
zu sagen: dass Erythromelalgie sich bisweilen bei Personen, die
an schweren kisrperlichen Leiden erkrankt sind resp. an Fﬂlgu
zustinden solcher Krankheiten laborieren, findet, wurde oben bei
Besprechung der Aectiologie bereits erwiihnt, ebenso aber auch,
dass sie nicht selten da vorkommt, wo der Allgemeinzustand ein
villig guter ist. Wir werden daher in keinem Falle Stérungen
dieser Art dem Symptomencomplexe der Erythromelalgie zu-
rechnen, sondern sie entweder als rein mﬁilllge Accidentien oder
héchstens als priidisponierende Momente bezeichnen diirfen.

Pathologische Anatomie, Pathologie.

Erst die Beobachtungen der letzten Jahre haben uns tiber-
haupt in den Stand gesetzt, von einer pathologischen Anatomie
der Erythromelalgie zu sprechen. Es wurde bereits in der Ein-
leitung erwilhnt, dass die ersten anatomischen Befunde bei dieser
Krankheit von Weir-Mitchell, Dehio und Auerbach
herrithren, und zwar betreffen :11:3 anatomischen Befunde wvon
Weir-Mitchell und Dehio excidierte Nervenstiickechen,
wilwend allein Auerbach einen vollstindigen Sectionsbefund
mitteilt. Im letzten Jahre hat danm Weir-Mitchell zusammen
mit Spiller noch emen zweiten anatomischen Befund an emner
amputierten Zehe und Sachs und Wiener einen solchen an
einem amputierten Bein erhoben.

Der erste von Weir-Mitchell mitgeteilte hierher gehinige
Fall ist folgender:

22 jihriger Mann, Februar 1892 fiel ihm ein Stein auf die Vorderseite
des rechten Fussgelenkes. Anschwellung des Fusses und des Unterschenkels.
Sechs Wochen spiiter Incision einer Anschwellung an der Sohle: kein Eiter
gefunden. Rechter Fuss wiirmer als linker und riter; in horizontaler Lage
schwindet der Unterschied, beim Hiingenlassen werden erste und zweite
Zehe tief dunkelrot, allmihliche Ausdehnung der Rotfirbung bis iiber den
Malleol. int. Pulsieren der Arterien, Griosserwerden der Venen, Hyper-
dsthesie fiir alle Reize, spontane Schmerzhaftigkeit, Ferse und Aussenseite
des Fusses frei von Stérungen. Atrophie der Unterschenkelmuskeln, keine
Entartungsreaction, keine izolierte Lihmung, leichter Tremor, zeitweise
Spa:-men, ]:ussr.lunus, Patellarreflex gesteigert. Links alles norma.l Da
jede Therapie erfolglos blieb, operative Resection eines Stiickes des
N. musculocutan, und der vier Zweige des Saphenus int. Dehnung der beiden

lantaren Zweige des Tibialis post. Die Operation brachte erhebliche
esserung, Pat., konnte wieder gehen. Die excidierten Nerven-

stiickchen erwiesen sich bei mikroskopischer Unter-
suchung als normal

Dasselbe Resultat hatte die Untersuchung in einem zweiten
von Weir-Mitchell mitgeteilten Fall. Auch hier waren
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resecierte Stiicke des Musculocutaneus und des Saphenus int.
vollig normal. Am fiinften Tage nach der Operation trat Gangrin
ein, eire Woche spiiter erfolgte der Tod gelegentlich der not-
wendig gewordenen Amputation.

Dehio teilt folgende Beobachtung mit:

50 jahrige Wiischerin, Hat wviel in Kilte und Feuchtigkeit zu thun,
Hiinfizg Blau- und Kaltwerden der Hiinde. Dann zuerst in den Fingern
der linken Hand und den Zehen des linken Fusses brennends Schmerzen,
anfallsweise auftretend und mit lingeren Intermissionen. Status priisens
September 1894, Dauernde Schmerzen in der linken Hand, brennenden
Charakters, exacerbierend, besonders bei Bewegungen. An der Palmarfliche
aller fiinf Finger Haut dunkelrot, etwas livide; flache Knétchen in der
Haut, die fortwiihrend schwitzt; an der Dorsalseite der Finger Haut diinn
und glinzend. Kolbige Anschwellung der letzten Finger, klauenartige
Nigel. Am Fuss lfhnliche aber geringere Erscheinungen. Hyperalgesie,
geringe Hypisthesie fir Beriilhrungen durch Quellung der Haut, Kopf-
schmerz, Schwindel und zeitweise Erbreelen. Puls in der A. brachialis
sin, tardus (Arterioselerosis circumscripta). 15, December Operation. Ein
Stiick des N. ulnaris iiber dem Handgelenk wird herausgenommen, die
A, ulnaris unterbunden. Danach Haut am Kkleinen Fingerballen wieder
normal. Aniisthesie im Ulnarisgebiet, Der iibrige Zustand bleibt unverindert.
Die mikroskopische Untersuchung des excidierten N. ulnaris
ergiebt normale Verhiltnisse, dagegen findet sich eine
deutliche Verdickung der Intima und eine Verschmiilerung
des Lumens der Arteria nlnaris.

Endlich gehért als wichtigster Fall der Anerbach’s hierher.

46 jiihriger Mann, Wahrscheinlich syphilitisch inficiert. Mannigfache
Erliiltungen und Durchniissungen, Winter 1874—15875 Jucken und Flimmern
im rechten Fuss, bald darauf lancinierende Schmerzen im rechten, weniger
im linken Bein. 1878 plitzlich fiir einige Zeit taubes Gefiithl im ganzen
rechten Bein. Schmerzen immer stiirker, besonders nachts; sehr listiges
Hitzegefiihl und Rétung, von der Ferse aus allmihlich sich auf den ganzen
Fuss ausbreitend. 15 Jahre lang Beschwerden in derselben furchtbaren
Intensitéit, Mannigfache Behandlung durch Nervendehnung ohne Erfole.
Jetzt Morphinismus. Am ehesten lindern noch kalte Umschlige. Status
prasens. August 15803. Pupillen sebhr eng, trige Lichtreaction, Convergenz-
reaction gut. Schwanken bei Augenschluss. Beriihrungs-, Schmerz-Tempe-
raturgefiihl normal, doch starke Nachempfindung bei sﬁume:zhaften Heizen,
Beiderseits Westphal'sches Xeichen. Der gauze rechte Fuss blaurot bis zur
Mitte des Unterschenkels, im ganzen erheblich geschwollen. Haut gespannt,
zeitweise sehr heiss. Horizontale Lage ebenso wie Kiilte vermindern die
Rite. Zehenhaut verdickt. Nigel von parallelen Rissen durchsetzt, z. T. ganz
briichig. Keine Blasen-Mastdarmstirungen, die erst in den letzten Tagen
auftreten. 14, Mirz 1896 Tod an Marasmus. Section 43 Stunden p. m. Un-
sicherer, wahrscheinlich normaler Befund in den peripheren Nerven, eben-
so an den Spinalganglienzellen. Betriichtliche Degeneration zahlreicher
Wurzelbiindel in der Cauda equina, auf der einen Seite mehr als aunf der
anderen, dem ersten, vielleicht auch dem zweiten Sacralnerven und dem
untersten Lendennerven angehorig. Aufsteigende entsprechende Degene-
ration im Riickenmark, doch so, dass sie in beiden Hinterstriingen gleich
stark entwickelt ist.

Schliesslich haben wir noch die Befunde in dem Falle von
Sachs und Wiener und in dem von Weir-Mitchell und
Spiller zno erwihnen. Beide haben wir bereits ausfihrlich
mitgeteilt, hier sei nur kurz recapituliert, dass sich im ersten
eine ausgebreitete und hochgradige Arteriosklerose fand, die alle
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Gefiisse des amputierten Uunterschenkels betraf, wihrend im
zweiten Fall sich an der amputierten Zehe arteriosklerotische
und neuritische Veriinderungen nachweisen liessen.

Ein Blick auf die hier mitgeteilten anatomischen Unter-
suchungsbefunde lehrt ohne weiteres, dass wir auch heute noch
von einer sicheren henntnis der pathologischen Anatomie der
Eryvthromelalgie weit entfernt sind. Die sechs hier berichteten
Beobachtungen betreffen schon klinisch sehr divergierende Fille,
wie nicht weiter ausgefiithrt zu werden braucht; nicht einmal die
symptomatologische Diagnose ist in allen unanfechtbar, wenigstens
rechne ich, wie wiederholt erwidhnt, Sachs-Wiener's Fall
nicht zur Erythromelalgie. Andererseits hat Auerbach gegen
Dehio’s Fall Einwendungen gemacht, die mir freilich unbe-
rechtigt erscheinen. IMe anatomischen Befunde bieten ebenfalls
an und fir sich schon grosse Differenzen, eine complete Section
liegt nur einmal wvor, in den fbrigen Fillen mussten sich die
Beobachter mit der Untmsmhung excidierter oder amputierter
Teile bescheiden. Einmal fand sich eine Veriinderung der peri-
pheren Nerven (Weir-Mitchell und Spiller), einmal eine solche
der hinteren Wurzeln (Auerbach), wihrend in drei Fillen die
peripheren Nerven intact waren (Weir-Mitchell, Dehio),
und sich krankhafte Erscheinungen an den Arterien drei Mal
fanden (Sachs und Wiener, Dehio, Weir-Mitchell und
Spiller). Aber wir sind weiter nicht einmal berechtigt, diese
Gefassverinderungen in den drei Beobachtungen als einheitlich
bedingt aufzufassen, und auch die Autoren selbst, die sie mit-
geteilt haben, geben sich iiber die Natur der Verinderungen
verschiedenen Anschanungen hin.

Trotz der anatomischen Befunde sind wir also in die Not-
wendigkeit versetzt, in eine ausfiihrliche Discussion iiber die
Pathogenese der Erythromelalgie einzutreten, und uns da mehr
oder weniger auf Hypothesen zu stiitzen.

Weir-Mitchell selbst hat sich in seiner ersten Bearbeitung
des Themas sehr vorsichtig ither diese Frage aunsgesprochen. Er
glaubt, dass die von ihm beschriebenen Fille zusammen mit
einigen ans der Litteratur entnommenen (von Grenier, Vulpian,
(Graves und Paget, dessen Fall allerdings, wie er hetﬂnt, m(:ht
unerheblich vom Typus abweicht), dass diese Fille elnen un-
bekannten Typus einer spinalen oder cerebrospinalen Stérung
darstellen, und dass man sie in Zukunft mit ecircumsecripten
Liisionen bestimmter Gegenden zusammen vorfinden wird. Doch
betont er, dass das blesse Zusammenvorkommen wvon Schmerz
mit vasomotorischen Stérungen mnoch kein Recht gibe, eine
Localisation der Krankheit zu versuchen. Auch Sturge will
emne umfassende Theorie der Pathogenese der Krankheit nicht
aufstellen, er sucht nur in seinem speciellen Fall die Gelegen-
heitsursache fiir das Auftreten der Krankheit in der prolongierten
Reizung, der die vasomotorischen Centren durch Kilte und Nisse
mﬂnatelang unterworfen waren.
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Lannois iibersieht in seinen Auseinandersetzungen in aunf-
filliger Weise, dass bel der Erythromelalgie ausser den wvaso-
motorischen auch mannigfache andere, insbesondere sensible
Storungen vorkommen. Indem er nur die vasomotorischen
Symptome beachtet und die Erythromelalgie sozusagen als
das Gegenstiick zur Raynaud’schen Krankheit ansicht, kommt er
zu dem Ergebnis, dass die Erythromelalgie anzusehen wiire, ,comme
une nevreose caracterisée par une diminution considérable du
pouvolr excitomoteur des portions grises de la moélle qui tiennent
sous leur dépendance 'innervation vasomotrice®; wahrscheinlicher
erschemnt 1hm noch, dass dieser Ort der Storung nicht im
Riickenmark =zu suchen sei, sondern dass die Affection anf
directe oder reflectorisch bedingte Verimderungen der im Verlauf
der vasomotorischen Nervenfasern unweit ihrer Endigungen in
den Gefisswiinden gelegenen Ganglien zurviickzufithren sei. Von
dieser Anschaunng ausgehend benennt er die Affection denn
auch als paralysie vasomotrice des extrémités, ein
Name, der eins der wichtigsten Symptome der Krankheit nicht
zur Geltung kommen lisst und daher mit Recht zuriickgewiesen
wurde. Auch Seeligmiiller, der einen Fall in seinem Lehr-
buch unter dem Kapitel ,iiber die diffuse Lihmung der Vaso-
motoren® angefiihrt hat und die Ursache der Krvankheit in einer
Lahmung der betreffenden Centren in der Medulla oblongata
und im Riickenmark sucht, hat offenbar zu wenig Gewicht auf
die sensiblen Stérungen gelegt.

Morgan kommt im Anschluss an seine Fille, in denen sich
die Erscheinungen fast stets auf das Gebiet eines Nerven be-
schrimkten, zu folgenden Schliissen. Die Krankheit ihnele den
Neuritiden und Neuralgien. Als Unterscheidungsmerk-
male von den Neuralgien fithrt er an, dass letztere fast nie
doppelseitig seien, dass Kiilte meist von ungiinstigem Einfluss
sei, dass bei Erythromelalgie wenigstens in den spiiteren Stadien
passive, bei Neuralgien active Hyperimie vorliege und dass die
vasomotorischen und secretorischen Symptome bei der Neuralgie bei
weitem nicht so constant seien, wie bei der Erythromelalgie ;
schliesslich wiire Localisation und Verlanf bei den beiden
Affectionen verschieden. (zegen Neuritis spreche, dass meist
Sensibilititsstorungen, Lihmungen, fibrillire Zuckungen fehlten;
dagegen bestehe Druckschmerzhaftigkeit, und die Beschwerden
wilrden durch Bewegungen gesteigert. Morgan nimmt an, es
handle sich um eine Erkrankung der Nervenscheiden, um eine
Perineuritis, die durch toxische oder infectiose Einflitsse bei
geschwiichtem oder rheumatischem Organismus hervorgerufen
wurde. Der Schmerz sei durch die Perineuritis bedingt, die vaso-
motorischen Erscheinungen entstinden reflectorisch, durch die
Affection der Nerven wiirden die vasomotorischen Centren im
Riickenmark erregt und allmithlich gelihmt. Wie man sieht, wird
in diesem Falle wieder die andere Seite des Symptomencomplexes
In, wie mir scheinen will, unzulissiger Weise be1 der Aufstellung
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der Pathogenese bevorzugt, beziehungsweise eine auf eine An-
zahl von Beuhachtungen wohl anwendbare Erklirung verall-
gemeinert, Am 30. Juni 1892 stellten Gerhardt, Senator
und Bernhardt je einen Fall von F]lj‘i‘hrmne]a]giﬂ in der
Berliner medicimischen Gesellschaft vor. Alle drei rechnen die
Krankheit dem wvasomotorischen Neurosen zu. Am aus-
fithrlichsten #ussert sich Senator; nach ihm handelt es sich
gsicher um eme Hyperimie durch active Getiss-
erweiterung, also um eine Paralyse der Vasoconstrictoren
resp. einen Spasmus der Vasodilatatoren. Die Ausbreitung auf
alle vier Extremititen, die Symmetrie, die abnorme Erregbarkeit
der Gefissnerven, anch an den nicht pathologischen Stellen
(Urticaria) l—;umltt, auf einen centralen Sitz deuten, jedoch
eine peripherische Grundlage nicht auszuschliessen; auch diese
kann, man denke nur an die Polyneuritis, eine so verbreitets
Affection bedingen. Auch Senator hebt ausdriicklich den Gegen-
satz, mm dem Raynaud'sche Krankheit und Erythromelalgie zun
einander stehen, hervor. Wahrscheinlich giibe es Fiille centralen
und solche peripherischen Ursprungs. Die Annahme, dass die
Erythromelalgie auf verschiedener Grundlage beruhen kinne und
nicht eine selbstindige Krankheit sei, wird auch von Bernhardt
geteilt.

Diese letzte Ansicht wird aber in aller Schirfe erst in
zwel ziemlich gleichzeitig erschienenen, eingehenden Arbeiten, die
von Kulenburg und Lewin-Benda stammen, ausgesprochen.

Lewin-Benda fassen ihre Meinung in folgendem zusammen :
wDer als Erythromelalgie bezeichnete Symptomencomplex ist
keine Krankheit sul generis, sondern teils eine Begleiterscheinung
verschiedener Gehirn- und Riickenmarksleiden, teils ein Symptom
unter vielen der so iiberaus symptmnememhen allgemeinen Neu-
rosen, Hysterie, Neurasthenie etc., teils ist er als Neuralgie oder
Neulltl? teils als Rcﬂu:nl{ranl-.ung aufzufassen. Die Auffassung
der Erythromelalgie als vasomotorische Neurose trifft das Wesen
der Sache nicht . . . Die vasomotorischen Erscheinungen treten
vor dem Hauptsymptom der Schmerzen ganz in den Hinter-
grund und bilden nur ein nebensichliches Moment. Ihre unter-
geordnete Bedeutung documentiert sich auch darin, dass sie
immer erst secundir anftreten; nicht sie sind es, die den
Schmerz hervorrufen, sondern umgekehrt, sie werden von dem
Schmerz hervorgerufen, oft erst nach lingerem Bestehen des-
selben,* Ganz #hnlich liege die Sache fiir die Raynaud’sche
Krankheit, das Gegenstiick zur Erythromelalgie. Hier stehen
also wieder die sensiblen Stérungen ganz im Vordergrund, und
die vasomotorischen sind durchaus als secundire aufgefasst.

Eulenburg’s Auffassung wird dem klinischen Verhalten
der Symptome der Krankheit weit besser gerecht. Er ist
eigentlich der erste, der mit geniigender Schiirfe es ausspricht,
dass die Svmptome der Erythromelalgie gleichzeitig
auf vasomotorischem, sensiblem, oft anch secretori-
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gchem und trophischem Gebiet liegen. Ob die waso-
motorischen Symptome durch Depression oder Ivritation bedingt
selen, wire kanm zu entscheiden. Eulenburg glaubt, dass die
UIS&L]‘!L meist central liege, dafiir spreche q}rmmctuabhm Auftreten
und die Verbindung mit schweren cerebrospinalen Symptomen,
aber freilich sei eine gleichzeitige Mitbeteiligung auch peri-
pherischer Nerven keineswegs ausgeschlossen. Obwohl patho-
logisch-anatomische Befunde bis dahin noch nicht vorlagen, ver-
sucht Eulenburg doch eine genaue Loecalisation, und zwar
sucht er den Sitz der Erkrankung im wesentlichen in ‘der postero-
lateralen grauen Substanz.

Wir wollen an dieser Stelle noch kurz der weitergehenden
Schliisse gedenken, die Eulenburg bei dieser Gelegenheit be-
ziiglich einer Reihe von Affectionen zieht, die uns im folgenden
in 1hrer Mehrzahl noch mannigfach beschiftizen werden. Eulen-
burg ist geneigt, eine Anzahl von Krankheitszustinden in eine
Gruppe ?usammen?ufﬂsen, die er wie folgt charakterisiert. Es
handelt sich nm Zustinde, die durch Verbindung von localisierten,
teillweise eigenartigen and typischen Sensibilititsstorungen mit
ebenfalls localisierten und eigenartigen Symptomen vasomotorischer,
secretorischer und trophischer Storungen charakterisiert sind, und
die in der Hegel die Extremutiiten, bald die oberen, bald die
unteren, bald alle vier, besonders an den distalen Gliedabschnitten,
meist in S_T,-'mn::utrisuhu Weise in Mitleidenschaft zichen. Die
Affectionen verlaufen chronisch. Ihren Ausgangspunkt nebmen
sie, mag es sich um functionelle oder organische Schidigungen
handeln, von der granen Achse des Riickenmarks, vorzugsweise
gich 1 deren hinteren und seithichen l"’mtmn etablier end,
Durch gelegentlich erfolgende weitere Verbreitung aunf weiter
nach vorn oder hinten gelegene Abschnitte des Riickenmarks-
querschnitts kommt es zu anderweitigen Stérungen. Es leuchtet
ein, dass zu den so charakterisierten Krankheitsbildern die
Erythromelalgie zu ziihlen ist. Auf die anderen Krankheitsbilder,
die Eulenbur o hier antiithrt, die Raynaud’sche Krankheit, den
Grasset-Rauzier'schen Symptumcncmnplex, forner die sich sut
einen grosseren Teil des Riickenmarksquerschnitts erstreckenden
und weitere Glieder der Reihe bildenden Krankheitsbilder der
Morvan’schen Krankheit, der Syringomyelie, der Tabes ete. gehe
ich hier nicht emn.

Ich will nur darauf hinweisen, dass man im Princip sich mit
der Eulenburg'schen Gruppierung sehr wohl einverstanden er-
kliren kann, wenn auch in wielen Einzelheiten erhebliche Be-
denken obwalten. Erginzend michte ich auch an dieser Stelle
nur wieder, wie schon mehrmals betonen, dass es =zahlreiche
klinische Bilder giebt, die vermiige ihrer Symptomatologie in
keines der bekannten Krankheitsbilder sich einreihen lassen, und
die geeignet sind, als Uebergangsformen und waschenglledel in
die von Eulenhmg aufgestellte Reihe sich einzuschieben.
Ausserdem ist Eulenburg's Aufstellung insofern auch nicht
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vollstiindig, als er eine sehr wichtige Affection, die Sclerodermie,
nicht mit in seine Reihe einbezogen hat, Uad schliesslich gmht
die Localisation, die Eulenburg wversucht hat — Sitz in der
hinteren und seitlichen grauen Substanz — zn begriindeten
Zwelfeln Anlass.

(zehen wir zur Erythromelalgie zuriick, so sehen wir, dass
Eulenburg wvasomotorische, sensible, secretorische und tro-
phische Stérungen bei ihr untumtheldet obne in der Pathogenese
emem dieser Symptome eine entscheidende Bedeutung beizu-
messen, dass er sich fiir einen centralen (spinalen) Sitz aus-
spricht, aber auch die Annahme einer peripherischen Grundlage
nicht ginzlich zuriickweist. Als Ursache der Symptome scheint
er fiir die Erythromelalgie leichtere, teilweise nur dynamische
functionelle Verinderungen durch schwachere T.emn]m,tmﬂ und
durch Erschipfung der “betreffenden gangliisen Apparate anzu-
nehmen.

In semner spiteren, den Gegenstand behandelnden Arbeit
nihert sich Weir-Mitchell (1893) im Gegensatz zu seinen
fritheren Anschaunngen mehr der Ansicht derer, die in einer
peripheren Neunntis die Grundlage des Leidens sehen, wenigstens
in einer Anzahl von Fillen, insbesondere da, wo die Stirungen
sich anf ein bestimmtes Nervengebiet beschrinken. Aber er hat,
wie oben bemerkt, in solchen Fillen den excidierten Stamm der
betreffenden Nerven mikroskopisch noimmal befunden, und er
kommt daher aus diesen und anderen Griindea zu der Ansicht,
es handle sich um ,a painful nerve-end neuritis with or withount
coexistent inflammation of the parent stems® Er glaubt, dass
durch diese Nenritis die Centren in einen Zustand von Ueber-
reizung versetzt werden, durch die Schmerz, Hyperisthesie,
Hitze und Rite hervorgebracht werden, und die in einem seiner
Fille durch Resection des Nerven erzielte Heilung erklivt er so,.
dass dadurch der Zufluss der Uebererregung von Seiten der
Nervenenden zu den Centren aufgehoben wiire. Freilich Liimen
auch in solchen Fillen, wo am ehesten an Neuritis zu denken
wire, Symptome vor, die man gewdhnlich auf spinale Ursachen
zuriickfiihre (F ll‘:SLlﬂJlLl:-: Spasmen); aber es seien in seinem
Fall die gesteigerten ]{ll]LPiIcIDDIHLIlL seschwunden, als nach
Excision und Dehnung des Nerven die Schmerzen nachliessen,
so dass auch dies S‘rmptnm nicht unbedingt fiir eine spmale
Ursache spreche, Dass eine einfache Erhéhung der Sehnen-
phinomene an den Beinen selbst bis zum Clonus ohne ausge-
prigte Spasmen nicht notwendig fiir eine spinale Ursache ins
Gewicht fillt, bedarf, glaube ich, keiner weiteren Ausfithrung.

Wie man sieht, sind die Auafuhrungen Weir-Mitchell's
recht vorsichtig und der Autor halt sich weit davon entfernt,
eine fir alle Fille zutreffende Erklirung geben zu wollen.

Wir iibergehen eine Reihe von Autoren, die sich zur Frage
der Pathugcnese der Erythromelalgie geausse:t haben, und dabe,
ohne principiell Neues zu bringen, sich bei ihren Auf'ste]]ungen
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immer im wesentlichen an den oder die von ihnen selbst beob-
achteten Falle gehalten haben. 5o sprechen sich fiir eine cen-
trale Entstehung Prentiss, Nieden, Lévi, Mutschnik,
Schenk, Cristiani ans, wiahrend Pajor und Luzzato an
dem peupher en Ursprung festhalten. Collier schliesst, und wie
man auf Grund seiner Befunde zugeben muss, mit Recht, dass
die Erythromelalgie kein seltenes S_} mptom spinaler Krankheit
sei; er hilt es fiir wahrscheinlich, dass eine Reizung bestimmter
Nervenfasern, die die Blutgefiisse innervieren, die Ursache des
Symptomencomplexes ist, im weiteren Fortschreiten des Processes
wiirden diese zerstort und es trite dann Vasomotorenlahmung
ein. Im iibrigen steht die Mehrzahl der genannten Autoren und
von weiteren u. a. Rolleston auf dem Standpunkt, dass iiber-
haupt eine einheitliche Pathogenese der Erythromelalgie un-
wahrscheinlich ist; dementsprechend beantworten die meisten
Autoren die Frage, ob die Erythromelalgie ein selbstindiges
Krankheitsbild ist, im negativen Sinne.

Etwas niiher miissen wir nur noch auf Dehio’s Ansichten
eingehen, da dieser in der Lage war, sich auf anatomische
Untersuchungen zu stiitzen. Dehio fiihrt als gegen die Annahme
emer neuritischen Entstehung sprechend folgende Momente an:
erstens die Verteilung derStorungen, die nicht irgend einem Nerven-
gebiet entspriiche und ferner die T 11&1.1:‘:-}1{_;}11’3 dass die bekannten fiir
Neuritis charakteristischen Zeichen fehlten. Im Gregenteil sel die
Aunsbreitung der Erkrankung an der Hand sozusagen das Spiegel-
bild fiir die anatomische Lagen ung der zugehorigen spinalen Centren,
und deshalb spreche alles fiir eine centrale Ursache der Erkrankung,
Aus dem Vorhandensein einer Intimaverdickung der Arterien
bei vollig normalem Verhalten der Nerven, ferner aus dem Ver-
schwinden der Hyperdmie und der Hyperidrosis nach Resection
der A. ulnaris und des N. ulnaris schliesst Dehio ferner folgen-
des. Die Hyperdmie beruht anf einem abnormen Erregungszustand
der Vasodilatatoren, ebenso sind die secretorischen und sensiblen
Storungen auf solche abnorme Erregungszustiinde zuriickzufihren,
und damit ist der ganze Symptomencomplex der Erythromelalgie
als Effect eines abnormen nervisen Erregungszustandes aufzu-
fassen. KEr verlegt den Sitz der Erkrankung in die Gegend der
Hinterhérner und der Seitenhérner der granen Substanz des
Riickenmarks; eine Zerstorung dieser Centren liegt nicht vor,
nur eine Reizung derselben ; iiber die Natur der die Reizung be-
dingenden Verinderungen ist nichts Niheres zu sagen. Als Ur-
sache der localen auf einen bestimmten Gefissabschnitt begrenzten
Arteriosklerose ist entsprechend den von Thoma inaugurierten
Untersuchungen eine isolierte Verminderung des arteriellen Ge-
fiisstonus in demselben Gebiet anzusehen. D ehio betont schliess-
lich ausdriicklich, ,dass der Symptomencomplex der Erythro-
melalgie immerhin eine gewisse Selbstindigkeit beanspruchen

darf .«
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Besondere Beriicksichtigung beanspruchen die Ansichten
Auverbach’s iiber das vorliegende Thema, da er allein in einem
Falle von sicherer Erythromelalgie eine \'l}]lhtdﬂdlgﬂ Section ge-
macht hat. Leider erklirt sein Befund, wie er selbst zugeben
muss, die Symptome der Erythromelalgie in keiner Weise.
Auerbach bezeichnet ithn mit Recht als den einer Tabes,
die sich nur anf emige Lumbal- und Sacralwurzeln er-
streckte. Die Hinterstrangsdegeneration ist natiirlich eine not-
wendige Folge der Wurzelerkrankung, die Spinalganglien, die
peripheren Nerven und die Geféisse schienen normal zu sem.
Von den intra vitam beobachteten Symptomen ist die Deutung
der triigen Pupillarlichtreaction bei dem bestehenden chronischen
Morphinismus eine zweifelhafte. Die Wurzelerkrankung erkliirt
die tabischen Symptome der lancinierenden Schmerzen und des
Fehlens der Patellarreflexe, der Betund erklirt aber nicht, warum
es zur Erythromelalgie kam: denn ,wir kennen zahlreiche Er-
krankungen von Hmterwurzelfasern, bei denen jenes Symptom
nicht beobachtet wurde. KEs muss also in dem untersuchten
Fall ein Mehr wvon Eikrankung bestanden haben, dieses darf
man vielleicht in der Beteilligung wvon vasomotorischen, dem
Sympathicus zugehirigen Bahnen suchen® (Auerbach). Es
fehlt aber eine hestimmte }Iijgliu]ﬂ:eit, die Erscheinungen der
Erythromelalgie auf die constatierte Wurzelerkrankung zu be-
ziehen, schon aus folgendem Grunde. Es ist in dem Unter-
su(hungspmmhﬂll zwar angegeben, dass die Hrkrankong der
Cauda equina auf der einen Seite viel stirker war als auf der
anderen, aber es fehlt die Angabe dariiber, ob die stirker erkrankte
Seite die dem Sitze der Erythromelalgie entsprechende war. In
den Hinterstringen war iiberhaupt keine wesentliche Differenz
zwischen den beiden Seiten vorhanden. Alles in allem ist eben
der anatomische Befund in diesem Falle nur der emer wenig
entwickelten Tabes, und als solcher kann er auch nur zur FEr-
klirung der intra vitam beobachteten tabischen Symptome heran-
gezogen werden. Da iibrigens auch die Schmerzen aunf eimer
Seite stiirker waren, so hiitte darin die Incongruenz der Degene-
ration der beiderseitigen Cauda equina-Biindel ihr geniigendes
klinisches Aeguivalent gefunden. So bringt uns auch die Auner-
bach’sche Beobachtung nicht die ersehnte Lisung der Frage.

In Weir-Mitehell's und Spiller's Fall fanden sich com-
bimiert neuritische und arteriitische Verdnderungen. Die Autoren
halten es fiir wahrscheinlicher, in ihrem Fall fiir die Symptome
der Erythromelalgie die periphere Neuritis verantwortlich zu
machen. Sie sind der Meinung, dass die Arteriosklerose zum
grossen Teill oder selbst ganz dem vorgeriickten Alter ihres
Patienten (61 jahriger Mann) zuzuschreiben ist. In diesem Alter
ist diese Affection etwas gewihnliches, die Erythromelalgie da-
gegen eine Ausnahme. Ferner kommen zwar hidufig Taubheit
und Kriebeln in den Fingern als Resultat von Gefiss-
erkrankungen vor, aber ganz ungewihnlich wiiren die schweren
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Zeichen der Erythromelalgie. Spiller hat in einer spiteren
Discussion diesen Standpunkt noch einmal und mit guten Griinden
gewahrt, Dass aber nicht immer eine Neuritis die Ursache der
Erythromelalgie sein kann, beweist nach der Autoren eigener
Meinung Auerbach’s Fall. Man miisse schliessen, dass eine
Affection der sensiblen Fasern zwischen dem Riickenmark —
oder vielleicht auch im Riickenmark — und den peripheren Ver-
zweignngen unter gewissen Bedingungen imstande ist, Erythro-
melalgie zu erzeugen. Spiller meint in der erwihnten Dis-
cussion, dass diese Symptome vielleicht nur dann eintreten, wenn
die vasomotorischen Fasern ergriffen sind. Wir wiissten ja, dass
gewisse Gifte bestimmte Fasern in bestimmten Nerven ergreifen,
Eshner ausserte dhnliche Anschaunngen; er denkt an toxische
Erkrankungen der Nerven, die aber vielleicht auch die Gefisse
mit afficieren, und miiglicherweise sei gerade diese Combination
das typische an der Erkrankung.

Diesen Vorstellungen von der vorwiegend oder ausschhess-
lich nenrotischen Natur der Erythromelalgie gegeniiber fassen
Sachs und Wiener ihre Ansicht in folgende Worte zusammen:
,Die Erythromelalgie, wenn auch nicht eine selbstindige Er-
krankungsform, tritt doch ifters als eine unabhingige Symptomen-
gruppe auf; in uncomplicierten Fillen ist dieselbe mit Wahur-
scheinlichkeit anf Erkrankung der peripheren Arterien zuriick-
zufithren, die obliterierende Endarteriitis mag indirect mit cen-
tralen Erkrankungen zusammenhdngen, doch ldsst sich nach
unserem ersten Fall behaupten, dass dieselbe von solchen Ein-
fliissen unabhiingig sein kann. Zieht man ihnliche Krankheits-
bilder zum Vergleich heran, namentlich solche, welche nach
chronischen Herz- und Gefisserkrankungen anftreten, so wird
es im hochsten Grade plausibel, dass es sich bei der Erythro-
melalgie weit mehr um eine Erkrankung der Arterien,
als nm eine Affection der Nerven handelt*®

Mannigfach widerstreitende Ansichten stehen sich also in
dieser Frage noch gegeniiber. Erinnern wir uns noch einmal
des klinischen Bildes, unter dem die Erythromelalgie uns ent-
gegentritt, so werden wir als wichtige Thatsache vor allem fest-
zuhalten haben, was Eulenburg besonders betont, dass wir
es bei der Erythromelalgie nicht allein mit vaso-
motorischen, sondern auch mit sensiblen, secretori-
schen und trophischen Verdnderungen zu thun
haben. Die klinische Beobachtung giebt uns keia Recht, eines
dieser Symptome als das die Krankheit allein bestimmeade und
charakterisierende zu bezeichnen. Wir konnen vielmehr die
Krankheit resp. das Symptomenbild nicht anders definieren, als
dass wir als Cardinalsymptome anfallsweise auttretende,
heftige, brennende, meist an den gipfelnden Teilen
sitzende Schmerzen und eine an denselben Stellen
localisierte Hyperdamie hinstellen. Die Hyperimie
charakterisiert sich wenigstens im Anfang durch
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thre KEigenschaften sicher als eine active.
(Rote, Hitze, Schwellung, Gefisspulsationen); zu diesen
beiden Cardinalsymptomen traten in einer betréicht-
lichen Anzahl von Fiéllen Stirungen der Schweiss-
secretion, meist Hyperidrosis, und der Erndhrung der
Gewebe, ohne dass die klinische Forschung zwischen den
Cardinal- und den Begleitsymptomen in irgend einer Weise ein
bestimmtes Verhiltnis erkennen liesse.

Die klinische Beobachtung berechtigt uns in der That nicht,
den Schmerzen, wie das vieltach geschehen ist, stets die erste
Rolle zuzuerteilen, denn wenn auch in einer nicht geringen An-
zahl von Fillen diese zeitlich =zuerst auftreten, so giebt es
andererseits genug Beobachtungen, in denen beide Symptome
gleichzeitig auf der Bildfliche erschienen, und vereinzelt solche,
in denen die Rote die Scene einleitete. Zudem sind wir ubEr
den Blutgehalt der tieferen Teile meist im unklaren, es wiire
wohl mioglich, dass dort eine Hypertimie schon besteht, wenn
sie auch klimiseh nicht zum Ansdruck kommt.

Wir werden also auch hier wie bei den Akroparisthesien
an der relativen Unabhiingigkeit der Symptomgruppen zunichst
festzuhalten haben, wenn wir auch nicht leugnen wollen, dass
vielleicht 1n emnem Teil der Fille die I'.TL'g.pf:mmw. reflectorisch
bedingt 1st.

Fiir die Schmerzen haben wir als Grundlage selbstverstind-
lich Erregungen sensibler Bahnen und Centren anzusehen. Ihe
Erscheinungen der Hyperiimie werden aunsgelost entweder durch
Lihmung der Vasoconstrictoren oder durch Erregung der Vaso-
dilatatoren der Arterien und Venen. Es erscheint auch mir
niher liegend, da wir nun einmal fiir die Entstehung der
Schmerzen Erregungszustinde annehmen miissen, solche auch fiir
die vasomotorischen Symptome als Ursache zu supponieren und
somit eine pathologische Reizung der Vasodilatatoren anzunehmen.
Die Art der Hyperimie scheint die gleiche zu sein, ob sie nun
durch Reizung der Vasodilatatoren oder durch Lihmung der
Vasoconstrictoren zustande kommt. Auf letztere fithren wir z. B.
die Erscheinungen am Ohr des Kaninchens zuriick, dem der
Sympathicus duorchschnitten wurde; auch hier sehen wir aber
klar das Bild der activen, congestiven Hyperimie vor uns.
Mit der Annahme eines irritativen Processes steht es im Ein-
klang, dass wir fiir die secretorischen Stérungen, die meist in
Form der Hyperidrosis auftreten, ihrer Natur nach ebenfalls
einen pathologischen Reizzustand der secretorischen Nerven als
Ursache fiir wahrscheinlich halten miissen.

Viel schwieriger ist es, sich von dem Zustandekommen der
trophischen Stiiungen ein einigermassen klares Bild zu
machen. Es scheint mir zunichst, nach der Art und der Hiinfig-
keit der bei der Erythromelalgie beobachteten trophischen
Storungen, iiber die wir oben eingehend berichteten, nicht
zweifelhaft, dass wir ihre Zugehorigkeit zu dem Symptomen-
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complex der Erythromelalgie anerkennen miissen. Ueber ihre
Pathogenese aber kann man sehr verschiedener Ansicht sein.
Sie ohne weiteres als Folgeerscheinung der Gefisslihmung, also
etwa der Ueberflutung der (Gewebe mit Niithrstoffen, die dieselben
dann nicht zu verarbeiten 1mstande wiren, anzusehen, ist un-
statthaft; denn wir finden keinerlei constantes Verhiiltnis zwischen
der Art, der Intensitit und der Dauner der vasomotorischen
Storungen und den Storungen der Ernihrung. Dass letztere
nicht sofort in Erscheinung treten, sondern meist erst nach
lingerer oder kiirzerer Zeit, beweist nichts fiir ihre secundiire
Natur: sie brauchen eben, ihrer ganzen Art nach, lLingere Zeit
zn ihrer Entwickluag. Zudem beweist eine grosse Anzahl oben
aufgefilhrter Fille, dass ein jahrelanges Bestehen
schwerer vasomotorischer Storungen sehr wohl
mit einer villigen Integritit der Trophik der Ge-
webe vereinbar ist.

Dass die Erihrungsstérongen nicht directe Folgen der
sensiblen Stérungen sein konnen, liegt auf der Hand. Wir haben
es Ja mnicht mit Anidsthesien, sondern mit Hyperiisthesien zu
thun, und die Patienten werden sich daher wvor allen fusseren
Schidlichkeiten noch mehr zu schiitzen suchen, als der normale
Mensch.

In den einleitenden Kapiteln haben wir auseinandergesetst,
dass bisher keine Thatsachen der Physiologie oder Pathologie
vorliegen, die uns zur Annahme besonderer trophischer Nerven
zwingen. Dass auch die troplischen Symptome der Erythro-
melalgie nicht derart sind, liegt auf der Hand. Wir kommen
vielmehr anch hier mit der Hypothese auns, dass durch die
abnormen Erregungszustinde in den sensiblen Bahnen, die sowohl
die Haut, wie auch die Gefiisse und die tibrigen Gewebsbestand-
teile versorgen, der trophische Einfluss, den das Nervensystem
auf das Gewebe ausiibt, in pathologischer Weise modificiert wird.
Wenn wir uns erinnern, dass experimentelle Untersuchungen
angestellt worden sind, die durch Reizong gemischter Nerven
active Hyperimie hervorbrachten, und dass ferner in diesen Ver-
suchen sich allmihlich anatomisch nachweisbare Gefliss-
verinderungen etablieren, so werden wir daran denken miissen,
ob nicht bei der Erythromelalgie auch allmiihlich solche Gefiiss-
verinderungen sich emstellen kiénnten. KEs wire daher sehr
wohl denkbar, die hier wvereinzelt gefundenen, umschriebenen
Gefissverinderungen in dieser Weise aufzufassen. Es beriihrt
sich dieser Gedankengang sehr nahe mit dem von Dehio
innegehaltenen. Natiirlich werden solche Gefissverinderungen
im weiteren Verlauf ihrerseits wieder neue Erniihrungsstérungen
hervorzurufen geeignet sein. Sehr bemerkenswert ist, dass nur
die Haut und ihre Adnexe betroffen werden, wihrend die
Muskeln entsprechend ihrer in normaler Weise erhaltenen
directen Innervation nicht oder nur unwesentlich (allgemeine,
nicht hochgradige Atrophie) geschadigt werden. Warum freilich
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in dem einen Fall von Erythromelalgie Erndahrungsstérungen
anftreten, 1m anderen nicht, das entzieht sich, wie stets in
dhnlichen Fillen, unserer Kenntnis. Unseren allgemeinen An-
schauungen entspricht es aber, dass auch hier wieder gerade
Reizeffecte trophische Storungen hervorzubringen geeignet
sind. Am ehesten deckt sich iibrigens die Art dieser Stirungen
mit der bei den traumatischen Neuritiden beobachteten Glossy-skin,
wie denn iiberhaupt gewisse Formen der Erythromelalgie un-
gzweifelhatt dem bel dieser Affection der peripheren Nerven
bekannten Bilde sensibler, vasomotorischer und anderer Stérungen
nahe stehen.

Bisher sind wir bei dem Versuch, eine Pathogenese der
Ervthromelalgie zu geben, mit der Annahme von pathologischen
Reizzustinden in den Bahnen und Centren der sensiblen, secre-
torischen und vasodilatatorischen Nerven gut ausgekommen.
Dabei hatten wir freilich stets nur das typische, reine Bild der
Erythromelalgie vor Augen. Wie steht es it der Erklirung
der zahlreichen abweichenden Formen? Es fand sich da ofter,
wie wir sahen, der activen Hyperiimie vorausgehend, oder auch
ganz an ihre Stelle tretend, die locale Syncope. Wir haben
bereits im vorigen Kapitel dies Symptom als durch Reizung der
Vasoconstrictoren bedingt geschildert. Also auch hier och
Reizwirkung, die freilich bereits anf andere wvasomotorische
Nerven iibergeht.

Des weiteren tritt bei sehr vielen Fillen wvon FErythro-
melalgie, wenn die active Hyperiimie erst einige Zeit bestanden
hat, eine Verinderung des Bildes ein, indem die Rite der kranken
Teile sich in eine mehr uyanntmthe Farbe verwandelt und an
die Stelle der Erhtthung der Temperatur eher eine Erniedrigung
tritt. 'Wir haben nun ebenfalls bereits in dem -emnleitenden
Teile Thatsachen kennen gelernt, die den eben genannten in
vieler Beziehung &hnlich sind. Wir erfuhren, dass allmihlich
nach Sympathicusdurchschneidung ebenso wie nach Durch-
schneidung jedes anderen peripheren vasomotorischen Nerven
ganz die gleichen Veriinderungen in dem klinischen Bilde ein-
traten, wie wir sie eben fiir die Erythromelalgie erwiihnten,
(Versuche von Schiff, LLandois, Lewatschew, Lapinsky).
Die Hauptrolle spielt dabei die Terlangsamung des Kreislaufes,
die dadurch und durch die Erweiterung der Gefisse bedlngte
erhithte Wiirmeabgabe, die verringerte Gx}‘dation des Blutes etc.

In der Mehrzahl der Fille wird beir der Erythromelalgie
durch Wirme, durch Bewegung und durch Herabhingenlassen
der erkrankten Glieder Schmerz, Ritung und Hitze gesteigert.

Alle diese Momente bedingen bekanntlich eine Erweiterung
der Gefidsse, die einen mehr im Sinne der activen, die anderen
im Sinne der passiven Hyperéimie, durch Erschwernng des vendsen
Rickflusses wirkend. Immerhin scheint die Reaction auf diese
Momente bei der Erythromelalgie doch eine viel erheblichere
zu sein als in der Norm. Dass dabei die active Hyperiimie eine
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weit grossere Rolle spielt als die passive, lehrt die Thatsache,
dass sich in diesen Fillen die Temperatur beim Herabhingen-
lassen nicht unbetriichtlich erhebt, wihrend sie umgekehrt im
normalen Zustande, wie W eir-Mitchell festgestellt hat, herab-
geht. (Siehe oben die speciellen Angaben iiber diesen Punkt.)

Vereinzelt fanden wir auch locale Symptome sensibler
und motorischer Ausfallserscheinungen. Soweit die-
selben nicht als Erscheinungen von Complicationen der ,reinen
Erythromelalgie zu deunten sind, miisste man annehmen, dass
der urspriingliche Erregungszustand zunichst einmal in den
sensiblen Nerven einem partiellen Lihmungszustand Platz gemacht
hat und dadurch die fast stets recht germgtiigigen Aniisthesien
bedingt sind. Zum Teil diirften tibrigens die Anisthesien durch
rein mechanische Verhiltnisse (Aufquellung, Verdickung der Haut)
bedingt sein, wie schon von verschiedenen Seiten betont wurde.
Fiir die Lihmungen miisste man ein Ergriffensein der motorischen
Leitungsbahnen supponieren. Doch verdient es gerade alle
Beachtung, wie ungewihnlich diese Symptome bei der Erythro-
melalgie sind.

Im ganzen kénnen wir also die localen Symptome der
Erythromelalgie auf Reizzustinde in bestimmten sen-
siblen, vasomotorischen und secretorischen Bahnen
oder Centren zuriickfiihren. Die weitere Frage ist die,
an welcher Stelle 1hrer Bahn werden diese Systeme be-
troffen, und welchev Art ist der Reiz, der sie produciert.
Vergegenwirtigen wir uns den Verlauf der hier in Frage
kommenden Bahnen und die Lage der zugehorigen Centren.
Schmerz wird durch alle, die peripheren sensiblen Bahpen treffenden
Reize ansgelost, aber es erscheint anch nicht mehr zweifelhaft, dass
es auch central entstandene Schmerzen giebt, die allerdings viel,
viel seltener sind. — Ueber die Bahnen der Vasomotoren, inshe-
sondere auch der Vasodilatatoren haben wir das bisher Bekannte
in der Einleitung zusammengestellt. Aus dem dort Gesagten
geht hervor, dass die Bahnen dieser Nervengattung sehr weit
ausgedehnt, dass ihve Centren sehr mannigfach und sehr zer-
strent sind. Von der Grosshirnrinde aus zu subcorticalen Centren,
dann weiter zu dem grossen Vasomotoren-Centrum in der Medulla
oblongata, von da aus weiter auf noch nicht sicher festgestellter,
wahrscheinlich in den Seitenstringen liegender Bahn zu den
Riickenmarkscentren 1m Seitenteile der grauen Substanz, dann
von dort aus teils durch die vorderen Wurzeln und die Rami-com-
municantes zum Sympathicus und in dessen Verzweigungen
weiter zu den spinalen Nerven, teils anch durch die hinteren
Whurzeln und teils direct mit den spinalen Nerven ziehend, fiihrt
ihre Bahn zu den Endverzweigungen, und auch an dieser letzten
Station sind wahrscheinlich noch subordinierte Centren einge-
schaltet.

Wir sind bisher noch nicht in der Lage, aus klinischen Ge-
sichtspunkten, d. h. aus der Art der Circulationsstérung fest-

Cassirer, Yasomotorisch-trophische Neurosen. 12
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stellen zn konnen, welcher Teil der Vasomotorenbahn patho-
logisch afficiert ist, wiihrend uns das bei den motorischen Reiz-
und Ansfallserscheinungen (corticale, spinale, periphere Lihmungen)
und auch bei den sensiblen nach der Art der Localisation (peri-
phere, radiculire, segmentiire Aniisthesien) sehr wohl mioglich
ist, Diesem erheblichen Mangel unserer Kenntnisse konnen wir
nur dadurch einigermassen begegnen, dass wir sorgfaltig auf
die die vasomotorischen Symptome mit gesetzmiissiger Regel-
miissigkeit begleitenden andersartigen Symptome achten.

Bei der Erythromelalgie sind das vor allem die sensiblen
Reizerscheinungen. Kionnen wir dariiber, wo diese sitzen miissen,
etwas Bestimmtes aussagen? Zuniichst konnen wir nur negativ
feststellen, dass in der Mehrzahl der Fille die Schmerzen
nicht der Bahn eines peripheren Nerven folgen und
ferner auch nicht die Grenzen der entsprechenden
radiculiren Verteilung innehalten.

Daraus konnen wir natiirlich keine bestimmten positiven
Schlilsse ziehen. FKEine weitere Frage ist nun die, ob wir im
Sympathicus die Bedingungen vereinigt sehen, die uns eme
Genese des Symptomencomplexes erkliren wiirden. Im all-
gemeinen scheinen Affectionen des Sympathicus nicht von er-
heblichen Schmerzen begleitet zun sein. Die Zahl der sensiblen
Elemente dieses Nerven ist auch mnach anatemischen Unter-
suchungen nicht sehr gross: immerhin sind solche sicher vor-
handen und es ist von vornherein die Annahme nicht bestimmt
abzulehnen, dass Reizong dieser Fasern Schmerzen verursacht.
Freilich fehlen solche ber Affectionen des Halssympathicus meist
vollkommen, aunch wenn sonst sichere FErscheinungen der
Reizung dieses Nerven vorliegen, also z. B. Mydriasis und Exge
der Gefiisse. Ferner spricht auch die Thatsache, dass i vielen
Fillen die Schmerzen lange Zeit vorausgehen und erst allmihlich
von  vasomotorischen Erscheinungen begleitet werden, nicht zu
Gunsten der Annahme einer Sympathicusaffection, so dass man
fiir die Mehrzahl der Fille von Erythromelalgie zu dem Schluss
kommen muss, dass eine reine Sympathicuserkrankung nicht gut
die Grundlage des Syndroms sein kann; vielmehr werden wir an-
nehmen diirfen, dass hier Gebiete krankhaft veriindert sind,
in denen vasomotorische und sensible Fasern innig vermischt
sind. Der Grenzstrang des Sympathicus also, seine Ganglien und
die Rami communicantes wiiren damit ausgeschlossen.

Wir haben mehrfach gesehen, dass die Symptome der Ery-
thromelalgie nur in einer Minderzahl von Iillen isoliert auf-
treten, dass meist eine grosse Reihe anderer Symptome bei den
von Erythromelalgie befallenen Patienten vorhanden ist. Diese
Symptome lassen sich, wie wir sahen, teils auf Erkrankungen
des peripherischen, teils des centralen und zwar sowohl des
cerebralen wie des spinalen Nervensystems zuriickbeziehen und
sind offenbar sowohl functioneller als organischer Natur.
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Das hat mit Notwendigkeit zu der Anschauung gefiihrt,
dass die Symptome der Erythromelalgie einen verschiedenen Ur-
sprung haben konnen, und ich glaube in der That, dass diese
Anschanung berechtigt ist. ‘ 14

Dort, wo die localen Erscheinungen sich 1m Gebiete eines
Nerven abspielen, wird man zunichst an eine locale Erkrankun
eines Nerven zu denken gezwungen sein. Ks mag dabei gleich
bemerkt werden, dass, wenn diese Beschrinkung auf ein Nerven-
gebiet nicht Immer eine villig stricte ist, dies schliesslich nicht
absolut gegen die neuritische Natur der Erkrankung spricht. Ein
Irradiieren des heftigen Schmerzes kommt wohl auch ber der
Neuralgie vor, und bei den vasomotorischen Symptomen ist zu
bedenken, dass wir nicht mit aller Sicherheit behaupten kinnen,
dass die vasomotorischen Nerven in der Peripherie stets und
immer genau dem Verlauf der sensiblen Nerven folgen: ferner
wiirde eine mannigfache Anastomosenbildung der peripheren Ge-
fissnerven, die bei der entsprechenden reichen Anastomosierung
der Gefiisse selbst als wahrscheinlich anzunehmen ist, ein gewisses
Uecberschreiten bestimmter Nervengebiete wohl zu erkliren 1m-
stande sein, FEs hat nun gewiss keine Schwierigkeit, sich vor-
zustellen, dass durch irgend emm krankmachendes Agens nur
sensible, vasomotorische und event. secretorische Fasern in einen
Reizzustand versetzt werden, wiahrend die motorischen {frel
bleiben. In mehreren Fillen sprach die Druckschmerzhaftigkeit
der Nerven auch direct fiir einen solchen Process. Freilich hat,
wie oben gezeigt wurde, in einem solchen Falle die anatomische
Untersuchung im Stamm der betroffenen Nerven keinerlei Ab-
normitiit ergeben, so dass der Autor, der dies beobachtet hat,
Weir-Mitchell die Ansicht #Ausserte, es handle sich hier
um Reizzustiinde in den Endverzweigungen des Nerven. Anderer-
seits 1st es sehr wohl denkbar, zumal bei der Art des zu suppo-
nierenden Reizes, der keine Ausfallserscheinungen, sondern nur
intermittierende Reizerscheinungen macht, dass wir mit unseren
heutigen Methoden eine pathologische Verinderung, auch wenn
eine solche 1m Stamm des Nerven vorhanden ist, nicht nach-
welsen koénnen; man denke nur an das gleiche Verhalten bel
den Neuralgien. Eine Erfahrung Weir-Mitchell's selber
spricht sogar in diesem Sinne. Weir-Mitchell konnte in einem
seiner Fille eine fast véllige Heilung durch Execision des Nerven-
stammes herbeifithren; das ist schwer zu verstehen, wenn wir
an einer auf die Endiiste des Nerven beschrinkten Reizung als
Ursache der Symptome festhalten. Weir-Mitchell nimmt eme
reflectorisch durch die peripheren Reize bedingte Uebererregung
der Centren, die nach der Operation uvatiirlich wegfiel, an, um
seinen Heilerfolg erkliren zu kénnen. Es ist doch wohl einfacher,
diese Erklirung fallen zu lassen und sich vorzustellen, dass
unsere Untersuchungsmethoden die supponierten Veriinderungen
im Nerven nicht erkennen lassen, ganz in Apalogie mit der
Neuralgie; wie bei dieser ist ja trotzdem ein gewisses Mit-

12*
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ergriffensein der Centren immerhin wahrscheinlich. Diese Fille
ihneln in der That also den Neuralgien, ohne dass man aber
berechtigt ist, sie ohne weiteres den Neuralgien einzureihen.
Dagegen spricht das Hervortreten der vasomotorischen
und secretorischen Erscheinungen; auch die Art des
Schmerzes ist eine andere als bei der gewdhnlichen Neuralgie;
ferner werden oft mehrere, bisweilen symmetrische Nervenge-
biete betroffen, alles Abweichungen von demn typischen Bilde der
Neuralgie; namentlich die haufige Doppelseitigkeit ist etwas,
was wir bel den typischen Neuralgien nur ganz ausnahmsweise
finden. Wenn man trotz dieser :Lhﬁ'uchuuverl diese Fille der
Krankheitsgruppe der Neuralgien zurechnet, wie das Lewin-
Benda thun, so erweitert man eben den Buguﬁ' der Neuralgie,
und irgend ein Fortschritt ist mit dieser Einreihung dann nicht
erreicht.

(zanz ebenso ist es, wenn wir die Fiille der Neuritis zu-
rechnen; ich will beziiglich dieses Punktes die Worte hierher-
setzen, die Weir-Mitchell dariiber sagt:

»Lhe tendency of recent writers seems to be toward con-
sidering uyl:l:uumcla]gm as a neuritis, But suppose we accept
this view, and in the light of the two cases J have given it
seems more than probable 1t by no means sets the matter utterly
at rest. Neuritis is becoming a sad puzzle. We may have it
with paresis and little pain: we may have it without notable
paresis and with horrible pain. It exists with or without myositis.
Again it may give rise to causalgia, joint-troubles and altera-
tions of nail and hair. It may fail to disturb nutrition or greatly
to alter local heat; and lastly, if erythr omelalgia be a neuritis,
it may cause pain and flushing and to these, increased enor-
mously by dependency of the part may add a rise of temperature
which few local fevers show in acute inflammation. You see
that to give a name to a possible cause does not always
help us.®

Dabei soll nicht geleugnet werden, dass auch in Fillen
echter Neuritis mit motorischen und sensiblen Ausfallser-
scheinungen sich bisweilen Symptome finden, die denen der
Erythromelalgie sehr #hnlich sind und diesen anch wehl vollig
gleichen.

In diesen Fiillen, wo also die gewhnlichen, bekannten Sym-
ptome der Neuritis vorhanden sind, wird man, falls Keichen der
Erythromelalgie sich dazugesellen, diesen nur einen sympto-
matischen Wert beimessen Lunuen ebenso wie ja auch im Ver-
lauf einer Neuritis nemalglfmme Schmerzen vorhanden sein
kinnen, Aber in den Fiillen, in denen diese motorischen und
sensiblen Reiz- und Ausfallserscheinungen nicht vorhanden sind,
scheint es mir unzulissig und gleichbedeutend mit einer Ver-
schleierung unserer Kenntnisse zu sein, wenn wir diese selbst-
stindigen Erythromelalgien einfach den Neuritiden zurechnen.
Wir kiinnen nur sagen, dass in diesen Fillen wahr-
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scheinlich periphere, vasomotorische, sensible und
secretorische Nerven der Sitz pathologischer Reiz-
zustinde sein miégen, die in ihrem Endeffect aber
ein anderes Resultat haben, als das ist, das wir bex
den Neuritiden nmnd Neuralgien zu sehen gewohnt
gsind. Dass in diesen Fillen der anatomische Nachwels der
supponierten Verinderungen bisher noch nicht erbracht worden
ist, wurde bereits mehrfach von uns betont; nur in dem
Fall von Weir-Mitchell und Spiller wurde ein positiver
Befund erhoben, auch hier allerdings nur auf eincmn sehr be-
schrinkten, allein zur Verfiigung stehenden Untersuchungsgebiet,
und dazu kommt, dass die primire Natur dieser Nervendegene-
tation nicht iiber jeden Zweifel erhaben ist, und dass die Dia-
onose des Falles mir wenigstens auch nicht vollig sicher er-
scheint. Wir werden uns also mit der Annahme
functioneller resp. fiir uns noch nicht nachweisbarer
Verinderungen begniigen miissen, was im ibrigen
mit der Thatsache des intermittierenden, von freien
“Zwischenriumen unterbrochenen Verlaufes der Ery-
thromelalgie wohl fibereinstimmt.

Es mag zum Schluss noch eins erwihnt werden: die That-
sache, dass im den hinteren Wurzeln gefiisserweiternde Fasern
verlanfen, wie wir aus den physiologischen Vorbemerkungen
wisseln, ist sehr geeignet, uns die enge Verbindung von Gefiss-
er weﬂ:munrr und Schmerz zn verdeutlichen, ks ist daher
Auerbach’s Ansicht, dass in gewissen Fillen die Erythro-
melalgie emer Affection der hinteren Wurzeln ilire Entstehung
verdankt, wohl zu beriicksichtigen.

Nicht selten fanden sich bei Patienten, die an Erythro-
melalgie litten, Symptome spinaler Natur. Diese geben uns
natiirlich den Anlass, auch fiir die erythromelalgischen Symptome
eine spinale Genese zu vermuten; eine niihere Ortsbestimmung im
Riickenmark stisst dabei auf grosse Schwierigkeiten, da, wie wir
sahen, bei sehr differenten spinalen Affectionen die Zeichen der
Erythromelalgie sich einstellen kinnen. Eulenburg hat gewisse
Teile der grauen Substanz dafiiv in Anspruch genommen: die
Hinter- und Seiten-Hiorner. Der anatomische Nachweis dafiir
tehlt, und man darf behaupten, dass anch andere Teile des
Riickenmarksquerschnitts, wenn sie krankhaft veriindert sind, die
Symptome der Erythromelalgie hervorzubringen geeignet er-
scheinen. Ks werden dafiir all die Orte in Betracht kommen
miissen, in denen vasomotorische und sensible Bahnen nahe bel
einander liegen. IDhe Erfahrungen bei der Gliose lassen es als
miglich erscheinen, dass Eulenburg's Localisationsversuch eine
gewisse Berechtigung hat, aber wahrscheinlich liegen anch in den
Seitenstringen die vasomotorischen und sensiblen Bahnen sehr
benachbart oder wvielleicht gar durch einander gemischt, und
endlich muss man nach den oben erwiihnten Erfahrungen vom
Vorkommen gefisserweiternder Fasern in den hinteren Wurzeln
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auch in deren intramedulliren Anteilen vasomotorische und sen-
sible Fasern nahe bei einander suchen. Dass besonders Thermo-
paristhesien und Thermalgien bei der Erythromelalgie vorkommen,
welist in Analogie mit den Er fahrungen bei der Gliosis wohl auf
die graue Substanz.

Die Ver teilung der Storungen bel der Erythromelalgie
scheint auf den ersten Blick gegen deren spinalen Ursprung zu
sprechen, insofern, als bestimmte Gliedabschnitte wie Hiinde oder
Fiisse erkrankt zu sein pflegen, und daher ein anderer Typus vor-
herrscht, als wir ihn bei spinalen Krankheiten zu sehen gewohnt
sind. Gerade in neuerer Zeit aber hat Brissaud nachzuweisen
versucht, dass diese gliedweise Localisation fiir bestimmte Affec-
tionen des Riickenmarks typisch ist und durch eine bestimmte ana-
tomische Gliederung dieses Organs notwendig bedingt 1st. Er hat,
namentlich L,E:wonubm Lahr, mlt Restimmtheit die Meinung ver-
fochten, dass die Sensibilititsstérungen bei der Gliose nur ausnahms-
weise einen radiculiiren Typus innehalten, gewthnlich dagegen
ganze Glieder oder bestimmte Abschnitte derselben, z. B. an
der oberen Extremitit die Hand, den Unterarm oder den Ober-
arm betreffen. Er hat zur Stiitze seiner Ansichten von der
Gliederung des Riickenmarks, die er als spinale Metamerie
im Gegensatz zur radiculiren bezeichnet, die Erfahrongen
beim Herpes zoster, bei gewissen Trophoneunrosen,
wie der Scler ﬂdet'mle- und bei allerdings bisher ganz ver-
einzelten Fillen von Amputut ionsverande rungen Im
Riickenmark herangezogen. Diese Anschanungen wiirden uns
die Verteilung der Stirungen bei der Ery thmmcia,lrue fir die

wSpinalen Fiille wohl ot E.‘llr\lrllf_rﬂ aber sie bediirfen freilich
noch sehr des Beweises.

Noch unsicherer werden unsere Kenntnisse nnd noch mehr
sind wir auf blosse Vermutungen angewiesen, wenn wir ver-
suchen, fiir die Fille eine Localisation zu erforschen, in denen
die Symptome der Erythromelalgie als Baﬂf'IthalSL.helnung cere-
braler organischer Erkrankungen vorkommen. Es hitte keinen
Zweck, sich hier alle die Orte im Gehirn vorzufiihren, durch
deren Schiidigung der Symptomencomplex zustande kommen
kinnte. Auch hier gilt ganz allgemein wieder, dass das ort-
liche Nebeneinander sensibler und vasomotorischer Bahnen zu
beriicksichtigen ist. Die Art der Begleitsymptome hat uns in
der Mehrzahl der Fille keinen Hinweis auf den Sitz der
Affectionen geben kinnen, am ehesten verstindlich ist die Genese
der Krankheitszeichen wohl bei der Hemiplegie, da wir ja wissen,
dass den motorischen Bahnen benachbart sensible und waso-
motorische Zige verlaufen.

Von Wichtigkeit ist eine von uns schon einmal hervor-
gehobene Beﬂbaﬂhhung, die wir Nieden verdanken, der direct
mit dem Augenspiegel eine Erweiterung der Arterien des
Augenhintergrundes beobachten konnte. Das weist darauf
hin, dass biswellen auch einmal Gefiisse an anderen Stellen
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des Korpers als an den gipfelnden Teilen von derartigen
Veriindernungen befallen sein kinnen. Ob diese immerhin doch
vereinzelte Beobachtung Grund genug zu der Vermutung giebt,
dass andere, namentlich cerebrale Stirungen, wie sie bel der
Erythromelalgie beobachtet wurden, aunch auf eme ihnlich be-
dingte Gefisserweiterung zuriickzufiihren sind, lasse ich doch
dahingestellt.

Man konnte auch noch die Frage autwerfen, ob es eine
Krankheit sui generis mit centralem, organischem Ursprung giebt,
in der die Erythromelalgie nicht als ein Symptomencomplex auf-
tritt, sondern im wesentlichen das Krankheitsbild in toto dar-
stellt. Man konnte sich ja vorstellen, dass an den verschiedenen
Teilen des centralen Nervensystems sich allmdhlich danernd
werdende Gefisserweiterungen einstellen und damit den Grund
zu einer Symptomatologie legen, wie wir sie in einzelnen der
mitgeteilten Beobachtungen finden, m denen zwar die Diagnose
einer Affection des Centralnervensystems gestellt, nicht aber
deren Natur niher bestimmt werden konnte. Ich glanbe
im Gegensatz zu andern Autoren, namentlich zu Rosen, die
Wahrscheinlichkeit einer solchen Annahme stricte verneinen zu
sollen.

Wir wollen nun auf die Fille noch etwas eingehen, in denen
neben der Erythromelalgie nur ein functionelles nervises
Leiden vorliegt. In manchen von ihnen treten die Allgemein-
symptome hinter den localen sehr zuriick. Aber auch wo das
nicht der Fall ist, diirfen wir nicht, wie Lewin-Benda das
thun, die ganze Frage damit zu erledigen versuchen, dass
wir diese Fille einfach der Hysterie und Neurasthenie einreihen.
Greifen wir auch hier wieder auf das Beispiel der Neuralgien
zuriick, oder erinnern wir uns der Beschiiftignngsneurosen oder
zahlreicher Motilitdtsneurosen, so finden wir, wie schon einmal
erwihnt, dass auch von diesen Krankheiten sehr hiufig neu-
rasthenische und hysterische Personen befallen werden, ohne
dass wir doch darum alle diese Affectionen einfach in
den Grundkrankheiten aunfgehen lassen. Nur da, wo die
localen Symptome den ausgesprochenen Charakter des Grund-
leidens tragen, werden wir sie der Grundkrankheit zurechnen
diirfen. Besonders augenfillig sind die Fille, in denen auch die
localen Symptome den hysterischen Typuns haben, psychogen
sind und in offenbarer Abhiingigkeit von Zustiinden der Psyche
stehen. Der Typus solcher Fille ist der von L évi beschriebene.
Das ist eine Hysterie mit Symptomen von Erythromelalgie, eine
Psendo-Erythromelalgia hysterica, wie es eine Pseudo-Neuralgia
hysterica giebt; wie es denn der Hysterie bekanntlich gelingt,
iiberhaupt jedes Krankheitsbild zn imitieren. Dass aber die die
Erythromelalgie constituierenden Symptome psychogenen Ur-
sprungs sein konnen, braucht fiir keines von ihnen ausdriicklich
erdrtert zu werden: Schmerzen, Alterationen der Gefiissfille und
der Schweissbildung stehen nach alltéiglicher Erfahrung in Ab-
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hiingigkeit von psychischen Vorgingen. Aber nicht in jedem
Fall liegen die Dinge so klar, wie bei der Beobachtung L évi's.
Schon in dem von uns selbst mitgeteilten Falle war die Zu-
gehorigkeit der Erythromelalgie-Symptome zur Hysterie weder
sicher testzustellen, noch sicher zuriickzuweisen, und ich glanbe,
dass diese Frage auch sonst noch oft mit einem Non liquet zu
beantworten sein wird.

Schliesslich bleiben noch die Fille, in denen ausser den Sym-
ptomen der Erythromelalgie iiberhaupt keine anderen Stérungen
vorliegen., Awuch hier bietet die Frage der Localisation des Sitzes
der Krankheit natiirlich grosse Schwierigkeiten. Man hat fiir die
Genese der Erythromelalgie noch folgendes angefiihrt. Das hiinfig
beobachtete symmetrische Auttreten der Stérungen und
deren weite Verbreitung auf alle vier Extremititen, event. auch
noch anf andere Kirperteile. dassen am ehesten einen centralen,
(und zwar nach Eulenburg spinalen) Ursprung erwarten. Ab-
gesehen davon, dass eine ansgesprochene Symmetrie bei unserer
Krankheit geradezu selten ist, scheint, wie schon bei den Aecro-
paristhesien erwihnt wurde, nach unseren heutigen Erfahrungen
bei der Polyneuritis ein solches Raisonnement nicht berechtigt;
Symmetrie und weite Verbreitung sprechen nicht mit Sicherheit
gegen emen peripheren neuritischen Ursprung. Dagegen kiénnte
man freilich zu Gunsten einer centralen Genese des Leidens doch
noch einzelne Momente ins Feld fiithren. In erster Reithe kommt
die so hiufignachgewieseneallgemeine neuropathische Veranlagung
des erkrankten Individuum in Frage, die wir uns doch nicht gut
anders als durch eine Schwiiche bestimmter Teile des Central-
nervensystems bedingt vorstellen konnen. Und wenn es richtig
ist, worauf verschiedene Erfahrungen deuten, dass auch andere
als die peripheren Teile des Korpers und seiner Oberfliche be-
fallen sein kénnen, so spricht auch das mehr fiir einen centralen
Ursprung. Wir hditten dann also die selbstindige und
sich nicht aunf bestimmte Nerven beschrinkende
Erythromelalgie als eine centrale Neurose mit
sensiblen, wvasomotorischen, secretorischen und
event. trophischen Symptomen anzusehen.

Dass vereinzelt, vor allem gerade in letzter Zeit, die Erythro-
melalgie nicht auf Veriinderungen der Nerven, sondern auf Ver-
dnderungen des Gefisssystems zuriickgefithrt wurde, haben wir
schon erwiihnt. Diese Ansicht ist aber aus dem Grunde als
falsch zuriickzuweisen, weil der intermittierende Verlauf der
Krankheit unbedingt eine nerviise GGemese voraussetzt. Wenn
Geflissverinderungen vorhanden sind, so konnen diese allein
das wechselnde Krankheitsbild nicht hervorbringen, freilich
aber konnen sie in mannigfacher Weise unterstiitzend mitwirken,
unter anderem auch so, dass sie reflectorisch die nervisen Ver-
inderungen auszuldsen imstande sind,

Damit sind wir der Frage nach der Art des krankmachen-
den Reizes bereits nidher getreten. Dass es eine nur leichte
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Schidigung sein darf, die die Krankheit bedingt, unterliegt nach
allem keinem Zweifel. Ueber die nihere Natur der Krankheits-
ursache kinnen wir nichts aussagen, sie ist wahrscheinlich auch
verschieden, und das eine Mal toxischer Art, wiihrend es sich
das andere Mal um reflectorische Einwirkungen bei allerdings
erhishter Irritabilitit der 1n unseren Ausliiliungen genugsam
bezeichneten nervisen Teile handelt. Das Vorkommen erythro-
melalgischer Symptome bei gewissen organischen Erkrankungen
des HLI\LL’IS}"S';PI’I’IS welst c’tamuf hin, dass auch leichte drtliche
Reize, etwa eine sehr geringe Bmdcguw.rbs‘. ermehrung, patho-
genetisch in Frage kommen. Dabei miissen wir immerhin
noch eine bestimmte Art des Reizes, oder vielleicht mit mehr
Kecht noch eine bestiminte besondere Art der Reactionstihigkeit
gewisser nervoser Teile annehmen, wenn wir verstehen wollen,
warnm ber derselben Krankheit nur in einer geringen Minder-
zahl von Fillen die Erythromelalgie-Symptome auftreten. Fiir
diese Fille ist es mdglich, dass in spiteren Stadien durch Zu-
nahme der anatomischen Veriinderungen gribere palpable
Stérungen eintreten, dass an Stelle der Reizung die Lihmung
tritt und so das Krankheitsbild sich wesentlich verdindert.

Mit den 1m Vorstehenden gemachten Aunsfithrungen haben
wir die Frage bereits beantwortet, ob die Erythromelalgie eine
Krankheit sui generis darstellt oder nicht,

Wir sahen, dass in peuerer Zeit sich die meisten Beobachter
der Ansicht zuneigten, die Erythromelalgie als einfachen Sym-
ptomencomplex aufzufassen. Ihren schiirfsten Ausdrnck hat
diese Ansicht beir Lewin-Benda gefunden. Andere, wie
Eulenburg und Dehio, wollen ihr eine gewisse bi_lbstandlg=
keit zuerkennen. Auf die Seite der letzteren stellen anch wir
uns. In einer nicht geringen Anzahl von Fillen zwar
sind die erythromelalgischen Symptome nur beige-
ordnete Symptome irgend eines anderen Nerven-
leidens. Es erscheint uns aber nicht zweifelhaft, dass
andererselts in einer weilteren Reihe von Fiillen ausser
einer anfangs wenigstens stets anfallsweise auf-
tretenden schmerzhaften Roéte und Schwellung an
den gipfelnden Teilen, die ev. von Hyperidrosis und
trophischen Verinderungen begleitet wird, sich keine
wesentliche Stérung findet. Diese Fille teilen sich
ins ofern in zwei Gruppen, als in der einen die localen
Symptome der Bahn bestimmter Nerven folgen, in der
andern diffus auf alle oder die Mehrzahl der End-
glieder verbreitet sind. In diesen Fidllen muss
man die Erythromelalgie als Krankheitsbild sni
generis auffassen, mag sie hier auch auf einem durch
eine allgemeine Neuropathie vorbereiteten Boden
entstanden sein; selbst das letztere ist aber mnicht
immer nachweisbar.
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Fiir die erste Gruppe nehme ich als Grundlage
der Erkrankung Reizzustiinde in deun peripheren
Nerven mit besonderer Bevorzugung vasomotori-
scher und speciell vasodilatatorischer und secre-
torischer Fasern an. Auch die sensiblen Anteile
der Nerven sind stets mit betroffen, wvielleieht am
meisten, @hnlich wie bei den Akroparidsthesien,
die vasosensiblen Fasern. Von den typischen Neur-
algien weicht das klinische Bild der ,peripheren
Erythromelalgie* soweit ab, dass cine Trennung
der beiden Krankheitsbilder mir vorliufig noch
unhedingt notwendig erscheint.

Fir die =zweite Gruppe der selbstindigen
Erythromelalgien erscheint mir die Annahme
einer centralen nervisen Genese die am besten be-
griindete zu sein. KEs sind dieselben Teile befallen
wie bel der ersten Gruppe, also vasomotorische,
secretorische und sensible Elemente. Hiufig ge-
sellen sich trophische Stérungen dazu. Die Be-
zelchnung vasomotorisch-trophische Neurose wird
demnach diesem Symptomencomplex nicht ge-
recht; es handelt sich um eine centrale (spinale
oder bulbiire) Neurose mit vasomotorischen, trophi-
schen, sensiblen und secretorischen Symptomen.

Diagnose, Differentialdiagnose.

Wir werden bei der Stellung der Diagnose uns stets
zwelerlel Fragen vorzulegen haben. erstens, handelt es sich um
das symptomatische Bild der Erythromelalgie und zweitens, in-
wieweit muss der vorliegende Symptomencomplex als ein abge-
schlossenes Krankheitsbild anfgefasst werden.

Beziiglich des ersten Punktes werden sich meist keine er-
heblichen Schwierigkeiten ergeben: die Combination von
activer Hyperimie, Rotung, Schwellung mit
heftigen Schmerzen und gelegentlich mit secre-
torischen und trophischen Stérungen der geschil-
derten Art, dazu das paroxysmale Auftreten der
Symptome, ihre Localisation, die meist die Ex-
tremititenenden und oft genug diese ausschliess-
lich betrifft, charakterisiert den Symptomencomplex so gut,
dass eine Abgrenzung gegen andere Symptomgruppen nicht
schwierlg ist.

Ein besonderer Wert wird stets darauf zu legen sein, dass
in der That auch wirkliche Schmerzen vorhanden sind. Ueberall
da, wo diese dauernd fehlen, auch da, wo etwa nur ein unan-
genehmes Klopfen und Pulsieren der betroffenen Teile em-
pfunden wird, darf man nicht von Erythromelalgie reden.
In dieser Beziehung ist die bisherige Nomenclatur eine zu
wenig strenge gewesen. Man hat auch Fille, in denen die
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vasomotorischen Symptome vollig das Bild beherrschten, der
Erythromelalgie einrechnen wollen. Ebensowenig geht es an,
auf die Schmerzen allein, wenn sie auch sonst charakteristisch
sind, die Diagnose Et*}'thmmulaigie zu basieren. Wir haben
freilich im symptomatologischen Teil gesehen, dass in manchen
Fillen sich das Symptombild mit Schmerzen einleitet und die
Rote erst nachkommt; doch berechtigt uns dies Vorkommen nicht
zn einer solchen F‘1weltenmfr des Begnffs der Erythromelalgie,
dass wir von dem Auftreter der Rote ganz absehen diirfen :
wo Rote dauernd fehlt, handelt es sich nicht um Erythro-
melalgie.

Dagegen kinnen secretorische und trophische Stiirungen
wihrend des ganzen Krankheitsverlaufes fehlen.

Es geht ferner nicht an, auns der Localisation an den
Extremititenenden eine Bedingung sine qua non zu machen.

Erhebliche Schwierigkeiten ergeben sich aber auch fiir die
rein symptomatologische Diagnose da, wo die vasomotorischen
Symptome sich nicht mehr an den classischen Typus der Ery-
thromelalgie halten, wenn einerseits die Asphyxie locale,
andererseits die Syncope locale sich in das Krankheitsbild ein-
mischen, Beispiele dafiir haben wir oben mehrfach gegeben. Es
wird in diesen Fiillen oft genug unmoglich sein, das Symptomen-
bild scharf zu bezeichnen, und so wird dann nichts anders iibrig
bleiben, als in diesen Mischformen nach dem Grundsatz a potiori
fit denominatio zu verfahren und nur die eine und dann natiir-
lich die durch ihre Intensitit oder ihr zeitheh fritheres Auftreten
mehr hervortretende Seite des Processes bei der Nomenclatur zu
beriicksichtigen: fiir jeden der moglichen Zwischenzustiinde neue
Namen zu schaffen, hitte wenig Sinn; die Hauptsache wird auch
hier nicht die Namengebung, sondern eine eingehende Wiirdigung
der Symptome sein. Es ergiebt sich aus dem Gesagten als not-
wendige Folgerung, dass oftmals eine Trennung der Krythro-
melalgie von der Raynaud’schen Krankheit unmoglich ist, so
different auch wieder in anderen Fillen die Krankheitsbilder
sein kinnen. Niheres besprechen wir noch 1m nichsten Kapitel.

Nicht geringere Schwierigkeiten werden auch da entstehen,
wo durch das Hervortreten der trophischen Stérungen das Sym-
ptomenbild eine Modification erfihrt. Wo diese ganz im V order-
grund stehen und einem Typus angehoren, den wir sonst als
Characteristicam eines eigenen Krankheitsbildes anzusehen g6-
neigt sind, wo sie also z. B. dem Bilde der Akromegalie,
des Myxddems, der Sklerodermie entsprechen, werden
wir auch diese Diagnose zu stellen und die Erythromelalgie be:
thnen, wie ja auch mn vielen anderen Fillen, auf die wir gleich
eingehen, als rein symptomatologischen Complex aufzufassen
haben. Aber es giebt auch hier Fille, in denen die einzelnen
Symptome so durcheinandergemischt sind, dass von einer der
bisherigen Krankheitstypen sich bedienenden Diagnosestellung
nicht die Rede sein kann.



1585 Die Erythromelalgie,

Einen solchen Fall hat Meyer beschrieben.

42 jihrige Frau. Hereditir belastet. Vom 15, Jahr an wechselnde
Anschwellung beider Fiisse. 1557 begannen die Hinde zu schwellen. Seit
zwei Jahren Anschwellung des Gesichts. 1800 zuerst Eiterungen an den
Fingern, immer wieder verschwindend, angeblich von zahlreichen kleinen
Verletzungen, die sie sich bei ihrer Beschiiftigung (Blumenbinden) ZUZOZ,
herrithrend. Zahlreiche hysterische Klagen, schlechter Schlaf, Herzklopfen,
Durst, Kopfschmerzen. Uebermissiger Gebrauch von Morphium und Alco-
holicis. Kolossale Anschwellung der Unterschenkel und Fiisse, nicht ein-
driickbar. Haut glinzend und straff. Schwellung der Handriicken, Haut hier
diinn, glatt, kithl. TUnterleibsaffection, deswegen Auskratzung des Uterus.
Am Tage danach an Myxdédem erinnernder Zustand, Gedichtnisschwiiche,
langsame, scandierende Sprache, Intelligenzabnahme. Nach kurzer Zeit
Besserung., FEine von Eulenburg vorgenommene Untersuchung ergiebt:
Zehen anfangs livide, bldaulich, kalt, plitzlich hellrot und
glithend heiss, bis fast zur Mitte des Metatarsus, zuerst an der grossen
Zehe, dann sich weiter aushreitend; Rite leicht verstreichbar. Hiinde fiir
gewdhnlieh kalt, cyanotisch ohne Schweissbildung, Sensibilitit normal,
nur leichte Herabsetzung der thermalen Empfindung, Weichteile etwas
gedunsen. Plitzlich lebhafte helle Rite, die Hinde werden wiirmer, starke
Schweisssecretion. Im Gesicht Andeutung dhnheher Stérungen. Friither
bestanden typische Migrineanfille, jetzt nicht mehr. Zuweilen nur an
einzelnen Zehen Rotung, stets scharfes Abschneiden derselben gegen die
normal gefirbten Partien. Zeitweise an den Hinden das typische Bild der
Asphyxie locale mit eisiger Kalte, dunkel-blinlicher, fast schwiirzlicher
Firbung. Vielfach kleine Hauteiterungen, Schrunden, Erosionen.

Der Fall, der auch von Eunlenburg in diesem Sinne ver-
wertet wird, zeigt die Schwierigkeit, ja Unméglichkeit einer be-
stimmten Diagnose; er hat Erscheinungen von Erythromelal-
gie — allerdings scheinen typische Schmerzanfille zu fehlen —
von Raynaudscher Krankheit, von Sklerodermie, Myxédem
und Akromegalie,

Dass anch die Aehnlichkeit zwischen Sclercdermie und
Erythromelalgie sehr gross sein kann, lehrt die von uns bereits
citierte Beobachtung Stillé’s. Wir werden in einem spiteren
Kapitel noch weiter sehen, dass in frithen Stadien der Selero-
dermie Erythromelalgicsymptome vorkommen.

Schwierigkeiten kann auch die Unterscheidung gewisser
Formen der Akromegalie von der Erythromelalgie machen,
da auch bei der Erythromelalgie eine erhebliche Vergrdsserung
der Hinde und Fiisse vorkommen kann und auf der anderen
Seite die vasomotorischen Erscheinungen bei beiden Krankheiten
Aehnlichkeit haben konnen. Darauf hat bereits Souza-Leite
hingewiesen. Freilich hat er in seiner Schilderung das Krank-
heitsbild der Erythromelalgie erheblich modificiert. Er beriick-
sichtigt besonders einen Fall, wo bei einer 44 jihrigen Frau eine
erhebliche Volumenszunahme der Hinde und der Finger vor-
handen war, daneben eine mit cyanotischen Flecken vermischte
Rite und anfallsweise Schmerzen auftraten, schliesslich auch ein
geringer Grad von Kyphose nachweisbar war. Aber die Ver-
grosserung der Hinde war nicht die der Akromegalie, da die
Finger eher zugespitzt waren, es fehlten alle Erscheinungen am
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Kopf und am Rumpf und ferner die sonstigen Begleitsymptome
der Akromegalie.

Auch Sternberg beriicksichtigt die Differentialdiagnose
der Erythromelalgie und der Akromegalie. Fur die Diagnose
der Erythromelalgie sind nach ihm von Bedeutung: die vasomo-
torischen Krscheinungen des Syndroms, der Mangel der Beteiligung
der Knochen an der Vergrisserung, ferner Sensibilititsstirungen,
in vielen Fillen Symptome einer zugrunde liegenden Krkrankung
des centralen Nervensystems, schliesslich der Mangel von Ver-
dnderungen am Kopfe. Nicht alle von Sternberg angegebenen
Momente sind verwertbar: Objective Sensibilititsstorungen tehlen
meist anch bei Erythromelalgie; eine Vergrisserung der Knochen
scheint, wenn aunch selten, vorzukommen. Die Symptome der
cerebralen organischen HErkrankung konnen sich bei beiden
A ffectionen dhneln, Immerhin wird die Diagnose meist miglich
sein. Die Deformititen am Kopf nnd am Rumpf, die cerebralen
Symptome der Akromegalie, die so oft charakteristisch ans-
geprigt sind, namentlich die Hemianopsia bitemporals, der meist
ziemlich rasch progressive Verlauf und anderes mehr werden die
Diagnose erméglichen, aber in einzelnen Fillen werden doch
Zoweifel iibrig bleiben, ob Akromegalie vorliegt oder eine
Neurose, die wohl der Erythromelalgie ihnlich sehen kann, aber
ihr doch nicht ganz entspricht. Wir werden noch an anderer
Stelle auf diesen abweichenden Typus und seine Aehnlichkeit
mit der Akromegalie einzugehen haben.

Dass anch beim Myxédem Erythromelalgiesymptome vor-
kommen, haben wir bereits mitgeteilt.

Gerade die Thatsache, dass diese Symptome gar nicht immer
den Wert eines eigenen Kranklieitsbildes haben, macht die dia-
gnostische Fragestellung zu einer doppelten, da wir uns fragen
miissen, liegen iiberhaunpt Symptome von Erythro-
melalgie vor und weiter, haben sie den Wert eines
eigenen Krankheitsbildes, oder sind sie Zieichen
einer bestehenden Grundkrankheit? Wir haben ja
solche Symptome bei zahlreichen Nervenkrankheiten functioneller
und organischer Natur gesthen und haben bereits auch das Ver-
hiiltnis der Symptome der Erythromelalgie zu diesen Krankheiten
geniigend besprochen. Schwierigkeiten dariiber, ob idiopathische
Erythromelalgie oder Erythromelalgie-Symptome als Teil emnes
anderen Nervenleidens vorliegen, werden sich am ehesten noch
bei der Tabes, bei der Syringomyelie und bei der Hysterie
ergeben. Wir konnen hier nicht darauf eingehen, die Diagnose
dieser Affectionen ausfithrlich zu behandeln, eine sichere Ent-
scheidung wird meist moglich sein, wenn wir auf die iibrigen,
hiinfigeren und bekannteren Symptome des Nervenleidens ge-
niigend achten.

Die Fille, in denen ausser den Symptomen der Erythro-
melalgie sich keine wesentlichen anderen Stérungen finden, haben
wir oben in zwei Gruppen einzuteilen versucht, die, in denen
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die Erscheinungen der Erythromelalgie sich im Ge-
biet eines oder mehrerer bestimmter Nerven ab-
spielen und die, wo sie diffus auf die Akra verteilt
sind.

Die erstere Gruppe hat, wie eezelgt, mannigfache Berithrungs-
punkte mit der Neuritis und Neur algie, ohne dass es uns zur Zeit
berechtigt erscheint, sie in diesen Krankheitsgruppen aufgehen zu
lassen. So lange also sich nicht bestimmte Zeichen
der Neuritis oder der Neuralgie, insbesondere indivi-
duelle Anisthesien und Lihmungen, Druckpunkte
ete. finden, diwfen wir in diesen Fillen nicht Neuritis resp.
Neuralgie mit Erythromelalgiesymptomen, sondern miissen Ery-
thromelalgie im Gebiet eines Nerven diagnosticieren.

In der zweiten Gruppe finden wir tiberhaupt keine Anhalts-
punkte fiir die Diagnose eines bestimmten Grundleidens: denn
die bisweilen vorhandenen Zeichen einer ‘111g‘L111L‘1nen neuro-
pathischen Disposition, die sich event. nur in einer hereditiren
Belastung kuad thut, geben zu einer bestimmten Diagnose keine
Berechtigung. Ob und inwieweit diese zweite Gruppe patho-
genetisch von der ersten geschieden ist, dariiber ist das, was
erwihnenswert erscheint, bereits gesagt: fiir die erste scheint
ein peripherischer, fiir die zweite ein centraler Ursprung mehyr
wahrscheinlich : bestimmtes wissen wir auch hier nicht.

Differentialdiagnostisch kommen naturgemiiss nur die Fille
in Betracht, in denen uns die Erythromelalgie als selbstindige
Affection entgegentritt.

Am niichsten stebt dieser Form der Erythromelalgie eine
Affection, die 1m ganzen sehr selten, nur unlgﬂ Male in grijsseren
Epidemiocen beobachtet wurde: die Aluﬂdjf nie.

Da diese Affection in das Gebiet der uns hier beschiiftigenden
Affectionen fillt, so selen emmige wenige Notizen iiber sie, die 1ch
Eulenb urg's Realencyklopddie entnehme, emgefiigt.

Zum ersten Male wurde die Affection und zwar epidemisch
in den Jahren 182830 in Frankreich beobachtet. Sie betraf be-
sonders schlecht geniihrte, deprimierte Individuen. Sie beginnt
mit gastrischen Beschwerden, Appetitlosigkeit, Erbrechen,
Diarrhoeen, mit catarrhalischen Erkrankungen der Schleimhaut
des Gesichts und des Rachens. Dazn kommt eine Rite der
Haut an den Hinden und Fiissen, znerst regelmissig begrenzte
bliuliche und braunrote Flecken von Linsen- bis Nagelgriisse,
die allmdhlich zusammenfliessen, sich oft iiber den Rumpf ver-
breiten, wihrend das Gesicht meist verschont bleibt; &fter Blis-
chen und Quaddelbildung. Dazu kommt weiter ein Gefiihl von
Ameisenlanfen und Stechen in Fingern und Zehen, zuwellen von
grosser Schmerzhattighkeit, Taubhmt&tfefuhl E}n::hwerbe-wcglichkeit
der Glieder und Muskelkrimpfe. Starke Abmagerung, Schlaf-
losigkeit, Schweisse, ¢rtliche und allgemeine Oedeme kommen
vor. Zuweilen ist Fieber vorhanden. Dauer der Affection ein
bis drei Wochen bis zwei Monate. DMeist giinstiger Ausgang.
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Die localen Symptome sind hier die bei der Erythromelalgie
beobachteten, doch 1st eine Unterscheidung auf Grund der all-
gemeinen Syvmptome der Infectionskrankheit, des epidemischen
Auftretens ete. sehr leicht.

Von einer weiteren Reihe von Affectionen gelingt die Ab-
grenzung dann leicht, wenn anf das Symptom des Schmerzes
genfigend Riicksicht genommen wird. Hierher gehirt das Ery-
thema exsudativum multiforme. Das Erythem, das meist
anch hier auf die Extremititen, besonders Hinde und Fussriicken
beschrinkt ist, tritt nicht als diffuse Rétung, sondern in Form
kleiner runder Papeln, die bald confluieren, auf (Lesser), bis-
wellen kommt es auch zu Blédschen- und Blasenbildung ; die An-
ordnung ist eine syminetrische. Heftigere Schmerzen fehlen
ganz; dagegen sind leichte Allgemeinerscheinungen einer In-
tectionskrankheit oft vorhanden. Noch abweichender gestaltet
sich das Bild des Erythema nodosum.

Unter wverschiedenem Titel ist eine Reihe wvon Zustinden
beschrieben worden, die als einziges Symptom eine diffuse Rite
anfweisen. Pick hat solche Fille unter dem provisorischen
Namen der Erythrodermie mitgeteilt. Es fehlten alle sub-
jectiven Beschwerden, ferner auch secretorische und trophi-
sche Stérungen; nur in einem Fall zeigte die Epidermis eine
leichte Runzelung. Als weitere Unterscheidung gegen die Erythro-
melalgie ergab sich, dass gerade die Extremititenenden frei
bleiben, wihrend Unterarme und Unterschenkel befallen wurden.
Piclk fasst die Affection als vasomotorische Neurose centralen
Ursprungs auf. In der Discussion des Pick’schen Vortrages
berichteten Neumann, Kaposi, Jadassohn iiber ihnliche
Fiélle. Blaschko hat unter dem Titel ,Symmetrische Ery-
throdermie der Arme* emnen dhnlichen Fall beschyieben: es
hatte sich im Laufe von 1![2 Jahren allméhlich emn Erythem ausge-
bildet, das am Oberarm begann und allmihlich zur Hand herunter-
ziehend erst links, dann rechts sich ausgebreitet hatte. Schunerzen
fehlten villig. Ledermann sah einen dhnlichen Fall. Heller
hilt den Zustand fiir das erste Stadiumn der Sklerodermie. Einen
von uns beobachteten fihnlichen Fall wollen wir spiiter, in dem
der Sklerodermie gewidmeten Kapitel mitteilen.

Alle diese Fiille sind besonders deshalb sehr interessant, weil
sie die Unhaltbarkeit der Ansicht derer ad oculos demonstrieren,
die aus der Erythromelalgie eine vasomotorische Neurose machen
mdchten; sie zeigen eben, dass die bei der Erythromelalgie vor-
handenen vasomotorischen Symptome sehr wohl allein vorkommen
kénnen. Von den Dermatologen sind ferner unter dem Titel
der Erythrodermie noch andere Affectionen beschrieben
worden, bel denen sich neben der Ritung erhebliche Stérungen
der Erndhrung der Haut fanden; auch hier fehlt der charakte-
rvistische Schmerz, und die vorhandenen Gewebsernihrungs-
storungen tragen den Charakter local entziindlicher Affectionen.
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Bei anderen Affectionen ist zwar der sensible Factor der
Erythromelalgie vorhanden, es fehlt aber der vasomotorische.

Hierher gehiren die Akropariisthesieen.

Wir salien, dass lier bisweilen die Pariisthesieen von er-
heblichen Schmerzen begleitet sein konnen, doch fehlt in der
Schultze’schen Form der Akropariisthesie jedes vasomotorische
Symptom , whhrend in der Nothnagel'schen nur Blisse und
Kiilte der Haut wvorhanden sind. Dass es bei der Erythro-
melalgie Anfangsstadien giebt, wo vasomotorische Erscheinungen
noch fehlen, ist erwihnt; in diesen Fillen ist eine sichere Ab-
grenzung gegen die Alkropariisthesie wohl nicht immer miglich,
wenn auch die Intensitiit der Schmerzen und ihre Localisation
(sehr oft an den Fiissen) auch in diesem Stadium schon An-
haltspunkte fiir die Diagnose geben.

Auch die Abgrenzung gegen die im vorigen Kapitel er-
wilhnten Berger' schen Pardsthesien gelingt leicht. (Fehlen
der vasomotorischen Erscheinungen, Localisation der Schmerzen
und Intensitit derselben abweichend von dem bei Erythromelalgie
beobachteten Bilde.)

Eine Reihe schmerzhafter, bestiminte Stellen des Fusses be-
treffender Affectionen smmd unter wverschiedenen Namen Dbe-
schrieben worden: bald handelt es sich um einen heftigen, aut
die Gegend der Achillesseline beschrinkten Schmerz, bald um
einen solchen am untersten Punkte des Hackens (Talalgie,
Tarsalgie), bald um einen in der Gegend des vierten nund
fiinften Metatarsophalangealgelenks localisierten Schmerz (Mor-
ton'sche Krankheit, névralgie métatarsienne anté-
rieure), Affectionen, deren Pathogenese noch nicht klar ist,
und die zum Teil jedenfalls auf localen Schidlichkeiten (Bursi-
tiden, Periostitiden ete.) beruhen. Namentlich bei der letzteren
Affection kénnen, wie ich einer Schilderung Bernhardt’'s (Die
Erkrankungen der peripherischen Nerven, 1I, p. 403) entnehme
und auch nach zwel Fillen eigener Beobachtung bestiticen kann,
die Schmerzen von enormer Heftigkeit sein; sie treten in
Paroxysmen auf, wihrend in der Zwischenzeit nur dumpfe
Schmerzen vorhanden sind; an den schmerzenden Stellen findet
sich nur ausnahmsweise Schwellung und Rétung. Dies in den
Hintergrund Treten der vasomotorischen Symptome ebenso wie
die Beschriinkung des Schmerzes aunf die Basis der letzten
Zehen wird eine Unterscheidung von der Erythromelalgie er-
miglichen, doch wird in manchen Fillen eine recht genaue
Untersuchung und Beobachtung nitig sein.

Unter dem Namen Pododynie oder Podalgie ist noch
eme Reihe meistens anf verschiedene Stellen der Fiisse be-
schrinkter Schmerzen beschrieben worden. Auch gegeniiber diesen
allen wird das Fehlen vasomotorischer Stérungen ein geniigendes
Unterscheidungsmerkmal abgeben.

Dasselbe Unterscheidungsmoment sichert die Differenziernng
von der Akinesia algera, bei der ausiserdem die ausgedehnte
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Bewegungsunfihigkeit (aus Furcht vor Schmerzen) charakte-
ristisch ist.

Es ist gelegentlich vorgekommen, dass eine Erythromelalgie
mit  einem Panaritium verwechselt und dass daher in-
cidiert wurde. Die Aehnlichkeit kann gross sein, doch fehlt
Fieber, Fluctuation, und andererseits sind die Erscheinungen
intermittierend, so dass die Entscheidung meist unschwer zu
treffen sein wird.

Schwieriger wird die Differentialdiagnose gegeniiber gewissen
Erkrankungen des Gefidssapparates. Bisweilen kommt
es bel allgemeiner und sich auch auf die Extremititenarterien
ausdéhnender Arteriosklerose in den Extremititen, besonders in
den Fiissen und Unterschenkeln, zu heftigen, anfallsweise sich
verstirkenden Schmerzen und zu einer Verfirbung des betreffen-
den Teiles, die sich meist als eine dunkel- bis blaurote docu-
mentiert. Auerbach hat zwei solche Fille beschrieben. Beide
verschlimmerten sich rasch derart, dass eme Amputation
des Fusses notwendig erschien; im zweiten Fall starb die Kranke
kurz vor der Amputation; die Section ergab eine mittelstarke
alleemeine Arteriosklerose.

Auch Sachs und Wiener haben zwel Fille dieser Art
veriffentlicht, die in vieler Beziehung grosse Aehnlichkeit mit
.der Erythromelalgie haben.. Auch ihren dritten Fall habe ich
dieser Gruppe zugerechnet, wiihrend sie selbst ihn als echte
Erythromelalgie auffassen. Ich glaube, dass schon der Ausgang
in Gangrin diese Diagnose umwirft. Es kann zwar bei der
Erythromelalgie ein Ausgang in Gangrin vorkommen, wie der
Fall Elsner beweist, aber die Gangrin tritt dann in anderer
Form ein, in der Weise niimlich, wie wir sie bei der Raynaud-
schen Krankheit entstehen sehen. Der Unterschied beider
Gangrinformen soll im néichsten Kapitel besprochen werden.
Diese Fille unterscheiden sich rein symptomatologisch von dem
typischen Bilde der Erythromelalgie dadurch, dass es fast niemals
zu einer activen Hyperimie, zu einem iibermissigen Klopfen und
Pulsieren und einer hellen Riotung der betreffenden Teile kommt,
sondern meist von vornherein das Bild der mechanisch be-
dingten Circulationsstérung vorhanden ist. Dies, ferner der
Nachweis ausgedehnter Arteriosklerose und weiter event. der
Ausgang in eme umfangreiche Gangrin gestatten eine Unter-
scheidung. Dass dieselbe jedoch recht schwierig werden kann,
beweist der von Dehio mitgeteilte Fall, der vom Autor als
typische Erythromelalgie angesehen, von Auerbach, wie erwiihnt,
der eben geschilderten Gruppe zugerechnet wird. Es muss, und
das vermehrt die sich hier darbietenden Schwierigkeiten der
Diagnose, auch daran gedacht werden, dass an einem arterioskle-
rotisch verdnderten Gefisse reflectorische Stéorungen der Inner-
vation, die anch zur activen Hyperiimie fithren, vorkommen kinnten,
und da ferner die von Dehio im Anschluss an die von Thoma
angestellten Forschungen gemachte Annahme einer durch Inner-

Cassirer, Vasomotorisch-trophische Neurosen. 13
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vationsstorungen bedingten secundiiren Arteriosklerose ebenfalls
bisweilen Geltung zu haben scheint, ergiebt sich eine Menge von
schwer auseinanderzuhaltenden Mug]mhkelten und Combinationen,
die nicht immer emmen sicheren Schluss zu Gunsten der einen
oder anderen Annahme zulassen werden.

Eine weitere differential-diagnostisch in betracht kommende
Affection 1st das ,intermittierende Hinken®, auf das
Erb neuerdings durch eine eingehende Arbeit von neuem die
Aufmerksamkeit gelenkt hat. Erb charakterisiert die Affection
in folgendem: villiges oder fast wvilliges Wohlbefinden in der
Ruhe, Beginn des Gehens in ganz normaler Weise, nach
wechselnder Zeit Aunftreten der Storungen, Schmerzen, Spannungs-
gefithl, Pariisthesien, Gefithl von Lahmheit, sodass schliesslich
das Gehen verhindert wird; Verschwinden der Symptome nach
kurzer Ruhe, erneutes Auftreten nach Bewegungen. Objectiv
finden sich Kiilte und Cyanose, voriibergehend hellrote Flecken
an den cyanotischen Teilen und marmoriertes Aussehen derselben.
Zeitweise treten ganz blasse, aniimische Stellen auf, einzelne
Zehen werden leichenblass, die Haut ist trocken welk, es besteht
oft eine Stirung des Nagelwachstums, In fast allen Fillen sind
deutliche Veriinderungen an den Fussarterien palpabel, oft fehlt
der Puls in einer oder der anderen oder selbst in allen Fussarterien.
Motilitit nnd Sensibilitit sind intact. Hiinfiz Ausgang in Gangriin.
Es se1 kurz erwihnt, dass Erb neben der Arteriosklerose der
Gefisse noch einem zweiten, functionellen Element eine grosse
Rolle in der Pathogenese der Krankheit zuweist, einer wechselnden,
reflectorisch bedingten Contraction der Gefisswandungen nimlich,
woduarch erst die Intermissionen des Krankheitsbildes erkliarlich
werden. Die eben gegebene kurze Beschreibung lehrt, wie
ihnlich die Krankheitsbilder des ,intermittierenden Hinkens*
und der Erythromelalgie werden kimnen. Unterscheidend ist
nach Erb die Art der vasomotorischen Storung, das stirkere
Pulsieren der Gefiisse, das von Bewegungen unabhingige Auf-
treten, das Fehlen ausgesprochener motorischer Stirungen und
griberer Gefissanomalien bei der Erythromelalgie. Aber man
wird genan zusehen miissen, wenn man Verwechslungen wver-
meiden will. Ob selbst grisste Vorsicht immer helfen wird?
Wenn Erb sagt, dass in dem spontanen, vom Gehen unab-
hiingigen Auftreten der Storungen etwas die Erythromelalgie
charakterisierendes liegt, so trifft das fiir sehr viele Fille nicht
zu, in denen die Patienten in der Ruhe sich verhiiltnismissig
wohl fiithlen ; eher dirfte der allerdings nicht immer nachgewiesene
schiidliche Einfluss der Wiirme ber der Erythromelalgie zu be-
riicksichtigen sein. Stiirkere Gefissverinderungen, insbesondere
Fehlen des Pulses in den Fussarterien, sprechen zu Gunsten von
mtermittierendem Hinken, doch kann der Puls, wie Erb zeigt,
m Ausnahme- wund Friihfillen auch beim ,intermittierenden
Hinken* erhalten sein. Die vasomotorischen Erscheinungen treten
‘bei der Erythromelalgie meist mehr in den Vordergrund, doch
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sind namentlich dann, wenn, wie nicht selten, bei der Erythro-
melalgie Symptome des Angiospasmus sich zu denen der Grefiiss-
erweiterung gesellen, auch in dieser Beziehung Achnlichkeiten
mit den entspr achenden Symptomen bel intermittierendem Hinken
vorhanden. Schliesslich sprechen von den Begleitsymptomen der
Erythromelalgie die einer organischen Erkrankung des Gehirns
oder Riickenmarks eher zu Gunsten der Erythromelalgie, wo-
gegen nach Erb, dem Oppenheim auf Grund eigener Er-
fahrungen ausdriicklich zustimmt, auch das intermittierende
Hinken sich besonders bei neuropathischen Individuen findet, so
dass darin ein Unterschied gegen Erythromelalgie sich nicht er-
giebt. Sind die Symptome auf ein Nervengebiet beschriinkt,
so wird man vorzugsweise an Hrythromelalgie denken. Man
sieht, genug Jlnhaltapuultte fiir eine Diagnose, doch keiner so
entscheidend, dass nicht in bestimmten Fillen eine Unsicherheit
der Dlagnnse sich ergeben muss. Dies beweist am besten
der von Weir-Mitchell und Spiller mitgeteilte Fall, in dem
ene KEntscheidung nach der einen oder anderen Seite sehr
schwierig ist.

Verlauf, Prognose.

Der Verlauf der Affection ist, um welche der verschiedenen
Formen der Erythromelalgie es sich auch immer handelt, meist
ein exquisit chronischer, wielleicht mit Ausnahme der hysteri-
schen Form, wenn auch zn bedenken ist, dass andere hysterische
Symptome iihnlicher Genese, wie das oedéme bleu sehr
hartniickig sem kinnen. Wir sahen schon, dass die Krankheit
in der Mehrzahl der Fille sich allménlich ausbreitet und zu-
niichst an Extensitit und Intensitit der Erscheinungen zu-
nimmt, somit also progressiv ist. Einen plotzlichen Beginn er-
wihnen dagegen u. a. Senator, Gerhardt, Heimann,
Nieden. Die Progression macht jedoch oftmals nach ver-
schieden langer Dauner Halt, und die Krankheit bleibt auf dem
emmal erreichten Punkt stehen (Weir-Mitchell, Lannois)
oder es findet ein allmihlicher Riickgang statt. Das ist natur-
gemiiss sehr verschieden nach der Form der Erythromelalgie, -
die gerade vorliegt. In einer Anzahl von Fillen, in denen die
Erythromelalgie als Symptom eines schweren, organischen Hirn-
leidens erschien, fand sich ein ganz allmihliches Fortschreiten
aller Symptome, das sich in einem Fall von Weir-Mitchell
iiber mehr als anderthalb Dezennien fort erstreckte. Fiille mit sehr
langer Dauver konnten u. a. anch Paget, Lannois-Strauss,
Morgan (IV. Fall) beobachten. Aber wie gesagt, 1st da mcht
immer von einer Progression die Rede, sondern die Affection
bleibt stehen. In einem Fall Eulenburg’s ist notiert, dass
bei einem b4 jihrigen Schneider zuerst im 22, Lehensp]n
Ameisenlanfen, Schmerzen und Ritung anftraten und erst zehn
Jahre spiter eine Steigerung der Beschwerden sich einstellte. Auf
zwel Dezennien belduft sich auch die Krankheitsdauer in Auer-

13#
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bach’s Fall. Finfmal wurde der Exitus an Erythromelalgie-
kranken constatiert, davon starben zwei an einer Hemiplegie
(Graves, Henoch), elner an Dementia paralytica (Machol).
In Weir-Mitchell's Fall, der letal endigte, wurde eine Section
nicht gemacht, eine bestimmte Todesursache ergiebt sich aus der
Schilderung nicht, Aunerbach’s Fall wurde oben in extenso mit-
geteilt. In keinem dieser Fiille handelte es sich um eine un-
complicierte Form der Erythromelalgie.

In einer ganz erheblichen Zahl von Fillen kam es zu einer
Besserung der Symptome der Erythromelalgie (Graves, Weir-
Mitchell, Seeligmiiller, Lewin-Benda, Senator,
Rosen, Stavb, Mutschnik, Auerbach, Schenk), nach
verschieden langer, meist aber mehrere Jahre betragender Dauer.
Einige Male, nicht gerade oft, wird auch von einer vélligen
Heilung berichtet, die in einzelnen Fillen (Grenier, Hei-
mann, Persnnﬂll Liévi) nach mehrmonatlichem, andermal
nach jahrelangem Verlauf (Sigerson, Morgan, Lévi} ein-
trat.

Im allgemeinen sind die Symptome, wenn sie erst einmal
zu einiger Hihe gediehen sind, von einer recht erheblichen
Hartniackighkeit.

Die Prognose 1st daher in Bezug auf das Verschwinden der
Symptome der Erythromelalgie eine ziemlich zweitelhafte, eine
vollige Heillung ist selten, eme Besserung eher, aber meist erst
nach lingerer Zeit zu erwarten. Eine Gefiihrdung des Lebens
ist nicht vorhanden; nur dort, wo schwere organische, cerebrale
oder spinale oder eventuell wvasculire Affectionen vorliegen,
kilnnen diese zum Tode fithren.

Schliesslich sei noch bemerki, dass beziiglich der Prognose
zwischen den verschiedenen Formen der Erythromelalgie ein
deutlicher Unterschied sich nicht ergiebt.

Therapie,

Nach dem, was wir eben iiber die Prognose der Symptome
der Erythromelalgie sagten, wird es nicht Wunder nehmen, wenn
sich herausstellt, dass die Behandlung meist von wenig Erfolg
gekriint war. Die Zahl der versuchten Mittel 1st dabel eine ausser-
ordentlich grosse gewesen. Das einfachste Mittel, den Kranken
Erleichterung zu verschaffen, ist horizontale Lagerung, Ver-
meidung aller Bewegungen und, wenigstens in der iibergrossen
Mehrzahl der Fille, Kilte. Die Kranken pflegen sich den letsten
Umstand oft in ausgedehntem Masse zu Nutze zu machen; der
eine konnte nur schlafen, wenn er eiskaltes Wasser neben sich
stehen hatte, in das er von Feit zu Zeit seine Fiisse steckte, ein
Kranker Weir-Mitchell's schnitt sich selbst die Nigel unter
kaltem Wasser. Um das Herabhiingen der Arme zu vermeiden,
trug ein anderer Kranker die Arme stets gekreuzt iiber der
Brust. Von #rztlichen, hydrotherapeutisch-thermischen Mass-
nahmen stehen uns allgememe kiihle Bider, locale kiihle Bider,
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Douchen und Eisblasen zur Verfiigung. Doch wvertragen, wie
gesagt, nicht alle Kranken die Kilte und wvereinzelt bringt
sie direct Verschlimmerungen hervor. (Bernhardt, Prentiss.)
Meist werden feuchtwarme Umschlige in welcher Forin aunch
inmer schlecht vertragen, was ich auch von einer meimner Kranken
berichten kann. Viel besser wirkten kalte Abwaschungen mit
Salzwasser; Crock er berichtet dagegen von giinstigzer Wirkung
heisser Bider. Die kalte Jahreszeit bringt den Kranken oft
einen sehr erwiinschten Nachlass ihrer Beschwerden. Das Gebot
absoluter Ruhe, das meist indiciert erscheint, ist bei der langen
Daner der Affection oft nicht durchfithrbar. Von weiteren
physikalischen Heilpotenzen i1st zunéchst die Elektricitit zu
nennen. Mit der Faradisierung erzielte Sigerson einen vollen
Erfolg , andere sind weniger gliicklich gewesen, immerhin wird
man die Methode 1 der emen oder anderen Form, insbesondere
als faradische Localbider wenigstens versuchsweise anwenden.
In zweiter Linie kommt der constante Strom in Betracht und
dieser meist so, dass die Anode auf die schmerzenden Teile auf-
gesetzt wird. Wir hatten mit einem durch mehrere Wochen an-
gewendeten galvanmischen Fussbad wemig danermden Erfolg, wenn
anch die Kranke wihrend der Durchleitung des Stromes selbst
sich wohl fiihlte. Weiterhin wurde eine leichte Massage bis-
wellen mit Erfolg (Pajor) versucht.

Noch weniger gutes ist von der medikamentosen (dnsser-
lichen und innerlichen) Behandlung zu sagen. Es scheint nicht
viel Mittel zn geben, die bei dem Leiden nicht versucht wurden,
und in einzelnen Fillen wurde an einem Individuum der Reihe
nach beinahe die ganze Pharmalkopoe ausprobiert. So bekam
eine Patientin von Prentiss nach einander Chloroform, Jod-
tinctur, Tonica, Coffein plus Phenacetin, Nitroglycerin, wieder
Tonica, Wismut, dann wurde sie mit dem constanten Strom (vom
Nacken zur Hand) behandelt, dann kam Cannabis indica an die
Reihe und schliesslich nahm man zu Morphinm — und dies Mal
mit Erfolg — seine Zuflucht. Das Morphinm als Heilmittel
rithmt iibrigens auch Morgan. Aeusserlich kamen oft Jod-
pinselungen zur Anwendung, Sturge sah gutes von einem
Atropinlimiment, Szontagh rithmt Ichthyol.

Innerlich wurden insbesondere die Sedativa, andererseits die
Tonica (Eisen, Arsen) gegeben. Die ersteren dort, wo ein all-
gemein neuropathischer Zustand, die letzteren, wo ein schlechter
Allgemeinzustand vorlag. Gegen die Schmerzen wurden und
ofter nicht ohne Erfolg die neueren Antipyretica, insbesondere
Antipyrin nnd Phenacetin gegeben, ferner ebenso Salieyl, Sub-
cutan nahm Weir-Mitchell Opium ohne Erfolg in Verwendung.
Da, wo Verdacht auf organische Gefissveriinderungen vorliegt,
wire Jodkalium zu verwenden. Zwei Mal wurde es 1m Verein
mit Quecksilber mit gutem Erfolg bei syphilitischen Kronken
gegeben (zweifelhafte Fille!).
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Die Hypnose brachte Lévi in seinem Fall von ausge-
sprochener hysterischer Erythromelalgie einen vollen Erfolg,

Schliesslich ist noch zu erwihnen, dass bisher fiinf Mal ein
operatives Heilverfahren emgeschlagen wurde (Fall von Dehio,
drei Fille von Weir-Mitchell, einer von Sachs und
Wiener) Dehio resecierte ein Stiick des N. ulnaris und
unterband die Art. ulnaris doppelt. Der Erfolg war kein zufrieden-
stellender. Die Hyperimie 1im Ulnarisgebiet verschwand, ebenso
hiirte das Schwitzen auf, wihrend alle iibrigen Stérungen unver-
andert blieben. Weir-Mitchell nahm in seinem ersten operierten
Fall 21, Zoll des N. musculocutaneus und ebenso wviel vom
N. saph. major weg und dehnte die zwel Aeste des N. tibial. post.
am innern Malleolus. HKs trat eine sofortige Besserung bis zu
fast volliger Heilung ein; ungliicklich verlief die Operation in
einem zweiten Fall Wen-M:tchell s, woriiber mir nur ein
kurzes Referat zu Gebote steht. Hier nahm der Autor 4 Zoll
vom N. musculocutan. und 5 Zoll vom Saph. intern. weg und
dehnte den Tibial. post. Am fiinften Tage trat Gangrin ein, und
eine Woche spiiter erfolgte der Tod gelegentlich der behufs Am-
putation notwendigen Operation. Im dritten Fall liess er die
erkrankte Zehe amputieren. Nach einiger Zeit schienen sich
Schmerzen in der Hacke einzustellen. Sachs und Wiener am-
putierten in ihrem oft erwiihnten, diagnostisch unsicheren Fall
das erkrankte Bein am Obsrscheckel. Die Erscheinungen ver-
schwanden dauernd.
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Viertes Kapitel.
Die Raynaud’sche Krankheit und verwandte Zustinde.

Einleitung.

In der ersten Gruppe der bisher von uns besprochenen
Krankheitsbilder, bei den Akropariisthesien und der Nothnagel'-
schen Neurose hatten wir es hauptsiichlich mit Storungen der
Sensibilitit und Vasomotilitat zu thun; wir sahen in manchen
Fillen dieser Gruppe sich das Krankheitsbild sogar noch weiter
vereinfachen, indem entweder nur sensible oder nur vaso-
motorische Stirungen vorlagen. In den der Erythro-
melalgie zugerechneten Krankheitsbildern begegneten wir
wieder sensiblen und vasomotorischen Stirungen, aber
wir sahen im Verlauf unserer Darstellung auch, dass nicht gar
selten trophische Verdinderungen, die wir als neurotisch
bedingte auffassen mussten, sich zu diesen Symptomen gesellten.

In der Krankheitsgruppe, der wir jetzt unsere Aufmerksam-
keit zuowenden, der Raynaud'schen Krankheit, treten die
neurotrophischen Stérungen stark in den Vorder-
grund, sie stellen wenigstens in den typischen und voll aus-
gebildeten Fillen das markanteste Symptom dar:; neben diesen
trophischen Storungen sind allerdings Storungen der Sensibilitit
und Vasomotilitit durchaus gewdéhnliche Erscheinungen und ge-
hioren zum Krankheitsbild.

Die trophischen Stiérungen bieten sich uns bei der Raynaud-
schen Krankheit sehr hiufig in der denkbar schwersten Form
dar, in der Form des localen Gewebetodes, der Gangrin.
Diese Gangriin kommt, wie der erste Beschreiber der Krankheit,
der, nach dem die Krankheit ihren Namen fiihrt, gezeigt hat,
sehr hiufiz symmetrisch an den Akra des Kérpers vor, und
Raynaud hat der ganzen Affection von diesem, ihrem mar-
kantesten Symptom her den Namen gangréne symétrigue
gegeben.

Es mag mir gestattet sein, bevor ich auf die Geschichte
der Raynaud’'schen Krankheit eingehe, einige Worte iiber den
Begriff und die verschiedenen Arten der Gangrin im allge-
meinen zu sagen. Ich halte mich dabei an die Darstellung
Ziegler's (Lehrbuch der pathologischen Anatomie, V. Aufl,
I, 8. 81). Unter Gangriin oder Nekrose versteht man den Tod
einzelner Zellen und Zellgruppen, also den @rtlichen Tod im
Gegensatz zu dem den Gesamtorganismus betreffenden Tod. Die
Schidlichkeiten, welche den 6rtlichen Tod zur Folge haben,
kann man in drei Gruppen einteilen: die erste wmfasst die-
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jenigen, welche das Gewebe direet durch mechanische oder
chemische Einwirkung vernichten ; so kann eine iussere Gewalt
einen Finger zerguetschen, Schwefelsiiure ein Stiick Haut zer-
stiren. Zweitens kinnen Schiidlichkeiten thermischer Art Gan-
grin zur Folge haben: eine Erhihung der Temperatur iiber 54
—68° C fithrt den localen Tod eines Gewebes herbei, nach
unten hegt die Grenze der Erhaltung des Lebens bei 16—18°.
Drittens kann die Behinderung der Ernihrungszufuhr durch
das Blut eine Ursache der Gangrin abgeben. HKEs kinnen
also Thrombosen, Embolien, Verschluss der Gefisse durch
Druck ete. zu diesem Resultat fiihren. Ob eine gegebene
Schiidlichkeit ein Absterben des Gewebes erzeugt, hingt dabei
nicht nur von Beschaffenheit und Stirke der ersteren ab, sondern
wesentlich auch von dem momentanen Zustand des Gewebes..
Eine lingere Zeit andauernde mangelhafte Circulation, Ver-
andernungen der Blutmischung, allgemeiner Marasmus setzen die
Vitalitit der Gewebe herab, und es gehirt eine geringere Schiid-
lichkeit dazu, diese Gewebe zum Absterben zu bringen. Die
Art der G:nngl éin kann eine verschiedene sein; fiir uns kommen
zwei Arten besonders in Betracht: die Nekrose mit Ausgang in
Mumification (sogen. trockener Brand) und die Nekrose mit Aus-
gang in feuchten Brand. Der erstere kommt hauptsiichlich an
Teilen vor, die der Luft ausgesetzt sind, wir finden ihn be-
sonders im Alfersbrand der Extremititen vertreten ;- anch der
Frostbrand pflegt ein trockener zu sein. — Neben diesen Arten
der Nekrose giebt és noch andere, die uns hier nicht weiter
interessieren, wie die Uaatrulatlﬂnsne]unse und die Kulllquﬂ.tlﬂns-
nekrose.

Wir haben drei verschiedene Arten der Genese der Gangriin
kennen gelernt, es giebt aber noch eine Anzahl von Fillen, in
denen keins der hier angefiihrfen Momente nachweislich wirk-
sam gewesen ist, das sind diejenigen Gangriinformen, die man
als neuropathische Nekrosen bezeichnet hat, d. h. solche,
die sich nach Liisionen des centralen oder pzariplmen Nerven-
systems einstellen. Ueber ihre Genese sind die Meinungen
noch sehr geteilt, es wird von den einen angenommen, dass
die wesentliche Ursache der Nekrose eine Liision specieller
trophischer Nerven sei, wiihrend andere neurogene Stérungen der
Circulation, wieder andere mechanische Verhiltnisse als Ursache
beschuldigen. Wir haben diese Dinge bereits im allgemeinen
Teil erirtert und unsere Meinung iiber die Genese derartiger
neurotrophischer Storungen gesagt. Zu ihnen gehort nun auch
die Form der Gangrin, die uns im vorliegenden Kapitel speciell
beschiiftigen wird.

Ruesnay soll — wir folgen hier Hochenegg's Angahan —_
der erste gewesen sein, der das Entstehen der Gangrin mit
Stirungen im Gebiet der Nerven zusammenbrachte (im Jahre
1749). Er wersuchte auch, seine Ansicht experimentell zu
stittzen, doch wurde seine Deutung der Experimente von
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Hébréard und Wolf widerlegt. 1807 hat Reil in seiner
Arbeit iiber das Absterben einzelner Glieder, besonders der
Finger, die Ansicht gedussert, dass in diesem Zustand Nerven
und Gefiisse ithrer Vitalitit beraubt sind; wahrscheinlich hebe
das Leiden in den Nerven an und gehe von da aus erst ohne
eitverlust auf die Gefisse iiber. Francols suchte 1832 den
Beweis zu liefern, dass zwar die Unterbrechung des Nerven-
einflusses allein niemals geniigen wiirde, Gangrin hervor-
zubringen, aber dass sie das Entstehen der Gangriin begiinstige
wepn daneben ein Circulationshindernis bestehe.

Die Annahme von einem FEinfluss des Nervensystems
auf das Entstehen der Gangrin wurde wieder in den Hinter-
grund gedriingt, als Virchow den Nachweis erbrachte, dass fiir
die grosse Mehrzahl der bis dahin als bpantangmgnn be-
zeichneten Fille der Grund der Gangrin in einer primiren Ver-
stopfung der zufithrenden Arterien zu suchen sei, sei es infolge
von Embolie oder von Thrombose. Das Resultat, zu dem Virchow
gelangte, war die villige Zuriickweisung der ,,bpt}ut'mg’mglhn":

»80 vorsichtig tberhaupt in den Vorgingen des Lebens der
Auschud{ Spontaneitdt zu gebrauchen ist, so vollstindig konnen
wir seiner bei der Geschichte der Leume entbehren “ Aber
auch Virchow ging nicht so weit, alle Fille von spontaner
Gangrin durch Verstopfung des Lumens der Gefisse erkliren
zu wollen; davon hielt ithn die Erfahrung beim Mutterkorn-
brand ab, von dem er ausdriicklich bemerkt, es scheine, dass an-
haltende spastische Ischidmie schon die Necrose bedingen oder
diese aufs dusserste begiinstigen kinne (Handb. d. speec. Path.
und Ther.; 1854, I, p. 281).

Es waren besonders franzisische Forscher, die auch jetzt
wieder an der nervisen Genese zahlreicher Brandformen fest-
hielten, so Racle, der einen Fall von symmetrischer Gangriin,
bei dem zahlreiche nerviise Stérungen vorhanden waren, ‘publi-
clerte. Am weitesten  ging' in dieser Beziehung Zambaco.
Dieser stellte, nach Beobachtungen an Kranken mit progressiver
Paralyse, die Behauptung auf, dass Gangrin auch infolge ge-
stirter Innervation entstehen kinne. ,,Iud&m er den Nerven
einen directen Einfluss anf die Erndhrung zuerkannte, kommt
er, mehr infolge theoretischer Deductionen als auf Grundlage
nackter Thatsachen zu dem Schluss, dass functionelle Sttrungen
im Nerven ganz allein, ohne jede Alteration der Gefisse, den
localen Tod herbeifithren kénnen.* Zambaco geht so weit, dass
er das nervése Element .nicht mur bei spontaner, sondern bei
jeder Gangrin iiberhaupt eine grosse Rolle spielen lisst.

Alle diese Arbeiten wurden aber nur wenig beachtet und
blieben ohne weiteren Einfluss. Erst Ray naud gelang es 1862
durch seine Monographie: ,De l’asphvue locale et de la
gangréne symétrique des extrémités” der neurotischen
Gtangriin dauernd das Biirgerrecht zu erwerben. ,Je me pro-
pose® — so lautet der wichtigste diesbeziigliche Passus seiner
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Monographie — ,de démontrer, qu’il existe une variété de gan-
grene seche, affectant les extrémités, qu'il est impossible
d’expliquer par une oblitération vasculaire; variété characterisée
surtout par une remarquable tendance a la symétrie, en sorte
qu'il affecte toujours des parties similaires, les deux membres
supérieurs ou inférieurs, ou les gunatres a la fois, plus dans
certains cas le nez et les oreilles et je chercheral & prouver que
cette espéce de gangrépne a sa cause dans un vice d'inner-
vation des valsseaux capillaires®.

Wenn nun aber die symmetrische Gangriin auch das
hervorstechendste Symptom dieser Affection ist, die man in der
Folge meist als Raynaud’sche Krankheit bezeichnet hat,
so ist sie doch nach Raynand’s eigner Angabe nicht das einzige
nnd nicht das erste. Der Gangriin gehen regelmiissiz vaso-
motorische Storungen voran, und zwar als erstes Stadium
die locale Synkope, als zweites die locale Asphyxie.
Schon unter den Fillen seiner ersten Arbeit hat Ra ynaud
vier verzeichnet, in denen es iiberhaupt nur zur localen Syn-
kope, vier, in denen es nur zu localer Asphyxie kam, ohne dass
in einer dieser Beobachtungen je Gangrin eintrat.

Wie es in solchen Fillen stets zu gehen pflegt, war Raynaud
keineswegs der erste, der solche Krankheitsfille gesehen und
beschrieben hatte, es hatten schon vor ihm einzelne Aerzte der-
artige Beobachtungen verdffentlicht, ohne aber ihre nosologische
Sonderstellung zu erkennen und zu pricisieren. Raynaud
selbst fithrt eine Anzahl solcher Beobachtungen zur Stiitze des
von ihm entworfenen Krankheitsbildes an; Hochenegg bhe-
richtet von weiteren, ebenso Simpson Birt und Mills. Birt
erwihnt einen Fall von symmetrischer Gangrin, der vor 200 Jahren
in einem Buch von Simon Fow ,a discourse concerning God’s
judgement® beschrieben sein soll. Noch ilter ist eine Beobachtung,
dieinder Collection académique vom Jahre 1773 vonSchrader
erwihnt wird; hier handelt es sich um einen im Jahre 1679
beobachteten Fall von eimer in jedem Monat recidivierenden
Gangriin an simtiichen Fingern und Zehen bei einem 23 jihrigen
Midchen. Christoph Hertins soll 1685 einen hierher ge-
horigen Fall beschrieben haben (der Fall wurde wvon Monro
an der von Raynaud citierten Stelle nicht gefunden, dagegen
fand Monro dort zwei von Hannemann mitgeteilte und viel-
leicht zur Raynaud’schen Krankheit gehirige Fille), ein weiterer
soll nach Mounstein 1703 der Pariser Akademie vorgestellt worden
sein. 1807 hat Reil in seiner schon erwithnten Abhandlung die
Erscheinungen der localen Synkope geschildert und als deren
Localisation die Extremitiiten, ferner die Nasenspitze und Ohr-
lippchen, angegeben. Bocquet berichtet 1808 von einem Fall
von oberflichlicher Gangrin an den Fingern und Zehen eines
sechsjihrigen aniimischen Midchens. Weitere Fiille haben Molin,
Solly, Baillarger, Ettmiiller, Henry, Duval, Chadwick
berichtet; den Digitus mortuus beschrieb auch Brodie 1837.
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Dayman teilt 1883 mit, dass er im Juli 1846 einen Fall von
symmetrischer Gangrin verdffentlicht habe, und Camps einen
abensolchen 1855. Ein genaueres Kingehen auf diese historischen
Daten unterlasse ich. Man findet Ausfiihrliches darviiber in
Monro’s Monographie, p. 18—28,

Alle diese Beobachtungen hatten aber nur den Wert inter-
essanter Curiosa, deren Deutung eine hichst zweifelhafte war,
bis Raynaud, zum Teil aut diese Beobachtungen gestiitzt,
mehr noch aber auf Grund eigener Erfahrungen, das Krankheits-
bild der symmetrischen Gangrin zeichnete. Er ist ein Decennium
spiiter noch einmal in zwei neuen Publicationen auf den Gegen-
stand zuriickgekommen.

Wenn wir uns, ehe wir weiter gehen, kurz die Hauptziige
der Krankheit, die Raynaud uns kennen gelehrt hat, vor Augen
fiithren, so ergiebt sich uns folgendes Bild: Meist bei Frauen und
hiufig bei nerviisen Personen, die etwa im Alter von 18—30 Jahren
stehen, kommt es im Anschluss an Kilteeinwirkungen oder an
psychische Erregungen, aber auch ohne solche veranlassende
Momente anfallsweise zunidchst einmal zu einer Blutlosigkeit und
Weissfiirbung gewisser symmetrisch gelegener, gipfelnder Teile;
diese Erscheinung der Synkope locale wechselt sehr bald ab
oder wird ganz ersetzt durch die der Asphyxie locale, bei
der die betreffenden Teile ein exquisit livides, cyanotisches Aus-
sehen annehmen. Beide Zustinde zeigen die engste Verwandt-
schaft, und es kann an einem Teil eine villige Blisse, an dem
dicht daneben liegenden gleichzeitig Cyanose vorhanden sem.
Fast stets sind diese Anfille mit Schmerzen verbunden, die
enorm intensiv werden konnen; dazu kommt oft eine rehr oder
weniger stark ausgepriigte Aniisthesie der betreffenden Teile.
Der Anfall lost sich, indem unter Kriebeln und Brennen hellere
Flecken auf den cyanotischen Stellen erscheinen und sich all-
miihlich wieder véllig normales Verhalten einstellt. Die Anfille
wiederholen sich in wechselnden Zwischenriumen immer in der-
selben Weise, und in einer nicht geringen Anzahl ist mit den Kr-
scheinungen dieser intermittierenden Synkope und Asphyxie locale
das Krankheitsbild erschipft. In schwereren Fillen kommt es
nun aber zur Entwicklung der Gangréne symétrique. Anstatt
dass sich die Asphyxie vermindert, wird die Cyanose immer
tiefer. Die Farbe wird eine dunkelblaue bis schwarze, es kommt
zur Abhebung der Epidermis, zur Blasen- und Geschwiirsbildung ;
danach entstehen kleine, feste, schwarze Schorfe, die sich all-
miihlich abstossen. Der Substanzverlust betrifft nicht allein die
Epitheldecke, sondern geht oft bis ins Unterhautbindegewebe.
" Dagegen kommt es fast nie zu einer Necrose, die mehr als
eine Phalange betrifft. Diese Gangrin, die stets eine trockene
ist, ist weiter durch ihre véllige Unabhingigkeit von irgend
einer anatomischen Lision des Gefisssystems charakterisiert,
ferner durch ihr Auftreten im Laufe eines Anfalls mit voraus-
gehenden schweren vasomotorischen Symptomen und durch ihre
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Symmetrie, die, wenn sie auch nicht eine vollkommene im geo-
metrischen Sinne ist, doch fast stets sehr ausgesprochen ist.
Sehr wichtig 1st, dass der Allgemeinzustand bel der Affection
keine Stirung zeigt, dass der Urin frei von pathologischen Bestand-
tellen bleibt. Raynaud nahm, so viel sei beziiglich der Patho-
genese jetzt nur gesagt, an, dass dieses Leiden anf einer direct
oder reflectorisch bedingten erhihten Reizbarkeit der im Riicken-
mark resp. in der Medulla oblongata gelegenen vasomotorischen
Centren beruhe; jedenfalls erschien ihm eine anatomische Ver-
dnderung des Nervensystems der ganzen Art der Krankheit ge-
miiss ausgeschlossen.

Diejenigen, die nach Raynaud iiber derartige Krankheits-
fialle berichtet haben, haben sich in ihren Diagnosen keineswegs
immer an diese von Raynaud gegebene Feststellung der
wichtigsten Ziige der Affection gehalten; und es sind, nament-
lich von englischen Autoren unter dem Namen Raynaud’sche
Krankheit Fille beschricben worden, die kaum noch
einen Zug mit dem ursprimglichen Krankheitsbilde der
Raynaud'schen Affection gemeinsam hatten: da fehlte die
Symmetrie und die vorausgehenden vasomotorischen FErschei-
nungen; das Gefiisssystem war nicht intact, die Gangrin trat im
Laufe einer Infectionskrankheit auf, dehnte sich weit ans, und
anderes mehr. Haben wir es in diesen Fiillen mit einer ganz unzu-
lissigen Erweiterung des Krankheitsbildes zu thun, so ist anderer-
seits von einem der griindlichsten und scharfsinnigsten Beschreiber
der Krankheit, von Weiss versucht worden, das Bild der Affection
auch noch iiber die von Raynaud selbst gezogenen Schranken
einzuengen, indem er alle Fiille, in denen es nicht zu einer
Gangrin kam, sondern nur zu vasomotorischen Stirungen und
zur Asphyxie locale, ebenfalls ausschloss; er sonderte damit also
eine ganze Anzahl von Fillen ab, die Raynaud selbst der
Krankheit zugerechnet hatte; es ist hier noch mnicht der Ort,
iiber die Berechtigung dieses Vorgehens zu sprechen.

Die ersten zwei Decennien nach der ersten Raynaud-
schen Publication brachten nur vereinzelte, meist casunistische
Beitrige zu der Krankheit. (Ruecker, Schouboe, Bjering,
Briiniche, Estlinder, Holm, Hameaun, Faure,
Fischer, Nielsen, Nedopil, Englisch, Warren,
Billroth, Mourson u. a) Erst im Jahre 18582 folgte eine
neue umfassende Darstellung des Krankheitsbildes unter subtiler
Analyse eines hdchst merkwiirdigen und interessanten Falles
aus der Feder von Welss, drei Jahre spiter eine weitere
deutsche monographische, freilich vielfach unvollstindige Dar-
stellung von Hochenegg.

Die folgenden Jahre brachten wieder eine jetzt betriichtlich
zunehmende Zahl von casuistischen Beitriigen, unter denen auf-
fillig wenig von deutscher Seite publicirte Beobachtungen
waren, wihrend namentlich von England aus zahlreiche Einzel-
mitteilongen allerdings oft recht zweifelhafter Fille, erfolgten.
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Eimmem englischen Autor, Monro, verdanken wir auch eine
neue Monographie der Krankheit, Sie erschien erst nach Ab-
schluss der vorliegenden Bearbeitung des Themas, ich habe
aber nachtriiglich versucht, die in ihr enthaltenen Angaben so
welt als miglich zu benutzen. Die Latteratur ist in Monro's
Monographie ziemlich vollstindig benutzt, freilich fehlen einige
sehr wichtige, namentlich italienische Arbeiten. — Die Zahl der
Beobachtungen mit Sectionsbefund wurde allm@hlich auch eine
nicht unbetrichtliche, ausser Hochenegg berichteten solche:
Affleck, Begg, Barlow, Brengues, Billroth,
Camillo, Calmann, Castellino et Cardi, Collier,
Dehio, l-u]s;.ﬁuhmh, Fagge, de Grazia, Goldstandt,
Goldschmidt, Kornfeld, Nonne, Panas, Pitres et
Vaillard, Scheiber, Thiersch, West, Wigglesworth.

Die gefundenen Verinderungen betrafen teils das periphere,
teils das centrale Nervensystem, teils das Gefiisssystem, wiihrend
ein grosser Teil der Sektionen iiberhaupt ein wlhg negatives
Ergebnis hatte. Schon diese Angaben zeigen geniigend, dass
trotz der zahlreichen Sectionen eine sichere pathologisch -anato-
mische Grundlage der Krankheit nicht gefunden wurde.

Auch sonst harren zahlreiche, die Raynaud’sche Krank-
heit betreffende Fragen noch der Lisung, ja man michte sagen,
die ganze Sachlage 1st heute eine compliciertere wie je. Ob
der Raynaud 'sche Symptomencomplex iiberhaupt emne Krank-
heit sui generis ist, unterliegt noch der Controverse. Zahlreiche
Beobachter behaupten, dass sowohl wenn er in seiner Totalitiit
auftritt, als auch wenn nur emzelne seiner Symptome zur Beob-
achtung gelangen, diese Erscheinungen stets nur den Wert von
Symptomen haben, von Symptomen, die bei den verschiedensten
Krankheiten des Nervensystems sowohl wie des Gefisssystems
als auch bei verschiedenen allgemeinen Erkrankungen, bei In-
fectionen und Intoxicationen vorkommen. Das Verhaltnis der
einzelnen Teile des Symptomencomplexes zu einander erfiihrt
bei den werschiedenen Autoren die verschiedenste Auffassung.
Die Genese der einzelnen Symptome wie ihres ganzen Com-
plexes ist ungeklirt, kurz, eine grosse Anzahl von Fragen harrt
noch ihrer Beantwortung.

Was besonders eine Verstiindigung erschwert, ist die schon
oben erwiihnte Thatsache, dass von zahlreichen Autoren Fille
von angeblicher Raynand’scher Krankheit beschrieben worden
sind, die dem urspriinglichen Typus der Krankheit sehr fern
stehen. KEs unterliegt ja keinem Zweifel, dass spiitere Er-
fahrungen das von dem ersten Beschreiber der Krankheit ent-
worfene Bild in diesem und jenem Punkt zu modificieren ge-
eignet waren. Aber im grossen und ganzen darf doch hehauptet
werden, dass dies Bild ein scharf umrissenes und in sich abge-
schlossenes Ganze darstellt, dessen Einzelheiten in fast jedem
Punkt wichtig und berficksichtigungswert sind.
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Im Folgenden sollen uns fiir den Anfang als Grundlage
unserer Beschreibung im wesentlichen die klassischen Fiille dienen,
die der Raynaud'schen oben schon kurz skizzierten Schilderun
conform sind. Auf die zahlreichen, in wichtigen Punkten ab-
weichenden Fille werden wir spiiter zuriickzukommen haben.

Vorher ein Wort iiber die Nomenclatur. Sie hat schon
Raynaud selbst Schwierigkeiten gemacht, er hat mehirfach in
seiner Namengebung gewechselt und hat schliesslich provisorisch
den umstiindlichen Titel A sphyxie locale et gangreéne
symetrigue des extréemités® beibehalten. Man kann aber
auch gegen diesen Titel ausser seiner Liinge noch weitere Ein-
wendungen machen: die Gangrin muss nicht immer eine sym-
metrische sein, in einzelnen Fillen sitzt sie auch nicht an den
Extremitiiten; sie kann aber auch ganz fehlen. Ebenso kann, wenn
auch selten, die locale Asphyxie fehlen, und was idhnlicher
Bedenken mehr sind. Spiter hat man sich -zumeist der Be-
zeichmung ,Raynaud’sche Krankheit® bedient, nachdem andere
Namen, wie z. B. ,jugendliche Gangrin® mit Recht als
verfehlt zuriickgewiesen worden sind. Bei der Schwierigkeit,
tiir diese complicierte Krankheit einen prignanten und dabei
kurzen Namen zu finden, ziehe aunch ich es vor, die Bezeichnung
»Raynaud’'sche Krankheit* anzuwenden. Daneben hat man dann
auch einfach wvon ,Raynaud'schen Symptomen® gesprochen
(Hutchinson: Raynaud’s phenomena). Auch diese Be-
zeichnung st niitzlich, wenn man ausdriicken will, dass nicht
ein vollkommenes Krankheitsbild vorliegt.

Aetiologie.

a) Geschlecht: Alle Beobachter stimmen darin iiberein,
dass beir weitem mehr Frauen als Minner von der Krank-
heit befallen werden. Raynaud fand unter seinen Kranken
vier Fiinftel Frauen, dasselbe Verhiltnis geben Grasset und
Warren an. Morgan zihlte spiter auf 54 Frauen 39 Minner,
hier hatte sich das Verhiltnis also bereits betrichtlich verschoben,
da nach dieser Statistik nur 1,4 Frauen aunf einen Mann kommen.
Ich selbst fand in 104 Fillen Frauen, in 67 Minner betroffen,
danach kommen 1,7 Frauven auf einen Mann oder pmf_entua]]ter
berechnet 62,5pCt. Frauen, 37,5 pCt. Ménner, was mit Monro’s
aus 180 Beobachtungen berechneten Zahlen fast genau iiberein-
stimmt. (62,6 pCt. Frauen und 37,4 pCt. Minner.) Das Ueber-
gewicht der Frauen besteht also, ist aber lange nicht so be—
Lleutﬁ-ud wie frithere Beobachter angenommen haben.

Monro sucht eine Erklirang dafiiv, dass frither das Ver-
hiilltnis ein so wesentlich anderes war, dm'm, dass frither nur die
schwersten Fille zur Beobachtung kamen, und dass diese gerade
namentlich in Frankreich, von wo ja die ersten Fille stammten,
ber der Fran hiufiger waren, wie auch die schwere Hysterie 1m
weiblichen Geschlecht hiufiger ist; eine recht problematische
Erklirung.
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b) Alter. Raynaud fand, dass das Alter von 18— 30
Jahren von der Krankheit bevorzugt wird; einige Fille kommen
in der Kindheit vor, nach dem vierzigsten Jahre sei die Krank-
heit selten. Weiss fand TOpCt der Fiille bis zum 30. Jahre,
ahnliche Zahlen geben Castellino und Cardi, Favier,
Grasset an. Defrance meint, dass fast alle Aliersklassen
bis zum 50. Jahre gleichmissig betroffen seien, am hiufigsten
komme die Krankheit vielleicht in der Kindheit vor. Morgan
stellte ans 93 Fillen ein mittleres Alter von 26,6 Jahren fest:
im iibrigen fand er folgende Zahlen:
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also e vorwiegendes Befallenwerden der frithen Kindheit,
wihrend die iibrigen Lebensalter bis zum 60. Jahre etwa gleich-
miissig betroffen waren.

Meine eigenen Zahlen sind folgende: Im ganzen fand ich
in 168 Fillen das Alter angegeben:
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Monro, der dhnliche Zahlenverhiltnisse giebt, rechnet fiir
den Beginn der Krankheit ein Durchschnittsalter vou 28,9 Jahren
heraus. :

Wir entnehmen diesen Zahlen zunichst einmal die be-
merkenswerte Thatsache, dass das Kindesalter von der
Krankheit sehr bevorzugt wird; fiir keine andere Zeit finden
wir eine so grosse Zahl wie fiir das erste Quinquennium. Der
Jingste Fall war ein von Friedel beobachtetes, erst sechs
Monate altes Kind. Die kurz wiedergegebene Krankengeschichte
zeigt, dass es sich um einen typischen Fall handelt.

Sechs Monate altes Kind. 9. Octeber 1887 plotzlich Schwellung des
Handriickens, 14. October, Rétung siamtlicher Finger. 18, October. Die
Finger werden vorn bLldulich, die Spitze des linken kleinen Fingers ist
zwel Tage spiter schwarz., Status praes. vom 25. October. Das Kind ist sonst
villig gesund, offenbar ohne Schmerzen, Herz-, Harn-, Blutuntersuchung
ergeben normale Verhiiltnisse. Simtliche Finger beider Hiinde an den beiden

letzten Phalangen vom ersten bis zum fiintten Finger zunehmend verfirbt,
die mittlere Phalange rotlich, nach den Endphalangen zu wird die Farbe
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bliulich bis granblau. Die Endphalange des fiinften Fingers ist schwarz,
verdiinnt, ebenso die fusserste Spitze des linken vierten Fingers. Am
1. November ist an der von vornherein weniger afficierten rechten Hand
die Verfiirbung geschwunden, an der linken Hand ist die Cyanose zuriick-
gegangen, die abgestorbenen Partien sind schwarz, eingetrocknet, Nach
ca, zwel Monaten stoszen sie sich ab, im Mirz 1858 finden sich an den
betreffenden Stellen strablenfirmige. zum Teil mit dem Knochen ver-
wachsene Narben,

Defrance beschreibt einen Fall bei einem neun Monate
alten Kinde, Bjering einen bei einem 1![; Jahre, Deck bei
einem 1!/, Jahre alten, Johnston sah (nach Monro) ein Kind
von fiinf Jahren, das schon im Alter von drei Monaten Anfille
der Krankheit gehabt hatte. Jedenfalls zeigt das Alter bis zu
fiinf Jahren eine ausgesprochene Priidisposition fiir die Krank-
heit. In den mniichsten Jahren bis zum 2(. nimmt sie ent-
schieden an Hiufigkeit ab, um dann in der Zeit vom 20. bis
30. Jahre auf einen zweiten Hohepunkt zu gelangen ; aber auch die
beiden folgenden Decennien zeigen noch eine erhebliche und
fast gleiche Zahl wvon Fillen, nach dem /(. Jahre wird die
Krankheit dann plotzlich recht selten, aber noch zwischen 60
und 70 Jahren finden wir fiinf Fille verzeichnet. Der iilteste
Fall, den ich auffinden konnte, betrifft eine 77 jihrige Frau; er
wird von Henry matgetelt.

77jihrige Frau. Leidet seit 20 Jahren an Rheumatism. chron. Seit
zwilf Wintern locale Stirungen der Circulation, Seit sehr langer Zeit Nase
im Winter rauh und rot, 15881/82 Helices im Winter schmerzhaft, ange-
schwaollen und schwarz, Seit zwei Wintern an den Wangen blaue, schmerz-
hafte Stellen; 15935 #dhnliches am Dorsum manus, den TIandgelenken und
den unteren Teilen des Unterarms. Status praesens: Haut der Nase dick
und hart, an beiden Backen kupferfarbige, villig symmetrische Stellen,
iihnliche Stellen an Hand, Handgelenken und Unterarmen, Helices beider-
seity geschwo]lcn, blau, l;.lmpﬁud]ich, ein kleines Stiickchen nekrotisch. Am
dussern Malleolus granulierendes Geschwilr in einer cyanotischen Um-
gebung. Spiiter neue gangrinise Stellen an den Ohren. Urin frei von
pathologischen Bestandteilen. Blut normal, dibrige Organe gesund.

Man wird in diesem Falle trotz des hohen Alters der
Patientin an der Diagnose symmetrische Gangrin keine Zweifel
haben diirfen.

Auch Rénon et Follet sahen die Krankheit bel einem
77jihrigen Patienten.

¢) Vorkommen, Die Raynaud’sche Krankheit ist im
ganzen zweifellos eine seltene Affection, wenn auch nicht so
selten, wie man anfangs annahm. Weiss erkannte im Jahre
1882 nur 17 Fiille als echte Beispiele der Krankheit an: doch
haben wir bereits berichtet, dass er der Krankheit sehr enge
Grenzen zog. Morgan stellte 1889 93 Fille zusammen,
Scheiber 1892 119. Dagegen wollten Castellino und Cardi
1895 bereits iiber mehr als 300 Fille berichten kénnen, doch
rechnen sie sicher eine grosse Amnzahl dem Krankheitsbilde
nicht zugehoriger Fiille zu diesem. Ich habe auns der Litteratur
168 Fille mit Altersangaben zusammengestellt; iiber die Fille,
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in denen solche (z. T. nur in meinen Excerpten) fehlten, habe
ich keine zahlenmissigen Ermittelungen angestellt, doch erreicht
die Zahl der mitgeteilten Fille mit sicherer Diagnose nach
meinen Notizen kaum 200,

Monro hat aus 180 Fillen seine Zahlenangaben geschipft, die
Zahl der von ihm iiberhaupt gesammelten Fiille ist aber erheblich
grosser. Meine kleineren Zahlen erkliren sich darans, dass ich
hier zundchst nur die uncomplicierten Fille beriicksichtigte und
alle anderen, z. B. die mit Sklerodermie verbundenen ausschloss.
Sicher ist also die Raynand’sche Krankheit eine seltene Krankheit,
besonders gilt das fiir ihre schweren Formen, wihrend die
leichteren, wie auch Eulen burg hervorhebt, immerhin hinfiger
sind. Monro rechnet ans, dass etwa auf 3000 Kranke ein an
Raynand’scher Krankheit erkrankter Patient kommt. Diese
Zahlen haben nach der Art ihrer Berechnung natiirlich nur sehr
approximative Geltung. Unter etwa 7000 Fiillen aus der Poli-
klinik von Prof. Oppenheim fand ich nur fiinf ausgesprochene
Fiille, aber selbst unter diesen war keiner, in dem die Krankheit
zur Gangrin gefithet hiitte, -

d) Stand. Der Stand und die Beschiftigung der Personen,
die von der Krankheit befallen werden, scheint mir in einer Be-
ziehung von Wichtiglkeit zu sein, insofern, als die Beschiiftigung
in der Kalte oder mit kalten und nassen (GFegenstinden
eine gewisse Wichtigkeit - zu beanspruchen hat. So sind
Wiischerinnen wiederholt von der Krankheit befallen worden:
sonst ist noch bemerkenswert, dass Raynaud selbst die
Affection einmal bei einem Mann auftreten sah, der mit Blei
zu thun hatte; das Gleiche erwahnt Sainton.

e) Nationalitit. Monro glaubt, dass die Raynaud’sche
Krankheit in England und Frankreich hiufiger ist, als in Deutsch-
land. Er versucht, dies auch zahlenmissig festzustellen, und
seine Meinung ist vielleicht nicht ohne Berechtigung. Doch ist
- dieser Punkt ja im ganzen recht nebensichlich.

Als wichtiger &tiologischer Factor macht sich eine here-
ditire Disposition geltend, und zwar in zweierlei Richtung,
einmal, indem sie ecine allgemeine nenropathische Con-
stitution schafft, ein andermal, indem sie bei der Descendenz
direct dieselben oder ganz dhnliche Zustinde wie bei der Ascendenz
hervorbringt. Die allgemeine nervose Belastung kennzeichnet sich
durch das hiufigze Vorkommen von Nervenkrankheiten in der
Familie und ist oft eine recht schwere, so z. B. in einem Fall von
Weiss: Grossmutter an organischer Gehirnkrankheit gestorben,
die Mutter litt an schwerer Hysterie, eine Schwester war gleich-
falls hysterisch und zeitweise melancholisch, ein Bruder litt an
einer intermistierenden Psychose depressiven Charakters. Bei
Aitken's Kranken war der Vater Alkoholist, die Mutter litt
an epileptiformen Anfillen, ein Bruder an Ischias. Noch be-
merkenswerter sind die Fille directer Vererbung, Monro hat
in 14 Fillen von 180 diese beobachten kinnen. Schon Raynaud

Cassirer, Vasomotorisch-trophische Neurosen, 14
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selbst sah das Kind einer seiner Patientinnen (Beobachtung 15
der These) bis zum Alter von fiinf Monaten an Asphyxie
locale leiden, dhnliche Beobachtungen fand Monro noch zwei
Mal. Ber einer Kranken meimnes eigenen Beobachtungskreises
finde ich die Angabe, dass die 63)ihrige Mutter der Patientin
von Jugend auf an ansgesprochener Synkope locale litt. Das-
selbe Verhalten findet sich ferner auch in Beale's zweitem
Fall, wo der Vater des Patienten an Kilte und Taubheit der
Finger litt und auch zwei Briider solche Erscheinungen zeigten.
Bei Colman and Tayglor's Patienten zeigten Grossvater und
Grossonkel den Raynaud'schen dhnliche Erscheinungen, wihrend
ein Bruder eine Dystrophie der Nigel aufwies. Bei Smith’s
Patientin hatte der Vater dasselbe Leiden, bei Simpson’s
Kranken litten Mutter und Tochter an Totenfingern. Aehnliches
berichten Walch und West; bei Pospelow Litt eine Schwester
an localer Asphyxie und starb geisteskrank, eine andere Schwester
htt an Epiiepsie und Idiotie, also auch hier besteht wieder eine sehr
schwere Belastung., Makins berichtet von zwel (Feschwistern,
die von der Krankheit befallen waren, und deren Mutter an
progressiver Muskelatrophie litt; Bramann stellte drei Briider,
die an Gangraena symmetrica litten, vor, doch scheint mir die
Diagnose einer uncomplicierten Raynand’schen Krankheit fiir seine
Fiille nicht sicher zu sein. Erwihnenswert ist in diesemn Zusammen-
hang noch eine Beobachtung Goldschmidt's, dessen Patientin an
Raynaund’scher Krankheit und Sklerodermie litt; bei ihrer Tochter
entstand im Anschluss an eine Verletzung des N. ulnans in der
betreffenden Hand glossy skin.

Als zweites Moment kommt iitioclogisch Chlorose und
Animie in Betracht. Fille solcher Art wurden verdffentlicht
von Schuboe, Weihe, Lauer, Israelsohn, Nielsen,
Young, Zeller; doch ist demgegeniiber hervorzuheben, dass
in einer ganz erheblichen Zahl von Beobachtungen der all-
gemeine Erndhrungszustand als ungestdrt geschildert
wurde.

In dhnlicher Weise priidisponierend wie die Anéimien wirken
wohl auch erhebliche kirperliche Anstrengungen. Von solchen
Fillen berichtet Hochenegg zwei, die Maydl und Kundrat
beobachteten. Kinen sehr charakteristischen Fall verdanken wir

Myrtle.

46 jahriger Oberst; kriftiger Kérperbau. Hatte in letzter Zeit g]msse
Strapazen zu iiberstehen. Seit einigen Tagen bemerkte er, dass die Finger
an beiden Hiinden besonders des Morgens kiihl und blass werden, ﬁ.gr
rechte kleine Finger ist kalt wie Eis, das Nagelglied ist blau, taub und
steinhart; Ohren ebenfalls betroffen, Herz- und Gefisssystem normal, spiter
auch an den Fiissen Erscheinungen localer Asphyxie. Unter roborierend
excitierender Behandlung Riickgang aller Erscheinungen, nur am rechten
kleinen Finger Gangriin, die eine Amputation nétig machte.

Raynaud hat sexuellen Vorgingen eine grosse Be-
deutung fiir die Aetiologie unserer Krankheit zugemessen. Er
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sagt ausdriicklich, dass die einzige gut markierte Ursache der
Krankheit bei Frauen in der Unterdriickung der Menses zu finden
war, und als weiteren Beweis fiir die Wichtigkeit dieses Momentes
filhrt er am, dass eine erhebliche Besserung, wenn nicht gar
Heillung der Krankheit wiederholt mit dem Wiedererscheinen
der Menses zusammenfiel. Besonders sein Fall 5 bestirkte ihn
in dieser Ansicht. Spitere Beobachtungen haben seine Auffassung
aber nicht recht stiitzen kinnen, Menstruationsstérungen kommen
zwar 1m Verlauf der Krankheit vor, aber eine erhebliche Be-
dentung kommt ihnen sicher nicht zu, wie auch Monro fest-
gestellt hat. Graviditit als Ursache ist ein Mal angegeben, ein
Mal trat die Krankheit direct nach der Geburt eines Kindes auf
(Dickinson). Sexuelle Excesse sollen einige Male von Einfluss
gewesen sein (Sganga).

Sehr vereinzelt sind Traumen als Ursache der Krankheit
angegeben worden, am meisten betont sie Brasch: dessen
Kranker hatte sich im Laufe von vielen Jahren allerdings eine
ausserordentlich grosse Anzahl ganz leichter Verletzungen der
Finger durch seine Beschiiftigung an einer Siige zugezogen.

Ebenso wie starke kirperliche, so kinnen auch schwere
psychische Anstrengnngen und Erregungen den Anstoss
zum Auftreten der Raynaud'schen Krankheit geben. Besonders
hinfig wurde ein heftiger Schreck angeschuldigt. Bekanntlich
1utt bel manchen Personen, die sonst nicht wesentlich krank
sind, ein Schreck stets Kiilte und Blisse der Extremititen her-
vor: von einem ausgesprochenen Fall der Art bericht Defrance:
die betreffende sah schon im Alter von acht Jahren nach Auf-
1egungen ihre Hinde kalt und blass werden und hatte dabei
Kilteempfindung im ganzen Kérper; typische Anfille der Krank-
heit wurden spiter durch die gelegentlich eines Brandes em-
plundene Aufregung ausgelist.

Dehio's Kranke wurde durch ein unsittliches Attentat, das
gegen sie unternommen wurde, in Schrecken versetzt. Schwerer
Kummer {iber den Tod naher Angehiriger, aber auch die oe-
wobnlichen Sorgen des téglichen Lebens wurden als ursichlich
wirksam in einem oder dem anderen Falle ins Feld gefiihrt,

Als weiteres anslisendes Moment haben wir einmalige oder
lingere Zeit fortgesetzte Einwi rkung von Kilte und Nisse
anzufithren. Sehr hiufig finden wir, dass die Leute, die spiter
an Raynaud’schen Symptomen leiden, schon von jeher eine iiber-
grosse Empfindlichkeit gegen Kilte gezeigt haben. Legroux
hat auf die Beziehungen aufmerksam gemacht, die zwischen
Frostbenlen und Raynaud’schen Symptomen bestehen; er gebt
so weit, Frostbeulen, Asphyxie locale und Gangréne symétrique
als verschiedene Grade einer dystrophie néeropathi que aunf-
zufassen; dass diese Auffassung nicht richtig ist, werden wir
spiter sehen, doch ist es bemerkenswert, dass in der That in den
Fillen Legroux’ sowohl wie den von Bouchez, Myers,
Makins, Verdelle, Dominguez, Santvoord, Smith, Simpson

14%
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u. a. Frostbeulen der Entstehung Raynaud'scher Symptome voran-
gingen, Sehr hiufig entstand der erste Anfall, wenn der Be-
treftende einer niedrigen Aussentemperatur ausgesetzt war, und
auch die spiiteren Anfille treten haufiger bei kaltem Wetter ein.
Der Winter ist daher fiir derartige Kranke auch eine gefiirchrete
Jahreszeit. Nach Monro wurde der erste Anfall 22 Mal be:
seinen 180 Kranken durch Kiilteeinwirkung ansgelist. Bei Lihr's
Patienten kam der erste Anfall zu Stande, als der Kranke in einer
kalten Winternacht vom Tanzen erhitzt ins Freie kam. Besonders
ungiinstig scheint feuchte Kiilte oder Waschen mit kaltem Wasser,
kaltes Baden ete. zu wirken. Urbantschitsech’ Patient, ein
Kutscher, erkrankte unmmittelbar, nachdem er emem schweren
Hugdwuttu ausgesetzt gewesen war. Bisweilen gehen jahrelang
wihrend des Winters dem Auskruch der Krankheit praemoni-
torische Symptome voraus. Es giebt aber auch Fiille, in denen
die Krankheit bei warmem Wetter zum Ausbruch kam. Schon
Raynaud selbst berichtet einen Fall, wo die Krankheit in den
Hundstagen entstand. Beg g, Defrance haben hnliches ge-
sehen, In Berend's Fall I‘iﬁf andererseits weder kaltes noch
warmes Wasser einen Anfall hervor. Humphrey geht so weit,
den Einfluss von Kilte und Wirme iiberhaupt ganz zu lengnen
— mit Unrvecht. Anuffilliz ist die Thatsache, dass auch Ein-
tauchen der Hiinde in warmes Wasser bisweilen die Anfille her-
vorzurnfen vermag. Tannahill sali einen Anfall von schwerer
Asphyxie locale im Anschluss an ein warmes Bad, bei Pasteur
rief Kintauchen der Hiinde sowohl in kaltes Wasser wie in warmes
Anfille hervor; dasselbe geschah bei Colman and Taylors
Patienten. In diesem Zusammenhang sei schliesslich noch er-
withnt, dass einige unserer Kranken in fritherer Zeit an rheu-
matischen - Affectionen gelitten hatten (Coleville, Grasset,
Pattes on).
Das wichtigste aller itiologischen Momente ist die meuro-
athische Constitution des Individuums. Schon Raynaud
selbst bemerkte, dass diese Krankheit sich hauptsiichlich bei all-
gemein nervisen Personen zeige. Wir miissen aber die Bespr: schung
dieses Punktes hier wie in den fritheren Kapiteln auf emne
spitere Zeit verschieben, da auch hier wieder zwischen den
Symptomen der Raynand’ ‘schen Krankheit und der Neuropathie so
enge und schwer zu entwirrende Beziehungen sich ergeben, dass
wir erst in dem der Symptomatologie gewidmeten Teile auf
diesen Zusammenhang eingehen kinnen,

Weiter giebt es eine ganze Anzahl Fillen, in denen die
Raynaud'sche Krankheit sich im Verlauf einer chronischen
oder acuten Infectionskrankheit oder einer Autointoxication ent-
wickelte. Ich halte es aus spiiter zu erirternden Griinden
tiir richtig, auch diese Fille ebenso wie diejenigen, die sich mit
Erkrankungen und Abnormititen des Gefiisssystems verbinden,
erst nachher zu besprechen, und auch die itiologische Bedeutung
der Lues soll an spiiterer Stelle gewiirdigt werden, denn in
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allen diesen Fillen bedarf es erst genauer Nachforschung,
um festzustellen, in welchem Verhiltnisse Grundkrankheit und
Raynaud’sche Symptome zu einander stehen.

Hutchinson fasst die zur Entwicklung der Raynand-
schen Krankheit fithrenden Ursachen zusammen, indem er sie
als erworbene und als congenitale unterscheidet. Die
letzteren sind die wichtigsten, die betfallenen Individuen sind
durch die Verminderung der eirculatorischen Thitigkeit und
durch Erhéhung der Reflexerregharkeit von jeher ausgezeichnet,
Von den erworbenen Ursachen wirken alle diejenigen, die den
Korper schwiichen, priidisponierend fiir die Entstehung der
Raynaud’schen Krankheit.

Symptomatologie.

Getreu dem Prineip, das wir bei der Beschreibung der
vordem behandelten Krankheitszustiinde befolgt haben, wollen
wir auch im folgenden die verschiedenen Arten von Symptomen,
die sich bei der Raynaud’schen Krankheit finden, jede fiir sich
gesondert beschreiben. Es mag jedoch hier gestaitet sein,
einen der ersten Raynaud’schen Abhandlong entnommenen Fall,
der uns von der Gesamtheit der Symptome und dem Verlaufe
der Krankheit ein anschauliches Bild giebt, der analytischen Be-
schreibung der einzelnen Symptome vorauszuschicken. Ich ecitiere
den Fall nach der englischen Uebersetzung der These Raynauds,
die, aus der Feder Barlow’'s stammend, im Jahre 1888 er-
schien. Ks war mir leider trotz vielfacher Bemiihungen nicht
miglich, die Originalabhandlung zu erlangen.

27jibrige Frau, Hinde im Sommer meist rot, oft Trocken-
heit der Finger. Neigung zu Frostbeulen. Drei Monate nacl
der zweiten Entbindung Parésthesien in den Fingern. Bald
traten Schmerzen in diesen aunf, die sich in wenigen Tagen zu
einer ungemeinen Heftigkeit steigerten und der Kranken trotz
Opium die Nachtruhe vaubten. Zugleich wurden einzelne Finger
taub und sahen totenblass aus, spiter nahmen die Endphalangen
eine so intensiv schwarze Fiarbung an, als wiiren sie in Tinte
getaucht worden. Als die Kranke auf Raynaud’s Rat die
Hinde fiir kurze Zeit in ein Senfbad steckte, wurden diese und
die Unterarme sofort tief schwarz, Auch die Nasenspitze wuarde,
ohne selbst der Sitz schmerzhafter Empfindungen geworden zu
sein, wihrend der heftigen Schmerzen an den Fingern schwarz.
Einen Monat spiiter fand sich dasselbe an den Fiissen, die Zehen
wurden schmerzhaft, die Endphalangen schwarz. Nach weiteren
vier Wochen traten an den Nagelphalangen der Finger und zwar an
der Pulpa oberflichliche, stecknadelkopferosse Brandschorfe auf,
wihrend an der Dorsalseite der wvier letzten Zehen die Epidermis
in Form won, sanguinolentes Serum enthaltenden Brandblasen
emporgehoben wurde, die nach und nach zu schwarzen Schorfen
vertrockneten. Spiiter bot sich dasselbe Bild anch an beiden grossen
Zehen. Auch an einer Hinterbacke zeigten sich kleine Schorfe.
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An den Fingern blieb die Gangrin auf die oberflichlichen Cutis-
schichten beschriinkt; an den Zehen dagegen schritt die Gangriin
der Fliche und Tiefe nach weiter vor; allmiihlich waren die Nagel-
phalangen aller wvier Zehen beider Fiisse gangrinis, es hatte
sich eine Demarkation gebildet, so dass sie ,wie angeheftete
Kohlenstiickchen® von den gesund gebliebenen Phalangen herab-
hingen. Die necrotischen Phalangen wurden entfernt, worauf
die Vernarbung in kurzer Zeit erfolgte. Die Veriinderungen
waren iiberall vollkommen symmetrisch. Der Puls war stets
normal, solange die symmetrische Gangrin vorhanden war,
withrend vor und nach dieser Periode gelegentlich Unregel-
miissigkeiten des Pulses beobachtet wuarden. Am Herzen war
nie etwas Abnormes festzustellen. Urin frei von pathologischen
Bestandteilen. Temperatur stets normal. Keine Ergotinver-
giftung. Die Frau blieb in der Zukunft gesund.

Der vorstehende Fall ist typisch; er zeigt uns Sympto-
matologie und Verlauf der Affection in klassischer Weise.

Wir sehen zwei oder vielmehr drei Stadien des Krankheits-
processes. Im ersten beherrschen die vasomotorischen
Symptome, denen sich sensible zugesellen, das Bild. Im
zweiten kommt es zu schweren trophischen Stirungen, zu
Necrose 1n den betallenen Teilen. Art und Ausdehnung der
Necrose sind bemerkenswert und charakteristisch. In der dritten
Periode der Krankheit sehen wir keine neunen activen Krank-
heitserscheinungen mehr; die necrotischen Teile werden abge-
stossen, die Stiimpfe vernarben. Damit ist fiir diesen Fall die
Krankheitsgeschichte abgeschlossen. Irgend welche compli-
cierende Krankheit lag nicht vor.

Die vasomotorischen  Symptome verlethen der ersten Phase
der Krankheit ihr Geprige. Raynaud selbst unterscheidet zwei
Formen derselben, die Synkope locale und die Asphyxie
locale.

Die Synkope locale (Anémie locale Hardy,
regionare Ischaemie Welss, local asphyxia John-
son) manifestiert sich in folgender Weise. Die befallenen
Teile, ein oder mehrere Finger, seltener Zehen, gelegentlich auch
die Rénder der Ohren oder die Nasenspitze werden plotzlich
auffillig weiss und kalt. Die Farbenverinderung kann ver-
schiedene Nuancen aufweisen; bald ist es eine wirkliche Toten-
blisse, ein Weiss mit einem leicht griinen Ton; ein ander Mal
modificiert eine leichte Beimischung von blau oder einem hellen
Rot den Farbenton: man hat die Finger wachsbleich oder toten-
bleich genannt, die Nasenspitze erschien kreideweiss. Mit der
Farbenverinderung geht regelmiissig eine erhebliche Temperatur-
erniedrigung einher, wodurch der Eindruck des ,doigt mort“,
des Totenfingers noch verstirkt wird. Die Temperatur ermedrlgung
soll bis 20 Grad betragen kinnen.

Sehr hiufig finden sich neben den vasomotorischen sen-
sible Erscheinungen, vor allem Pariisthesien und Schmerzen,
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Oft gehen sie sogar den vasomotorischen Krscheinungen voraus,
Jeichte gegen den Stamm zu ausstrahlende Schmerzen treten
anf, das Gefithl von Taubsein, wvon Kriebeln, von Einge-
schlafensein, bisweilen auch nur ein unbestimmtes, undefinier-
bares Bewusstsein, dass sich in dem betreffenden Teile etwas
aussergewohnliches abspielt, wie es Hochenegg nach eigener
Erfahrung schildert. Die Schmerzen steigern sich meist mit
dem Eintritt der wvasomotorischen FErscheinungen, das Getiihl
des Eingeschlafenseins wird sehr unangenehm und listig. In
diesem Stadium weist auch objectiv die Sensibilitdt Stiorungen
auf: es kann trotz heftiger spontaner Schmerzen eine Aniisthesie
fiir simtliche Reize bestehen, oder es kann eine mannigfach
abgestufte Hyperiisthesie vorliegen. Die Schmerzen kinnen an-
fallsweise zu enormer Heftizkeit anschwellen; bisweilen sind sie
nachts schlimmer. Die Sensibilitit weist aber im ganzen grosse
und spiter genauer zu schildernde und zu pricisierende Diffe-
renzen auf. Ks unterliegt jedenfalls keinem Zweifel, dass es
anch Fille ohne erhebliche subjective oder objective Stérung
der Sensibilitit giebt, hochstens finden sich dann leichte Par-
isthesien. Erhebliche Stirungen der Motilitit werden nicht be-
obachtet, speciell keine circumscripten Lihmungen; nur eme Un-
geschicklichkeit und ,Klammheit* der Finger, wie nach stirkerer
Kiilteeinwirkung, macht sich geltend. Auch leichte Krampf-
erscheinungen, ein geringes Zusammenziehen der Finger kommt
vor. Die Finger werden oft in einer leicht gebeugten Stellung
gehalten und maoglichst wenig bewegt, offenbar um Schmerz zu
vermeiden. Auch leichte secretorische Stérungen (kalter Schweiss)
wurden beobachtet.

~ Die Dauer der vasomotorischen Erscheinungen ist eine
wechselnde. Die Blisse und Kilte kann eine fast momentane
sein, sie kann Minuten, aber auch Stunden anhalten. Sie kann
sich sehr oft am Tage wiederholen, 8—10, ja 20—30 Mal.

Die Rilckkehr zur Norm vollzieht sich in verschiedener
Weise; oft kehrt plétzlich das normale Aussehen wieder, ander-
mal kommt es zu einem reactiven Stadium, in dem an die Stelle
der kalten Blisse Hitze und Roéte treten; auch dabei kimnen
starke, schmerzhafte Pariisthesien vorkommen, namentlich Brennen,
»als ob man in Nesseln gefasst hatte.®

Die locale Synkope, wie wir sie hier schilderten, kommt
nicht nur als Teilerscheinung der Raynaud’schen Krankheit
vor, sondern ist in einer nicht geringen Anzahl von Fillen in-
sofern eine isolierte und selbstindige Erscheinung, als sie das
einzige Krankheitssymptom bildet. Diese Dinge sind schon vor
langer Zeit von Reil, in einer Arbeit, die wir bereits erwihnt
haben, beschrieben und als ,doigt mort“, als ,Toten-
finger“ bezeichnet worden. Bei nervisen Personen, bei ver-
schiedenen namentlich chronischen Intoxicationen, aber auch
bei sonst gesunden Personen treten dann die Kr-
scheinungen der Synkope locale im Anschluss an Temperatur-
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schwankungen, an Gemiitserregungen u. s. w. auf. Sehr hiufig
kommt es bei disponierten Personen morgens beim Waschen
dazu. Auch feinere Bewegungen, Nihen etc. rufen sie leicht
hervor. Meist smd die Finger befallen, oft symmetrisch an
beiden Hinden und unter Verschonung des Daumens. Aber
auch hier kinnen Nase und Ohren, seltener Kinn und Zungen-
spitze beteiligt sein. Hochenegg erzihlt von einem Collegen
von sehr sanguinischem Temperamente, dessen Nase bei jeder
stivkeren Gemiitsbewegung kreideweiss und anfimisch wurde
und sonderbar gegen das sonstige normale Colorit des Gesichts
abstach. Auch dabei kinnen sensible Erscheinungen vorhanden
sein, aber auch danernd und fiir immer fehlen. Wir haben
uns im Laufe unserer Erdrterungen schon einmal, im Kapitel
iiber Akropariisthesien mit dieser Affection beschiftigt; ich
kann beziiglich weiterer Einzelheiten auf die dort gemachten
Eriorterungen hinweisen. Fille dieser Art haben, wie schon be-
tont, darin ihr besonderes Interesse, dass sie zeigen, wie fliessend
die Ueberginge zwischen den werschiedenen Formen der hier
behandelten Neurosen sind; reine Akropariisthesien ohne wvaso-
motorische Erscheinungen, Totenfinger ohne sensible Reiz- oder
Ausfallssymptome, Totenfinger plus sensible Symptome als selbst-
stindige Erscheinung und weiter, wie wir eben erfahren haben,
als Teilerscheinungen der Raynaund schen Affection kommen vor,

Es sei nur nochmals betont, dass das isolierte Anftreten
von Totenfingern keine erhebliche pathologische Bedentung bean-
spruchen kann und ganz gewiss nicht zur Diagnose ,Raynaud-
sche Krankheit* berechtigt. Schon Raynaud selbst bemerkt,
dass dieser Zustand mit sonstiger Gesundheit vollig vertriiglich
ist. Auch Monro betont aunsdriicklich, dass es nicht an-
geht, den Totenfinger als Krankheit zu betrachten, andererseits
hat er Hecht, wenn er sagt, dass es sich doch nicht um einen
normalen, physiologischen Vorgang handelt, sondern um die
krankhafte Steigerung eines solchen normalen Processes.

Die zweite Reihe der bet Raynaud’scher Krankheit beob-
achteten vasomotorischen Erscheinungen wurde von Raynaud
selbst als Asphyxie locale im engeren Sinne bezeichnet;
Weiss spricht von regionérer Cyanose, Laveran von
ALcrocyanosis, Johnson von ,local apnoea®, Barlow
von ,local cyanosis®, Hutchinson von ,acroasphyxia®.
Raynaud entwirft von dem Zustand der von localer Cyanose
betroffenen Teile folgendes Bild: Die Haunt erscheint bald weiss-
blan, bald violett-gran und ist von eigentiimlich durchsichtiger
Beschaffenheit; die blaue Farbe kann sich mehr nach dem
Schwarz hin vertiefen, wie ein leichter Tintenfleck oder eine
etwas stirkere Beimischung von Rot bekommen; bei Druck bleibt
ein weisser Fleck lingere Zeit bestehen. In den an die be-
troffenen Teile anstossenden Partien besteht oft eine bliuliche
Marmorierung, die sich ausnahmsweise weiter ausdehnen und
iiber den ganzen Korper verbreiten kann. Zun der Farben-
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verinderung gesellt sich regelmissig, mit der Dauer der Cyanose
zunehmend, eine Temperaturerniedrignng in den befallenen
Teilen, die allerdings nicht so erheblich zu sein pflegt, wie im
Stadium der Synkope locale.

- Auch hier finden wir mancherlei Farbennuancen. Hochen-
eggo erwihnt ein bleigranes Aussehen der Teile, er glaubt dies
dadurch hervorgebracht, dass blos die tiefern Schichten cyanotisch
sind und deren Farbe von der dariiber liegenden, entweder nor-
malen oder schwach ddematdsen Haut als einem triitben Medium
zum bleigran abgestumpft wird; auch Hésslin beschreibt einen
bleigrauen, Goldschmidt einen schiefernen Farbenton. Ich
selbst habe in zwei Fillen von Combination von Raynaud’scher
Krankheit und Sklerodermie dasselbe beobachten kénnen. Bei
beiden Patienten fiel mir auch die eigentiimlich durchscheinende,
glasige Beschaffenheit der Haut, die sicher nicht allein auf
Rechnung der Sklerodermie zu setzen war, auf; ein #hnliches
Verhalten der Haut beschreibt auch Bull. Riva sagt von den
Hinden seiner Patienten, sie sahen aus wie in Indigo ge-
taucht. Die Firbung ist bald mehr gleichmissig, bald eine
fleckige. Die Grenzen der Verfirbung sind nicht immer scharf,
meist nmimmt sie nach der Peripherie hin an Intensitiit zu,
sehr stark verfirbt und oft ganz schwarz sind die Finger-
und Zehenniigel, (wie in Tinte getaucht). Die Verfirbung kann
sich ganz plétzlich oder mehr allmidhlich einstellen: in einer
eigentiimlich alternierenden Weise geschah das in einem von
Leichtenstern mitgeteilten Fall, wo erst die Kuppe des linken
kleinen Fingers, dann die entsprechende Stelle des rechten
kleinen Fingers und so fort auch die {ibrigen Finger mit einiger-
massen regelmissiger Abwechselung von der Asphyxie befallen
wurden. Was iiberhaupt die Verteilung der Asphyxie auf die
einzelnen Korperabschnitte anlangt, so sei hier nur bemerkt, dass
von Asphyxie locale hauptsichlich ebenso wie von Synkope
locale die Finger, Zehen, Nase und Ohren befallen werden; eine
genauere Darstellung der Localisation der Verinderungen wver-
schiebe ich auf spiiter. Wenn man auf die verfirbten Teile
einen Fingerdruck ausiibt, so macht die bliuliche Farbe einer
weissen Platz, aber Raynaud hat bemerkt, dass dieser Farben-
wechsel langsamer eintritt als beim Gesunden, und er schliesst
daraus auf eine verlangsamte capillare Circulation.

Zur Verfirbung kommen meist zwei weitere, auf denselben
Ursachen beruhende Symptome, das ist ein gewisser Grad von
Sechwellung und eine Temperaturerniedrigung.

Die Schwellung ist eine ziemlich regelmissige Begleit-
erscheinung der localen Asphyxie, wiihrend, was hier noch nach-
triiglich erwihnt sein mag, bei der Synkope gewihnlich eine
Volumensverminderung des befallenen Gliedes festzustellen ist.
Lauer konnte in einem Fall eine messhare Zunahme des Um-
fangs feststellen. Er fand wihrend des Anfalls von Asphyxie
locale an der dritten Phalanx des dritten rechten Fingers 6,5 cm
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Umfang, nach dem Anfall 6,1 em Umfang, an der dritten
Phalanx des wvierten rechten Fingers 6,0 cm wihrend, 5,8 em
nach dem Anfall; fiir die dritte Phalanx des fiinften Fingers
betrugen die entsprechenden Zahlen 5,8 und 5,6, fiir die zweite
Phalanx des dritten rechten Fingers 7,3 und 6,5, fiir die erste
desselben Fingers 8,2 und 7,5 cm: es resultiert daraus also eine
Zunahme des Umfangs wihrend der Asphyxie bis zu 0,5 cm.

Die Schwellung ist keine &dematise, Fingerdruck bleibt
nicht bestehen.

Die Schwellung soll in einzelnen Fillen sogar der Asphyxie
vorausgehen konnen oder selbst auftreten, ohne dass, an dem
betreffenden Teil wenigstens, eine Cyanose sich bemerkbar macht
(Raynaund). Sie kann ausnahmsweise erheblich sein und ist
nach Monro einmal geradezu enorm gewesen. Die Fille, in
denen sie ganz in den Vordergrund trat, darf man meiner
Ansicht nach nicht mehr der localen Axphyxie zurechnen,
vielmehr handelt es sich hier offenbar um eine angionen-
rotische Schwellung, wie sie das Hauptsymptom des angio-
neurotischen Oedems bildet. So fasse ich die von Monro in
diesem Zusammenhang citierten Fiille von Bland und O'Connor
auf. Ueber fliichtige Anschwellungen, die dem Auftreten von
Asphyxie locale lingere Zeit vorausgingen, berichtet aunch
Chavanis.

Auch die Temperaturherabsetzung ist melrfach gemessen
worden, so u. a. auch von Lauer in dem eben erwiihnten Fall.
Lauer fand rechts, wo Asphyxie locale bestand, an der Innen-
fliche des Oberarms 33,5° C. des Vorderarms 31,8° der Vola
manus 50,09 an den Fingerspitzen 25,8°, wilhrend fiir die ent-
sprechenden Stellen der linken Seite, wo bereits die Reaction
eingetreten war, die entsprechenden Zahlen 33,5° 33,5% 34° und
33,6° betrugen; als Resultat ergiebt sich eine distalwirts selir
stark zunehmeande Temperaturherabsetzung im Gebiet der Asphyxie
locale. In Marchaud's Beobachtung war die Differenz zwischen
der Aussentemperatur und der der asphyktischen Teile sehr
gering, die Aussentemperatur betrng 12,5° C, die der Hinde
13,75° C, die der stirker befallenen Finger nur 13,1° C. Sehr
genaue thermometrische Untersnchungen hat H 6sslin angestellt:
er ist dabei zu iiberraschenden Resultaten gekommen, indem er
fand, dass die Temperatur der von Asphyxie locale befallenen
Korperteile eine excessiv niedrige ist und selbst um vier Grad
unter die Temperatur der umgebenden Luft sinken
kann. Er fihrt das letztere anf starke Verdunstung zuriick.
Er fand weiter, dass mit Abnahme der localen Asphyxie eine
bedeutende locale Temperaturerhéhung, bis um 20 Grad, emtritt.
Einer kinstlichen Erwdrmung der von localer Asphyxie
ergriffenen Teile folgte eine Temperaturabnahme, wenn die
Asphyxieanfille nicht etwa selbst dadurch coupiert werden. Selbst
in einem Wasserbad von 4(° blieben die Hiinde noch kalt und
eyanotisch. Riva mass vor dem Anfall zwischen Daumen und
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Zeigefinger eine Temperatur von 35,8°, im Anfall von 20,6°, in
der Hohlhand von 23,4°. Also auch hier ein enormer Temperatur-
abfall; dhnliches fanden auch Rosenbaum, Bernhardt und auf
Grund sehr sorgfiltiger Messungen Castellino und Cardi,
die einen Temperaturabfall von 13° constatieren konnten,

Als weitere interessante Kinzelheiten seien vermerkt, dass
Hosslin bei Nadelstichen in das Gebiet der localen Asphyxie
kaum einen Tropfen dunkles Blut, Bernhardt aus der as-
phyctischen rechten Hand ein dunkelblaurotes, aus der linken
normalen Hand hellrotes Blut erhielt. Haig fand in dem wihrend
eines Anfalls entnommenen Blut Zerfall der roten und Zunahme
der Zahl der weissen Blutktrperchen (s. u.).

Durch #ussere Proceduren kann die urspriingliche Farbe
der erkrankten Partieen mannigfach verindert werden. Wir
sahen schon, dass die Cyanose durch Druck momentan ver-
schwindet. Liihr sah bel seinem Patienten, wie durch Ein-
tanchen in Eiswasser eine hochgradige Weissfiirbung der Finger
eintrat, wihrend nach kurzem Erwiirmen eine ziegelrote Ver-
firbung zum Vorschein kam, die mit einer blassblauen Farbe
abwechselte. Durch Hochhalten verschwand die Cyanose zum
Teil. Ich selbst konnte in einem Fall von localer Asphyxie,
die allerdings von dem typischen Bild stark abwich (s. u.), eben-
falls durch Eintauchen der Hinde in lauwarmes Wasser eine
ziegelrote, fleckige Verfirbung erzielen.

Neben der typischen Asphyxie kommen aber auch schon
spontan eine ganze Reihe von Modificationen der vasomotorischen
Erscheinungen vor. Weiss beschreibt folgendes: An einzelnen
Stellen bekommt die Haut plétzlich eine himbeer- oder fuchsin-
rote Firbung, die mit scharfen Rindern vom normalen Gewebe
geschieden ist und nach sekunden- oder minutenlanger Dauer
wieder verschwindet. Veriinderungen dieser Art sahen vor
Weiss schon Raynaud, Holm und Fischer; auch Schuboe
berichtet iiber Aehnliches, ebenso Goldstandt, ,als ob die
Finger in eine schwache Fuchsinlisung getaucht wiren.* Grant
beschreibt fiir seinen Fall drei von einander getrennte Stadien:
neben einer Synkope locale, die von Asphyxie locale abgelost
wird, eine dieser folgende Hyperimie von mehrstiindiger Dauner.
Hiufig genug findet man die Zeichen der activen Hyperiimie
als Uebergangs- resp. Reactionsstadium beim Aufhiren der As-
phyxie locale in ihnlicher Weise, wie wir es bei der Synkope
locale schon geschildert haben. Solche Fille zeigen dann wieder
gewisse Beziehungen zur Erythromelalgie. Es braucht sich dabei
nicht einmal immer um ein Nacheinander, sondern kann sich
sehr wohl auch um ein Nebeneinander von Erscheinungen handeln,
an demselben Patienten finden wir zu gleicher Zeit an einer
Stelle Zeichen von Asphyxie locale und von arterieller Hyper-
dmie, 50 z. B. bei dem Fall Deck’s, wo anfallsweise die Finger
der linken Hand kalt und weiss, die Palma manus heiss und rot
war. Aehnliches wird in den Filllen von Hisslin, Bride,
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Mouillot berichtet. Dass in einzelnen Fillen noch engere Be-
ziehungen zwischen Raynaud’'scher Krankheit und Erythromelalgie
bestehen, haben wir oben an geeigneten Fillen bereits gesehen.
Wiihrend wir dort iiber Beobachtungen berichteten, die mehr
dem Typus der Erythromelalgie entsprachen und nur in einzelnen
Erscheinungen der Raynaund'schen Krankheit sich anniherten,
finden wir ein umgekehrtes Verhalten vereinzelt ebenfalls be-
richtet, z. B. in folgender Beobachtung Rolleston’s.

20 jihriger Mann, frither Bergmanu, klagt iiber Schwiiche der Hande
und Fiisse seit 12 Monaten und seit 6 Monaten iiber Schmerzen in diesen
Teilen und iiber Empfindlichkeit gegen Kiilte. Hiinde und Fiisse schwollen
an, wenn er sie der Kilte aussetzte und besonders, wenn er sie herab-
hiingen liess. ,His hands went dead and at the same time swelled and
throbbed. Auch im Sommer aber war er von Beschwerden nicht ganz
frei, die Hiinde sind werbreitert, rot vnd geschwollen, nicht Gdematés,
sie sehen denen Akromegalischer idhnlich, =ie sind iiberempfindlich gegen
alle Reize, zeitweise treten anch spontane Schmerzen bis zu den Schultern
ein. Auch die Fiisse sind breit, die Zehen sind dick und kolbig und auch
rot und iiberempfindlich ; sonst keine Zeichen von Akromegalie, keine Hima-
globinurie oder Hiimaturie, Lues vor sieben Jahren,

Der Fall dhnelt der Raynand’schen Krankheit durch die
Empfindlichkeit des Kranken gegen Kilte, durch das anfalls-
welse Auftreten von Absterben der Hinde und Fiisse, er erinnert
an die Erythromelalgie durch die Ueberempfindlichkeit und die
Rite der Hinde.

Schon Raynaud selbst hat die wichtige Thatsache fest-
gestellt, dass Synkope locale und Asphyxie locale zwei einander
sehr nahe verwandte Zustiinde sind, die engsten Beziehungen zu
einander haben und sehr wohl nebeneinander bei demselben In-
dividonum vorkommen kiénnen. Diese Angaben sind dann spiiter
immer wieder bestiitigt worden: an meinen beiden Patienten mit
Raynand’schen Symptomen und Sklerodermie konnte ich die
nahen Beziehungen zwischen beiden Zustiinden sehr gut studieren.
Fiir gewohnlich hatten die Finger und Handriicken das schon
erwiihnte blangrane, schieferfarbige Aunssehen, aber in zahlreichen
Anfillen wurde einmal diese, ein andermal jene Phalanx ganz
bleich, wiihrend sich die Cyanose etwa an der direct anstossenden
Phalanx zu einem schwiirzlichen Farbenton vertiefte. So bestand
oft ein mannigfach wechselndes Farbenspiel.

Ueber das Einsetzen und den Verlauf der Asphyxie locale
lisst sich folgendes sagen: entweder entsteht sie direet aus
dem normalen Zustand oder aus der localen Synkope. Es ist
gar nicht selten, dass die locale Synkope im ganzen Ver-
lauf der Affection nicht vorkommt. Viel seltener scheint das
villige Fehlen der Asphyxie zu sein, doch finde ich einen
solchen Fall von Santvoord mitgeteilt. Der Autor macht hier
selbst auf das Fehlen des Mittelgliedes zwischen Synkope locale
und Gangrin aufmerksam: leider kenne ich den Fall nur aus
einem Referat,
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20 jdhrige Frau. Seit 30 Jahren abgestorbene Finger, zuerst an den
vier Fingern der rechten Hand, jetzt zuweilen an allen Fingern und auch
kalte Fiisse und Zehen. Die Finger werden anfallsweise kalt, taub, steif und
wachsbleich. Die Schmerzen sind unbedeutend. Am vierten Finger kommt
es gelegentlich zur Nekrose; dieser schwillt an, wird blaulich, schmerzhaft
und die letzte Phalanx wird gangrinds. Puls beiderseits auch sphygmo-
graphisch gleich.

Angeblich soll auch ein Fall Rognetta’s einen ihnlichen
Verlauf genommen haben. Das umgekehrte Verhalten, das
Fehlen der Syncope kommt ungleich hidufiger vor. Weiss
fand unter 17 Fillen nur fiinf Mal spastische Ischimie be-
schrieben, wihrend in den ibrigen 12 Fillen die Cyanose
primir auftrat. Auch die spiiteren Beobachtungen bestitigten
das hiufige Fehlen von Syncope locale (Schulz, Taylor,
Simpson, Stanley, Hutchinson und viele andere). Blumen-
thal beschreibt in einem mit Sklerodermie combinierten Fall
das eigentiimliche Verhalten, dass erst die Finger melr und
mehr dunkelrot wurden, und dass darans sich der Zustand der
Synecope locale entwickelte. Monro bestitigt, dass ansnahmsweise
erst Asphyxie locale, dann Syncope und dann wieder Asphyxie
eintreten kann. Etwas abweichend prisentierten sich die vaso-
motorischen Symptome auch im folgenden Fall meiner Beol-
achtung.

23 jibriger Arzt. Hat schon als Schiller viel an heissen Hinden ge-
litten und im Winter stets viel an den Hinden wie an den Fissen ge-
froren. Seit Beginn des vorigen Winters trat nun anfallsweise eine Blau-
firbung der Finger ein, die sich in diesem Winter noch verstirkte, wiihrend
er im Sommer nichts davon bemerkt hatte. Besonders des Morgens beim
Waschen der Hinde werden die Finger erst anffiilliz rot, allmihlich ver-
wandelt sich dies Rot in Weiss und dann in nach und nach sich ver-
tiefendes Blan, das sich bis zur proximalen Fingergrenze erstreckt; die
Finger sehen dann wie in Tinte getancht aus, es wird ein oder das andere
Mal ein Finger ausgelassen, und die Daumen sind meist weniger betroffen,
Es geniigt schon ein Herabsetzen der Temperatur im Zimmer auf 130
zur Ausldsung der Anfille. s bestehen keine bemerkenswerten sensiblen
Erscheinungen, ebenso wenig secretorische paroxysmale Symptome, da-
gegen hat ibhn Schwitzen der Hinde schon immer belistigt, und ist jetzt
auch oft vorhanden. Die objective Untersuchung ea;i:;iebt keine weiteren
%ympmme. ausser den vasomotorischen. Chinin wurde lingere Zeit ohne

rfolg genommen. Pat. ist nicht nervas, aber die Mutter leidet an Migriine.

Jedenfalls sehen wir in alledem die Thatsache der engen
Zusammengehorigkeit aller dieser vasomotorischen Sym-
ptome bestiitiot.

Beim Nachlass der Asphyxie locale kommt es entweder zu
emem Zwischenstadium activer Hyperiimie, wie schon oben ge-
schildert, oder zu einem allmihlichen Verschwinden der Cyanose,
indem hier und da, namentlich von der Peripherie her, aber
auch inmitten des cyanotischen Gebietes hellere Flecke auf-
treten, die sich allmihlich aunsbreiten. In einer dritten Reihe
von Fillen folgt auf die Asphyxie locale direct das Stadium
der Gangrin,
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An den asphyctischen Teilen fillt bisweilen eine gewisse
Evweiterung der oberflichlichen Hautvenen auf; in seltenen
Fillen kann man direct eine Zusammenziehung dieser Venen
schen, so notiert Weilss, dass wiederholt einzelne Venen des
Fussriickens allmiihlich ihr Lumen verengerten und schhiesslich
ganz verschwanden, wiihrend die Zehenriicken in der Zeit all-
miihlich cyanotisch wurden. Auch Barlow hat ofienbar Aehn-
liches gesehen, er bemerkt dariiber in seinem Anhang zur Ueber-
setzung der Raynaud’schen Monographie folgendes: In einzelnen
Anfillen habe ich an den Venen des Handriickens eine perl-
schnurartige Anordnung gesehen, eine Reihe von kleinen,
dunklen Knitchen zog sich, dem Verlauf dieser Venen folgend,
iiber den Handriicken, zwischen den dunklen Knotchen sah man
enge, meist farblose Teile der Venen liegen. Sowohl die
Knitchen wie diese ungefiirbten Partien veriinderten ihre Lage
unter den Augen des Beobachters, es war klar, dass eine Con-
tractionswelle an den Gefisswiinden entlang lief und hier eine
Verengerung, dort eine Erweiterung des Venenlumens hervor-
brachte. Wie man sieht, erimnern diese venisen Contractionen
sehr an die durch den Gubler'schen Versnch hervorgebrachten
passageren Contractionen der Venen.

Die Dauer der Anfille von Asphyxie ist eme sehr wver-
schiedene und dusserst wechselnde. Der einzelne Anfall kann
im Verlauf weniger Minuten beendet sein, kann aber Stunden
und selbst Tage dauern, er kann sich ein- oder mehrere Male
am Tage wiederholen, aber kann auch in mehrtigigen und noch
lingeren Zwischenriumen auftreten.

Das dritte Stadium der Krankheit wird durch die
Gangrin dargestelll. Damit kommen wir zu den trophischen
Storungen, die dem Bild der Raynaud’schen Krankheit seine
charakteristischsten Ziige verleihen.

Die Gangriin entsteht in den typischen Fillen, nachdem die
eben geschilderten vasomotorischen Symptome vorausgegangen
waren, auf verschiedene Weise:- Es kann zur Bildung kleiner
Blischen, die mit serds-blutigem, bisweilen schwiirzlichem Inhalt
gefiillt sind, kommen; diese Offnen sich und lassen kleine Ex-
coriationen und Geschwiire zuriick, die allmiihlich unter Bildung
fester, kleiner, oft dunkel pigmentierter Narben heilen. Ein
ander Mal platzen die Blischen nicht, sondern trocknen ein, die
Oberhaut lost sich fetzenweise los. Auch ohne Blischenbildung
lkann es zu einer Verdichtung uond Verdickung der Haut und
einer Ablésung in festen, harten, braunen Schuppen kommen.
Geht der Process weiter in die Tiefe, in die Cutis und Subecutis,
dann entstehen grijssere Blasen, von Zehnpfennigstiickgriosse und
dariiber, die platzen und sich allmiihlich mit einem schwarzen,
dunklen Schorf bedecken; nach wvier bis fiinf Tagen wird der
Schorf abgestossen, es bleibt ein torpides, triige vernarbendes
Geschwiir zuriick. Bisweilen ist dieses ganz scharf umgrenzt,
wie mit einem Locheisen aus der Haut herausgeschlagen. Die
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Ausdehnung der Gangrin ist meist eine sehr geringe, sie be-
schrimkt sich oft anf die Epidermis oder greift noch ein wenig
weiter in die Tiefe; jedenfalls ist sie in der Regel viel weniger
ausgedehnt als die vasomotorischen FErscheinungen, in deven Ge-
folge sie entsteht. Immerhin kommt es jedoch nicht selten zur
Abstossung ganzer Phalangen. Dann bekommen diese in toto
ein schwarzes, verschorftes, kohleartiges Aussehen, sie sind hart
wie Holz, bewegungs- und empfindungslos. Allmihlich bildet sich
um sie herum eine Demarkationslinie, die langsam in die Tiefe
schreitet und das tote Gewebe abtrennt, so dass der ganze Teil
wenn auch Knochen und Binder von der Gangrin betroffen
sind, spontan abfillt. Nach FEntfernung des toten Anhingsels
erfolgt bei minimaler Eiterung in weiteren ein bis zwei Monaten
die Vernarbung des unférmigen Stumpfes. Dieser sitzt mit
breiter Basis auf dem Basalgelenk auf, verschmiichtigt sich all-
méihlich gegen die Spitze, 1st mit einer papierdiinnen, glatten,
wenlg empfindlichen Haut iiberzogen, das Unterhautzellgewebe
ist bedeutend infiltriert und daher die plumpe und unfiérmliche
Gestalt, sowie die stark behinderte Beweglichkeit (W eiss). Die
Dauer des ganzen Processes i1st sehr verschieden und wechselt
besonders je nach der Griosse der eintretenden Gangrin. Weiss
schiitzt sie bei Ergriffensein einer ganzen Phalange auf zwei bis
vier Monate; bei oberflichlicher Gangrin kinnen wenige
Wochen gentigen. Die Narben zeigen oft noch lange Zeit, bis
zu emem Jahr, eine intermittierende, stets sich erneuernde
Krustenbildung.

Die geschilderte Gangrin gehért zu der trocknen Gangriin.
In der That findet man auch fast stets bei unserer Krankheit
diese Form: aber vereinzelt sieht man auch einmal eine feuchte
Gangrin sich etablieren, besonders wenn es sich um eine etwas
ansgedehntere Nekrose handelt. Zwischen beiden Formen be-
steht ja kein principieller Unterschied, und es hat dementsprechend
anch nichts tiberraschendes, dass sich gelegentlich an den wver-
schiedenen Korperstellen eines Individuums die beiden Gangrin-
formen zu gleicher Zeit finden (Begg).

Localisation, Ausdehnung der Gangrin Die
Gangrin betrifft symmetrische Stellen der Akra (Finger, Zehen,
Nase, Ohren) und ist auf kleine Partien der bhetreffenden
Teile beschrinkt. So lautet die durch die Mehrzahl der Fille
bestitigte Regel. Aber dann kommen die Ausnahmen. Es giebt
Fille, die sonst durchaus das typische Bild der Raynaud-
schen Krankheit aufweisen, wo aber die Gangrin nicht sym-
metrisch ist; es giebt Fille, wo die Gangriin sich nicht auf die
Akra des Korpers beschrinkt, sondern auch an anderen Stellen,
am Sternum, an den Wangen u. s. w. auftritt, ja selbst solche,
wo die gipfelnden Teile iiberhaupt frei bleiben, und endlich
giebt es Fiille, in denen die Mortification einen ganzen Gliedab-
schnitt und noch mehr umfasst.
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Am hiufigsten sind die Fineer und besonders ihre Endpha-
langen in sy:umetusuhel Weise betroffen. Bs wird stets und mit
Hecht hervorgehoben, dass die Symmetrie nicht immer eine
vollkommene i1st, und dass sie namentlich nicht immer von vorn-
herein vorhanden 1st. Weilss giebt eine XYusammenstellung,
nach der bei 13 von 17 Kranken die Symmetrie eine so exacte
war, dass die gleich liegenden Finger und Zehen entweder
trlmclmmtig_, oder in sehr kurzer Zeit hinteremnander vom Brande
ngnfﬂ,n wurden; in einem weiteren Fall (Nedopil) wurden
zwar auch die glmclmfumgen Finger ergriffen, aber nicht gleich-
zeitig, sondern im Zwischenraum eines Jahres. Bei Weiss’
eigener Kranken mumificierten die Phalangen ungleichnamiger
Finger, withrend oberflichliche Schorfe an den Pulpen aller
Finger zn wiederholten Malen sich bildeten; doch ist die Sym-
metrie auch insofern keine exacte gewesen, als die Schort-
bildungen nicht immer gleichzeitic an gleichnamigen Fingern
auftraten. Diese Erfahrungen sind wvon spiteren Beobachtern
nur immer wieder bestitigt worden: in einzelnen Fillen war die
Symmetrie von vornherem sehr ausgesprochen, i der Mehrzahl
stellte sie sich erst allmidhlich her, und war oft keine ganz
genaune, insofern namentlich als éfter einmal die vasomotorischen
Erscheinungen zwar symmetrisch verteilt waren, die Gangrin
aber nicht. Auf die exquisit asymmetrischen Fille komme ich
noch zu sprechen.

Die Verteilung der Gangrin im ganzen ist eine ungemein
wechselnde und =zeigt die mannigfachsten Combimationen; was
hier von der Gangrin gesagt wird, hat in allen wesentlichen
Punkten auch fiir die Asphyxie locale, bei der ich deswegen
auf die Localisation nicht eingegangen bin, Geltung. Ws kinnen
alle Finger und alle Zehen betroffen sein und dazu auch
noch Nase und Ohren oder einzelne Zehen und Finger
oder nur die Finger oder nur die Zehen und schliesslich
auch nur Nasenspitze und die Ohren (Fox, Nott) oder
auch nur die Nasenspitze (Grasset) oder nur die Ohren,
besonders die Helices (Beale, Fordyce, Monro, Urban-
tschitsch).

Monro macht folgende zahlenmissigen Angaben iiber das
relative Verhiiltnis, in dem die verschiedenen TMeile von der
Gangrin befallen werden. In 43pCt. der Fille sind eine oder
beide oberen Extremititen befallen, in 24 pCt. sind nur die
unteren Extremititen beteiligt, in 22 pCt. untere und obere.
Die Fille, in denen sehr zahlreiche Akra betroffen wurden,
sind im ganzen selten. Welhe beschreibt einen solchen
Fall, ferner Faure, Nielsen — dieser jedoch vielleicht auf
hereditir syphili itischer Gr undlage und deshalb zuniichst nicht
hierher gehérig. Hutchinson sah einen 3T7jahrigen Mann,
der die Spitzen simtlicher Zehen und die Rinder beider Ohren
durch Gangriin verloren hatte, wiihrend die Spitzen der Finger
im Zustand der trocknen Gangrin und ganz schwarz waren.
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Die Gangrin war absolut symmetrisch; aber auch hier erscheint
die Diagnose ,Raynaud® nicht iiber jeden Zweifel erhaben,
weil das ganze Bild sich acut unter rhenmatischen Schmerzen,
‘schwerer Erschopfung und in einem einmaligen Anfalle ent-
wickelt hatte. Mehrmals fand sich, dass wihrend sonst alle
Finger ergriffen waren, die Daumen frei blicben (Defrance,
Taylor u a). Sehr ausgedehnte gangrinose Veriinderungen
zeigt auch Rham’s Fall, wo drei Wochen nach Beginn der
Erkrankung die dritten Phalangen von vier Fingern gangrinis
waren, ferner fiinf Zehen viollig und drei Zehen in ausgedehntem
Masse der Nekrose anheim gefallen waren.

Derartige Fille bilden den Uebergang zn denen, in
denen die Gangrin grissere Gliedabschnitte befiel. s ist llar,
dass hier besondere diagnostische Bedenken sich erheben,
aber es unterliegt keinem Zweifel, dass solche Fille vorkommen.,
So beschreibt Barlow, der ein sehr guter Kenner der Raynaud’-
schen Krankheit ist, einen Fall, in dem die Gangrin so tief
griff, dass die Amputation im mittleren Drittel der Wade not-
wendig wurde. Die Untersuchung des amputierten Teils ergab
keine wesentlichen Verindernngen, weder in den Gefiissen noch
in den Nerven, nur geringe Wandverdickung der Arterien und
Venen. In einem Fall Spillmann’s, der mir nur im Referat
vorliegt, sollen beide Hiinde bis zu den Handgelenken, beide
Fiisse und Ohren und die Nasenspitze der Patientin gangriings
geworden sein. Ein von Hauptmann berichteter Fall: Gangriin
an beiden Unterextremititen bis zwei Zoll oberhalb des Knies,
ferner beide obere Extremititen bis drei Zoll oberhalb der Ellbogen
gangriinds, Nase und Ohren ebenfalls dunkel verfiarbt, erscheint
mir_diagnostisch héchst zweifelhaft und nicht der Raynaud’schen
Krankheit zugehérig. In einem spiiter nochmals zu erwihnenden
‘Fall von Affleck waren links der ganze Fuss, rechts fast alle
Zehen gangrinis; die Gefisse an dem amputierten Glied waren
normal. In einem Fall Begg's bestand ausgedehnte Gangrin
~an Armen, Beinen und Nasenspitze.

Die Gangrin kann auch auf die gleichseitigen Extremititen
oder sogar auf eine Hand oder einen Fuss beschrinkt sein.
Raynaud selbst teilt einen Fall mit, in dem die eine Seite
~Wenigstens ganz vorzugsweise beteiligt war.

315 jihriger Knabe; heruntergekommenes serophulidses Kind. Vor drei
Wochen Schwellung beider Beine, zwei bis drei Taze spiter werden die
‘Spitzen der Zehen blau, erst heller, dann dunkler, schliesslich wie in Tinte
‘getaucht. Links bildeten sich die Erscheinungen allmihlich zuriick, rechts
wurden sie im Gegenteil noch stiirker. Drei bis vier Tage lang auch Er-
-Scheinungen von Asphyxie locale an den Fingern heider Hinde, besonders
‘an den Nigeln. Nach 10 bis 12 Tagen bildeten sich am rechten Fuss
schwarze Flecken und Schorfe, die sich allmihlich abstiessen. Auch am
Steissbein ein kleiner Schorf. Der Puls ist auch in den Fussarterien stets
deutlich yorhanden, im allgemeinen nur etwas unregelmiissiz. Nach einigen

"Wochen war das Kind villig gesund, und auch 11, Jahre spiter, als
‘Raynaud es wieder sah, befand es sich im besten Wohlsein.

Cassirer, Vasomotorisch-trophische Nenrosen. 15
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Hier - betrat also die Gangrin nur den rechten Fuss, am
linken Fuss und an beiden Hiinden bestanden nur vasomotorische
Symptome. Ganz dhnliches Verhalten zeigt ein Fall von Bjering.
Einseitige Gangrin oder einseitige Asphyxie locale wurde ferner
beschrieben von Colson, Dominguez, Germer, Eichhorst,
Pasteur, Zeller, Minor, Smith, Anderson, Parkinson.
Wir koénnen nicht auf jeden einzelnen Fall eingehen, es
mag geniigen, wenn wir noch an einem typischen Fall zeigen,
dass gelegentlich einmal die Symptome voéllig einseitic ent-
wickelt sein kiinnen. Raynaud hat freilich erhebliche Bedenken
dagegen geiussert, einen Fall seiner Krankheit zuzurechmen,
bei dem die Asymmetrie sehr deutlich hervortritt, Er selbst hat
eine derartige Beobachtung gemacht, sie betrifft den sechsten Fall
seiner zweiten Arbeit. KEs handelt sich um einen 44jihrigen
Mann, der vor 11 Jahren an Cyanose der rechten Zehen und ge-
ringer Asphyxie des linken Fusses gehitten hatte; sieben Jahr
spiiter betraf in einem zweiten Anfall die Asphyxie den rechten
Fuss, die Gangriin die linke grosse Zehe. In spiiteren Anfillen
wurden dann nochmals erst die rechten Zehen, dann die linken
gangrinds und schliesslich kamen noch die linken Finger mit
geringer Gangrinentwicklung an die Reithe. Nach Raynaud's
Ausdruck bestand hier also mehr ein Alternieren als eine Sym-
metrie der Gangrin. Iech stimme mit Monro iiberein, dass
dieser Fall unbedingt der uns beschiiftigenden Kranlkheit zuge-
hirt, und ich glanbe auch, dass es Fille giebt, die trotz villiger
Asymmetrie hierher zu rechnen sind. Dazu gehirt z. B. die
folgende Beobachtung Zeller’s.

20 jahriges Miadchen. Stets sehr andmisch. Seit 12 Jahren Kopf-
schmerzen und Schwindel. Nie Frostbeulen an den Fingern. October 1897
Schmerzen in den Gelenken des rechten Arms, Kriebeln in den Finger-
spitzen der rechten Hand, diese erst weiss, dann blinlich. Im November
1897 plétzlich Verschlimmerung, starke Schmerzen, besonders des Nachts,
zeitweilig villige Gefiihllosigkeit der ersten Phalangen simtlicher Finger
dieser Hand, Eines Morgens p'étzlich simtliche fiinf Fingerspitze n dunkel,
blau und gefiihllos; allmihliche Ausdehnung des Processes mnach dem
Stamm zu. Schliesslich sind simtliche Finger der rechten Hand bis zur
Mitte der zweiten Phalanx necrotisch und miissen an dieser Stelle am-

utiert werden. Die Heilung ging sehr langsam vor sich. Der Puls an
en rechten Armarterien war gegenitber dem der linken entschieden stark
herabgesetzt, Eine bestimmte Erklirung dafiir zu geben war nicht méglich ;
es konnte sich um den Ausdruck eines danernden Gefdssspasmus in diesen
Arterien handeln, oder um eine congenitale Verengerung. Eine Schmerz-
haftigkeit des Gefiissrohrs bestand ebenso wenig wie eine Verhiirtung ete.
desselben. Auch die Pulskurve war, mit dem Sphygmographen aufge-
nommen normal. Es bestand keine Hysterie, kein Ergotismus, keine Carbol-
intoxication, es war kein Trauma vorausgegangen. Interessant ist die
Thatsache, dass bei der Operation die Arterien nicht spritzten, withrend
eine starke parenchymatise Blutung stattfand,

Es unterliegt keinem Zweifel, dass es sich hier um einen
typischen Fall echter Raynaud'scher Krankheit mit wollig ein-
seitigem Sitz handelt. Auf die Ursachen® der Einseitigkeit in
diesem und #hnlichen Fillen gehe ich spiter ein.
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Die Gangrin und ebenso die einfache Asphyxie locale be-
trifft nicht immer die bisher nur genannten Stellen, also Finger,
Zehen, Nasenspitzen, Ohren, Kinn, sondern sie kann sich aus-
nahmsweise an jeder beliebigen Stelle des Kirpers localisieren,
Fille der Art sind nicht einmal besonders selten.

An der Zunge wurden bisher zweimal (von Powell und
von Mills) derartige Erscheinungen constatiert. Mills Patientin
empfand einmal nach eifrigem Tanzen ein Gefithl von Verbrannt-
sein an der Zunge, zugleich wurde die Zungenspitze blanweiss,
Powell konnte im Verlanuf der Affection einmal bemerken,
dass die Zungenspitze cyanofisch wurde und sich emn Geschwiir
an 1hr bildete.

An den Mamillae beobachtete Raynaud einmal eine Asphyxie
locale, begleitet von Schmerzen.

Blumenthal sah Asphyxie und Synkope locale an den
Lippen, ebenso Monro. Mehrmals waren die Wangen be-
troffen (Schuboe, Weiss, Wynhoff, Fischer, Mendel),
ebenso mehrere Male die Nates (Schuboe, Welss, Haynaud),
ferner die grossen Labien (Weiss), die Kreuzbemgegend
(Weiss, Raynaud), die Augenlider (Tannahill). Schlhiess-
lich fanden sich an verschiedenen proximalen Stellen der
Extremitiiten und auch an einzelnen Stellen des Stammes ver-
einzelte oder multiple gangrintse Stellen, und auch diese mehr-
mals in ausgesprochen symmetrischer Verteilung (Beader, Fox,
Koéster, Maungue, Smith, Schulz, Wynhotf, Tannahill,
Renshaw, Hutchinson). Es ist aber sehr bemerkenswert,
dass mit der abnormen Localisation der Gangriin sich fast immer
auch weitere Abnormititen im Verlauf und der Symptomatologie
der Affection verbinden, so dass in der Mehrzahl namentlich der
zuletzt genannten Fiille die Diagnose unsicher ist. Interessant
ist folgender Fall von Tannahill.

Siebenjiihriges Kind. Im Alter von zwei Jahren Schmerzen an Hiinden
und Fiissen. Friihjahr 1883 bei Kilteeinwirkung Fiisse und Unterschenkel rot;
deswegen warmes Bad. Nach diesen Entstehen eines grossen dunklen
Fleckes an jedem Oberarm an der Aussenseite oberhalb des Ellbogens,
Einige Monate spiter mehrere Anfille von Asphyxie locale, an der auch
die %hren mehrmals beteiligt waren, Um dieselbe Zeit treten die ersten
Anfille von Himaturie auf, die seither mit der Asphyxie locale immer
alternierten. In einem Anfall ein halbes Jahr spiiter traten im Anschluss
an eine intensive, beide Fiisse bis zun den Kndcheln und beide Hinde um-
fassende Asphyxie am linken Fuss zwei oberflichliche gangrindse Stellen
auf. In einem spiiteren Anfall wieder ausgesprochene fleckige Cyanose
an der Extensorenseite des linken Unterams; spiiter eine solche an der
Innenseite des Unterschenkels.

Das ist gewiss ein typischer Raynand, aber freilich komnt
es hier in den die proximalen Teile der Extremitiiten betreffenden
Anfillen auch nur zu schwerer Asphyxie locale, mnicht zur
Gangrin.

In den Fillen von Koster, Smith, Hutchinson,
Renshaw, Didier, in denen es sich in der That um multiple,
symmetrische Gangrin handelt, fehlen irgend welche voraus-
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gehenden wvasomotorischen Symptome, die betreffenden Fille
scheinen mir der multiplen neurotischen Hautgangrin
anzugehoren. Aehnlich steht es mit dem Fall von Schulz, der
zudem noch 1m Verlauf eines Typhus abdominalis aunftrat, in
Fox’ diesbeziiglichem Fall bestand Diabetes, in Beader’s
(symmetrische Stellen beiderseits unter den Knieen gangriinds)
fehlen vorausgehende vasomotorische Erscheinungen. Wir wollen
in der Analyse dieser Fiille hier nicht weiter gehen, da wir uns
sonst zu weit in das Kapitel der Diagnose der Raynaud'schen
Affection einlassen, aus unseren Eriorterungen wollen wir nur
das uns nochmals vor Augen fithren, dass le vasomotorischen
Symptome der Asphyxie locale vereinzelt (so z. B. bei Rham)
und multipel (ansser m dem erwiihnten Fall von Tannahill
anch noch bei Féré, Defrance, Monro, Osler) am Stamm
und den proximalen Abschnitfen der Extremititen vorkommen,
dass aber multiple gangringse Stellen in solchen Fillen nur
ganz ausnahmsweise beobachtet werden (Weiss).

Neben der Gangrin finden sich im Verlauf der Raynaud-
schen Krankheit noch andre trophische Stérungen: zu einem
grossen Teil gehiren diese in das Gebiet der Sklerodermis und
sSklercdactylie. In einer mmmer mehr anwachsenden und schon
jetzt recht betrichtlichen ¥ahl von Fillen, die sonst durchauns
das typische Geprige der Raynaud'schen Krankheit aufweisen,
fanden sich an den Hinden ausgesprochene sklerodermatische
Veriinderungen. Da wir aber auf die Beziehungen =zwischen
Raynaud und Sklerodermie im Laufe unserer Untersuchungen
noch ausfithrlich zurtickkommen miissen, wollen wir uns wvor-
linfig mit der Feststellung dieser Thatsache begniigen.

Neben den gangriindsen und sklerotischen Veriinderungen
treten anderweitige trophische Sttrungen sehr zuriick.

Raynaud beschreibt in einem Fall (II, 1) mit oft wieder-
holten Anfillen von Asphyxie locale eine davernde Vermehrung
des Bindegewebes in der Vola manus, an andrer Stelle hebt er
hervor, dass die einzige Veriinderung der Ernihrung der von
Asphyxie befallenen Gewebe in ener iibermissigen. Zunahme
des Fettgewebes besteht, diese fiihrt zu einer abnormen Weich-
heit, zu einer Art Pseudotdem. Hocheneg g erwihnt trophische
’E"mﬁnderungen, die er als unmittelbare Folgen von immer an
derselben Stelle localisierten Anfillen von Aspllj xie locale auf-
fasst. ,Die Finger und Zehen erhalten in solchen Fillen
eine Elgent-urnllch zugespitzte konische Gestalt; in anderen
werden sie mehr plump. Wiihrend die erste Erechamung auf
einen durch die hiinfige Circulationsstirung bedingten mangel-
haften Ernihrungszustand dieser Teile und eme dadurch bedingte
Atrophie des Unterhautzellgewebes zuriickgefiiiirt werden muss,
ist das Plumperwerden auf die nach Schwinden der Circulations-
storung sich einstellende Liéhmung der frither contrahiert ge-
wesenen arteriellen (Géfisse zuriickzufiihren und als Hypertrophie
des Zellgewebes zu deuten.® Es ist nicht zweifelhaft, dass der hier
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gegebenen Schilderung Hochenegg’s zum Teil Verinderungen
zu Grunde liegcn, die den sklerodermatischen ausserordentlich
ihneln. Ebenso steht es mit den von Fox berichteten Ver-
anderungen: alle Finger eiskalt, leicht bliulich, spindelformig,
Haut durchscheinend, Nigel mannigfach deformiert, Knochen
atrophisch. F ox selbst ist allerdings mit der Diagnose Sklero-
dactylie, die er sehr wohl in Erwéigung zieht, nicht einverstanden,
doch werden wir ihm da widersprechen miissen. Anderson
schildert in einem Fall von sehr hinfig wiederkehrender localer
Cyanose (ohne locale Synkope) ein Aussehen der Finger, als ob
sie aufgeblasen wiiren, dabei ist die Fingerhaut verdickt.

Monro bemerkt, dass es bei langdanernder Asphyxie zu
Exsudation und Schwellung der Sehnenscheiden kommen kann,
die bestehen bleiben kann und gelegentlich wohl zur Entstehung
von Contracturen fiithrt.

Hochenegg machte die Beobachtung, dass hier und da
Rupturen aus den itberfiillten und durch die Stase in ihrer FEi-
nihrung geschiidigten Gefissen eintreten, so dass hiufig nach
Ablauf der localen Asphyxie kleine oder grissere Kechymosen
vorhanden sind. In manchen Fillen sollen sich solche Blutungen
ins Gewebe nach jedem Asphyxieanfall einstellen, und dann noch
lange nach Ablauf der Cyanose vorhanden sein, um unter den
gewohnlichen Farbenverinderungen allmiblich resorbiert zu
werden. Ich finde nicht, dass-sonst solche Blutungen in nennens-
werter Zahl beschrieben wurden,

Sehr wichtig ist eine weitere trophische Verinderung, die
einige Male erwiibnt wird, das ist ein allmihliches Grisser-
werden der Hinde und Fiisse (Rolleston). Es ist dies Sym-
ptom. deswegen beachtenswert, weil es zu Schwierigkeiten in
der Differentialdiagnose zwischen Akromegalie und Raynaud'-
scher Krankheit fithren kann.

In Weiss’ Fall wucherte die Epidermis in der Hohlhand
und an den Fingern zu harten, trocknen, in grossen Fetzen ab-
ziehbaren Schwarten.

In einer ganzen Reihe von Fillen wurden mannigfache
Verinderungen in dem Ernihrungszustand der Nigel gefuuden.

W eiss schildert folgende Veriinderungen: Die Nigel aller
Finger waren schmutzighraun gefiirht, bucklig aufgetrieben
und von Lingsrissen durchfurcht; an den beiden Daumen war
die Lunula quer gefurcht und das dahinter liegende Nagel-
stiick mattweiss, von perlmutterartigem Glanze. Colman und
Taylor erwihnen eine besonders auffallende Briichigkeit der
Nigel. Delamare wendete seine Aufmerksamkeit in drei Fillen
von Raynaud besonders den Nagelverinderungen zu; im
ersten fand er am rechten Mittelfinger, der allein eine gangrinise
Stelle gezeigt hatte folgendes: ,l'ongle est cannelé, son bord libre
est grenu, grisitre, adhérant au derme sous-unguéal®. In einem
gweiten Fall waren alle Ndgel mit Ausnahme der der Daumen
abnorm — es hatten auch an allen diesen Fingern gangriingse
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Plaques bestanden, Die Nigel sind verdickt, lingsgerifft, von
vorn nach hinten gebogen, mit der Tendenz in das Fleisch ein-
zuwachsen. Sie sehen zum Teil wie schlecht gepflegte Zehen-
nigel aus. Aehnliche Veriinderungen wurden weiter beschrieben
von Colman, Humphrey, Legroux, Lidhr, Mongour,
Simpson; letzter bezeichnet sie als auffillig fest, hypertrophisch
und empfindlich beim Schneiden. Diese Nagelverinderungen
sind besonders deswegen bemerkenswert, weil auch sie den bei
der Akromegalie gefundenen oft #&hnlich sehen.

Schliesslich wollen wir noch das im Lanf der Raynaud'-
schen Krankheit mehrfach beobachtete Auftreten wvon Panar-
tien erwihnen (Castellino und Cardi, Calman, Leloir
et Merklen, Mansbach, Mills, Vulpian). Calman hat
sie in dreien seiner Fille beobachten kinnen, sie sind schmerz-
haft und gehéren nach Calman zum Bild der Raynaud-
schen Affection, man habe sie vordem nicht beachtet; sie ent-
stinden durch Infection von anssen her, wiirden durch die An-
dsthesie der betreffenden Teile wiihrend der Anfille und auch
darch die verminderte Widerstandskraft der Gewebe, welche
unter ungiinstigen Ernihrungsverhiltnissen stehen, begiinstigt.
In zweien seiner Fiille bestanden neben den Panaritien sklero-
dermatische Verinderungen an den Fingern, im dritten, einem
auch sonst typischen Fall von Raynaud nicht. In einem Fall
von Castellino und Cardi lag ebenfalls Sklerodactylie vor.
In einem schwer =zun klassificierenden Fall von Leloir et
Merklen, in dem neben Synkope locale ein Eczem in der
Volarfliche der Hand und der Finger bestand, waren die Finger
beider Hinde geschwollen, rot, in einem Zustand von leichter
Elephantiasis, und es bestand daneben ein Panaritinom peri-
ungueale.

Ausfithrlicher se1 Mill’s Fall mitgeteilt, der schon wvor
langem publiciert, grosse Aehnlichkeit mit der erwiihnten Beob-
achtung von Calman zeigt. Der Autor selbst hat ihn nicht
unter der Diagnose Raynaud’'sche Krankheit verdffentlicht, sondern
als ,vasomotor and trophic affection of the fingers®, er gehirt
aber unzweifelhaft zu unserer Affection.

Pat. litt seit 19 Jahren an Schweisshiinden. Dann fing sie an iiber
kalte Hiinde und Fiisse zu klagen. Plitzlich eines Tages wurden die linken
fiinf Finger kalt, weiss, taub; allmiihliche Zunahme dieser Storung, his alle
Finger ergriffen waren. Dann kam es zu einer multiplen Absecessbildung
an den Fingern. Die Farbe der Finger wechselte von blan zu bliulich-
weiss und totenweiss. Der Nagel des fiinften Fingers beiderseits atrophisch.
Einmal nach einem Tanz Zungenspitze blauweiss. (s. 0.) Kilte und Auf-
regung wirken verschlechternd. Zuweilen tiefrote Flecke auf der Hand,
bei kaltem Wetter seltsam mit der cyanotischen Umgebung kontrastierend.

In seltenen Fillen kommen also in der That multiple
schmerzhafie Panaritien und Abscesse im Laufe einer Raynaud’-
schen sonst uncomplicierten Erkrankung vor und zwar an den
Teilen, die auch sonst die ausgepriigtesten Veriinderungen
zeigen; etwas hidufiger noch scheinen sie da zu sein, wo neben
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anderen trophischen Storungen sklerodermatische Verdnderungen
vorliegen. Es ist sehr wichtig, sich dieses Umstandes zu er-
innern, da ja bekanntlich multiple Panaritien, die allerdings
meist, wenn auch nicht immer, schmerzlos verlaufen, ein sehr
oft gesehenes und wichtiges Symptom bei gewissen Riicken-
marksaffectionen (Syringomyelie, Morvan'sche Krankheit) dar-
stellen. Die Fille von Mills und Calman sind genan genug
geschildert, um eine solche Affection ausschliessan zu kinnen;
dagegen bedarf es in dem einen Fall von Castellino und
Cardi sorgfiltiger diagnostischer Erwiigungen, um zu entscheiden,
ob Raynaud'sche Krankheit mit Sklerodactylie plus Morvan'sche
Erkrankung oder nur die erstere Affection vorliegh, und wir
werden spiter sehen, dass die Autoren selbst zu keinem sicheren
Ergebnis gelangten. Auch in Mansbach’s Fall erscheint mir
die Diagnose unsicher oder sogar eher zu Gunsten einer Gliosis
zu entscheiden.

Neben den vasomotorischen und den trophischen
Symptomen stellen die sensiblen die dritfe wichtige Symptomen-
reihe im Bild der Raynaud’schen Affection dar. Wir sind im
Laufe unsrer Darstelling schon voriibergehend aunf diese Sym-
ptome eingegangen, wollen aber im Folgenden noch einmal zu-
sammenfassend iiber sie berichten.

Wir sahen schon, dass die Syncope locale mit sehr heftigen,
mit geringeren, aber auch ganz ohne subjective Sensibilitits-
storungen verlanfen kann. Diese Divergenz macht sich auch
in allen iibrigen Stadien der Krankheit geltend: in dem einen
Fall von Asphyxie sind die befallenen Teile der Sitz der
unertriglichsten, heftigsten Schmerzen, im andern fehlen die
Schmerzen, qas eine Mal entsteht die Gangriin fast schmerzlos,
das andere Mal ist sie der Anlass zu den grissten Qualen
fiir den Kranken. Dabei ist auffillig, wie wenig diese doch ge-
wiss mnicht unwesentliche Differenz von den Autoren beachtet
und gewiirdigt wird.

Raynaud selbst ridumt den Schmerzen eine grosse Rolle
im Symptomenbild der Krankheit ein. Nach ihm ist der Schimerz
schon bei der localen Asphyxie ein fast constantes Symptom;
er kann so stark sein, dass er den Kranken aufschreien lisst;
es ist eine schmerzhafte Taubheit, gefolgt von brennenden
und schiessenden, auf Druck zonehmenden Schmerzen. Wihrend .
dieser Zeit besteht totale Hautanisthesie. In der reactiven
Periode kommt es zu Kriebeln und Stechen, als ob der Kranke
in Brennnesseln gegriffen hiitte. Bei der Gangrin erreicht der
Schmerz oft eine wahrhatt erschreckende Intensitit. Er ist nicht
auf die befallenen Teile beschriinkt, sondern strahlt iiberall hin
aus, es ist ein Reissen und Brennen, anfallsweise auftretend und
meist mit Verstirkung der Cyanose zunehmend. ,Ich habe
sonst rnhige und geduldige Personen vor Schmerz heulen sehen,
zusammengekauert in ihrem Bett sitzend, sieht man diese un-
gliicklichen Geschiopfe ihre ganze Zeit damit verbringen, vergeb-
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lich eine Stellung zu suchen, in der sie Erleichterung finden
oder abwechselnd den einen oder den anderen Teil zu reiben,
indem sie dabei fortwihrend stfhnen und von Zeit zu Zeit einen
durchdringenden Schrei ansstossen.

Vergleichen wir mit dieser Schilderung, die uns die denkbar
schwersten Schmerzanfille in ergreifenden Worten vor Augen
fiilhrt, das, was Hochenegg fiber diesen Punkt sagt: ,Die
locale Asphyxie ist an und fiir sich fir den Triger mit keinerle
Schmerzen verbunden, und wenn solche angegeben werden, so
sind sie bedingt durch das zur localen Asphyxie fithrende Leiden.
Das einzig unangenchme Gefiihl, das wir dem Zustand als
solchem zuschreiben miissen, ist das Gefithl der Kilte und des
Pelzigseins, sowie hie und da ein leichtes Prickeln in den be-
troffenen Teilen.* Aehnlich steht es nach Hochenegg's An-
schanungen mit den Schmerzen bei der Gangriin.

Weiss wiedernm schildert die Schmerzen in ihnlicher
Weise wie Raynand: ,Storungen der Sensibilitit fehlen, wie
von allen Autoren iibereinstimmend angefiihrt wird, niemals bei
dieser Neurose.* Des niiheren charakterisiert er die Schmerzen
als diffus tiber die betreffenden Extremititen verbreitet, nicht
genau localisiert, aber hauptsiichlich in den auch von den vaso-
motorischen und trophischen Symptomen afficierten Gebieten :
sie sitzen in der Haut, aber auch in Muskeln, Knochen, Ge-
lenken, sind von unertriiglicher Intensitiit, brennend, ,als ob die
Extremititen in einen Schraubstock gespannt oder mit Zangen
gekneipt wiirden; oder als wiirden Stiicke vom Leibe gerissen.®
Die Nerven waren im Fall von W eiss nicht druckempfindlich.

Wenn wir die bisher mitgeteilten Beobachtungen insgesamt
beriicksichtigen, so werden wir sagen miissen, dass unzweifel-
haft in der Mehrzahl der Fille von typischer Raynaud’scher
Krankheit Schmerzen, und zwar meist von betrichtlicher In-
tensitiit, vorhanden sind, Schmerzen, die der Zeit ithres Auf-
tretens nach und gemiiss ihrem sonstigen Verhalten durchaus
als integrierender Bestandteil der Krankheit anzusehen sind.
Wir konnen hier nicht alle die Beobachtungen aufzihlen, die
dieser Behauptung als Grundlage dienen, weil wir sonst die
Mehrzahl der Beobachtungen eitieren miissten. Die Schmerzen
kionnen von vornherein sehr hochgradig sein (Riva), sie sind
nicht gerade selten fiberhaupt das erste Zeichen der Affection
(Barlow), sie kinnen erst allmiihlich zu voller Hishe ansteigen
und exacerbierend - remittierend der Kurve der vasomotorisch-
trophischen Anfille folgen, wobei sie im Moment des Eintritts
der Gangrin ihren Hohepunkt erreichen, aber sie kinuen auch
umgekehrt anfangs sehr heftig, im Verlanf der Asphyxie locale
weniger intensiv werden, und der Eintritt der Gangrin erfolgt
dann schmerzlos (Rham). Sie kinnen, wie schon Raynaud s
und Weiss' Schilderangen zeigen, von unertriglicher, qualvollster
Hihe sein. Castellino und Cardi beschreiben einen solchen
Fall, Schuboe, Sainton, Taylor haben Aebnliches berichtet,
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aber sie sind andererseits in nicht wenigen Fillen nicht sehr
intensiv. Ein Merkmal haben sie stets, von dem es keine Aus-
nahme giebt, sie sind immer mehr oder weniger diffus, schlecht
begrenzt, nshmen bald ein grosseres, bald ein kleineres Gebiet
ein, sind aber niemals in die Bahn eines Nerven ge-
bannt. Ihrem Charakter nach sind sie meist brennend, stechend,
reissend, oft blitzartig wie die Schmerzen bei Tabes.

Aber es kinnen die Schmerzen auch iIm ganzen Verlauf
der Krankheit fehlen oder nur ganz voriibergehend und be-
deutungslos sein,

Raynaud selbst hat schon eine solche Beobachtung mit-
geteilt, sie betritft den ersten Fall seiner zweiten Arbeit.
Hier trat die Asphyxie in den fritheren Perioden der Krankheit
so ohne jedes subjective Symptom auf,, dass der Patient, der
am Morgen die dunkle Verfirbung seines kleinen Fingers sah,
glanbte, dass diese zufiillig entstanden sei, durch Beriihrung mit
irgend einem abfirbenden Gegenstand in seiner Hosentasche.
Auch im weiteren Verlauf des typischen Falles traten spontan
keine Schmerzen auf, und auch Pariisthesien waren nicht vor-
handen. Freilich war die Sensibilitit fiir Berithrung villig auf-
gehoben, spiter war im Moment des Aufhorens des Anfalls ein
miissig  schmerzhaftes Prickeln vorhanden. In emigen spiteren
- Beobachtungen (Lutz, Santvoord, Targowla) fehlen eben-
falls Schmerzen fast villig. Immerhin sind diese Fille im ganzen
recht selten, und fernerhin sind bei ihnen auch sonst meist gewisse
Abweichungen von dem typischen Krankheitsbilde vorhanden.

Bei Targowla handelte es sich nm eine intermittierende
Asphyxie locale bei einem Melancholiker; das Stadiom der
Gangrin wurde nicht erreicht.

Interessanter sind die beiden Fille von Lutz und wvon
Santvoord. Bei beiden kam es zwar zur symmetrischen
Gangriin, aber bei beiden waren die vasomotorischen Symptome
nicht ganz entwickelt, ohne freilich vollig zu fehlen. Lutz’
Fall ist auch wegen der ausserordentlichen Symmetrie der
Gangriin beachtenswert. '

44 jihriger Mann, gross, kriftig, starker Biertrinker. Oefter Ver-
dauunfsstﬁruﬂgen und Kopfschmerzen. Im Mai 1883 an der rechten Hand,
besonders am Handriicken rote Flecken, die rasch wieder verschwinden;
die Haut an dieser Hand lést sich bald hier, bald dort in kleinen Schiippehen
ab. Grosse Mattigkeit, Schlafsucht. Im weiteren Verlauf in mehreren iiber
Monate auseinanderliegenden Anfillen Entwicklung gangriniser Flecken
am Handriicken und Fingern (erste und zweite Phalanx) in absoluter Sym-
metrie.

Hier haben wir also von vorausgehenden vasomotorischen
Symptomen nur einen rasch verschwindenden Rubor: der Fall
von Santvoord ist dorch das Fehlen emmes Zwischengliedes
zwischen Synkope locale und Gangriin ausgezeichnet.

Auch ein Fall von Legroux muss hier erwihnt werden,
bei dem sich, nachdem frither schmerzhafte Frostbeulen be-
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standen hatten, schmerzlos und allmihlich erst Cyanose, dann
Uleerationen entwickelt hatten; ausserdem fanden sich an der
Haut sklerodermatische Veriinderungen. Man sieht auch hier
die zahlreichen Abweichungen vom Typus: in der Discussion,
die der Krankenvorstellung folgte, wurde denn auch, besonders
von Verchére, der an Morvan'sche Krankheit dachte, die
Diagnose bezweifelt. Der Fall gehdrt einem Typus an, iiber
den ich spiter noch sprechen will, und der von dem eigentlichen
Ravynaud’schen jedenfalls abweicht.

Einzelne Stadien der Krankheit kinnen dagegen hiinfiger
und in sonst ganz typischen Filllen ohne Schmerzen verlaufen,
und iiberhaupt ist die Verteilang der sensiblen Reumadmmunﬂcn
iiber die einzelnen Stadien der Krankheit eine sehr wechselnde.
So waren in einem Fall Landry’s, den Raynaud citiert,
die Schmerzen zur Zeit der Asphyxie am stirksten und ver-
minderten sich mit dem Einsetzen der Synkope. In anderen
Fillen kann der Schmerz mit der Synkope einsetzen und
wiihrend der Asphyxie willig fehlen. Monro berichtet von
einem Fall, bei dem in dem Moment, wo die Schmerzen ein-
setzten, die blane Verfiirbung blasser wurde. Im Fall Hoewen's
waren wihrend der Synkope noch keine Schmerzen vorhanden,
zu dieser Zeit bestanden hichstens unangenehme Empfindungen.
Bei Leichtenstern’s Kranken fehlten die Schmerzen auch
beim Beginn der Asphyxie noch vollstiindig, erst mit deren Aus-
breitung kam es zu Kriebeln und Kiiltegetithl, dann allmihlich
zu heftigem Brennen und neuralgiformen Schmerzen. Die an-
gefithrten Beispiele mogen geniigen, um zu zeigen, dass die
einzelnen Stadien der Krankheit nicht gar so selten ohne
Schmerzen verlaufen, und dass sich In dieser Bezielnng eine
bestimmte Regel nicht aufstellen lisst; aber, wie '"fe*:afrl: ein
Verlauf der ganzen Krankheit ohne ‘]edeu Schmerz ist sicher
sehr selten.

Auch die objectiven Sensibilititsstorungen sind
wechselnder und mannigfaltiger Art.

Eins ist aber auch ihnen allen gemeinsam: sie halten
sich nicht an die Grenzen eines bestimmten peri-
pheren Nerven.

Meist handelt es sich um An- oder Hypisthesien. In
seltenen Fillen 1st die Aniisthesie eine sehr ausgesprochene.
Raynaud beobachtete eine totale Lihmung der Empfindung,
so dass der Gang atactisch wurde: L’anesthésie était telle qu'elle
empéchait complétement la marche, le malade était uncapable de
dire, si ses pieds reposaient sur du marbre ou sur le planche.
Im Gegensatz dazu sind aber in der iberwiegenden Mehrzahl
der Fille die objectiven Sensibilititsstérungen nicht sehr aus-
gesprochen, dabel in den verschiedenen Fillen finsserst variabel.
Es giebt eine ganze Reihe von Beobachtungen, in denen auch
in den Anfillen die Empfindung ganz normal bleibt, ein ander-
mal ist sie zwar in den anfallsfreien Pausen intaect, wiihrend der
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Anfille aber gestért. Im allgemeinen scheint nach den vor-
liegenden Beobachtungen die Abstumpfung der Sensibilitit im
Stadium der Synkope locale intensiver zu sein, als in dem der
Asphyxie locale. Auch dieser Satz erleidet aber Ausnahmen, Was
die einzelnen Gefiihlsqualititen angeht, so lisst sich dariiber
kaum etwas allgemeines sagen, jeder Fall hat seine Besonder-
heiten. Da finden wir in Calman’s erstem Fall z B. wihrend
der Synkope die Haut der befallenen Teile villig gefiihllos,
wihrend in der anfallsfreien Zeit keine Sensibilititsstirung be-
steht, im wvierten Fall ist die Sensibilitit intact, im fiinften
ebenfalls, bis auf eine geringe Herabsetzung der Temperatur-
empfindung an der Beungeseite der Finger, im sechsten Fall ist
die tactile Sensibilitit an der. Fingerspitzen etwas abgestumpft,
sonst ist alles normal. Genane Sensibilititspriiffungen hat
L &hr unternommen. Bei stiirkerer Cyanose werden feine Pinsel-
beriihrungen zuweilen nicht gefiihlt, fiir Stiche besteht Hyper-
algesie, eiskalte und heisse Gefisse werden als warm bezeichnet.
Passive Lageverinderungen werden falsch angegeben: mit Ab-
nahme der vasomotorischen Stirungen schwinden diese Symptome
schliesslich iiberhaupt; ein andermal besteht umgekehrt wie hier
eine Analgesie, wilhrend das Berithrungsgefiihl erhoht ist (Riv a).
Es kommt vor, dass nur die Tastempfindung alteviert ist, wihrend
alle iibrigen Reize gut empfunden werden (Rosenbaum); dhn-
lich liegen die Dinge het Rham: volliges Schwinden des Be-
rithrungsgefiihls, bei starkem Druck unangenehme aber nicht
schmerzhatte Empfindung, Nadelstiche kaum schmerzhaft. Nicht
gerade hiufig wurde eine locale oder allgemeine Ueberempfind-
lichkeit beobachtet, die z. B. im Fall Mouillot's soweit ging,
dass jede Bewegung der Hiinde unterbleiben musste, also eine
Akinesia algera zu Stande kam.

Bemerkenswert sind die seltenen Fille sehr ausgedehnter
und hochgradiger Aniisthesien. Wir erwithnten oben schon einen
derartigen von Raynaud mitgeteilten Fall. Nonne sah bei
seinem Patienten im Zustande der Cyanose einen hohen Grad
von Hypalgesie der Finger. Sehr ausgedehnt war die Sensi-
bilititsstirung in einem sonst typischen Fall von Hastreiter.
Hier bestand anfangs véllige Anisthesie bis 4 cm iber dem
Kniochel, Patient fiihlte nicht, worauf er trat, diese verschwand
ebenso wie die Cyanose nach zwei Tagen, um mit der Cyanose
am drtten Tage wiederzukehren; die Aniisthesie dehnte sich in
einzelnen Anfiillen noch weiter, bis 15 em oberhalb des Knichels
aus.  Sehr .interessant sind noch die Beobachtungen wvon
dissociierter Empfindungsstirung vom Typus der bei der Syringo-
myelie vorkommenden. Eine stirkere Beeintrichtignng des
Wirme- und Kiiltegefithls wurde ofter festgestellt: die typische
syringomyelitische Empfindungslihmung sah zuerst Weiss in
seinem Fall. Wir geben die Angaben von Weissim folgenden
ihrer Wichtigkeit wegen in extenso:
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Im Verlauf der zweiten schweren Attaque kam es zu folgenden
Stérungen: Ein Handbad von 27—30? wurde als kaum lau bezeichnet, erst
ein solches von 40 erregte ein angenebhmes Witmegelithl, Im Durch-
schnitt wurden Temperaturdifferenzen von 6—8° nicht erkannt. Kneipen,
Nadelstiche, starker Druck wurden an einzelnen Stellen schwach,
anderen gar nicht empfunden; ebenso starke Herabsetzung der farado-
cutanen Sensibilitit. Dagegen blieben der Ortssinn und das Tast-
gefithl wihrend der ganzen Zeit intact, Ausserdem bestand eine Ver-
langsamung der Schmerzempfindungsleitung ; Pat. empfand bei Nadelstichen
zuniichst sofort das Gefiihl der Beriihrung, erst zwei bis drei Sekunden,
nachdem die Nadel entfernt war, gab die Kranke eine geringe Schmerz-
empfindung an. Im weiteren Verlauf trat ein Riickgang der Stérungen ein.

Aehnliches hat Defrance 1n emem mit Sclerodactylie ver-
bundenen Fall beobachtet: starke Verminderung der Schmerz-
empfindung, tactile Empfindlichkeit besser erhalten, fast normal,
sehr starke Storung der Wiirmeempfindung, die schon seit langem
bestand.

Eine Stirung der Sensibihitiit, wie sie der Fall von Weiss
in ausgepriigter und charakteristischer Form, etwas mehr ver-
waschen auch die Beobachtung von Defrance bietet, ist natiir-
lich in héichstem Masse beachtenswert, weil uns die he1 Syringo-
myelie und Hiimatomyelie gemachten Erfahrungen zu einer einiger-
massen bestimmten Localisation einer dumtlgcn Empfindungs-
storung (in der grauen Substanz des Riickenmarks) berechtigen,
insbesondere wenn wir die weiteren noch zu erwiihnenden Begleit-
erscheinungen von Seiten der Pupillen und Lidspalten im Fall
Weiss, die gleichzeitig mit dieser Storung auftraten, in Be-
tracht ziehen.

Aus den mitgeteilten Beobachtungen iiber objective Sensi-
bilitéitsstorungen 1m Verlant des Raynaud ist zu entnehmen,
dass sie ganz fehlen konnen, dass sie dort, wo sie vor-
kommen, im Lauf der Beobachtung schwanken und wechseln,
meist nicht sehr intensiv sind, sich manmgfach ab-
stufen, nie sich auf ein peripheres Nervengebiet be-

schrinken, sondern im ganzen Gebiet der vasomotorisch-
trophischen Storungen sicn ausbreiten, gelegentlich auch noch
daritber hinaus sich erstrecken und Im ganzen eine ziemlich
untergeordnete und secundire Rolle spielen; doch wire es emn
Fehler, sie ganz zu vernachliissigen.

An die Besprechung der sensiblen Symptome schliessen wir
das wenige an, was wir ilber sekretorische Stérungen
wissen. Rd}f]‘lu ud sah bisweilen 1m Stadium der Synkope
locale kalten Schweiss ausbrechen; auch Rh am beobachtete in
diesem Stadium eine iibermissige Schweisssecretion, wihrend
Vulpian dasselbe an den cyanotischen Stellen sah. Auch
Monro erwihnt das Vorkommen veon Hyperidrosis localis.
Einige Male (Castellini und Cardi, Calman) wurde von
den Autoren ausdriicklich bemerkt, dass keine Anomalieen der
Schweisssecretion bestanden, sonst wird dieser Punkt tberhaupt
nicht erwiihnt; Stérungen von Belang haben dann jedenfalls
nicht vorgelegen.
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Auch tiber motorische Storungen ist sehr wenig zu sagen.
Léhmungen bestimmter Muskeln oder Muskelgruppen gehiiren
nicht zum Bilde der Krankheit und wurden auch niemals be-
richtet. Davon giebt es nur eine, aber hichst interessante Aus-
nahme, und zwar ist es wieder der Fall von Weiss. Gleich-
zeitig mit den oben geschilderten Sensibilititsstirungen traten
hier 1n dem =zweiten schweren Anfall folgende Motilitiits-
storungen auf: es machte sich eine allmihlich sich steigernde
Functionsstirung der Musculi interossei und der Muskeln am Thenar
und Hypothenar geltend. Proportional der zunehmenden Funetions-
storung trat eine Abmagernng ein, so dass nach einiger Zeit die
Daumen und Kleinfingerballen sich abflachten und die Zwischen-
knochenrinme eingesunken waren; gleichen Schritt damit ging
eine Abnahme der Erregbarkeit gegen den faradischen und con-
stanten Strom. Nach ca. drei Monaten war die faradische Er-
regbarkeit vollig erlosechen, schliesslich verschwand auch die
galvanische Erregbarkeit, ohne dass Ea R eintrat. Auffilliger-
welse war die indirecte faradische und galvanische Erregbarkeit
bereits gestirt, als die Willkiirbewegungen und auch die directe
electrische Erregbarkeit noch intact waren. Die Stérungen
besserten sich mit der Begrenzung der Gangriin, und nach ca.
sechs Monaten vom Beginu der Storungen an waren sowohl fiir
die electrische Reizbarkeit als anch fiir die willkiirliche Motilit:it
wieder normale Verhiiltnisse emgetreten.

Defrance beschreibt in seinem ersten Fall ebenfalls eine
Abflachung des Thenars und Hypothenars ,l'aspect rappelle
Iatrophie musculaire du type Avan-Duchenne, au début;* doch
fehlt eine genaue Functionspritfung ebenso wie eine electrische
Untersuchung, so dass wir von einer weiteren Verwertung
dieses Betundes absehen miissen.

Englisch sah in seinem ersten Fall eine Abmagerung des
Fusses und der kleinen Beuger und Strecker, die auf electrische
Reize nicht reagierten, dagegen reagierten die langen Beuger
und Strecker normal; im zweiten war die electromuskuliire Er-
regbarkeit der Interossei ziemlich gleichmiissio herabgesetzt, die
Muskeln am Vorderarm, namentlich die Strecker reagierten auch
schwiicher als normal.

Eine leichte Atrophie des M. inteross. primus der linken
Hand mit Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit bei nor-
maler galvanischer beschrieb Goodhart. '

Die folgende eigene Beobachtung zeigt ebenfalls eine be-
merkenswerte Muskelatrophie.

Die jetzt (1899) 64 jihrige Fran macht folgende anamnestischen An-
aben: In den 80er Jahren habe sie einmal einen leichten Gelenk-
rheumatismus durchgemacht, sie sei unter Salicylbehandlung villig ge-
sundet. In ihrem 45. Lebensjahr, nach Eintritt des Climacteriums, seien
zum ersten Mal Anfille aufgetreten, die sie wie folgt schildert. Es machte
sich in beiden Hinden zuniichst ein sehr starkes Kiltegefiihl bemerklich,
80 stark, dass sie metallische Gegenstinde, z. B. Thiirklinken nur anfassen
konnte, wenn sie sich die Hinde mit Tiichern umwickelt hatte. Auf das
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Stadium unangenehmer Kilteemptindung folgte nach der Schilderung eine
ansgesprochene Synkope loeale, die Hiinde, insbesondere die Finger wurden
gelblich-weiss, und es trat zugleich ein schmerzhattes taubes Gefiihl in
diesen Teilen ein. Unter sehr erheblicher Zunahme der Schmerzen, die
spontan, aber namentlich bei jeder auch noch so leisen Beriihrung sich ein-
stellten, trat dann an die Stelle der Weissfirbung der Hinde ein deutlich
dunkler Farbenton, so dass die Hinde allmihlich briunlich-schware wurden;
die Handriicken waren weniger stark verfirbt. Auch wiihrend des Stadiums
der Asphyxie locale bestand ausgesprochenes Taubheitsgefiihl an den er-
krankten Teilen, so dass sie Berithrungen und Nadelstiche, wie sie be-
stimmt angiebt, nur undeutlich empfand. Nachdem dieser Zustand einige
Monate gedauert hatte, trat wieder ein Farbenwechsel ein, die Hinde
wurden nun rot, dabei brennend heiss, aber der eigentliche Schmerz liess
nun nach. Derartige Anfiille kamen fast tiiglich, der Einfluss kalter Aussen-
temperatur etc. war nicht besonders deutlich. Niemals kam es dabei zu
Gangrian- oder Geschwiirsbildung. Allmiihlich sird diese Anfille dann
seltener und immer seltener geworden, nach Verlauf eines Decenniums
hirten die Verfarbungen ganz auf, und es traten nur noch gelegentlich
Pariisthesien ein, die in einem Gefiihl bestanden, als ob die Fingerspitzen
taub und wverbrannt wiiren, oder als ob sie mit Watte ausgepolstert seien.
Dies Gefithl ist allmiihlich ein fast danerndes geworden, das nur gelegent-
lich noch Exacerbationen erfihrt. Es ist so stark, dass sie feinere Arbeiten
— Pat. ist Niherin — nicht mehr machen kapn, zuerst war es nur an der
rechten Hand ausgesprochen, jetzt ist es auch an der linken vorhanden,
wiihrend die vorerwihnten Anfille von vornherein beiderseits gleich stark
entwickelt waren, Schmerzen hat sie dabei nicht, auch kein abnormes
Kiltegefiihl. Seit dem Jahre 1803, also etwa seit dem Ende der Periode
der vasomotorischen Avfilie, hat sich ganz allmiblich und unbemerkt eine
Abmagerung der Muskulatur beider Hiinde ansgebildet, die gleich niiher
geschildert werden soll. Die Kranke ist im allgemeinen etwas nervis,
leicht aufgeregt, schreckhaft, iingstlich; gelegentlich leidet sie an leichtem
Schwindelgefiithl, In der Jugend hat sie, das ist noch bemerkenswert, viel
an Frost der Hiinde gelitten. — Die Farbe der Hinde ist zur Zeit dauernd
eine eigentiimlich braun-violette, dabei diffuse und distal zu den Finger-
spitzen hin an Intensitit zunehmend. Die letzten Fingerglieder sind etwas
kolbig angeschwollen, ohne dass man jedoch von einem sicher pathologi-
schen Zustand reden darf. Substanzverluste bestehen nirgends, die Nigel
sind ohne Besonderheiten. Die Haut ist nirgends veriindert, speciell nicht
verdickt oder verdiinnt, oder mit der Unterlage verwachsen. Samtliche
Musculi interossei, sowie die Muskeln des Kleinfinger- und besonders des
Danmenballens sind deutlich atrophisch, an beiden Hiinden in ungelihr
gleichem Masse, dabei besteht aber keine deutliche Krallenhand, Der
Atrophie entspricht nur ein auffillig geringer Grad von Functionsschwiche,
die entsprechenden Bewegungen — Spreizung und Adduction der Finger
und des Daumens, Beugen der Grund-, Streckung der Endphalangen — sind
durchans ausfithrbar, wenn auch mit etwas verminderter Kraft. Es be-
stehen keine wesentlichen Stérungen der elektrischen
Erregbarkeit, weder qualitativer noch quantitativer
Art. Auch die Sensibilitit ist in allen Qualititen vollig intact, Die
Pupillen und Lidspalten sind gleich, An den Beinen bestehen Lkeine
Stirongen, auch die Patellarreflexe sind normal.

Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, dass die von der
Patientin so charakteristisch geschilderten Anfille solche wvon
Asphyxie und Synkope locale waren. Diese Diagnose ist sicher
zn stellen, obwohl wir keine Anfille mehr selbst beobachten
konnten ; tibrigens weist auch die jetzt noch bestehende cyano-
tische Verfirbung cuf soleche Anfille hin. Es hat sich nun im
Laufe wvon Jahren wiihrend des Fortbestehens dieser Attaguen
eine Muskelatrophie in den wvasomotorisch erkrankten Gebieten
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entwickelt, die sich als eine einfache durch die elektrische Unter-
suchung documentiert. Die Art der Atrophie erinnert in wieler
Bezichung an die bekanntere Form der ischiimischen Muskel-
lihmung, sie weicht jedenfalls von dem im Weiss'schen Fall
erwiihnten Typus deutlich ab und hat wahrscheinlich auch eine
andre Genese. Wichtiz und bemerkenswert ist in unserm Fall
noch das Forthbestehen akropariisthetischer Erscheinungen ohne
Raynaud'sche Symptome und schliesslich auch die fiir dis
Prognose wichtige Erkenntnis, dass die Asphyxie locale nach
jahrelangem Bestehen fast spurlos verschwinden kann.

Kehren wir zu den uns im Augenblick beschiftigenden
Muskelaffectionen zuriick, so ist zunéchst noch eine Beobachtung
von Riva zu erwidhnen, der schon in einem im Jahre 1871
publicierten Fall schwere Beweglichkeitsstorungen mit Ver-
indernngen der elektrischen Krregbarkeit beschrieb; es scheint
sich aber hier doch wesentlich um Stérungen gehandelt zu
haben, die nur in den Anfillen selbst sich zeigten; dann konnte
Patientin die Hand weder zur Faust ballen, noch o&ffnen, der
Inductionsstrom brachte keine Contraction hervor und bewirkte
auch gar keine Empfindung, wihrend die Sensibilitit fiir Be-
rithrongen erhiht war., Auch Bernhardt sah Verinderungen
der elektrischen Erregbarkeit im Anfall. Die Musculi interossei
der rechten Hand, die besonders kalt und cyanotisch war, rea-
gierten auf den faradischen Strom in exquisit triger und lang-
samer Zuckung, wobei die Muskeln sekundenlarg starr blieben.
Aehrliches bemerkte auch Lahr, er sah bei starker Cyanose die
elektrische Erregbarkeit der Interossei sich vermindern und die
Contraction wurde dabei etwas langsamer. — Es sind dies, wie
bekannt, Abweichungen von der Norm, wie wir sie auch sonst,
bel gesunden Menschen unter dem Kinfluss der Kilte beobachten
kkéinnen.

Auf Scheiber’s Beobachtung, bei der ebenfalls ein er-
heblicher Grad won Muskelatrophie vorlag, gehe ich hier noch
micht ein, da der Fall auch sonst noch zahlreiche Abweichungen
vom Typus der Raynand'schen Krankheit aunfweist.

In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille sind nur insoweit
Bewegungsstirungen vorhanden, als mechanische Momente, wie
Schwellong und Steifigkeit der betreffenden Teile, sie bedingen.

Im ganzen werden wir sagen diirfen, dass die motorischen
Stirungen, von wenigen, freilich sehr beachtenswerten Aus-
nahmen abgesehen, ganz zuriicktreten.

Im Anschluss an die Muskelatrophien sei bemerkt, dass ge-
legentlich einmal eine Erhiéhung der idiomuskuliren Erregbarkeit
vorkommt (Holm). Dies Symptom hat ja nur eine geringe
Bedeutung.

Einige Male wurde eine Erhéhung des galvanischen Leitungs-
widerstandes notiert (Lihr, Rosenbaunm).

Ich glaube, mit den bisher besprochenen Symptomen die
Symptomatologie des Raynaud, soweit sie sich auf die
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Storungen an den Acra bezieht, erschipft zu haben. Im
Laufe unserer bisherigen Betrachtungen haben wir jedoch schon
emige Male (Gelegenheit gehabt zn sehen, dass Symptome
ganz derselben Art sich gelegentlich einmal auch an anderen
Stellen des Kirpers localisieren. In der Kasuistik der Raynand-
schen Krankheit giebt es nun noch ein paar Fille, die uns in
interessanter Weise mit noch weiteren, eigentiimlich localisierten
Symptomen, offenbar desselben Charakters, wie wir sie an den
Extremititenenden finden, bekannt machen.

Besonders der Fall von Weiss, dem wir schon eine ganze
Anzahl auffilliger Einzelheiten entnommen haben, bietet uns
noch mehr solche Beispiele. Erstmals kam es im Verlauf des
schon erwihnten zweiten schweren Anfalls zu Lihmuongs-
erscheinungen im Gebiet des linken Halssympathicus: die linke
Wange wurde plotzlich ungewdhnlich rot und warm, die
Temperatur im linken Meatus auditorins war 3% hiher als rechts;
der normal gespannte linke Bulbus war tief in die Augenhihle
zuriickgesunken, die Pupille war stark verengert, reagierte nur
trige anf Lichteinfall, es bestand Hyperidrosis sinistra. Nach
einer Woche war alles bis auf einen geringen Grad von Retraction
des linken Bulbus wieder normal; die Erscheinungen wieder-
holten sich mehrere Male und kamen auch auf der rechten Seite
zur Beobachtung, zuweilen auch beiderseits gleichzeitig, wenn
auch nicht in so completer Form. :

Mit dem Begmmn der Rickbildung der Sympathicus-
symptome trat emne andere, hichst merkwiirdige Erscheinung
auf; es entwickelte sich ein Schwund der Weichteile der linken
Gesichtshilfte, msbhesondere des Fettgewebes, ohne weitere Ver-
dnderungen der Haut, der Muskulatur ete., die Hemiatrophie
hielt etwa 14 Tage lang an, daranf fand ein allmiiblicher Wieder-
ersatz statt, ohne dass aber bis zum Abschluss der Beobachtung
eine vollige Restitution zu Stande gekommen war.

Als weiteres hierher gehiriges Symptom sind im Weiss-
schen Fall Arthropathien eigentiimlicher Art aufgetreten. An-
fangs wurden ausschliesslich die Fingergelenke, spiiter neben
diesen das linke Kniegelenk und verschiedene andere grosse
Gelenke betroffen, es kam jedesmal zn enem Erguss in die
Gelenkhohlen und ansserdem zu einer Anschwellung des Unter-
hautzellgewebes in weiter Umgebung der befallenen Gelenke:
qmeist gingen neuralgiforme Schmerzen dem Erguss vorher; es
bestand keine Ritung, keine Drackschmerzhaftigkeit, keine
Temperaturerhithung, schneller wie sie kamen, vergingen die
Ergiisse auch wieder, in wenigen Tagen. Auch Southey
beschreibt einen Fall, in dem es zum Erguss in beide Knie-
oelenke kam, doch erfahren wir nichts niheres iiber die Dauer und
den Charakter der Gelenkaffection. Die W eiss 'sche Schilderung
erinnert sehr an den Hydrops articulor. intermitt.

Und schliesslich kam es im Verlanf der W eiss'schen Be-
obachtung einmal zu einer passageren Sprachstérung. Patientin
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wurde bei vorher gutem Befinden plétzlich blass, fand ganz all-
tigliche Worte erst nach einigem Besinnen, sprach manches
verkehrt aus und verwechselte ein Wort mit dem andern, war
sich dessen aber wobl bewnsst. Dabel bestand starkes Herz-
klopfen, der Puls war frequent und sehr gespannt. Ophthal-
moskopisch erschienen die Retinalarterien hell contouriert und
ihr Kaliber auffillig verengt. Nach 15—20 Minuten war alles
voriiber. Nach einigen Wochen trat noch emmal ein solcher
Anfall ein, dann nie wieder. Die Art und das Auftreten der
Sprachstorung entspricht genan dem Bild, das wir in den inter-
essanten Fillen von Hemicranie mit passagerer Aphasie zu sehen
bekommen.

Im letzten Fall ergab, wie geschildert, die ophthalmoskopische
Untersuchung ein abnormes Bild, niimlich eine iibermiissige
Contraction der Hetinalarterien. Derselbe Befund ist schon von
Raynaud selbst in folgendem Fall erhoben worden:

50jihriger Arbeiter. Vor 40 Jahren Malaria. Im Winter 1871/72 erst
an der linken, dann an der rechten Hand Anfille von Synkope und Asphyxie
locale. Die Spitzen der Finger werden villig blutleer, die Hinde tief
cyanotisch; die Wiederkehr zur Norm erfolgt von der Peripherie oder von
einer centralen Stelle aus. Leichte Sensibilititsstirongen. An den Fiissen
dhnliche Anfille nur weniger stark; Nase, Ohren frei. Dauer der Anfille ein
bis zwei Stunden, besonders wenn Pat, ing Freie kommt oder die Hinde in
warmes Wasser steckt. Wiithrend der Anfiille ist das Sehen gut, wiihrend
der darauf folgenden Zeit dagegen wird das Sehen besonders links
schlechter, es kehrt zur Norm zariick, sobald an den Hinden ein neuner
Anfall beginnt, Die in den Zwischenzeiten zwischen den Anfiillen vorge-
nommene ophthalmoskopische Untersuchung ergab folgendes: Die A.
centralis retinae und ihie Verzweigungen sind an ihrem
Ursprung in der Nihe der Papille enger als in ihrem weiteren
Verlauf., Hier und dort sieht man an ihnen eine partielle Abschniirung,
Die Papille ist deutlich, es bestehen sehr starke Venenpulsationen, die
ibhrer In- und FExtensitit nach weit iiber das in der Norm beobachtete
Maass hinausgehen. Am linken Auge sind die Phiinomene ausgesprochener
als am rechten. Wihrend der Asphyxieanfille sind die Venenpulsationen
auch vorhanden, aber viel weniger intensiv. Die Arterien erlangen withrend
dieser Zeit ihr normales Kaliber nicht wvilliz wieder, sondern weisen
stellenweise fadenférmige Verdiinnungen auf. Die Behandlung mit dem con-
stantern Strom brachte fiir beide Reihen wvon Erscheinungen erhebliche
Besserung, so dass nach einigen Wochen der ophthalmoskopische Befund
viilliz normal ist und lingere Zeit hindurch keine Anfiille von Asphyxie
mehr aufgetreten sind.

Raynaud glanbt sich berechtigt, und darin werden wir
ihm zustimmen, einen engen Znsammenhang zwischen beiden
Erscheinungsreihen annehmen zn diirfen, wenn er auch keine
Erklarung fiir das Abwechseln der Storungen geben kann.

In emem zweiten von Raynaud selbst als nicht ganz iiber-
zeugend angesehenen Fall kam es im Moment des Eintritts der
Cyanose zu einer betrichtlichen Verdunklung des Sehens, die
mit dem Verschwinden der Cyanose auch verschwand. Auch
hier fand sich eine Verengerung der Arterien des Fundus oculi,
diesmal aber, entsprechend den subjectiven Beschwerden, wihrend
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der localen Asphyxie; die Gefisse erweiterten sich beim Beginn
der Reaction, es bestand diesmal keine Venenpulsation.

Es lenchtet ein, wie wichtig die unmittelbare Beobachtung
einer anfallsweisen arteriellen Verengerung fiir die Frage der
Pathogenese der Krankheit ist.

Spitere Beobachter, auch ausser Weiss, haben in wver-
einzelten Fillen #hnliche Angaben gemacht, wie Raynaud,
wogegen in emer weiteren Anzahl von Fillen der ophthal-
moskopische Befund ausdriicklich als normal angegeben wird.

Bland fand in seinem Fall den Augenhintergrund anffillig
blass und weiss, die Gefiisse undeutlich, wihrend nach drei
Tagen der Augenhintergrund normal war. Eine Verengerung
der Arterien des Augenhintergrundes fand anch Morgan, doch
war dieselbe dauernd, frither sollen zeitweise Sehstérungen da-
gewesen sein. Nash sah in seinem ersten Fall die spasmodische
Contraction der Arterien des Fundus oculi, ,die fiir Raynaud
charakteristisch ist*, in einem zweiten Fall sah er dasselbe und
nebenbei an der Stelle des gelben Flecks jederseits einen nnregel-
miissigen dunkelgrauen Flecken. Stephenson sah in seinem Fall
wiederholt zwei bis drei Minuten dauernde Anfille von volligem
Sehverlust, von denen er annimmt, dass sie anf einem Spasmus der
A. centralis retinae beruhten, doch fehlt die ophthalmoskopische
Untersnchung. Warren konnte einen Gefisskrampf an der
A. centralis retinae beobachten. Weaver fand die Papillen
viter als normal und weniger scharf begrenzt. In Roques’ Fall
bestand ganz wie bei Raynaud’s citierter erster Beobachtung
eine anfallsweise auftretende und mit der Asphyxie alternierende
Amblyopie;: im Moment der hichsten Amblyopie war dabei der
Augenhintergrund véllig normal, nur waren die Gefisse auffillig
zart, doch war es zweifelhaft, ob ein pathologischer Zustand
vorlag. Uebrigens ist der Fall durch eine bestehende Nephritis
interstitialis compliciert. Simpson fand &fter Pulsation der
Retinalvenen, doch ist er nicht sicher, ob dieser Befund patho-
logische Bedeutung hat. Calmette erwihnt drei an Malaria
leidende Kranke, die Anfille von Asphyxie locale und Augen-
storungen hatten. In zweien von ihnen fand sich eine Ver-
engerung der Retinalarterien, und in dem dritten Venenpulsation.
Zweimal sollen die Angensymptome zugleich mit den Anfillen
von Asphyxie locale aufgetreten sein. Im ganzen sind also die
Resultate der ophthalmoskopischen Untersuchungen, auf die
man grosse Erwartungen gesetzt hatte, recht spirliche geblieben.
Raynaud's interessanter und wichtiger Fund ist nur ganz ver-
einzelt bestiitigt worden, die Schwierigkeit der Untersuchung ist
ja in solchen Fillen auch eine erhebliche. An der Realitit
des Vorkommens spasmodischer Contractionen an der A, centralis
retinae ist aber jedenfalls nicht zu zweifeln. Raynaund's Be-
funde wurden von bekannten Ophthalmologen (G alezowski,
Panas) controliert und bestiitigt.
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Anfallsweise Contractionen wvon Arterien wurden vereinzelt
auch noch an anderen Stellen nachgewiesen.

Grasset bemerkt allgemein, dass der Puls (in der Arteria
radialis) in der Synkope fast unfihlbar werden kann. Einzel-
beobachtungen der Art wurden mitgeteilt von Bernhardt,
Calwell, Fuchs, Macpherson, Pasteur.

In Bernhardt's erstem Fall war die linke Radialis deut-
lich als gespannter, harter Strang zu palpieren. aber weder an
ihr noch an der A. ulnaris und brachialis war ein Puls fiithlbar.
Aehnliches fanden Calwell und Macpherson. Fuchs konnte
feststellen, dass die Pulswelle zur Zeit intensiver Anfille von
Cyanose etwas niedriger war als sonst. In Pasteur’s Fall war
der Puls an der A. radialis der afficierten linken Hand entschieden
weniger voll als an der rechten. Weaver konnte bei seiner
Kranken anfangs den Puls gut fiihlen, spiiter zeigten sich
wechselnde spastische Zustiinde in den Arterien der Vorderarme,
besonders an der rechten A. ulnaris und der linken A. radialis,
indem einmal der Puls deutlich zu fiithlen war, ein andermasl
nicht. Weaver bezeichnet dies Verhalten direct als durch
passagere Spasmen bedingt und bringt es in Analogie mit dem
bei der A. ceniralis retinae beobachteten. Zoja hat in einem
Fall Untersuchungen mittels des Plethysmographen angestelli.
Es handelte sich um einen Trinker mit typischen Anfiillen von
Asphyxie und Synkope locale. Im normalen Zustand war der
Puls ausgesprochen tricrot, wiihrend der Synkope war dagegen
nur noch eine leichte monocrote Elevation vorhanden:; bel der
Asphyxie locale endlich war er katakrot, oft mit einer ganzen
Anzahl von Schwingungen, die ziemlich schwach waren und dem
absteigenden Schenkel der Kurve ein eigentiimliches Aussehen
gaben. Die Kurve der drei Phasen hiingt danach hauptsichlich
von dem Zustand der Gefisswand ab:; Zoja meint, das gibe zu
denken und wiese darauf hin, dass vielleicht die peripheren Ge-
fasscentren den Hauptsitz der Krankheit darstellen.

Andrerseits wurde auch sphygmographisch eine villige In-
tegritit des Pulses nachgewiesen.

Man wird im allgemeinen in Fillen, in denen sich Ver-
dnderungen In dem Spannungszustand der Arterien und dem
Verhalten des Pulses finden, mit der Verwertung dieser Beob-
achtungen sehr vorsichtig sein miissen; nur dann, wenn wirklich
ein Intermittieren dieser Erscheinungen nachweisbar ist und
in den Zwischenzeiten zwischen den Anfillen alles wieder zur
Norm zuriickkehrt, wird man von einem passageren Spasmus
der Gefisse reden wund ihm als namentlich pathogenetisch
wichtiges Symptom der Krankheit verwerten diirfen. Sonst ist
in den uncomplicierten Fillen von Raynaud der Puls stets
deutlich fithlbar, wenn auch oft etwas schnell und klein; einige
Male wurde eine anfallsweise auftretende Tachykardie beobachtet,
Grobere Unregelmiissighkeiten, auffillige Schwiiche und #hnliche
Abnormititen wurden zwar oft genng constatiert, aber sie waren

6%
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ohne engere Beziehung zur Krankheit selbst und gehorten wviel-
mehr einem complicierenden Leiden an. Das Herz weist ebenfalls
meist normale Verhiltnisse auf. Gelegentlich fand sich — das wird
schon von Raynaud beschrieben — ein leises, inconstantes
accidentelles Herzgerdiusch, was um so weniger verwunderlich
ist, als die Raynaud’sche Krankheit, wie bemerkt, Gfter auf dem
Boden der Animie zu entstehen pflegt. Das Gefisssystem zeigt,
abgesehen von den erwihnten passageren Contractionen gewisser
Arterien keine Anomalien.

Der Urin ist gewihnlich frei von pathologischen Bestand-
teilen. Dagegen ist seine Menge in den Anfillen dfter ver-
mehrt, dabei ist er auffiillig hell und klar (Urine nerveuse
nach Raynaud, dhnliches bei Warren). Auch Defrance
erwiilhnt einmal Polyurie. Neben der Polyurie besteht Gfter
Polydipsie. Lévi sah in einem Fall wihrend des Anfalls
anuria completa, doch handelte es sich wohl nm eine hysterische
Anurie.

Die Angaben, die wir eben beziiglich des normaleu Verhaltens
des Gefiisssystems, des Herzens und der Nieren machten, miissen
aber eine gewisse Kinschrinkung erfahren. Es sind nimlich in
einer Reihe von Fillen Verinderungen in allen diesen- Organen
gefunden worden, und zwar handelte es sich da um Beob-
achtungen, in denen sonst die typischen Erscheinungen Raynaud’-
scher Erkrankung auftraten. Es wurden Fille beobachtet, in
denen eine allgemeine Arteriosklerose bestand, und in denen es
daneben anfallsweise zur Cyanose oder zu oberflichlicher
symmetrischer Gangriin kam, es wurde fiber Patienten berichtet,
bei denen ein ausgesprochenes Vitinm cordis vorlag, und wo
ausserdem wiederum die intermittierenden Erscheinungen der
Raynaud’schen Erkrankung auftraten, und schliesslich beobachtete
man bei typischen Raynand’schen Fillen das Vorkommen von ge-
wissen pathologischen Bestandteilen im Harn, vor allem Himo-
globinurie, ferner Himaturie, Albuminurie, Melitturie. Die Be-
sprechung aller dieser Fille und BErscheinungen soll einem |
spiiteren Abschnitt vorbehalten bleiben; hier mdéchte ich nur
bemerken, dass mit der Verweisung der Besprechung dieser
Symptome in ein spiteres Kapitel nicht ohne weiteres gesagt
sein soll, dass in Fillen der Art die Diagnose Raynaud’sche
Krankheit unter keiner Bedingung zu stellen sei; es sind nur
Yweckmiissigkeitsgriinde, die mich wvon einer sofortigen Be-
sprechung der Fille im Rahmen des der Symptomatologie ge-
widmeten Kapitels absehen lassen.

Der Allgemeinzustand ist meist nicht wesentlich ge-
stort oder wenigstens treten Storungen desselben erst
allmiihlich ein und sind secundir bedingt, sei es durch die
Schmerzen, die die Ruhe und den Schlaf rauben, sei es durch
die mit der Abstossung gangriiniser Korperteile notwendig ver-
bundenen Erscheinungen; 1m iibrigen ist die Reaction des
Korpers anf diese Processe oftmals auffillig gering; freilich



Verlauf. 245

handelt es sich ja auch meist um sehr beschriinkte und ober-
flichliche Nekrosen. Da, wo der Allgemeinzustand schlecht ist,
ist es meist sehr fraglich, ob die allgemeine Schwiiche und
Aniimie nicht vielmehr erst die Pridisposition zum Auftreten
der Raynaud’schen Krankheit geschaffen haben. In den Ausnahme-
fallen, wo es sich um Abstossung griosserer Teile handelt, kann
eine entsprechende Beeintriichtigung des Allgemeinbefindens zu
Stande kommen (Nielsen, Begg). Von allgemeinen nervisen
Symptomen seien noch genannt periodischer Hang zum Géhnen
und Schlaflosigkeit. Oefier geht den Anfillen eine psychische
Depression voraus, Unlust zu jeder Thitigkeit, Neigung zum
Weinen, Appetitlosigkeit, Unruhe, An;:btgefuhlﬁ Auch hier
bleibt es aber zweifelhaft, wieviel auf Rechnung der oft vor-
handenen allgemeinen neuropathischen Diathese, wieviel auf
Rechnung speciell der sich entwickelnden Raynaud’schen Krank-
heit kommt.

Verlauf, Complicationen.

Das Charakteristikum des Verlaufs der Raynand’schen
Krankheit 1st ihr Auftreten in Anfillen. Abgesehen davon
machen sich in ihrer Verlaufsweise die grisssten und mannig-
faltigsten Verschiedenheiten geltend.

Das gewohnliche ist, dass zunichst, meist allmihlich zu-
nehmend sich Erscheinungen von localer Synkope und localer
Asphyxie emstellen; wir “haben schon einmal bemerkt, dass es
sich da hiinfig nicht um zwei getrennte Stadien Imudth in deren
einem nur Erscheinungen von Synkope locale, im andern von
Asphyxie locale auftreten, sondern wir sehen zu gleicher Zeit
an dem einen Finger die Synkope, am andern die Asphyxie sich
entwickeln, 1.L13-'31n".1mlcu sich combinieren und sich gegenseitig
ersetzen. Die Anfille von Asphyxie locale werden durch mannig-
fache Gelegenheitsmomente, die wir oben Dbereits geschildert
haben, ausgelost. Raynaud hat diese Periode als période
d’invasion bezeichnet; nach 1hm dauert sie meist nur wenige
Tage, niemals linger als einen Monat. Wihrend dieser oit
kommt es dann also immer wieder zu neuen Paroxysmen von
Asphyxie locale. Auch die Dauer des einzelnen Paroxysmus ist
sehr verschieden. Sie braucht nur wenige Minuten zu betragen;
Barlow sah dagegen Anfille, die sieben Stunden dauerten, doch
waren bei demselben Fall die meisten Anfille kiirzer als eine
Stunde. Hésslin beobachtete einen 13stiindigen Anfall. In
Colman and Taylor’s zweiter Beobachtung dauerte die Synkope
locale eine Viertelstunde, die Asphyxie locale stundenlang. Da,
wo Synkope locale und ﬁsph} xie locale getrennt auftreten, wird
das Zeitverhiltnis meist so sein, dass die Synkope nur ein kurzes
Stadium der Einleitung darstellt. Als zweites Stadium (période
d’état) bezeichnet Raynaud das, in dem die in Paroxysmen
auftretenden Schmerzanfille die grisste Rolle spielen — es daunert
zehn Tage, am Ende desselben ist die Gangrin aufgetreten.
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Diese Abgrenzung scheint mir keine gliickliche zu sein, weil sie
auf das allzu varmable Element des Schmerzes ein iibergrosses
Gewicht legt. Wir werden von einer Einteilung in bestimmte
Abschnitte bei der grossen Mannigfaltighkeit des Verlaufs iiber-
haupt nicht viel Vorteil haben. In typischen Fillen ist der Ver-
lauf der, dass unter Immer grissserer Intensitiit der Local-
erscheinungen der Asphyxie locale, oft genug allerdings auch
unter Zunahme der Schmerzen schliesslich an irgend einer Stelle,
meist an den Spitzen der Finger oder Zehen eine oberflichliche
Gangrin eintritt. Damit pﬂwrt dann wohl fiir die betreffende
Stelle die Krankheitshohe erreicht zu sein, aber wihrend hier
die Elimination des toten Gewebes beginnt, kann im Verlauf
erneuter heftiger Asphyxieanfille an anderer Stelle die Gangrin
sich von neuem etablieren; wie multipel die Gangrinbildung
werden kann, habe ich bereits an einigen frappanten Beispielen
gezelgt. Die Zeit, die zur Ahsmssung der nekrotischen Teile
nitig ist, schwankt natiirlich ebenfalls sehr und hingt einerseits
von der Ausdehnung und Tiefe der Gangrin, andererseits von
dem Ermihrangszustand des Individoums ab. Der gesamte An-
tall hat nach Raynaud meist eine Daner {4 Monaten,
in Ausnahmefilllen kann er linger, aber auch kiirzer daunern.
Folgender von Dehio beobachteter Fall mag zur Illustrierung
des Gesagten dienen.

31 jiihriges Friiulein, war in letzter Zeit viel mit Waschen beschiittigt.
Nach einem heftigen Schreck zuerst zwei Tage lang krampthafte Steifig-
keit der Finger, dann wurde znerst der linke vierte Finger blan und
schwoll an, KEinige Stunden spiiter waren alle Finger beider Hiinde wvon
der Cyanose ergriffen, abwechselnd mit der Cyanose soll auch Synkope
vorgekommen sein. Es bestanden sehr heftige Schmerzen, die Mittelhand
war geschwollen und heiss anzufithlen, diese Verfiirbung und Schwellung
verschwand jedoch bald, Die Finger wuarden immer dunkler und schliess-
lich trat nach vierzehn Tagen Gangrin ein, die fast genau symmetrisch
an den Endphalangen aller Finger localisiert war; die Gangriin war eine
trockene, die abgestorbenen Teile waren gefithllos, sonst bestand nur eine
Abstumpfung des Gefiihls. Keinerlei Muskelatrophie. Langsam bildete
sich eine Demarkation heraus, einzelne Teile wurden abgestossen, wiithrend
andere einige Monate spiiter abgetragen wurden. Damit hirte dann die
Krankheit aunf, es bestanden nur noch geringe Schmerzen in den Stiimpfen,
und diese fiihlten sich kiihl an, Auf die bei der Untersuchung der am-
putierten Teile gefundenen Verinderungen und die Deutung dieser Be-
funde gehen wir hier nicht ein.

Im vorliegenden Fall erschiipfte sich die Krankheit in einem
einzigen Anfall. Das soll nach Weiss anch die Regel sein,
er fand dies Verhalten in 71 pCt. der Beobachtungen; sonst
traten in kiirzeren oder lingeren Intervallen neue Anfille auf,
die meisten in dem wvon Weiss selbst berichteten Fall, wo
es im Verlauf einiger Jahre zu mehreren schweren und einer
sehr grossen Anzahl leichter Attaguen kam.

Als weiteres Beispiel einer uncomplicierten Raynaud’schen

Krankheit mit typischem Verlauf darf anch folgender Fall von
Rham gelten.
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8 jiihr, Midchen, Vater Alkoholist, Pat. aufgenommen am 9. Mirz 1897.

Im Dezember 1896 traten lebhafte Schmerzen in Hinden und Fiissen
anf; es bestand starke Aniimie, leichte Ermiidbarkeit, starker Schweiss.
Status praesens vom 9. Mirz, Sehr mageres, schwaches Kind, kann
kaum allein gehen, vollige Appetitlosigkeit. Starker Durchfall, Zunge
trocken, bleich. Aniimisches Herzgeriinsch. Fuls 120, leicht unterdriickbar,
Lungen, Nieren normal. Am niichsten Tage heftige brennende, stechende
Schmerzen in Hinden und Fiissen, am heftigsten im linken zweiten bis
vierten und im rechten zweiten Finger. Diese sind sehr bleich, kalt,
etwas feucht. Sensibilitit fir Berllhrung hier wvillig geschwunden.
Nadelstiche werden kaum empfunden und bringen kein Blut zum Vor-
schein. Motilitat gut. Derselbe Kustand besteht an den drei ersien Zehen
rechts und an allen Zehen links. Im Verlauf weniger Tage bessert sich
der schlechte Allgemeinzustand, eine geringe Temperaturerhfhung, die
bestanden hat, verschwindet: aber an den Extremitiiten erscheinen zuerst
an der Nagelphalanx der zweiten rechten Zehe, graublaue Flecke, die rasch
dunkler, fast schwarz werden; es sind jetzt die beiden ersten Phalangen
weiss, die Nagelphalanx ganz dunkel verfirbt, zwischen beiden scharfe
Grenze. Aehnliches Bild an den drei mittleren Fingern der linken
Hand. Allmiihlich kommt es zur trocknen Gangriin an den Endteilen
und zwar in solcher Ausdehnung, dass drei Wochen nach Beginn der Er-
krankung die Endphalangen von vier Fingern nekrotisch sind, withrend
fiinf Zehen villiz verloren sind, und drei andere Zehen wenig ausgedehnte
gangringse Flecken zeigen. Nur selten noch Schmerzen, aber nach
wenigen Tagen in beiden Hiinden und im linken Fuss von neuem heftige
Schmerzen, drei Tage lang, die erst aufhdren, als um die gangriindsen
Stellen herum sich eine deutliche Demarcation bildet. Etwas spiter Auf-
treten von lokaler Asphyxie in einem Fleek am linken Vorderarm, der
nach vier Tagen verschwand, fhnliche weniger grosse Flecken entstehen
hier nochmals nach einizen Tagen; zwei Monate nach Beginn der Er-
krankung lést sich die linke kleine Zehe spontan ohne Schmerzen los;
drei Tage spiter werden die anderen nekrotischen Teile, ohne dass Pat.
Schmerzen empfindet, entfernt, Rasche Heilung der kleinen Narben.

Die Animie Lesteht hier anch nach dem Verschwinden der
Raynaud’'schen Symptome fort, ein Umstand, den der Autor mit
Recht in dem Sinne deutet, dass die Animie nicht viel mehr
als eine Pridisposition fiir das Entstehen der Krankheit bewirkt
haben kann und nicht etwa die directe Ursache der Gangrin
gewesen ist,

Der Verlanf der Krankheit kann in verschiedener Richtung
vom typischen Bild abweichen. Nicht eben selten finden sich
Erscheinungen des regioniren Rubor, den wir oben beschrieben,
der teils als reactives Stadium, der Asphyxie folgend, teils als
selbstiindige Erscheinung beobachtet wird.

Ferner kionnen Anfille von Asphysie locale sehr lange, oft
viele Jahre lang immer wieder kommen, ehe es einmal zu einem
Anfall kommt, in dem Gangriin eintritt. In einem von Defrance
berichteten Fall bestanden solche Zustinde -bei der jetat
46 jahrigen Patientin seit ihrem achten Lebensjahr; sieben
Jahre, bevor Defrance sie sah, waren zum ersten Mal kleine,
geschwiirige Stellen im Anschluss an Anfille von Asphyxie
locale entstanden, die sich nach einer Pause von zwel Jahren
wiederholten, um nun immer wieder in gewissen Abstinden auf-
zutreten, Aehnliche, wenn auch nicht soweit zuriickliegende,
gleichsam primonitorische Anfille von Asphyxie locale berichten
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auch Riva, Barlow, Smith un. a. Einen Fall von klassischer
symmetrischer Gangrin, bei dem im Laufe von 19 Jahren
zahlreiche Anfille stattgefunden hatten, die allmihlich zu einer
schweren Verunstaltung der Hinde gefiihrt hatten, berichtet
Sturmdorf (mir nur im Referat bekannt geworden).

Das Gegenstiick dazu geben die Fille ab, in denen die
Affection sich in ganz kurzem Zeitraum, im Verlanf weniger
Tage entwickelte und ablief. Murray berichtet einen Fall, in
dem mnach Vorausgehen einer geringen Verfirbung und unter
grossen Schmerzen im Verlauf von einer Stunde beide Fiisse
schwarz und geschwollen waren, nach einer weiteren Stunde
dasselbe an den Hinden sich emstellte und der Tod drei Tage
nach Beginn der Erkrankung eintrat. Der Puls war unregel-
méssig, der Urin normal. In diesem Fall wird man die Dia-
gnose Raynaund’'sche Krankheit stark bezweifeln miissen, zu-
mal eine Section nicht gemacht wurde. Marsh beobachtete
emen 28jihrigen Mann, der pliotzlich eines Tages im Winter
erst Weisswerden und Absterben der Finger, dann Cyanose der-
selben bekam, schon am niichsten Morgen entstanden kleine
Blasen an den Fingern, die sehr rasch platzten und langsam
heilende Geschwiire hinterliessen. Seit dieser Zeit leidet der
Patient chronisch an anfallsweise auftretenden ihnlichen Zu-
stinden.

Im Durchschmtt darf man die Krankheitsdauer bei den
Fillen mit mittellanger Verlaufszeit, die die hiufigsten sind, in
Uebereinstimmung mit den urspriinglichen Raynaud 'schen An-
gaben auf mehrere Monate schiitzen.

Es scheint keimne bestimmte Beziebung zwischen der Dauner
der Affection und ihrer Schwere zn bestehen; im allgemeinen
jedoch wird man sagen kinnen, dass dort, wo sehr lange An-
fille von Asphyxie locale vorausgegangen sind, ehe es einmal
zur Gangrin kommt, letztere nicht sehr ausgedehnt zu sein
pflegt. Short beschreibt einen solchen Fall, der als Paradigma
fiir dihnliche gelten kann. Hier waren seit fiinf Jahren bestindig
Anfille von Asphyxie locale aufgetreten. KErst jetzt kamen
gelegentiich kleine Substanzverluste vor.

Auch im einzelnen Anfall besteht keine sichere Beziehung
zwischen der Dauer der wvasomotorischen Symptome und dem
event. Eintritt der Gangrin. So sah Berend sehr schwere
Anfillle von Asphyxie locale mit mehr als 24 stiindiger Dauer
ohne Gangrin verlaufen, wihrend in anderen Anfillen schon
nach wenigen Stunden sich Gangrin entwickelte,

Eine sehr wichtige Frage ist die, ob es Fille Raynaud-
scher Erkrankung giebt, die von vornherein chronisch ohne das
Dazwischentreten von Paroxysmen verlaufen, Gapz ohne
Zweifel gehort der paroxysmale Verlauf zu den bedeutsamsten
Zeichen unserer Krankheit; wenigstens in den ersten Entwicklungs-
perioden der Affection finden sich zwischen den Anfillen immer
vollkommen freie Zeiten, allmiihlich kann sich das wobl dndern,
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in dem Sinne, dass geringe Stirungen, namentlich eine yeringe
Asphyxie dauernd vorhanden ist, aber auch da sind Exacer-
bationen noch immer die Regel. Das ist eine Verlaufsform, wie
wir sie auch bei anderen Neurosen mit anfiinglich t‘_‘,"IJlSL]lEll
Paroxysmen finden. So sehen wir in spiiteren Jahren die
Migrinekranken nicht gar so selten an einem dauernden Kopf-
schmerz leiden, der nur von Zeit zu Zeit eine Steigerung er-
fithrt. Oft ist mit dieser Ausdehnung der Krankheitssymptome
auf emen lingeren Zeitraum zugleich eine Intensitiitsabnahme
verbunden, und auch das finden wir bei der Raynaud’schen
Krankheit wieder. Aber diirfen wir eine Form dieser Krankheit
anerkennen, in der sich die vasomotorischen Symptome von
vorn herein in chronischer und progressiver Weise entwickeln?
Wir kennen eine solche Verlaufsform nur fiir die Asphyxie
locale; von eimer chronisch sich entwickelnden Synkope locale
sind mir wenigstens keine Beispiele bekannt geworden. Es sind
nun in der That solche Fille chronisch-progressiver Asphyxie
locale als Raynaud’sche Krankheit beschrieben worden, aber ihre
Zahl ist ausserordentlich gering. So stellte Humphrey einen
derartigen Fall vor. KEs bestanden bei einer 35jihrigen Fran
seit neun Jahren Schwellung und Cyanose an Fingern und Zehen,
einzelne Phalangen waren durch Nekrose zu Grunde gegangen.
In der Ihscussion wurde die Ihagnose wegen Fehlens der An-
fille bestritten. Kine weitere Beobachtung stammt von Monro.
Es war ein sehr complicierter Fall bei einem 1!fzjdhrigen
Kinde, wo neben den vasomotorischen Symptomen, die ithrigens
iiber den ganzen Korper verbreitet waven, ein angeborner
Hydrocephalus und eine Tracheocele vorlag. Bemerkenswert war
schliesslich noch das Fehlen von Schmerzen. Monro selbst
hat in seiner Monographie auf das Vorhandensein von Paroxysmen
“bei unserer Krankheit iiberall den griossten Wert gelegt. Auch
ich glaube nicht, dass diese beiden Fille, zu denen nur noch
wenige andere kommen, die nicht genan genug beschrieben
wurden, um zur Entscheidung der Frage benutzt werden zu
konnen, dass diese wenigen Fiille geniigen, um eine Varietiit
der Raynaud’schen Krankheit, die ohne Anfille wverliuft, auf-
stellen zu kénnen.
Ich habe bisher nur von den Fiillen gesprochen, in denen
sowohl locale Synkope wie locale Cyanose wie Gangrin auf-
traten. Aber es giebt zahlreiche Fiille, in denen eins oder das
andere dieser Symptome vermisst wird. Ich habe schon friiher
erwithnt, dass nicht selten die Synkope locale villig fehlen kann,
dass sie Weiss sogar in 17 Fillen nur 5 Mal fand. Monro
lebt an, dass locale Synkope in B0 pCt., locale Asphyxie in
4 pCt. und Gangrin in 68 pCt. der Fiille vorkommen. Auch
ich kann nur bestitigen, dass die Synkope locale in vielen Fillen
fehlen kann, und dass nur sehr viel seltener — auch das wurde
bereits erwihnt — zwischen S vokope locale und Gangriin das
Mittelglied der Asphyxie lncala fehlt.
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Dann aber giebt es auch nach meinen Untersuchungen
wieder sehr viele Fille, in denen es iiberhanpt nie zur Gangrina
symmetrica kommt, sondern nur Anfille von Synkope und
Asphyxie oder auch nur letztere allein eintreten, und schliess-
lich kommt auch die Synkope locale als ein gar nicht seltenes
und ldngst bekanntes Symptom anfallsweise vor (Totenfinger).
Neunestens hat Eulenburg daranf hingewiesen, dass in vielen
Fillen wenigstens eine Andeutung gangriiniser Processe wohl
nachweisbar ist, und zwar besonders in der Form kleiner
Substanzverluste an den Fingerspitzen. Wenn solche kleinen
Defecte wohl auch leicht der Nachforschung entgehen, so darf
doch nicht daran gezweifelt werden, dass eine nicht kleine An-
zahl von Fillen auch bei lingerer Dauer ohne irgend welche
Verinderungen necrotischer Art verlanfen kann. Ich hake
selbst einen Fall in neuester Zeit beobachtet, ein 17 jdhriges
Midchen, das an Anfillen von Asphyxiz immerhin doch schon
seit etwa fiinf Jahren litt. Hier fanden sich auch bei genauerem
Zusehen Lkeine Substanzverluste, freilich fihlte sich die Haut
etwas glatt und gedansen an.

Es ist bestritten worden (Weiss), dass Fille, in denen es
nicht zur Gangrina symmetrica kommt, tiberhaupt der Raynand’-
schen Affection zuzurechnen sind. Diejenigen, die das gethan
haben, sind allerdings in die eigentiimliche Lage gekommen,
gegen Raynaud selbst kimpfen zu miissen, der solche Fille —
wenigstens von Asphyxie locale — hierhergercchnet hat. Wir
miissen beziiglich dieses Punktes anf das Kapitel Diagnose ver-
weisen, hier ist es nur unsere Aufgabe, festzustellen, dass es
zweifellos Fille giebt, in denen Decennien lang iminer nur
vasomotorische Erscheinungen bestanden. Ich selbst habe einen
Patienten beobachten kénnen, einen Maler, der seit 16 Jahren
an solchen vasomotorischen Stérungen htt; bald wurden die
Finger weiss und kalt, bald dunkeleyanotisch; objectiv fand sich
sonst nichts, doch soll frither Bleikolilk bestanden haben.

Colman and Taylor sahen einen Patienten, bei dem seit
25 Jahren Anfiille von Asphyxie locale und Synkope locale auf-
oetreten waren, jetzt zeigten allerdings die Hinde sklerodermatische
Veriindernngen, die aber doch erst nach decennienlangem Bestehen
sich entwickelt hatten. Immerhin ist zn bedenken, dass, wie
wir oben an einigen Beispielen zeigten, gelegentlich einmal
auch erst nach vieljihrigem Bestehen von Asphyxie locale Gangriin
eintreten kann.

Wir haben in unseren bisherigen Erorterungen immer nur
von den ,typischen® Fillen Raynaud'scher Krankheit gesprochen,
und wir haben nur die Aetiologie, die Symptomatologie und
den Verlauf dieser Fiille gezeichnet.

Die Litteratur der letzten Decennien schon seit dem Ei-
scheinen der ersten Raynaud’schen Arbeis ist reich an Verdffent-
lichungen, in denen Kille der Raynaud’schen Krankheit oder
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des Raynaud'schen Symptomencomplexes publiciert sind, die er-
heblich und in nichts weniger als gleichgiiltigen Punlten von
dem Bild abweichen, das Raynaud selbst uns entworfen
hatte, und das von keinem der spiiteren besser als von Weiss
wiederum uns vor Augen gefiithit wurde. Wenn ich noch
einmal die Kennzeichen dieser Erkrankung zusammeunfassen darf,
so sind es folgende. Am hiufigsten bei neuropathisch ver-
anlagten, manchmal auch bei animischen oder sonst in ihrer
Erndhrung etwas beeintrichtigten Personen, nicht selten aber
auch bei vollig gesunden Individuen, treten, sei es im Anschluss
an eine starke Gemiitsbewegung oder an eine Kiltewirkung oder
auch ohne erkennbare Ursache, selten ganz plstzlich, meist all-
mihlich sich entwickelnd, vasemotorische und fast regelmissig
sensible Storungen auf, die sich hauptsiichlich an den Acra
localisieren. Es sind die Erscheinungen der Synkope locale, der
Asphyxie locale, seltener des regioniiren Rubor, hegleitet von
meist heftigen Schmerzen und wvon objectiven Sensibilitits-
storungen, die anfallsweise kommen, tage- und wochenlang das
Krankheitsbild beherrschen, meist symmetrisch angeordnet sind,
ohne dass die Symmetrie stets eine mathematisch genaue ist,
wilhrend eine ausgesprochene Asymmetrie wohl vorkommt, aber
doch eine grosse Ausnahme bildet. Auf diesem Standpunkt der
vasomotorisch-sensiblen Erscheinungen kann das Krankheitsbild
Jahre, Jahrzehnte und auch fiir immer verharren. In wvielen
Fillen und bei den schwereren meist schon im Laufe der ersten
Wochen kommen dazu trophische Stérangen, in Form einer
ebenfalls meist symmetrischen, oberflichlichen, trockenen Gangriin,
die auch wieder die Acra befillt, ansnahmsweise aunch anders
logalisiert und asymmetrisch ist. Mit einem Gangrinanfall kann
die Kraniheit sich erschopfen, der Patient ist nach Abstossung
der gangrinescierten Teile wieder gesundet, es konnen aber
auch jahrelang neue Anfiille sich immer wiederholen. Anzeichen
einer schweren organischen Erkrankung des Nervensystems so-
wohl wie des Gefisssystems und der inneren Urgane fehlen;
der exquisit paroxysmale Charakter der Krankheit mit freien
Zwischenrdnmen liisst dauernde, grobe Verinderungen irgend
welcher Art und in irgend welchem Korpersystem nicht ver-
muten. -

Mit dem letzten Satz sind wir iiber das, was wir bisher ge-
funden haben, ailerdings bereits etwas hinausgegangen, es ist
eine Vorwegnahme spiterer Ueberlegungen, die hier jedoch not-
wendig erschien.

So umrissen scheint das Bild der Raynaud'schen Erkrankung
ein geniigend sicher erkennbares zn sein, das sich unschwer
von andern Hrkrankungen abtreinen lidsst. Die Schwierig-
keiten beginnen, wenn wir uns den Beobachtungen zuwenden,
bei denen sich wichtige Abweichungen von dem entworfenen
Bilde ergeben.
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Und schon auf iitiologischem Gebiet fangen diese Schwierig-
keiten an.

Es giebt Fille, in denen sich die Raynaud’schen Symptome
im Anschluss an Infectionskrankheiten entwickelten.

So sind Fille Raynand’scher Krankheit beschrieben worden
nach Typhus exanthematicus (Estlinder, Fischer),
Typhus abdominalis (Briiniche, Boretius, Hastreiter,
Sarda, Grubert, Richard, Schulz, Zerbes), Cholera
(Reiche), Diphtherie (Powell), Influenza (Camillo,
Batman, Dardignae, Laurenti) Erysipel (Angelesco,
Holm, Raynaud, Englisch, Defrance (I. Fall), Pocken
(Raynaud, Fall 9 der These, Defrance), Scarlatins
(Dixon, Monro), Masern (M'Call, Anderson, Myers).

Die Zahl der hierhergehiirigen Fiille ist, wie die eben ge-
gebene Aufstellung lehrt, eine erhebliche, doch sind die Be-
ziehungen zwischen der voransgehenden Infectionskrankheit und
den Raynand’schen Symptomen sehr differente.

In eine erste Gruppe gehoren die Fille, in denen sonst
typische Fille von Raynaud auf dem Boden der durch irgend
eme Infectionskrankheit bedingten Unterernihrung entstanden,
Hier lag mehrmals zwischen der Infectionskrankheit und dem
Ausbruch der Raynaud’schen Krankheit ein Zwischenraum von
mehreren Wochen bis Monaten: diese Fille unterscheiden sich
danach 1mm michts von denen, die etwa auf dem Boden einer con-
stitutionellen Anfimie entstanden sind; so treten bei dem Fall von
Weilss die ersten Erscheinungen in der Reconvalescenz wvon
einem leichten Typhus abdominalis auf, und Zerbes sah einen
Fall nach einem schon ginzlich abgelanfenen Abdominaltyphus,
Anderson einen solchen zwel Monate nach Eintritt von Masern,
Englisch drei Monate nach einem Erysipel ete.

Ohne Bedeutung ist es natiirlich auch, wenn Raynaund
(Fall 9 der These) im Verlauf der Krankheit einmal Pocken auf-
treten sah. Dixon beobachtete ein Midchen, das im Alter von
7 Jahren Scharlach hatte, im Alter von 19 Jahren an Raynaud-
scher Krankheit litt. In diesem Fall ist die vielleicht als
Zwischenglied wirkende Albuminurie bemerkenswert. Monro
sah einen Kranken, der mit 13 Jahren Scharlach und mit 16
Rheumatismus hatte, aber von grosserer Wichtigkeit fiir die
Genese der Raynaud’schen Krankheit war wahrscheinlich die
spiiter erworbene Phthise. In einem zweiten Fall trat die Ray-
naud’'sche Krankheit ein Jahr nach Scharlach, zwei Jahr nach
Chorea auf, Hutchinson beschreibt einen Fall, in dem locale
Synkope etwa zugleich mit Masern und Keuchhusten begann,
Calwell einen solchen, in dem Masern kurze Zeit nach einem
Anfall der Raynaud’'schen Krankheit auftraten.

In solchen Fillen wird man bel sonst typischem Verhalten
des Krankheitshildes keinen Wert auf die Infectionskrankheit zn
legen brauchen.
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Den geraden Gegensatz zu diesen Fillen stellen digjenigen
dar, in denen bei einem durch die Infectionskrankheit schwer
erschiopften Individuum, dessen Bluteirculation auch mnach
sonstigen Anzeichen eine defecte ist, ohne charakteristische vor-
ausgehende vasomotorische Symptome sich eine oft ansgedehnte
Gangriin entwickelt, die immerhin einigermassen symmetrisch
sein kann. Hier ist naturgemiiss zu allererst daran zu denken,
dass es sich um eine durch marantische Thrombose bedingte
Gangrin handelt, und doch sind solche Fille als Raynaud’sche
Krankheit beschrieben worden, so u. a. von Bellamy, wo bei
einem 4jihrigen Kind eine ausgedehnte symmetrische Gangriin
beider Fiisse sich entwickelte, die eine A. femoralis pulslos war,
und am vierten Tag der Tod eintrat. Die Diagnose wurde
allerdings hier sofort im Anschluss an die Vorstellung des Falles
angefochten.

Viel schwieriger zu beurteilen und zn klassificieren ist
aber eine Reihe weiterer IFille, bei denen symmetrische Gangrin
oder symmetrische Asphyxie im Verlauf einer Infectionskranlklheit
und besonders zu einer Zeit auftrat, wo keinerlei sonstige Zeichen
auf eine allgemeine Schwiiche der Circulation hinwiesen, also
namentlich im Beginn der betreffenden Krankheit.

So beschreibt z. B. Holm den Fall eines 21jihrigen
Menschen, der im November 1871 an eimem Erysipelas
migrans erkrankte, und bei dem am 12. December am zweiten
und dritten Finger der rechten Hand, ebenso am zweiten und
vierten Finger der linken und an beiden zweiten und wierten
Zehen Asphyxie locale eintrat.. Nach einigen Wochen gesellte
sich eine ziemlich oberflichliche Gangrin der betreffenden Teile
dazu. Aehnlich liegt die Sache 1n  der Beobachtung von
Richard, die Rayvnaud’'sche Krankheit im Verlauf eines Typhus
petrifft. Ein 16jihriger Junge wurde sieben Wochen nach Be-
ginn des Fiebers eingeliefert, an mehreren dem Druck aus-
gesetzten Stellen fanden sich Schorfe, die vier diusseren Zehen
jedes Fusses waren tiefrot, kalt und unempfindlich. Die Fuss-
arterien pulsierten, aber die Art. tibialis postica konnte nicht ge-
fithit werden. Die afficierten Teile wurden gangrinis, mehrere
Phalangen wurden abgestossen. In den Arteriae tibiales war
spiter der Puls wieder fiihlbar. Bei einem Bruder des Kranken,
der zur selben Zeit an Typhus litt, entstand eine ganz ober-
flichliche symmetrische Gangrin an den Zehen; eine Schwester
hatte einige Tage Asphyxie locale ohne Gangrin. Im ersten
Fall fand Richard in allen kleinen Gefiissen briunlich homogene
Thromben, aber keine Endarteriitis, und er hilt, anscheinend rait
Recht, diese Thromben fiir secundir entstanden. Briiniche
erwihnt einen 4jihrigen Knaben, der in der dritten oder vierten
Woche eines missig starken Typhus cyanotische Stellen am
linken Ohr, an der Nasenspitze und an den Zehenspitzen bekam.
Diese Teile waren alle eiskalt und der Sitz heftiger Schmerzen.
In kurzer Zeit trat Genesung ein. In einer Beobachtung, die
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Hastreiter mitteilt, 1st der Zusammenhang zwischen Typhus
und Raynaud'scher Krankheit ein weniger enger. Auch
Fischer hat dhnliches beobachtet.

Estlinder hat sich besonders mit den Fillen von sym-
metrischer Gangrin im Verlauf des Typhus exanthematicus be-
schiftigt. Er beobachtete in 21 Fillen wvon Typhus exanthe-
maticus Gangriin als Complication: in 14 von diesen worden
Thromben in den Hauptarterien gefunden, in 7 Fiillen da-
gegen waren die Arterien frei: hier erschien die Gangriin zu
Beginn des Fiebers, war immer doppelseitig und beschrinkte
sich meist auf einige Zehen oder einen grosseren Teil des Fusses.

Powell’s Fall erscheint mir interessant genug, um ihn
wenigstens in seinen Hauptziigen hier wiederzugeben.,

48 jihr. Mann. Im Anschluss an akute Kraokheit, wahrscheinlich
Diphtherie, plétzlich des Morgens Cyanose der Nase, nach 1—2 Tagen
ibhnliches an den Pulpae der Finger und an den Ohren. Am Ende der
dritten Woche Gangrin der Finger bis zuwr zweiten Phalanx und der
Helices; spiiter auch Gangriin an einzelnen Zehen. Zungenspitze schmerz-
haft, geschwollen, livide, an der Spitze ein Geschwiir; dabei guter Allge-
meinzustand, etwas Eiweiss im Urin, geringe Schmerzen und Kriebeln,
Nach 134 Monaten Demarcation, dann langsam Heilung,

Powell glaubt, dass die symmetrische Gangriin hier die
Stelle der sonst beobachteten postdiphtheritischen Lihmung ein-
nimimt,

Es mag im Anschluss an diese Ausfiihrongen der Voll-
stindigkeit halber noch erwiihnt werden, dass einige Male anch
eitrige Processe dem Erscheinen der Raynaud’schen Sym-
ptome vorausgegangen sind (Raynaud, Wilks, Sounthey).
Es scheint micht, dass zwischen diesen beiden Affectionen ein
irgendwie engerer Zusammenhang besteht.

Desto wichtiger sind die Beziehungen zwischen der Malaria
und der Raynaud’schen Krankheit. Raynaud selbst hat
bereits drei Fille dieser Art beschrieben, aber er scheint diesem
Zusammentreffen keine Bedeutung beigemessen zu haben. Der
zeitlich erste hierher gehiirige Fall 1st der von Marchaud
(sechster Fall der Raynaud’ schen These), der aus dem Jahre
1837 stammt, der zweite ist der von Landry. Weitere Beob-
achtungen sind wveréffentlicht worden von Rey, Marroin,
Charpentier, Foulquier, Béhier, Fischer, Calmette,
Moursou, Petit et Verneuil. Namentlich die drei letzten
Autoren haben den Gegenstand ausfiihrlich behandelt, auch in
der Monographie Monro’s findet sich dariiber eine sehr ausfiihr-
liche Ertirterung. Monro fand in seinen 180 Fillen wenigstens
15 oder 8,3 pCt. mit sicheren Malaria-Antecedentien, withrend
nur 28 oder 15,6 pCt. sicher stets frei von Malana gewesen
waren, In der grossen Zahl der Fille, die dann noch iibrig
bleiben, finden sich keine Angaben iiber diesen Punkt. Moursou,
der schon im Jahre 1880 22 derartige Fille zusammengestellt
hatte, stellte als Resultat seiner Untersuchungen fest, dass Malaria
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oder selbst der Aufenthalt in einem mit Malaria behafteten
Lande sich sehr hiinfig in der Aetiologie der Raynaud’schen
Krankheit findet, dass Asphyxie locale entweder zugleich mit
dem Fieberanfall oder i1hm folgend, oder ganz an seime Stelle
tretend beobachtet wurde. Bemerkenswert ist an den won
Moursou angefithrten Fillen, dass es niemals zur Gangriin
kam, immer nur zur Asphyxie oder selbst nur zur Synkope.
Aber schon vor Moursou hatte Fischer einen Fall be-
schrieben, bel dem (Gangrin eingetreten war.

: 46 jahr, Maurer, litt vier Wochen lang an Intermittens, wihrend der
letzten Anfille wurden der vierte und filnfte Finger beider Hiinde kiihl,
wie eingeschlafen und &nl%)ﬂm'lli::h. Nach acht Wochen ein gleicher Anfall,
hierauf wurde die Spitze des linken kleinen Fingers brandig, nach einigen
Tagen bemerkte Pat. dieselben Erscheinungen an beiden Ohren, drei
Wochen spiiter an beiden Wangen, nach weiteren 14 Tagen an der Nasen-
spitze. Nach der Demarkierung stiessen die brandigen Stellen sich los
und es erfolgte Heilung ohne erhebliche Narbenbildung, Nach zwei
Monaten derselbe Process nochmals an beiden Ohrlippehen, auch hier bald
Heilung. Allgemeinbefinden gut.

Hier standen symmetrische Gangriin und Intermittens in
nahem, zeitlichem Zusammenhang, sodass mit Recht an eme Be-
ziehung zwischen den beiden Affectionen zu denken ist.

Petit und Verneu:l stellten folgende zwei Kategorien
aut: Locale Asphyxie und der Fieberanfall fallen zeitlich zu-
sammen, dabel kinnen die vasomotorischen Erscheinungen dem
Frost vorausgehen oder mit ihm coineidieren, oder im Stadium
des Schwitzens auftreten. In einer zweiten Gruppe ist die
locale Asphyxie unabhiingig von der Zeit des Fieberanfalls, sie
kann ihm ftolgen, ihn ersetzen oder mit 1thm abwechseln, ist
aber selbst apyretisch. Das Fieber kann Jahre der Asphyxie
vorausgehen, sodass ein Uebersehen des Zusammenhanges leicht
denkbar ist; im Vergleich zu der Hiufigkeit der Malaria ist die
Aszphyxie eine seltene Erscheinung. Das Malariagift allein vermag
gie nicht hervorzurufen; amndere Factorem, wie z. B. Kilte-
einwirkung sind dazu noch von Niten. Ob in den Fillen, in
denen wiele Jahre zwischen der Malaria und der Raynaud-
schen Krankheit lagen, ein Zusammenhang wirklich besteht, ist
gar nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Es sind das Fiille, zu
denen z. B. die von Grasset, Henry, Giovanni mitgeteilten
gehoren.

Wir gedenken im Anschluss an diese Fiille vielleicht am
besten einer Beobachtung Simon’s, in der sich eine erhebliche
Milzvergrésserung und daneben eine ziemlich ausgepriigte Leuco-
cythiimie fand; die Zahl der weissen Blutkdrperchen war auf
1:15 rote gestiegen. Simon sah die Raynaud’'schen Symptome
als Folge dieser Lencocythimie an, wihrend Raynaud selbst,
der den Fall erwihnt, die Combination der beiden Affectionen
als einen Zufall auffasste. Monro findet es auffallend, dass so
selten eine Vermehrung der weissen Blutkorperchen bei der
Raynaud'schen Krankheit beobachtet wurde, da doch Malaria in
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der Anamnese lﬁuﬁg 186, und beir Malaritsen oft erhebliche
Vermehrung der weissen Blutkirperchen gefunden wurde.

Die Fl’lgﬂ ob wir die Fille, in denen wir die Raynaud-
Symptome im engen ?usmmnenlnng mit der Infectionskrankheit
auftreten sehen, den typischen Fillen Raynaud’scher Krankheit
zuzihlen dmfen, 1st von den Autoren werschieden beantwortet
worden.

Fiir diejenmigen, die in dem Raynand’schen Symptomen-
complex tiberhaupt keine Krankheit sui generis sehen, sondern
ihn stets auf dem Boden irgend einer andern Krankheit und
direct durch diese hervorgerufen entstehen lassen, erledigt sich
die Frage rasch: Wir haben es hier mit Raynaund'schen Sym-
ptomen auf dem Boden der Infectionskrankheiten zu thun, wie
sonst mit solchen auf dem Boden der Nenrosen, der organischen
Nervenkrankheiten ete. Hochenegyg ist wohl der erste und
schirfste Vertreter dieser Auffassung, die wir in dieser Form
und Ausdehnung, wie schon unsere bisherige Darstellung zeigt,
nicht gelten lassen kinnen.

Fir Weiss, der die Auffassung vertritt, es handle sich bei
Raynaud um eine selbstindige Neurose, ergeben sich beziiglich
der Stellung der in Rede stehenden Fiille grosse Schwierig-
keiten; das sieht man schon daraus, dass er in ihrer Be-
wrteilong nicht consequent verfihrt. In seiner kritischen Be-
sprechung der bis dahin publicierten Fiille sagt er folgendes:
wAnfechtbar sind die Fille von Estlinder, da eine Gangriin im
Laufe eines Typhus exanthematicus denn doch eine andere
Deutung wahrscheinlich macht und aunsserdem die bei ihnen
stattgehabte grosse Ausdebnung der brandigen Zerstirung bei
symmetrischer Gangrin nicht vorkommt®, was nach unserer
heuntigen Erfahrung nicht absolute Geltung hat, Demgegeniiber
liisst aber Weiss die zwei Fiille von Fischer — symmetrische
Gangriin im Verlauf einer Malaria und eines Typhus — gelten,
wenn auch letztere nicht ganz unanfechtbar seien, und ebenso
acceptiert er in dem oben citierten Fall von Holm die Diagnose
Raynand’sche Krankheit,

Das ist zweifellos ein inconsequenter Standpunkt, der nicht
zu halten ist. Bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse
werden wir nach meiner Ansicht nicht umhin konnen, diese
Fille, wofern sie nur in ithrem sonstigen klinischen Verhalten
den Charakter der Raynaud’schen Affection geniigend deutlich
zum Ausdruck kommen lassen, den typischen Fillen zuzurechnen.
Wir werden aber immerhin gut thun, sie in einer Untergruppe
zusammen zu fassen, da ja der Verdacht nicht ganz abzuwelsen
ist, dass irgend welche Verinderungen der Blutbeschaffenheit,
iiber die wir zur Zeit keine Kenntnis besitzen, hier das Zn-
standekommen der typischen Gangrin unterstiitzten. Sie ge-
horen demnach in die Gruppe, die Monro als ,Raynaud’s
disease due to a morbid blood-state® bezeichnet.
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Ebenso wie im Verlaut acuter kommt der Raynaud’sche
Symptomencomplex auch im Verlauf chronischer Infections-
krankheiten vor. Wihrend chronisch entziindliche A ffectionen
wie die Tuberkulose der Lungen, der Pleura ete., stets nur in
dem Sinn wirken, dass sie eine Verschlechterung des Allgemein-
zustandes schaffen, steht es anders mit den Fillen, wo die Lues
in der Anamnese einen Platz einnimmt.

Derartige Beobachtungen sind namentlich in letzter Zeit
sehr zahlreich gemacht worden. Der Punkt, in dem die Lues
von der Wirkungsweise der iibrigen Infectionen abweicht, ist
der, dass die Lues bekanntlich sehr oft Gefissverinderungen,
und was hier hauptsiichlich in Betracht kommt, eine Endarteriitis
der kleinsten (GGefiisse bedingt, nebenbei ja auch organische Ver-
dnderungen des Nervensystems hervorbringen kann; wir werden
daher die im Anschluss an Lues sich einstellenden Raynaud-
schen Symptome mit den Fillen zusammen behandeln, in denen
irgend welche andere Gefiassveranderungen vorliegen.

Wir kommen nun zu der Besprechung derjenigen Fille, in
denen neben den Raynaud’schen Symptomen Zeichen einer
solchen Autointoxication des Kirpers vorhanden sind, die sich
regelmiissig durch abnorme Bestandteile im Urin des Kranken
kundgiebt. Wir kennen Fille Raynaud'scher Krankheit, in
denen 1m Urin Eiwelss oder Zucker vorkam, oder wo das
Phinomen der Himoglobinurie bestand. Beginnen wir mit
den letzteren. Wir miissen zu diesem Zweck das wichtigste
iiber die einfache paroxysmale Hiamoglobinurie vorausschicken.
Ausser der durch Vergiftungen, durch Einwirkung extremer
Kalte- oder Wirmegrade, durch manche Infectionen bedingten
Himoglobindmie und der ans dieser folgenden Himoglobinurie,
giebt es eine Gruppe von Krankheitsfillen, wo bel sonst ge-
sunden Menschen anfallsweise eine Hiimoglobinurie auftritt.
Striimpell schildert sie (Lehrb. d. spec. Pathol. IV. Aufl. IL
p- 219) wie folgt: Die Krankheit tritt in einzelnen Anfillen auf,
sehr oft beginnt der Anfall mit hiinfigem und anhaltendem
Gihnen, dazu Schmerzen in den Gliedern, Kopfschmerzen, Uebel-
keit, Erbrechen, Kiihlwerden der peripheren Kérperteile, Hiinde,
Nasenspitze u. a. Bald darauf Schiittelfrost und Temperatur-
steigerung, zuweilen heftice Schmerzen in der Lebergegend,
dann Absinken der Temperatur, Schweissbildong, icterische
Hautfirbung, hinfig TUrticaria. Dauer des Anfalls einige
Stunden bis einen halben Tag. Der Harn =zeigt eine dunkle,
blutige, fast schwarze Firbung: die spectroskopische Unter-
suchung ergiebt die Linien des Hdmoglobins, zuweilen auch des
Methiimoglobins, wihrend mikroskopisch unzerstorte rote Blut-
kérperchen nicht nachweisbar sind; dagegen finden sich Gfter
unregelmissig gestaltete Korner, die als Hiamoglobinkdimer an-
gesprochen werden, teils frei, teils an hyalinen oder epithelialen
Cylindern. Die Untersuchung des Bluts wiihrend des Anfalls
ergiebt anch in diesem schon eine Auflésung des Himoglobins

Cassirer, Vasomotorisch-trophische Neurcsen, 17
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im Blutserum, also deutliche Hamoglobiaimie, ausserdem Poikilo-
cytose, geringe Neigung der roten Blutkiorperchen zu Geld-
rollenbildung. — Die Veranlassung zu dem einzelnen Anfall, das
st fiir uns besonders interessant, liegt unzweifelhaft oft in peri-
pheren Abkiithlungen, wodurch ein Zertall der roten Blutkérperchen
angeregt wird. Daher sistieren die Anfille fast immer im
Sommer und lassen sich kiinstlich durch absichtliche starke Ab-
kithlung der Haut des Patienten hervorrufen. Aetiologisch
kommen hauptsiichlich Lues, wvielleicht anch Malaria, ferner fiir
den einzelnen Anfall auch starke kérperliche Anstrengungen in
Betracht,

Diese kurze Schilderung lisst uns sofort erkennen, wieviel
Aehnlichkeit in vieler Beziehung das Krankheitsbild der paroxys-
malen Hiimoglobinurie mit dem der paroxysmalen symmetrischen
Gangriin hat. Da ist es denn besonders bemerkenswert, dass
in zahlreichen Fillen beide Krankheiten nebeneinander resp.
Abhiingigkeit von einander vorkommen. Der erste Llcrmtlga
Fall "ist schon 1871 wvon Hutchinson beschrieben worden;
einen weiteren Fall beschrieb Wilks 1879, fermer haben Bei-
trige zu dieser Frage gebracht Southey, Dickinson, Druitt,
Abercrombie, Myers, der zuerst in einem Fall von Asphyxie
locale und H&moglobinurie auch Himoglobindmie (feststellte,
ferner Beale, Bland, Brandt, Defrance, Haig, Barlow,
Bristowe and Copeman, Morgan, Osler, Tannahill,
Warren, Dyce Duckworth, Henry

Die Zahl von 11 Fillen, die Monro angiebt, ist danach etwas
zu nedrig gegriffen. Die Urmuntersuchung hat i diesen Fillen
das Bild gtgubul das wir auch sonst bei der Himoglobinurie
zu sehen gewohnt sind. Der Urin ist blutig oder dunkelrotbraun,
er zelgt b[li_,{‘tl{:lbkﬁl_:ll‘:ch Methimoglobin allein oder mit Himo-
g]ﬂhin zusammen, auch die Guaiacprubn ergiebt den Nachweis
von Blut. Gewdhnlich findet sich mikroskopisch amorpher Blut-
stoff in verschiedener Form, dagegen keine roten Blutkérperchen,
Der Eiweissnachweis gelingt stets leicht, hiiufiz fanden sich ver-
schiedenartige Cylinder. Der Urin unterscheidet sich also durch-
aus von den Fillen mit Hamaturie, aber es giebt doch auch
Ueberginge zwischen diesen beiden Formen. So fanden sich
in den Fiillen von Henry und von Wilks gelegentlich einige
rote Blutkorperchen. In einem Fall Southey’'s waren diese
in ziemlicher Zahl vorhanden, wiihrend sonst die Erscheinungen
durchaus denen der paroxysmalen Himoglobinurie glichen. Ich
will anhangsweise gleich bemerken, dass Hématurie eimige Male
ber der Raynaud'schen Krankheit ohne Beziehung zur Himo-
globinurie vorkam (Solis-Cohen, Morgan, Hutchinson,
Bland). In allen diesen Fillen war die Blutbeimischung un-
bedentend und meist accidentell bedingt.

Die Fille von Himoglobinurie zeigen nun aber im emzelnen
mancherlei Abweichungen. Wiihrend in der einen Reihe von
Beobachtungen durchaus die Raynaud'schen Symptome hervor-



Complicationen. . 259

stechen und die der Hamoglobinurie nur gelegentlich zum Vor-
schein kommen, ist es ein andermal gerade umgekehrt (Druitt,
Dickinson). Was das zeitliche Verhalten der beiden Affectionen
betrifft, so finden wir Fille, in denen Anfille von Himoglobi-
nurie zunéchst den von Asphyxie locale vorausgehen, withrend
beide Affectionen dann spiiter zusammen vorkommen, wir finden
Fille, und diese bilden die Mehrheit, wo erst die Anfille von
Asphyxie locale da sind und dann sich zu ihnen die von Hiimo-
globinurie gesellen, und wo dann beide Symptomencomplexe
weiter regelinissig zusammen auftreten, und schliessheh giebt es
auch Beobachtungen, wo Himoglobinurie und Asphyxie locals
stets alternieren. Ein sclcher Fall mag hier etwas ausfithrlicher
mitgeteilt werden. Er stammt von Tannahill, :

7 Jihriges Kind. Im Alter von zwei Jahren Schmerzen in Hinden
und Fissen. Frihjahr 1333 bei Kilteeinwirkung Fiisse und Unterschenkel
rot, deswegen warmes Bad, in diesem entsteht ein grosser schwarzer
Fleck an jedem Oberarm an der Aussenseite oberhalb des Ellbogens. Die
Anfille wiederholen sich an verschiedenen Stellen; im Juli zum ersten
Mal Anfall von Haemoglobinurie. Seitdem wiederholte Anfille von
Haemoglobinurie und localer Asphyxie, die jedoch nie zusammenfallen:
unter 20 beobachteten Anfillen von Asphyxie locale kommt es nur einmal
znr symmetrischen Gangrin.

Das Blut wurde in diesen Fillen einige Male untersucht,
zuerst, wie erwithnt, von Myers. Er fand auch hier dhnliche
Verinderungen wie sonst .im Blut bei paroxysmaler Himo-
globinurie. Die meisten roten Blutkirperchen waren von normaler
Form, einzelne gezihnelt, sie hatten wenig Neigung, sich zu
reldrollen zu vereinigen, zeitweise fand er helle oder dunkelrot
gefirbte Korperchen von der Gestalt der roten Blutkérperchen.
Haig constatierte eine grosse Verminderung der roten Blut-
korperchen nach dem Anfall, ihre Zahl betrug vor dem Anfall
3 800 000, eine Stunde nach dem Anfall und wihrend der Himo-
globinurie 3 000 000. In einer Blutprobe, die wihrend eines
Anfalles entnommen war, fanden sich zahlreiche zerfallende
rote Blutkirperchen und emne iibergrosse Zahl von weissen.

Eine interessante und wichtige Beobachtung verdanken wir
Colman und Taylor. Ein 10jihriges Midchen litt an Anfillen
von Synkope, im Urin war weder Blut noch Himoglobin, noch
Eiweiss. Es wurde mehrmals einem ischiimischen Finger eine
Blutprobe entnommen in der Weise, dass vor dem erwarteten
Anfall eine Ligatur lose nm den Finger gelegt wurde, die im
Moment des Anfalls angezogen wurde. [n dem entnommenen
Blut war das Serum geféirbt, zahlreiche rote Korperchen waren
geschrumpft und unregelmissig, einige von normaler Form, aber
farblos. Die weissen Blutkérperchen waren normal; es bestand
also Hamoglobinimie und trotzdem keine Himoglobinurie. Wie
schon an anderer Stelle betont wurde, ist ein solches Verhalten
aber nicht die Regel, sondern es findet sich meist eine normale
Constitution des Blutes,

17*
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Fiir das Verhiltnis, in dem Raynaud’sche Symptome und
Himoglobinurie zu einander stehen, sind mannigfache Er-
klirungen versucht worden, auf die wir, da wir einmal auf den
Gegenstand so nahe eingegangen sind, hier gleich zu sprechen
kommen wollen, obgleich wir damit in die Erdrternng der Patho-
genese der Krankheit iibergreifen.

Die Aehnlichkeit, die =zwischen beiden Symptomengruppen
obwaltet, nnd anf die wir schon oben hinwiesen, ist insbesondere
von Barlow hervorgehoben worden. Bei beiden kommen An-
fille insbesondere bei Temperaturinderungen wor, bei beiden
treten die Anfille vorzugsweise im Winter auf, den Anfillen gehen
bei beiden Gahnen, Erbrechen ete. voraus, und auch bei einfachen
Anfillen von Himoglobinurie werden die Glieder kalt und blaun;
bei beiden kommen hiofie Abdomiralschmerzen wvor u. s w.
Der beste englische Kenner der Himoglobinurie Dickinson
geht, diesen Erwigungen Folge leistend, soweit, zn sagen (nach
Barlow) ,Indeed the two conditions seem to approach each
other and mingle as to make it impossible, to make a distinct
demarkation between them.® Demgegeniiber hat aber Morgan
doch auch Verschiedenheiten hervorgehoben. Die paroxysmale
Himoglobinurie ist nach ihm wviel haofiger bei Minnern, ist
meist begleitet von schweren Constitutionsanomalien — was
aber mit der Schilderung anderer Autoren nicht tbereinstimmt —
es finden sich bei 1hr Stérungen in den Abdominalorganen,
eelbliche Verfiirbung wie bei Morbus Addisonii, und Intermittens
ist sehr hiufig in der Anamnese vermerkt.

Avch Monro hat dem Verhiiltnis der Himoglobinurie zu
der Raynaud ’'schen Krankheit eine ausfithrliche Besprechung
gewidmet. Auch er erkennt als beiden gemeinsam das paroxys-
male Auftreten, die auslisende Wirksamkeit der Kilte und das
hiiufige Kinsetzen mit Empfindungen von Schauer etc. an. Aunch
er findet einen gewissen Unterschied in der Beteiligung der
beiden Geschlechter an den beiden Krankheiten: wiihrend die
Raynaud’sche Krankheit bei Minnern in 37,4 pCt., bei Franen
in 62,6 pCt. vorkommt, ist die Himoglobinurie fiir sich viel hinfizer
bei Minnern: 71,4 pCt. zu 28,6 pCt. Die entsprechenden Zahlen
fiir das combinierte Auftreten beider Erkrankungen weichen
nur wenig von den letzgenannten ab, es sind: 63,6 : 36,4 pCt.
Die Malaria ist in der Anamnese der nur an Himoglohinurie
Leidendea wiel hiufiger, sie betragt hier nicht weniger als
71pCt., wihrend sie, wie schon erwiihnt, bei der Raynaund-
schen Krankheit nur in 8,3 pCt. sicher nachweisbar war und n
der Anamnese der an beiden Krankheiten zugleich leidenden
Patienten nur einmal notiert ist. Beide Affectionen com-
binieren sich gelegentlich mit Urticaria, und ebenso kommt auch
bei beiden gelegentlich Epilepsie vor. So findet also auch
Monro neben einer grossen Zahl von gemeinsamen Eigen-
schaften gewisse Differenzpunkte zwischen den beiden Krank-
heiten: auch er macht daranf aufmerksam, dass die einzelnen



Complicationen, 261

Fille, in denen sie beide zusammen vorkommen, in vielen
Richtungen von einander abweichen, indem einmal Ziige des
einen, andermal Ziige des anderen Krankheitsbildes zeitlich und
der Intensitit nach stark hervortreten.

In einer Anzahl der mitgeteilten Fiille gewinnt man durch-
aus den Eindruck, dass die Himoglobinurie nur die Teilerscheinung
eines allgemeineren Leidens ist, als das man die Rayvnaud-
sche Erkrankung anzusehen hitte; das ist eine Anschauung,
wie sie z. B. Abercrombie vertritt. Die Himoglobinurie kinnte
dabei auf doppelte Weise entstehen. Den einen Erklirungs-
modus konnen wir von Versuchen ableiten, die schon vor
lingerer Zeit von Ehrlich und Boas angestellt wurden.
Boas fand niimlich bel gewissen Personen, dass, wenn sie den
vermittelst einer elastischen Ligatur abgebundenen Finger einer
Hand emne Viertelstunde lang in Eiswasser steckten, in jeder
dem Finger entnommenen Blutprobe die charakteristischen Kenn-
geichen der Himoglobinurie vorhanden waren, wihrend die
Untersuchung des iibrigen Kirperblutes ein fast ganz negatives
Resultat ergab.

So konnte man annehmen, dass secundiir in gewissen Fillen
von Asphyxie locale von den asphyctischen Extremititenenden
aus eine Hiémoglobipimie und danach eine Himoglobinurie er-
zeugt wird. Monro ist geneigt, diese Erklirung ganz allgemein
zu acceptieren. Eine zweite Moglichkeit wire die, dass es durch
einen Vorgang, analog dem, der sich m den Arterien der
Gliedmassen abspielt und hier zur #usserlich sofort sichtbaren
Asphyxie locale und =zu bisweilen nachweisbaren Blutver-
anderungen fiithrt, in den Nierenarterien oder anderen Arterien
innerer Organe direct zur Himoglobimémie kime; diese Er-
klirung wiirde besonders fiir die Fille sich eignen, in denen
die Himoglobinurie der Asphyvxie locale vorausgeht (Henry)
oder wo beide Zustinde mit einander alternieren. Monro
widerspricht freilich einem solchen Erklirungsversuch; er meint,
es milsste in emem solchen Fall micht Himoglobinurie, sondern
Himaturie die Folge sein; die geringen chms(.hung&ﬂ kérper-
licher Blutbestandteile, l.'llL sich 1m Urin in mehreren Fiillen
tanden, bezieht er anf die durch das ausgeschiedene Himoglobin
bedingte secundiire Hyperéimie der Nieren. Haig sucht sowohl
die Anfille von Asphyxie locale wie die von Himoglobinurie
auf eine Anhiufung wvon Harnsiiure im Blut zuriickzufihren
(Uricacidéimie), wodurch einerseits ein die peripheren Arterien
zur Contraction bringender Reiz, andererseits ein Zerfall der
roten Blutkérperchen mit ihren Folgen herbeigefiihit wiirde;
hiernach wiiren Raynaund’sche Erscheinungen und Himoglobinurie
Folgen derselben Ursache, also coordimert und stinden nicht
im Verhiiltnis von Ursache und Wirkung. Doch hat diese Er-
klirung sicher nur ganz beschrinkte Geltung.

In vielen Fillen wird man annehmen miissen, dass die
Grundkrankheit die Raynaud’sche Krankheit ist, und dass die
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befallenen Individuen durch eine auffiillige Resistenzunfihigkeit
ihrer roten Blutkirperchen ausgezeichnet sind; dadurch kommt
es von den Nieren oder von den peripheren Teilen her zur
Himoglobindmie und Himoglobinurie. Wodurch diese abnorm
geringe Vitalitit der roten Blutkirperchen bedingt ist, ist hier,
wie aber auch sonst in den Fiillen von paroxysmaler Himoglo-
binurie zweifelhaft. Man hat an den schidigenden FEinfluss
fritherer Lues und fritherer Intermittens gedacht und mit der
betreffenden specifischen Therapie auch Erfolge erzielt. Auch in
einzelnen Fillen von Raynand’scher Krankheit plus Hiimoglobinurie
findet man diese Krankheiten in der Anamnese (s. 0.). Ich michte
im iibrigen nicht behaupten, dass diese Erklirung von der
secundiiren Rolle der Hmnuglubinuric iiberall ausreicht. Das
Bestehen einer primiiren Intoxication des Bluts, die zur Himo-
globinimie fihrt, und die dann ihrerseits erst wieder die locale
Asphyxie bedingen konnte, muss ebenfalls in Erwigung ge-
zogen werden. Sichere Hinweise fiir eine solche Annahme 1m
einzelnen Fall besitzen wir micht, wenn wir nicht das zeitliche
und Intensitditsverhiiltnis der beiden Erscheinungsreihen dafiir
celten lassen wollen,

Es giebt weiter eme Anzahl von Fillen von Raynaud,
in denen Albuminurie beobachtet wurde. Auch hier miissen
wir zwei verschiedene Dinge unterscheiden, Fille mit dauernder
und solche mit intermittierender Albuminurie.

Die letztere wurde nur zweimal beobachtet; einmal von
Henry in einem Fall, wo auch Himoglobinurie vorkam, und
wo dann zeitweise der Urin zwar dunkel aussah, aber die
Untersuchung auf Blut ein zweifelhaftes Ergebnis hatte; einen
zweiten Fall beobachtete van der Hoewen:; ich kenne ihn
nur aus eimem Referat, danach handelte es sich um einen typi-
schen Fall won Raynaud’scher symmetrischer Asphyxie und
Gangrin, in dem der Urin intermittierend Eiweiss enthielt; mit
der Heillung der Raynaud’schen Krankheit schwand auch der
Eiweissgehalt des Urins. Der Autor fithrt ihn auf einen tempo-
riren Contractionszustand der Nierenarterien zuriick. Auch in
einem Fall Colson’s (s. w) fand sich eine passagere Albuminurie
und ebenso sah Riva einmal voriibergehend Albuminurie. In
einer Anzahl von Fillen fand sich dagegen daunernd Eiweiss, bald
in geringer Menge und zum Teil als Folge einer Herzaffection
(Penny, Atkin, Beale, Bland, Castellino und Cardi,
Powell, Gn]sc:n], bald in erheblicher Menge mit deutlichen
andern Zeichen einer schweren Nierenaffection (Debove,
Roques, Haig, Morton, Garland, Kroner, Dickinson
and Huber), die mehrmals (Roques, Morton, Jacoby,
dessen Fall siehe spiter), auch durch die Section bestitigt wurde.
Debove war der erste, der einen solchen Fall berichtet; be-
sonders instructiv ist der von Roques.

40 jihrige Frau, Gesicht geschwollen, cyanotisch. Extremitiiten kihler,
Atemnot. Puls klein, zeitweise Nebelsehen, Diese Storungen seit einem
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Jahr, nach der zweiten Entbindung anfgetreten, Seit einem Vierteljahr
anfallsweises Bleich- und Kaltwerden der Finger, drei bis vier Mal am Tage
‘'ohne Schmerzen: jetzt zum ersten Male iihnliches an der grossen Zehe.
Nach einigen Tagen beiderseits erste und fiinfte Zehe bliulich und schmerz-
haft. Arterienpuls fiihlbar; die Erscheinungen der Asphyxie locale dann auch
an den Hinden, Nach kurzer Remission neuer Anfall mit Gangrinbildung.
Der Allgemeinzustand hat sich gebessert; im Urin starker lljiweiﬁfqg{,-haﬁ,
Intermittierende Sehstérung, diese wechselt regelmiissiz mit den Er-
scheinungen der Asphyxie locale ab, der Art, dass sobald das Sehen schlechter
wird, eine vorilbergehende Linderung der heftigen, die Asphyxie be-
gleitenden Schmerzen eintritt. Tm Moment der héchsten Amblyopie er-
giebt die ophthalmoskopische Untersuchung keine Spur von Retinitis
albuminurica; der Augenhintergrund ist normal, bis auf eine aunffillige
Zartheit der Gefasse, von der es jedoch nicht sicher ist, ob sie pathologisch
ist, Die Section ergiebt Hypertrophie des linken Ventrikels, Vegetationen
an der Aortenklappe, Nephritis interstitialis, die Arteriae pediaeae und
radialis nicht verindert.

Der Autor betont, dass die Gangrin mit der Herzaffection
nicht in Zusammenhang =zu bringen sei, da gegen multiple
Embolien der ganze, remittierende Verlauf der Affection spreche.
Andererseits glaubt er auch nicht an eine rein zufillige Coin-
cidenz, da besonders nach den Erfahrungen von Dieulafoy,
der ,Doigt mort* 1m Laufe einer Nephnrtis auffillig oft vor-
komme, und der Totenfinger stelle ja den ersten Grad der
Asphyxie locale dar. Am ehesten miisste man anch hier wieder
au emmen Reiz der im Blut des an Nephritis Leidenden auf-
gespeicherten toxischen Producte, sel es auf die peripheren Ge-
fiisse direct, sei es auf das sie mmnervierende Centrum denken.
Auf die interessante Storung des Sehens, die in Analogie mit
dhnlichen, oben schon erwihnten zu setzen sein diirfte, sei in
Rogques’ Fall noch einmal ausdriicklich hingewiesen.

Sehr bemerkenswert 1st eine Mittellung Aitken’s. Ein
43 jahriger Mann aus nervis belasteter Familie stammend, bot zuerst
im Jahre 1887 vasomotorische Symptome, anfallsweise auftretendes
Taubsein, Schmerzen und Cyanose der Endglieder dar, anfangs
wurden die Anfille hinfiger, spiter seltener, aber heftiger. Sie
betrafen Finger und Zehen und waren meist doppelseitig, wenn
anch micht absolut svmmetrisch, hiufig trat Gangriin ein. Seit
dem Jahre 1889 bestand eine chronische interstitielle Nephritis,
in letzter Zeit waren Zeichen chronischer Uriimie vorhanden,
Retinitis albuminurica, der Puls war gespannt, aber selbst, wenn
die Cyanose einseitig war, zeigte er keine Differenzen zwischen
den beiden Seiten. Hiufig fand sich etwas Himoglobin im Urin.
Ailtken fand nun, dass wihrend der vasomotorischen Anfille
«die Harnstoffausscheidung vermimdert war, und er nahm an,
dass ein Gefasskrampf nicht allein in den Gefiissen der Extremi-
titen, sondern auch i1n denen der Nieren vorhanden war, und
dass die Verminderung der Harnstoffansscheidung das Resultat
dieses Gefiisskrampfes sei. Die Zahlen, die Aitken giebt,
zeigen in der That constant eine erhebliche Verminderung der
Harnstoffausscheidung withrend der Anfille, meist um 80—120 g.
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Auch mm dem Fall, den Kroner jingst mitgeteilt hat, be-
standen typische Erscheinungen Raynaud’scher Krankheit.
Hier hatte vor neun Jahren eine heftige Nephritis eingesetzt,
es liessen sich spiter bald nur noch minimale Mengen von Eiweiss
im Urin nachweisen, aber im Juni 1899 kam ein neuer Anfall der
Nierenentziindung und im August traten vasomotorische Er-
scheinungen an der Nasenspitze und an sémtlichen Fingern und
Zehen auf. Sehr bald kam dazu Gangrin an mehreren Fingern,
und vier Wochen spiter etablierte sich ein neuer Anfall von
Asphyxie, dem dann eine stirkere Abschuppung der Haut der
betroffenen Teile folgte.

Gibert beschreibt einen Fall Raynand’scher Erkrankung
bei einem vierjihrigen Kind, das eine acute Nephritis durch-
gemacht hatte. KEr weist darant hin, dass in der Aetiologie
viele Aelinlichkeiten zwischen Raynaud’'scher Krankheit und
Nephritis anfzufinden sind.

Iis hegt auf der Hand, dass dann, wenn wir im Urin
Eiweiss finden, die Diagnose einer Raynaud’schen Gangrin
nur mit besonderer Vorsicht wird gestellt werden diirfen; ins-
besondere werden wir auf das Intermittieren im Krank-
heitsbild zun achten haben, um Verwechslungen mit einer
durch (Gefissaffection direct hbd]ﬂgtﬁﬂ Gangriin zu vermeiden ;
die Art der Gangrin allein kann uns da keineswegs vor dia-
gnostischen Irrtitmern  schiitzen; in den citierten Fillen von
Roques, Kroner, Aitken, Gibert diirfte gegen die Dia-
gnose Raynaud scher Ganrrlﬂn nichts einzuwenden sein; und
ebensowenig in einzelnen anderen der mitgeteilten (C nlsan,
Debove, Bland etc)).

Immerhin werden wir aber auch diese Fille einer besonderen
Gruppe zurechnen, da sie zum mindesten in Atiologischer Be-
ziehung eine Sonderstellung einnehmen; doch davon soll spiter
noch ausfithrlich die Rede sein.

Fiir die oben erwiihnten Fille einer intermittierenden Albu-
minurie wird noch eine besondere Erklirung mm Betracht kommen
miissen. HEs ist wohl denkbar, dass es sich in diesen Fillen nur
um das Resultat einer wemg ausgebildeten Himoglobinimie
handelt, eme Erklirung, die Monro ausdriicklich auf einige
der bmlﬂl]tbten Beobachtungen anwendet.

In je einem Fall von Raynaud, Hameau und Fox fand
sich Zucker im Urin. — In Raynaud’s Fall, mitgeteilt in einem
Anhang zur These von Brouardel (Traitement du diabéte,
Paris 1869,) und spéter noch in Raynaud’s Artikel im Nouvean
Dictionnaire, bestanden seit acht Jahren anfallsweise Zustinde
von Asphyxie locale, bis pla‘jl::?lich sich vollig symmetrisch inner-
halb zweier Monate eine Gangraena sicca entwickelte und zu
gleicher Zeit ein ausgesprochener Diabetes ; Gangriin und Diabetes
heilten unter antidiabetischem HRegime. — Nach Raynaud
handelt es sich um einen neurotischen Diabetes. ,Clest lui qui
agissant comme cause surajoutée est venu transformer en lésion
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de gangréne les accidents d'asphyxie locale qui avaient déja
altéré les tissus“. FEine gleiche Entstehungsweise kiinnte man fiir
einen Fall von F ox supponieren. Wenn es aber schon in diesen
Fillen sehr zweifelhaft erscheint, ob man die Berechtigung hat,
von Raynaud'scher Gangriin zu reden, — man kann wohl besser
die Sache so auffassen, dass sich eine diabetische Gangrin in
den durch die vorausgehende Asphyxie locale unterernihrten Ge-
weben entwickelte — so darf man m einem viel citierten Fall von
Hameau noch weniger die Diagnose Raynaud stellen, da hier
die Gangrin ganz im Einklang mit der gewdhnlichen diabetischen
Gangrén eine entschiedene Tendenz zur Progression zeigte.
Allerdings soll der Urin anfangs zuckerfrei gewesen sein und
erst allmihlich Zucker sich eingestellt haben, so dass Hamean
von intermittierender Glykosurie spricht. Zudem sollen alle
anderen Zeichen von Diabetes gefehlt haben. — Ueber einen ge-
wissen Grad von Wahrscheinlichkeit wird in allen diesen Fillen
die Diagnose jedenfalls nicht herauskommen.

In einer Beobachtung von Fabre wurde die Glykosurie
als secundire Folge der Gangriin angesehen. Bel einem
18jihrigen Midchen, das bis dahin an localer Asphyxie der
Nase, Wange, des Kinns, der Ohren, der Finger und Zehen gelitten
“hatte, trat unter Fieber cine Gangrin der meisten Finger und
dabei eine Glykosurie auf. Es kam im Verlauf einiger Monate
zu mehreren Riickfillen, der Zucker verschwand aus dem Trin,
bevor noch die Gangriin geheilt war,

In einer Beobachtung von Radziszewski fand sich bei
einem 57 jihrigen Alkoholisten mit symmetrischer Gangrin der
Finger beider Hinde neben einem geringen Eiweiss- ein betricht-
licher Zuckergehalt im Urin. Die Deutung dieser Beobachtung
1st keine sichere, an der Diagnose Raynaud'sche Gangriin wird
man erhebliche Zweifel hegen dirfen.

In seltenen Fillen fand sich ein Diabetes insipidus,
Raynaud selbst erzihlt von einem seiner Kranken, dass er an
excessivem Hunger und Durst litt und auch Polyurie hatte.
Kine zweite Beobachtung stammt von Defrance. Es ist zu
beachten, dass Polyurie auch bei allgemeinen Neurosen vor-
kommen kann, und dass dies Symptom daher gelegentlich er
Grundkrankheit angehéren kann, mit der sich der Raynaud’sche
Symptomencomplex combiniert hat,

Ganz vereinzelt wurden Raynaud’sche Symptome bei zur
Gicht neigenden Leuten beobachtet. Dass Haig auf eine ,Uric-
acidaemia® zur Erklirung der Gefissspasmen in einigen Fillen
recurriert, wurde bereits erwihnt,

Es giebt weiterhin Fiille, in denen neben den Symptomen
der Raynaud’schen Krankheit solche einer organischen Er-
krankung des Gefisssystems sich finden.

Monro macht dariiber folgende Zahlenangaben. Er fand
in 22 von 180 Fillen irgend eine Abnormitit des Herz-
gefisssystems notirt, d. i. in 12 pCt.; doch ist die Bedeutung
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dieser Veriinderungen eine sehr verschiedene. Wiederholt
schienen sie nur die gewihulichen Begleiterschemnungen der
nephritischen Erkrankung zu sein, ein andermal fand sich ein
Geriusch am Herzen, das nur auf die Animie zuriickzufiihren
war, Die beobachtete Tachycardie war mehrmals nur das
Symptom der mit der Raynaud'schen Krankheit combinierten N eu-
rose. Abgesehen von diesen Fillen fand Monre noch 12 Mal
Verinderungen des Herzgefisssystems, das wiren 7pCt.  Diese
Zahl ist aber sicher zn niedrig gegriffen, wenn wir alle die
Fille in Rechnung ziehen, die als Raynaud’sche Krankheit be-
schrieben wurden, und bel denen sich Arteriosklerose fand.
Freilich ist in einem erheblichen Teil dieser Fille die Ihagnose
sRaynand'sche Krankheit® unberechtigt. :
Eine organische Erkrankung des Herzens fand Raynaud

selbst schon in drei Beobachtungen aus der dlteren Latteratur
(Henry, Godin, Topinard). Eine Beobachtung, die recht

geelignet 1st, die sich hier darbietenden Schwierigkeiten zu
illustrieren, stammt von Colson.

415 jihriges Kind. Vater starb irre. Vor eéinizer Zeit Masern. Vor
sechs Wochen, nachdem das Kind einer Kilteeinwirkung ausgesetzt war,
Schmerzen in der linken Hand mit Schwellung; am niichsten Morgen trat
Gangrin ein. Status praesens 21. Mirz 1894. Bleiches Kind: Untersuchung
des Herzens ergiebt einen Herzfehler; Frémissement cataire, Colson
diagnosticierte eine Insufficienz des Ostium pulmonale. Die Arterien sind
normal. Puls beiderseits gleich, im Urin etwas Eiweiss und cinige hyaline
Cylinder; etwas Oedem an den Kndcheln; beim Laufen Dyspnoe. An der
linken Hand ist die letzte Phalanx des vierten und {infien, zum Teil auch
des zweiten Fingers gangriinis, trocken, schwarz, keine deutliche Demarcation,
keine Rotung. T\'eima Fiterung; Venenerweiterung an der Vorderseite beider
Unterarme. Sensibilitit im Gebiet der erkrankten Hand eher vermindert,
spontane Schmerzen in dieser Hand. Rasche Bessernng im Krankenhaus.
Abstossung der gangriinéisen Teile, villige Heilung nach 215 Monaten, Dann
wieder pliotzlich Schwellung in den Fingern der linken Hand, diese weiss-
bliulich und eizkalt; der Zustand hielt zwei Tagze in voller Intensitit an,
um im Laufe von vier bis fiint Tagen allmiihlich zu verschwinden; auch
das linke Ohr ist drei Tage lang geschwollen und eyanotisch. Wenig
spiiter sah Colson, dass die letaten Phalangen des dritten und vierten
linken Fingers sich zu verkleinern anfingen, die Haut wird hier glinzend,
glatt, leuchtend; das verschwindet nach 10 Tagen am vierten Finger, bleibt
am dritten bestehen, dazu kommen trophische Stérungen der Nigel, diese
sind verdickt, unregelmiissig quergestreift. Bald wird auch die Haut am
Daumen und Kleinfingerballen glatt und glinzend. Dabei sind die Finger
bald heizs und rosa, bald kalt und blutleer, bald mit kleinen, runden, roten
Flecken bedeckt, bald cyanotiseh, kalt und geschwollen. Diese wver-
schiedenen Zustinde folgen unregelmiissiz und ohne bekannte Ursache
aufeinander. In letzter Zeit trat wibhrend zweier Tage plitzlich eine

rosse Menge Eiweiss mit einigen hf&]in&n Cylindern im Urin auf. Nach-
rer ist dieser wieder normal. Der Allgemeinzustand ist jetzt gut.

Hier ist Aetiologie und Symptomatologie eine hiochst manmg-
faltige : wir haben Masern, Kilteeinwirkung, einen Herz-
fehler, schlechten Zustand der Gesamternihrung;
symptomatologisch sind neben der Gangriin noch andere trophische
und emme Vielheit vasomotorischer Stirungen zu beachten, dazn
kommt noch die allem Aaschein nach intermittierende Albumi-
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nurie. Der Verlanf ist dentlich intermittierend. Bemerkenswert
ist schliesslich noch die Einseitigkeit der Stirungen. Jedenfalls
werden wir, wie das "auch der Autor dieser Beobachtung fest-
‘stellt, nicht daran denken diirfen, die Gangriin hier als directe
Folge des Herzfellers — hervorgerufen durch Embolie oder
Thrombose — anzusehen, sicher handelt es sich um eine der
Raynaud’schen Erkrankung sehr nahestehende Affection, wenn
anch gewisse Abweichungen deutlich hervortreten. Derartige
Fille sind nicht hiiufig: ich citiere noch einen von Monro, in
dem eine erhebliche Verbreiterung der Herzdimpfung nach links
und nach rechts bestand, und in dem von vasomotorischen Sym-
ptomen Cyanose der Hidnde, der Fiisse, der Nase und der Ohren
vorhanden war. Die Cyanose nahm durch die Emwirkung von
Kilte, von Biicken etc. zu upd war mit einem Abschilfern der
Hiénde verbunden, die Nigel waren deformiert. Die Beobachtung
ist sehr aphoristisch mitgeteilt, nnd, wie man sieht, nicht gerade
sehr typisch., Weitere Beispiele dieser Combination finden
wir bei Hale White (sehr complicierter Fall von nicht un-
zweifelhafter Deutung) und bei Bull

In anderen Fillen sind die Verhiltnisse etwas einfacher zn
iibersehen. Eimige Male waren die Veriinderungen am Herzen
so wenig ansgepriigt, dass man bel dem Fehlen sicherer anderer
Zeichen eines Vitium cordis nicht bestimmt sagen kann, ob iiber-
haupt eine und speciell welche organische Herzerkrankung wvor-
liegt (Haig, Raynaud, Hauptmann). Natiirlich ist es ja
auch nicht ausgeschlossen, dass beide Affectionen zufillig neben-
einander und unabhingig von einander bei demselben Individunm
sich finden; einen solchen Fall glaubt Leichtenstern beob-
achtet zn haben. In anderen Fillen ist an die Mdglichkeit zu
denken, dass die Raynaud’schen Symptome und die Herzaffection
einer gemeinsamen Ursache ihre Entstehung verdanken, z. B.
einer rheumatischen Affection. In einer weiteren Reihe wvon
Fiallen, unter denen ich die ven Pisarzewski und Jacob nenne,
wird man die Diagnose Raynaudsche Krankheit nicht gelten
lassen kionnen, sei es, weil {iber wichtige Punkte nicht geniigende
Angaben vorliegen oder weil, was gesagt wird, auf einen anderen
Ursprung der Gangrin hindeutet.

Sehr bedeutsam sind auch die Beobachtungen, in denen es
sich um die Combination der klinischen Erscheinungen einer
Arteriosklerose mit der Raynand'schen Krankheit handelt. Auf
das Wort ,klinische Erscheinungen® muss dabei ein ganz
besonderes Gewicht gelegt werden; wir werden nimlich spiiter
sehen, dass in einer Reihe von Fiillen die anatomische Unter-
suchung eine Arteriosklerose der kleinsten Gefiisse ergeben hat,
die klinisch iiberhaupt nicht nachweisbar war. Diese Fiille
bleiben hier, wo wir es nur mit der Symptomatologie zu thun
haben, ausser Betracht. Im engen Anschluss an die Beob-
achtungen mit Arteriosklerose sind diejenigen zu besprechen,
In denen Lues vorausgegangen war, da ja gerade diese Infection
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sehr hiufig Gefiissverinderungen schafft. Immerhin soll dabei
nicht iibersehen werden, dass die Lues auch noch in anderer
Weise in Wirksamkeit treten kann, indem sie teils unmittelbare
Folgen der Intection produciert, oder den Allgemeinzustand ver-
schlechtert, oder schliesslich auf das Nervensystem krankmachend
wirkt.

Fille mit nllgemeiner Arteriosklerose sind von
Bouveret, Bourelly, Jacoby, Osler, Ransom und
Kingdon beschriehen ‘worden. Bou relly hﬂt wie ich einer
Angabe von Defrance entnehme, der Combination der Raynaud-
schen Erkrankung mit der Arteriosklerose seine besondere Auf-
merksamkeit gesc henkt und sie in einer These behandelt. Die
Diagnose ist gerade in diesen Fillen naturgemiss eine recht
schwierige, da emme andersartige Gangrin Erschemmungen hervor-

rufen kann, die in sehr vielen Beziehungen den l{a}rnaud schen
dhneln. Gerade von Fillen dieser Combination ist eine grosse
Anzahl beschrieben worden, die nach meiner Ansicht nicht als
Raynaud’sche Krankheit aufgefasst werden diirfen. Die dia-
gnostischen Unterscheidungsmerkmale sollen in dem der Diagnose
gewidmeten Kapitel niher auseinandergesetzt werden,

Raynaud berichtet eine Beobachtung von Portal aus
dem Jahr 1836 und von Henry aus dem Jahr 1857, in denen
in der Anamnese Lues erwiihnt wurde, doch hat Raynaud
diesem Zusammenvorkommen keine Bedeutung heigelegt, Erst
viel spiiter ist man daranf anfmerksam geworden, dass doch in
einer nicht geringen Anzahl von Fillen- die Lues anamnestisch
nachweisbar ist. Nach Defrance hat Liston ebenfalls im
Jahr 1836 eine Beobachtung wveridffentlicht, die wvielleicht als
Raynaud’sche Krankheit zu deuten ist, und bei der sich Lues
fand. Von den spiteren Autoren, die iiber diesen Punkt be-
richtet haben, seien genannt: Amann, Castellino und Cardi,
Elauubtjrg, Fordyce, Giovanni, Germer, Jacoby,
Klotz, Morgan, der wohl der erste war, der den Zusammen-
hang beider Affectionen — im Jahre 1889 — betonte, ferner
Morton, Nash, Puzey, dessen Beobachtung aber zu Unrecht
der Ra}rnﬂud schen Erkrankung zugerechnet wird, Riva und
Tounton. Dazu kommen noch eine Anzahl Fal]e in denen
hereditir luetische Kranke von der Raynaud*schun Krankheit
befallen wurden. Es sind die Beobachtungen von Hutchinson,
Marsh, Humphrey, Krisowski, Young, Wherry, Dyce-
Duck worth, Pasteur. In den Fillen hereditirer Lues tritt
nur ausnahmsweise mit Bestimmtheit hervor, dass die Raynaud-
sche Krankheit eine Folge der Lnes ist. Als Beispiel dafiir
kann der von Krisowski angegebene Fall dienen.

2 jihr. Kind, hereditire Lues, Blasenausschlag. - Im Febroar 1594
im Freien und nachher noch 1—115 Stunden im Zimmer werden die Hinde
des Kindes ganz blass und empﬂmfungslus ebenso die Fiisse und die Ohr-
muscheln. Allmiihlich werden die blassen Teile cyanotisch und schmerz-
haft. Ueber Nacht kehrte die normale Fiirbung wieder. Gegen Mitte
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April wurden die Ohren wieder cyanotisch und blieben es bestindig, bis
anfangs Mai an dieser Stelle schwarze Blasen anftraten, Verschlechterung
des Allgemeinbefindens, Durchfille, Erbrechen, Fieber. Status praesens
am 26. Mai 1894. Augen normal, Herzdimpfung klein. Herstéine rein, Puls
108, Arterien weich, Leber, Milz vergréssert, hart. Driisenschwellungen,
der Urin ist frei, Hautfarbe im Allgemeinen blass, Ohrmuscheln tiefblau,
die oberen Partien fast schwarz, an beiden Helices exquisit symmetrisch

angrinise Stellen von Bohnengrisse, nur die Haut betreffend. Inunctions-
lg(ur, Jodkali. Nach 12 g Quecksilber und 6 g Jodkali sind die Ohrmuscheln
normal, an Stelle der Gangriin finden sich nur oberfliichliche Narben;
es war keine lokale Therapie in Anwendung gezogen worden.

Diese Beobachtung lisst an Exaktheit nichts zu wiinschen
iibrig, sie stellt einen klassischen Typus der Raynaud’schen
Krankheit dar und ein Zweifel daran, dass die herveditire Lues
hier eine bedeutsame Rolle gespielt hat, ist bei der Wirksamkeit
der antisyphilitischen Therapie kaum angebracht. Freilich ist
zn bedenken, dass auch spontan, namentlich gerade bei Kindern,
die Raynaud’sche Gangriin rasch zur Heilung gelangt. In der
Mehrzahl der iibrigen Fille aber ist der Zusammenhang bel weitem
kein so enger, und meist ist die Wirksamkeit der Lues hichstens
in der durch sie bedingten Verschlechterung des Allgemein-
befindens zu suchen. :

Was die erworbene Lues anbetrifft, so sind die Autoren,
die diese Combination erwiihnt haben, bereits genannt. Die Zahl,
die Monro hier angiebt, bleibt sicher weit hinter der Wirklichkeit
zuriick, er hat uur 2,8 pCt. ansgerechnet. Eher schon stimmt
die von Castellino und Cardi genannte Zahl. Diese geben
eine Zusammenstellung, wonach sich unter 306 Fillen von Kranken
mit Raynaud 22 Mal Lues fand.

Die einzelnen Fille haben eine sehr verschiedene Bedeutung.
In einigen von ihnen finden wir einfach die Thatsache verzeichnet,
dass zu irgend einer Zeit einmal bei der betreffenden Person
Lues vorausgegangen ist; damit werden wir nicht viel anfangen
kinnen. Demgegeniiber giebt es dann Fille, in denen der
khnische Nachweis emner anf dem Boden der Syphilis ent-
standenen Gefisserkrankung gefiihrt wurde, und ferner solche,
in denen durch den Erfolg der antisyphilitischen Behandlung der
Nachweis des syphilitischen Ursprungs der als Raynaud’sche
Krankheit anfgetassten Symptome wahrscheinlich gemacht wurde.

Morgan's Fall, an dem dieser Autor zuerst die Beziehungen
zwischen Lmes und Raynaud’scher Erkrankung studierte, ist
einer von denen, die am schlagendsten den Zusammenhang beider
Affectionen zu demonstrieren geeignet sind.

28 jihriger Mann, aus gesunder Familie. Vor sechs Jahren sicher
Lues mit Sekundirerscheinungen. Zuletzt Knochenschmerzen im ganzen
Kérper, nachts stirker, dann Brennen in den Fingern und Ohren und Gefiihl
von Kilte, dabei Abnahme der Beriihrungs- und Schmerzempfindlichkeit.
Die befallenen Teile sehen ganz weiss aus, und die Blisse nimmt in An-
fillen zu. Dauer dieser Periode sechs Wochen, dann wurden die Finger
livide, spiter bald schwarz, ebenso auch die Nigel: zugleich damit Auf-

treten von Schmerzen; die Farbenverinderung erstreckte sich proximal ab-
nehmend bis zum Hand-Fingergelenk. Nach einigen Tagen Bildung von
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Geschwiiren, Ohren zum Teil pwrpurrot, Nase blauschwarz, vom Ohr
stiessen sich kleine oberflichliche Stiickchen ab. Arterien der Retina eng,
aber keine anfallsweise Verengerung. Antisyphilitische Behandlung brachte
sofort Besserung, die Aniisthesie verschwand, die gangrintsen Stellen
stiessen sich ab und vercarbten. Die Farbe wurde wieder normal. Nach
einigen Monaten wegen heftiger Kopfschmerzen erneute antisyphilitische
Behandlung mit gutem Erfolg.

wDie Raynaud'schen Symptome erschienen hier als Mani-
festationen der tertiiren Syphilis, indem sie gleichsam die Knochen-
schmerzen ersetzten.* Monro ist geneigt, auch in diesem Fall
an der Berechtigung der Diagnose ,Raynand’sche Krankheit®
zu zwelfeln, well structurelle Verinderungen tardiver Syphilis
da waren und die Erscheinungen so rasch aunf antisyphilitische
Behandlung verschwanden. Ich glaube nicht, dass diese Be-
denken ausreichend sind.

Die Symptome der Raynaud'schen Affection weichen 1n
diesemn Fall kaum von dem typischen Bilde ab; bemerkenswert
ist hichstens die Thatsache, dass von vornherein die vasomotori-
schen Symptome dauernd vorhanden waren, wenn sie sich auch
anfallsweise accentulerten; auch dies Moment geniigt aber nicht
zur Erschiitterung der Diagnose.

Im ganzen sind Fille, die dem geschilderten gleichen,
durchaus nicht hiiufiz. Aehnliche Beobachtungen verdanken wir
noch Jacoby, Klotz, Morton. Andere Fille sind nicht von
derselben Beweiskraft. In dem Fall von Elsenberg, der durch
Sectionsbefund ausgezeichnet 1st, hatten sich die vasomotorischen
Prodrome der Schilderung nach ziemlich abweichend gestaltet, die
Entwicklung scheint, in dem grissten Teil des V erlaufs w enigstens,
keine intermittierende, sondern eine chronisch-progressive ge-
wesen zu sein, die gangrindsen Stellen sind ausser ordentlich
multipel (zahlreiche Stellen an Wangen, Hinden, Unterschenkeln).
Die Section ergab zum Teil eine Arteriitis gnmmosa, zum Teil
einfache Verdickung der Gefisswiinde und Adhdrenz der Ge-
fisse. In einem Fall von Giovanni war, soweit ich dem mir
zur Verfiigung stehenden Referat entnehmen kann, der Verlauf
ebenfalls chronisch, und die Heilung erfolgte unter allgemein
roborierender Dhit. Uebrigens war hier Arteriosklerose klimisch
nachweisbar, und im Urin fand sich etwas Eiweiss. Es mag im
Anschluss daran bemerkt werden, dass Eiweiss sich 1n einer
ganzen Anzahl von Fillen von Combination der Raynaud’schen
Krankheit mit Herz- und Gefiissaffectionen fand.

Kann man bei derartigen Fillen betreffs der Zugehmlgkelt
zur Raynaud’schen Affection noch zweifelhaft sein, so ist eine
solche in anderen Fillen (Ornellas, Schuster, Puze y) ohne
weiteres zuriickzuweisen. Im Fall von Ornellas war z B. der
Puls abgeschwicht, und es handelte sich um eine progressiv
fortschreitende Gangrin. Dass ein Kleinerwerden der Pulswelle
in gewissen Arterien auch bei Raynaud vorkommt, haben wir
ja schon erwiihnt, doch liegen in solchen Fiillen immer nur
temporiire Zustinde vor.
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Ueberblicken wir noch einmal das zuletzt gesagte, so stellt
sich uns als Resultat folgendes dar. Es giebt einige wenige
Fille, in denen neben den typischen Raynaud'schen
Symptomen scheinbar unabhingig ein organisches
Herzleiden vorliegt. Es giebt ferner ebentalls seltene
Beobachtungen, in denen neben einer Arteriosklerose
die Erscheinungen der Raynaud’schen Krankheit in
typischintermittierender Weise beobachtet wurden;
und es giebt Fiille, in denen bei Personen mit einer
acquirierten oder hereditiren Lues und bisweilen
einer wahrscheinliech durch diese bedingten speci-
fischen Gefisserkrankung typische oder fast typi-
sche Erscheinungen Raynaud’scher Erkrankung sich
entwickeln und unter dem Einfluss specifischer
Therapie wieder verschwinden. Es sind daneben aber
eine betrichtliche Zahl von Beobachtungen unter dem Namen
Raynaud’sche Erkrankung resp. Symptome publiciert worden,
die in der einen oder anderen Richtung vom klinischen Bilde
dieser Krankheit erheblich abweichen und deshalb zu Unrecht
thr zugerechnet wurden,

In einer weiteren Reihe von Fillen, in denen iiber
Raynaud’'sche Krankheit berichtet wird, finden wir zugleich
noch Symptome, die auf eine Erkrankung des centralen
oder peripheren Nervensystems hinweisen.

Wir beginnen mit der Besprechung der Beobachtungen, in
denen sich Symptome eines organischen Hirn- oder Riicken-
marksleidens fanden. Am hiiufigsten waren es Symptome einer
Hemiplegie (Hochenegg, erster Fall, Raynaud II. Arbeit,
dritter Fall, Beader, Bernstein, Osler, Scheiber,
Simpson, Dukeman). Hydrocephalus sah Barlow in zwel
Fillen, fermer Brengues in Verbindung mit einer anatomisch
nachgewiesenen Periencephalitis chron. und einer leichten Sklerose
des Riickenmarks, und Monro. Gliosis fand Hochenegg
(I1. Fall), Gowers (schon im Jahre 1873), vielleicht lag anch in
Bramann’'s Fillen eine solche vor, auch Pospelow be-
schreibt Syringomyelie mit Symptomen Raynaud’scher Ki-
krankung. Tabes dorsalis fanden Hochenegg (II1. Fall)
und Kornfeld, Bride sah in einem Fall die Symptome emer
spinalen Vorderhornerkrankung, Calman einmal die eines Tumor
medullae spinalis, in einem zweiten Fall solche eines Tumor der
Cauda equina, ebenso beobachtete Schlesinger einen Tumor
medull, spin. mit Raynaud’schen Symptomen. Wir sehen
hier also die mannigfachsten Affectionen vertreten. Es bedarf
einer genaueren Analyse der einzelnen Fille, um festzustellen,
in welchem Verhiiltnis die beiden Symptomgruppen zu einander
stehen; auch hier werden wir es, wie schon in vorhergehenden
Abschnitten, nicht vermeiden koénnen, Dinge zu besprechen, die
das Kapitel Diagnose berithren, da wir fiir die betreffenden



279 Die Raynaud'sche Krankheit,

Fillle uns immer erst ifiber die Berechtigung der Diagnose
,Raynaud’sche Krankheit* informieren miissen.

Einen typischen Fall von Asphyxie locale bei einer
62jihrigen Fran, die zwei Jahre frither eine im Verlauf weniger
Tage voriibergegangene Hemiplegia sin. erlitten hatte, beschreibt
Raynaud selbst. Die Symptome der Asphyxie und Gangriin
waren durchans symmetrisch, Herz und Gefisse waren normal.
Hier kann man die beiden Affectionen kaum in Beziechung zu
einander bringen, hochstens kinnte man, trotz der ausdriicklichen
Angabe, dass das Herzgefisssystem normal war, doch wegen
der Hemiplegie an eine leichte Arteriosklerose denken, und man
miisste den Fall dann der oben behandelten Gruppe zurechnen,
in der geringe arteriosklerotische Verinderungen den Raynaund-
schen Symptomen vorangehen. Es wire ja noch eine zweite
Auffassung moglich, die ndmlich, dass die rasch voriibergehende
Hemiplegie ihre Ursache in einer localisierten Gefisscontraction
an der betreffenden Stelle des Grosshirns gehabt hitte; dafir
spricht einigermassen der rasche Verlaut dieser Affection. Wir
hitten es dann mit derselben Erscheinung zn thun, wie wir sie
in der transitorischen Aphasie im Fall Weiss oben bereits kennen
ge]emt haben. Die Diagnose Raynaud sche Krankheit erscheint
mir auch in enem Fall von Simpson (Edinb. med. Jouwrn,
1893, I, Fall 1) sicher; die Hemiplegie trat hier ein, nachdem
schon iiber ein Jahrzehnt locale Synkope in Anfillen voraus-
gegangen war, und auch Anfille von localer Cyanose waren
eher da, als die Hemiplegie, die iibrigens auch hier eine leichte
war; iiber eine Bevorzugung der hemiplegisch afficierten Seite
durch die Raynaud 'schen Erscheinungen erfahren wir nichts,
auch sonst ergiebt sich kein Anhaltspunkt fiir die Auffassung,
diese als Symptom der Hemiplegie anzusehen; auch fiir die nm-
oekehrte Annahme ist eine Stiitze in der Krankengeschichte
nicht zu finden. Osler berichtet einen Fall, in dem transitorisch
neben den FErscheinungen von einseitiger Asphyxie und
oberfiiichlicher Gangriin an einigen Fingern voriibergehende An-
fille von erst rechtsseitiger Hemiplegie mit Aphasie, dann auch
von linksseitizer Hemiplegie auftraten. Nach einigen Monaten
erfolgte unter Ausbildung einer rasch sich bis zum Ellbogen aus-
dehnenden Gangriin der Tod im Coma; doch musste eine . Section
leider unterbleiben, so dass eine ‘i‘ulhﬂ'e Auflk lirung des com-
plicierten Falles nicht zu geben ist. Der Autor selbst betrachtet
cie Hemlpleglﬁ und Aphasie als ,cerebral complication of
Raynaud’s disease“.

Interessant, aber leider nur etwas ﬁagmentauacla mitgeteilt,
1st eine iihnliche Beobachtung Dukeman’s. HKme 5'?"|dhrlga
Frau war bis vor kurzer Zeit gesund, nach einer Indigestion
wird sie erregt, schlaflos, ruhelos, iingstlich. Der linke Ring-
finger schwillt bis zum zweiten Gelenk an, wird cyanotisch,
kalt, die Sensibilitit ist fiir Schmerz aufgehoben. Am niichsten
Tage finden sich vier symmetrische Flecken auf der Aussen-
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und Unterseite der rechten Wade, in zwei Wochen wird die
Haut des afficierten Fingers necrotisch unter scharfer Demar-
cation, die Flecken am Bein verschwinden. Nach drei Wochen
ist alles geheilt, aber 14 Tage spiiter tritt eine Kriifteabnahme
ein, eine rechtsseitige Hemiplegie stellt sich ein, es kommt zu
einer Gangriin am rechten 4. Finger, und die Kranke stirbt nach
16 Tagen im Coma. Herz, Gefisse, Nieren dauernd normal.
Keine Section.

Im Gegensatz zu diesen Fillen ist die Diagnose Raynaund’-
scher Krankheit in Hochenegg’s erstem und in Beader’s
Fall hichst zweifelhaft, und in Scheiber’'s Fall, wo es sich um
BinLe,n chronisch-progressiven Zustand handelt, sicher zuriickzu-
welsen,

Ueber die zwei Fille von Raynaud’scher Krankheit bei
Hydrocephalus, die Barlow gesehen haben will, stehen mir zu
emner Beurteilung ausreichende Notizen nicht zur Verfiigung.
Brengues’ Fall soll wegen der an den peripheren Nerven
gefundenen Verinderungen spiiter besprochen werden. In einem
Fall von Monro, wo von Jugend aut Stirungen der Circulation
in der Haut bestanden und spiter Symptome eintraten, die den
Raynaud’schen ihnlich waren, ohne doch nameuntlich in ibrer
Entwicklung mit ihnen iibereinzustimmen, bestand neben andern
Wachstumsanomalien (Tracheocele, Deformitit des Gaumens) anch
congenitaler Hydrocephalus; eme Abhangigkeit der Symptome
von Asphyxie und Gangrin vom Hydrocephalus ist nicht anzu-
nehmen, anch Monro selbst macht diese Annahme nicht.

Ein besonderes Interesse bieten die Beziehungen zwischen
Raynaud’'scher Krankheit und Syringomyelie. Wie schon er-
wiihnt, soll Gowers bereits 1873 ein Zusammenvorkommen
von Syringomyelie und Raynaud beschrieben haben; doch gab
es ja 1873 tiberhaupt noch keine sichere Symptomatologie der
Syringomyelie. Als wichtigster Beleg fiir das Zusammenvor-

ommen von Syringomyelie und Raynaud bezw, sogar fiir die
Entstehung der Raynaud’schen Erscheinungen als Symptom der
Syringomyelie wird aber immer der Fall von Hochenegg
(1. c,‘g. 601 ff.) angesehen.

enn wir auf ihn niher eingehen, werden wir sehen,
dass die Diagnose Raynaud’'sche Krankheit hier villig unan-
gebracht ist.

31 jihriger Mann; von frither Jugend an starke Skoliose. Vor sechs
Jahren angeblich Schwiiche im rechten Bein, die rasch zunahm, nach einiger
Zeit Abnahme des Tastgefiihls, schliesslich auch der Muskelkraft im linken
Arm. Vor 14 Tagen plotzlich ohne bekannte Veranlassung und ohne irgend
eine Schmm‘zempﬁmﬁng Anschwellung der linken Hand und des linken
Vorderarms, Haut hier blaurétlich. Status praesens am 5. Februar 1884
Skoliose. Kopf auffallend gross. Pupillen gleich weit, Reaction prompt.
Linker Vorderarm vom Uebergang des oberen zum mittleren Drittel
und ganze linke Hand sehr stark geschwollen und infiltriert. Haut blau-
ritlich, in der Vola manus Epidermis in einer grossen Blase abgehoben.

An der rechten Hand Mittelfinger mit stark verkiirzter und verdickter
Endphalanx, Nagel veriindert; im rechten Bein Muskelschwiiche; sonst

Cassalirer, Vasomotorisch-trophische Neurosen, 152
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untere ' Extremititen mnmormal. © Aniisthesie und Thermaniisthesie an - der
ganzen oberen Rumpfhiilfte und an beiden oberen Extremitiiten; am linken
“Arm kann aoch nicht die kleinste Stelle aufgefunden werden, wo Gefiihls-
Eemﬂptiﬁnﬂn erfolgen. _Elektromuskulire Frregbarkeit normal.® Es

esteht Fieber. Zwei Tagt'- spiter an der rechten Hand Daumen und
Zeigelinger, ersterer nur im Bereich der ersten Phalanx, stark geschwollen,
blaurétlich, livid, Am niichsten Tage Tod unter Cﬂilapﬁ&rﬁﬂheimmg&n. Die
Section ergiebt eine t}f}i“-ﬂhﬁ hochgradige Gliomatose mit Hohlenbildung,
besonders stark in der Hohe des Hals- und oberen Brustmarks: die Nerven
des Plexus brachialis warven beiderseits, mehr noch links teilweise atrophisch ;
nirgends fiir Neuritis sprechende Befunde.

Iech branche wohl kaum zu begriinden, warum man nach
unsern Anschauvungen von der Art der Raypaud'schen Sym-
ptome 1m vorliegenden Falle nicht von dieser Afiection sprechen
darf. Die an der rechten Hand wvorhandenen wasomotorischen
Erscheinungen entsprechen durchans mnicht dem, was wir bel
Raynaud sonst sehen. Die Gangrin an der linken oberen Ex-
tremitiit, iiber deren Entstehung nichts Sicheres bekannt ist,
nimmt im Verlaut von wenigen Tagen einen sehr grossen Um-
fang an, von einem Intermittieren der Krscheinungen ist keine
Rede; es fehlen die Schmerzen, Daneben finden sich die Er-
scheinungen von Seiten des Riickenmarks so ausgepragt, dass
wenlgstens bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse die
]ngnu% Gliosis trotz der nicht vollsténdigen klinischen Unter-
suchung sich sofort ergiebt. Es liegt somit kemerler Yeran-
lassung vor, die hier im Gebiet der schweren spinalen Liisionen
“beobachteten trophischen Stirungen von den so hiinfigen
Stornngen dhnlicher Art, die wir sonst bei Gliosis beobachten,
abzutrennen und als Raynaud’schen Symptomencomplex aufzu-
fassen.

Schlesinger?) betont in seiner Monographie der Syringo-
myelie ausdriicklich, dass es auffillig sei, ,dass der von Raynaud
beschriebene Symptomencoinplex bisher so wenig Beachtung m
der Litteratur der Syringomyelie gefunden hat, obgleich es un-
zweifeihaft Fiille giebt, welche dieses Symptom als auffallendstes
zeigen.“ Nach Schlesinger wurde von Gilles de la Tourette
und Zaguelmann eine eigenartige Gangriinform beschrieben, die
bei einem Syringomyeliker durch 20 Jahre alljahrlich spontan
auftrat und die Kuppen der siimtlichen Fingerspitzen betraf.
Diese und eine von Schiip pel beschriebene Form, bei welcher
es zu einer spontanen Gangrin der Kuppe des rechten Zeige-
fingers kam, rechnet Schlesinger zur Raypaud’schen Krank-
heit, ob mit Recht, kann ich nach den vorliegenden wenigen
Notizen nicht sagen. Dagegen muss ausfithrlicher eine Beob-
achtung von Pospelow mitgeteilt werden, in der es sich
der That um typische Raynaud'sche Symptome handelte.

36 jahrige Arbeiterin, in der Jugend Malaria, December 15884 schmerz-
lose Panaritien, die schwer heilen, vorher schon Fristeln und Cyanose cle-r
Hinde ound der Nase, besonders im Winter.

1) Schlesinger, Die Syringomyelie. Wien 1805, p. 43.
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Status praesens im December 1895: Leichte Skoliose, Hinde blass
und evanotisch, besonders die rechte, die kiillter und feuchter als die linke
ist. %auttempamtur rechts 33,20, links 349, Haut stark gespannt, glatt,

linzend, Muskelatrophie mit Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit.
gturka Aniisthesie besonders fiilr Schmerz und Temperatur; rechte Pupilla
enger als linke, Steigerung der Patellarreflexe. Nach einigen Monaten
traten zeitweilig ausserordentlich heftige Schmerzen der rechten Handfliche
mit Asphyxie, besonders des Zeige- und Mittelfingers ein. Hanttemperatur
local stark herabgesetzt, rechts 32,29, links 349, starkes Schwitzen.

Im spiiteren Verlanf waren hier auch einmal Symptome von
Erythromelalgie vorhanden, die wir schon oben mitteilten. Da
ausserdem auch noch Zeichen von Sklerodermie vorliegen, ist
die ganze Beobachtung fusserst bemerkenswert. In drei von
Bramann mitgeteilten Beobachtungen, die drei Geschwister be-
treffen, handelt es sich vielleicht auch um eine Combination von
Raynaud’schen Symptomen und Gliosis, doch ist die Diagnose
hier in beiden Beziehungen unsicher. Maixner berichtet eben-
falls einen Fall von Raynaud’schen Symptomen ber Ghiosis.

Ueber Mc¢ Brides Fall (Poliomyelitis ant. acut.) vermag
ich nach den mir zugiinglichen Referaten nicht zu urteilen. Eine
zweifelhafte Tabes dorsalis soll in einem weiteren Fall von
Hochenegg die Grundlage fiir Raynaud abgegeben haben: auch
fiir diesen Fall scheint mir die letztere Diagnose nicht die
richtige, wenn man eben nicht dem Krankheitsbild eine ganz un-
gulissige Erweiterung angedeihen lassen will. Auch hier gehiren
die Erscheinungen vielmehr in die Kategorie derjenigen trophi-
schen Storungen, die wir bei der Tabes sowohl als noch hiufiger
bei der Syringomyelie sehen. Die Entwicklung und der Verlauf
dieser Stérungen ist von dem bel wirklicher Raynaud'scher Hi-
krankung zu beobachtenden entschieden wesentlich verschieden;
im iibrigen kann man auch in diesem Fall von Hochenegg
eher an Gliosis (lumbalis?), denn an Tabes denken. Kornfeld's
Fall gehirt insofern nicht hierher, als sich neben der Tabes eine
doppelseitige acute Neuritis fand, auf die auch der Autor
selbst die Gangrin zurtickfithrt. :

In strictem Gegensatz zun den letzterwihnten Fiillen, in
denen jedesmal die Diagnose Raynaud nicht aufrecht zu er-
halten war, stehen zwel von Calman mitgeteilte Beobachtungen,
in denen die betreffenden Erscheinungen allen diagnostischen
Anforderungen durchaus entsprechen. Wir geben die erste
dieser Beobachtungen etwas ausfithrlich wieder,

24 jiihriger Mann. Seit einem Jahr Krenzschmerzen, Schwiiche in den
Beinen, seit drei Monaten objective Sensibilititsstérungen. Vasomotorische
Storungen erst seit einigen Monaten. Status praesens: Blasenmastdarm-
lihmung, Motorische Schwiiche beider Beine, Sensibilititsstérung in den
unteren Extremititen. Patellarreflexe fehlen, Kein Eiweiss im Urin.
Zeitweiliz fliichtige Oedeme in den Fiissen. Symptome Raynaud-
scher Krankheit anfallsweise, erst Synkope, dann Cyanose, einige Male
symmetrische, gangrinescierende Stellen. Anfangs bestanden auch noch
typische Symptome von Erythromelalgie. Tod an Pneumonie,

Section, Tumor ausgehend von den Wurzeln des dritten und wvierten
Lendennerven, Compression des Riickenmarks, periphere Nerven miissig

158%
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degeneriert, entsprechend den Riickenmarksverinderungen, Gefisse durch-
gingig. Winde nur unwesentlich verindert.

Aehnlich ist das Bild in Calman’s zweitem Fall. Calman
nimmt zur Erklirung an, dass ein vom Riickenmark aunsgelbster
Reiz eine krankhafte Contraction der kleinen Gefiasse bedingt
hatte. :

Eine iihnliche Beobachtung verdanken wir Schlesinger.
Dieser hat typische Raynaud’'sche Symptome in einem Fall von
Sarkom der Riickenmarkshiute am distalen Ende des Vertebral-
kanals beobachtet. Sie traten hier monatelang auf, und die Dia-
gnose des Riickenmarkstumors wurde anatomisch erwiesen. Ks
war zuletzt zu symmetrischer Gangrin der Zehen gekommen,
die Obduction zeigte, dass die Gefiisse keine anatomische Lision
aufwiesen. In einem zweiten Fall hat der Autor bei einem nur
klinisch beobachteten, dem ersten bis auf die Einzelheiten
sich anschliessenden Falle ebenfalls durch Monate diese Sym-
ptome gesehen. Kr bezieht sie anf eine passagere Wurzel-
reizung, und zwar auf Reizung der vasomotorischen Fasern
(locale Synkope) mit consecutiver Lihmung derselben. KEs handelt
sich nach seiner Ansicht nicht um zufillige Combination der
beiden Krankheiten, denn das Auftreten der wasomotorischen
Storung fiel zeitlich mit dem Manifestwerden anderver Riicken-
markssymptome zusammen, und die Affection zeigte sich nur an
den unteren, anch sonst allein betroffenen Extremitiiten.

In einer Beobachtung, die ich selbst machen konnte, fand
ich das Symptom der paroxysmalen localen Asphyxie neben
Krankheitserscheinungen von Seiten des Nervensystems, die eine
bestimmte Diagnose nicht stellen liessen, Wir mussten zwischen
Gliosis und Tabes schwanken und konnten sogar nicht einmal
sicher ausschliessen, ob nicht vielleicht doch nur das ganze
Krankheitsbild als Neurose sich erkliren liess. Wir kommen
auf diesen Fall seines grossen diagnostischen Interesses wegen
noch zuriick. In einer Beobachtung Hutchinson's fand sich
einmal Ungleichheit und Lichtstarre der Pupillen, in einer
Monro's war die eine Pupille betrichtlich weiter als die andere.

Damit ist das erschipft, was symptomatologisch tiber die
Combination von Krankheiten des centralen Nervensystems und
Raynaud’'scher Krankbeit bekannt ist. Hochstens verdient noch
eine Angabe Isovesco’'s Erwihnung, der bei progressiver Para-
lyse drei Mal Anfille von Asphyxie locale sah.

Wir kommen nun zum Kaplt.al Neuritis plus Raynaud-
sche Krankheit. Wir miissen uns an dieser Stelle beziiglich
dieses Punktes kurz fassen. (Getren unserem auch bei fritheren
Abschnitten des Kapitels angewendeten Verfahren haben wir
an dieser Stelle nur der Beobachtungen Krwihnung zu thun,
in denen schon klinisch sichere Zeichen einer Neuritis in deren
allgemein bekannten Symptomen sich ergeben haben. Solche
Beobachtungen sind aber sehr selten, wiihrend Fille, in denen
die nachtrigliche anatomische Untersuchung irgend welche
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Verinderungen der peripheren Nerven ergab, viel hiufiger sind,
In die erste Kategorie gehoren die Beobachtungen von Bury,
Wetzel, Handford, Munro, Beervoets, aber ich kann
nicht sagen, dass auch nur in einem dieser Fille die Diagnose
yHaynaud’'sche Krankheit® iiberzengend nachgewiesen ist. In
Wetzel's Fall handelt es sich um eine 70jdhrige Person, die
an einer ausgesprochenen Arteriosklerose litt. Die Arterio-
sklerose ihrerseits bewirkte neuritische Verindeiungen an ver-
schiedenen Nerven und ich glaube, dass auch die vasomotorisch-
trophischen Erscheinungen anf die Arteriosklerose zuriickzufithren
sind, wenn auch die Asphyxie mehrmals anfallsweise auftrat.
Noch viel weniger ist in H an d ford’s Fall von einer Berechtigung
der gestellten Diagnose ,Raynaud’sche Gangrin* die Rede. Es
liegt da ein sehr complicierter Fall vor, es bestand eine aus-
gedehnte Neuromyositis mit ‘-.emnde.rungen der Haut, die bel
dieser Krankheit ja ge“uhnh{ h sind. Spiter zeigten sich noch
Symptome der progressiven Paralyse. Bury hat einen Fall
von multipler Neuritis mit ausgedehnter motorischer Lihmung
und ausgesprochenen vasomotorischen Stirungen, die schliesslich
in symmetrische Gangrin ausgingen, beschrieben. Leider steht
mir iiber diese Verdffentlichung nur ein kurzes Referat zur Ver-
fiigung, das eine Beurteilung dieses Falles nicht gestattet. In
einer friheren Arbeit hat er mit Ross zunsammen sieben Fille
Raynaud'scher Krankheit zusammengestellt, in denen nur zum
Teil klinische Zeichen emer peripheren Neuritis vorhanden
waren. (Die Fille von Wigglesworth, Rakhmaninoff,
Affleck) Fr kommt zu dem Resultat, dass der Raynaud-
schen Krankheit einigermassen analoge Symptome gelegentlich
auch durch peripherische Neuritis hervorgebracht werden kinnten,
dass es aber nichts weniger als bewiesen wiire, dass die Raynaud-
sche Krankheit selbst von einer Neuritis abhiingt. Fagge hat
einen Fall von intrathorakalem Tomor verdffentlicht, der durch
Druck auf die Nerven locale Asphyxie hervorgerufen haben soll.
Wie man sieht, ist also der Zusammenhang zwischen den Er-
scheinungen der peripheren Neuritis und der Raynaud’schen Kr-
krankung iibersll ein sehr lockerer und nichts beweisender. Wir
werden noch mehrfach Gelegenheit haben, auf das Verhiltnis
der beiden Krankheiten zn sprechen zu kommen.

Schon in dem Kapitel Aetiologie haben wir betont, dass die
Symptome der Raynaud’schen Krankheit sich hiufig bei Personen
finden, die mehr oder minder deutliche Zeichen einer all-
gemeinen oder speciellen functionellen Erkrankung
des Nervensystems bieten. Schon Raynaud selbst beob-
achtete die Pridisposition allgemein nerviser Personen fiir die
nach ihm benannte Krankheit. In einer nicht gerade grossen
Zahl von Fillen finden wir sichere Symptome einer ausgeprigten
Hysterie (Chauffard, Raynaud, Armaingaud, Burot,
Minor, Théze, Lévi, Osler, Pisarzewski). Fiur diese Com-
bination gelten dieselben Erwigungen, die wir beziiglich des
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Vorkommens wvon Erythromelalgie und Hysterie im vorigen
Kapitel angestellt haben. Auch hier verdanken wir ene
wichtige Beobachtung Lévi.

43 jabrige Frau, 1801 Rheumatismus articulorum acutus, Heilung
nach’ finf Wochen. Viele psychische FErregungen, dadurch reizbar,
menschenscheu, im Februar 1893 hysterischer Anfall. Schon im Mai 1852
sah sie im Anschluss an Aufregungen ihre Finger bleich werden, zun
gleicher Zeit stellte sich hier ein Gefilhl von Eingeschlafensein ein, einige
Tage spiter dasselbe an den Zehen. Nach sechs Wochen kamen Anfille
von Asphyxie locale, die sich allmihlich hiuften. Unter der Beobachtung
Lévi's traten sehr hinfiz diese Krisen von Synkope und Asphyxie auf,
die Kranke klagte iiber ein Gefilthl des Eingeschlafenseins an Fingern
und Zehen, wiithrend sie zugleich am ganzen l{{':rper schauderte, die rechta
Backe ritete sich stiirker als die linke, die Kranke schwitzte iibermiissig,
besonders im Gesicht und am Rumpf. Dann werden die Finger bleich,
und nach 15—20 Minuten folgt die Asphyxie der Synkope, meist nicht zu-
gleich an allen Fingern. Der Uebergang ist durch ein Gefiihl von Stechen
markiert, das verschwindet, wenn die Asphyxie aufhirt. Zuweilen tritt
letztere ohne Synkope ein. Die Finger sind wiihrend der Anfille taub,
und die Empfindlichkeit fiir Stiche und Wiirme ist anfgehoben. Es kommen
10—12 Anfille am Tage, es besteht Anorexie und =zeitweise mehrtigige
Anuria completa, ausserdem Verstimmung. In der Hypnose wird Asphyxie
durch Erwiihnung der widrigen Umstinde, unter denen Pat. lebt, hervor-
gebracht und verschwindet, wenn Heiteres erziihlt wird. Durch weitere,
- hypnotisch-suggestive Behandlung tritt eine allmiibliche Besserung, aber
keine Heilung ein. Auch die profusen Schweisse bestehen fort und ausser-
dem treten fliichtige Oedeme auf.

Lévi spricht in seinem Falle von einer besonderen
hysterischen Form der Raynaud’schen Krankheit. Der plotzliche
Beginn, die psychische Bedingtheit der Anfille und ihre Beein-
flussung durch die Hypnose sind in diesem Sinn zu verwerten.
Die Kennzeichen der Raynaud’schen Krankheit waren alle vor-
handen.

Es wird ebenso wie bei der Erythromelalgie sehr schwierig
sein, das gegenseitige Verhiltnis der beiden Affectionen im
Einzelfall genau zu pricisieren. Die hysterische Natur besonders
der vasomotorischen Symptome wird sich nuor selten so klar
darstellen, wie in Lévi’s Fall. Auch die Thatsache, dass es
zur Gangrin kommt, wird nicht ohne weiteres gegen die
hysterische Natur der Affection sprechen kinnen, da, wie wir
in einem spiiteren Kapitel sehen werden, eine hysterische Gangrin
nicht ausserhalb jedes Bereichs der Moéghechkeit liegt.

Bei der Neurasthenie sind nach Binswanger (Vor-
lesungen iiber Neurasthenie, Jena 1896, S. 220) localisierte und
paroxystisch auftretende vasomotorische Stirungen sehr hiinfige
Erscheinungen, es kommen z. B. Anfiille von Absterben einzelner
Glieder mit Taubsein, Kriebeln ete. hiufic vor. Binswanger
beschreibt ferner eigenartige, auf kleinere Hautbezirke beschrinkte
vasomotorische Stérungen, die durch abnorme Roétung und Par-
dasthesien gekennzeichnet sind. Auch Determann spricht
von localem Gefisskrampf bei Neurasthenie, besonders bel
der cardialen Form, und ferner erwihnt er die hiufigen
localen Erytheme. KEigentliche Raynaud'sche Symptome scheinen
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dagegen nach allen Erfahrungen nicht hinfig zu sein, wenn
man eben von der Elsuhmuuuw des Totenfingers absieht.
Kriege hat den vasomotorischen Stir ungen der Haut bel der
traumatischen Neurose seine besondere Aufmerksamkeit
geschenkt und hat auch eimen Fall beschrieben, wo nach einem
ersten Unfall in der betroffenen Hand hiufiz Cyanose und
Kilte auftrat, die anch in der anderen Hand sich einstellte, als
auch dieser Korperteil eine traumatische Schidigung erlitt.

Von anderen Neurosen erwiihnen wir das gelegentliche Vor-
kommen von Chorea (Osler und Monro). Letzterer be-
schreibt einen Knaben, der im Alter von sieben Jahren an
Chorea erkrankte, ein Jahr spiiter Scharlach bekam, wiihrend im
Jahre daranf die locale Cyanose einsetzte. Neuralgische
Anfille fanden sich in der Anamnese der von Hiésslin und
Marfan beobachteten Kranken. Blumenthal und Waldo
wiesen Migrineantille nach; Wood teilt die Kranken-
geschichte eines Mannes mit, der an localisierten Kopfschmerzen
hitt, die den Charakter der an den Fingern empfundenen
Schmerzen hatten. Sie wechselten bisweilen mit diesen ab und
traten andermal in deren Geleit auf. Wood bezieht sie ver-
mutungsweise auf eine localisierte meningeale Congestion.

Echte Epilepsie fand sich in den Fillen von Bland,
Féré, Féré et Batigne, Osler. Auch ich selbst habe
wiederholt von Epileptikern die Angabe machen héren, dass sie
gelegentlich an Kiilte und Cyanose ‘der Hiinde litten.

Epileptiforme Anfille und Symptome von Asphyxie
locale zusammen fanden Raynaud, Théze und Thomas.
Besonders der von Letzterem mitgeteilte Fall ist bemerkens-
wert. HEs handelte sich um einen 23jihrigen Mann, der an
localer Asphyxie aller vier Extremititen, der Ohren und der
Nase lLitt. An der Nasenspitze kam es bisweilen zn Nekrosen.
Die Anfille kamen nur im Winter und waren von schweren
epileptischen Convulsionen und Himoglobinurie begleitet. Das
Verhiltnis der einzelnen Symptome war so, dass den Con-
valsionen Hiamoglobmurie folgte, wihrend die vasomotorischen
Erscheinungen 1hnen worangingen. Nach drei Jahren horten
die Convulsionen auf, aber die anderen Symptome blieben, und
es kamen paroxysmal auftretende Schmerzen im Abdomen hinzu,
und die Milz vergrisserte sich betrichtlich, Hier scheint ein
enger Zusammenhang der offenbar gleich bedingten Erscheinungen
zu bestehen. Ob die zuletzt erwihnten Schmerzen im Abdomen
mit in das Krankheitsbild hinein gehdéren, ist zweifelhaft, aber
immerhin moglich. Wenigstens g aiebt es bei einer Affection, die
uns noch hesnhﬁ.fhgen soll und die auch gewisse Bezichungen
zur Raynand’schen Krankheit hat, bei dem angioneurotischen
Oedem, solche abdominalen parnh}rsma]e-n Schmerzen.

Gelstlge Stérung in Combination mit Raynaud’scher
Krankheit wurde nach Monro in 4'f2 pCt. der Fille beobachtet,
wenn man von der durch die Epilepsie I:nedingtan ﬁbschwﬁchuug
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der Geistesthiitigkeit absieht. Anch hier ist die Combination won
sehr wechselnder Bedeutung, einige Mal fand sich die Raynaud'-
sche Krankheit bei einfach schwachsinnigen Personen (Brengues,
Stanley). Hier ist kein Grund, sie nicht als selbstiindiges
Krankheitsbild aufzufassen. Zweifelhaft wird ihre nosologische
Stellung in Fillen ansgesprochener Psychosen. Bland sah sie
bei acuter Manie, Macpherson bhei Amentia. Hier traten
im Verlauf beider Krankheiten einander paralleleehende
Schwankungen ein. Nedopil, Pospelow, Shaw, Targowla
beobachteten sie bei melancholischen Patienten. Dass gerade
bei diesen Kranken die Blutcirculation in den peripheren Teilen
oft eine ungeniigende ist, und dass sie viel an kalten, cyanoti-
schen Hinden und Fiissen leiden, 1st eine alltigliche Erfahrung,
Etwas mehr Selbstindigkeit wird man den vasomotorischen
Symptomen dann zugestehen miissen, wenn sie der Entwicklung
der geistigen Storung vorausgehen, wie z. B, Targowla’s
Kranker schon ein Jahr vor dem Einsetzen der Melancholie An-
fille von Asphyxie locale hatte. Sehr interessant ist das von
Ritti beschriebene Vorkommen der Raynaud’'schen Symptome
in der depressiven Phase des circuliiren Irreseins bei zwei
Kranken. Auch Urgquhart erwiihnt in zwei Fillen die Combi-
nation von Raynaudscher Krankheit und Psychose. In einem
Fall Hutchinson’s entwickelte sie sich zugleich mit einer
Verschlimmerung des schon linger bestehenden geistigen
Defects.

Solis-Cohen hat unter der Bezeichnung vasomotor
ataxia einen Zustand von Instabilitit des Mechanismus der
Bluteireulation beschrieben, der sich bel manchen Personen
findet, und durch die Leichtigkeit der Storung und die langsame
Restitntion des Gleichgewichts in den Functionen des Herzge-
fissapparats charakterisiert 1st. Die Erscheinungen sind am auf-
filligsten am Herzen und den peripheren Gefiissen, aber wie
man annehmen darf, kommen analoge Zustinde auch in den
Gefissen der Driisen und Eingeweide, besonders an den Nieren,
am Magendarmapparat und am Gehirn vor. Die Phiinomene
sind entweder spastischen oder paretischen Charakters, oft finden
sich beide Arten der Storung bei dem gleichen Patienten.
Sie sind stets In gewissem Grade paroxysmal. Solis-Cohen
rechnet zu den so bedingten Krankheiten den Morbus Base-
dowii, der den Typus ,of relaxing variety of vasomotor ataxia®
darstellt, und die Raynaud’sche Krankheit, die als locale
Synkope den extremen Typus der ,constrictor variety® liefert,
wiihrend sie als Asphyxie locale beide Typen, den der Ver-
engerung und den der Erschlaffung, in sich vereinigt. Durch
diese Zusammengehirigheit kommt es, dass der Morbus Base-
dowii und die Raynaud'sche Krankheit oft zusammen vor-
kommen und sich gelegentlich mit andern dhnlichen Zustinden,
wie der Angina pectoris und dem angioneurotischen Oedem ver-
einigen. Wenn wir zuniichst einmal von der theoretischen Grund-
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lage absehen, auf die Solis-Cohen seme Anschaunungen auf-
baut, so werden wir ihm jedenfalls in dem wvielfach zustimmen
miissen, was die von ithm angefithrten Thatsachen angeht, Er selbst
bringt eine Anzahl von Beispielen, in denen sich Akroasphyxie
bel mehr oder weniger ausgepriigten Fillen von Moibus Basedowii
fand. Dazu kamen in einzelnen dieser Fiille auch noch andere
Symptome, die offenbar in gewissem gegenseitivem Zusammen-
hang stehen, wie flilchtige Oedeme und Urticaria. Die
Urticaria ist als gelegentliche Complication der Raynaud’schen
Krankheit auch von andrer Seite, wenn auch nicht gerade hiufig,
beschrieben worden, In dieselbe Kategorie gehiren dann auch
Symptome, die in einer ausgebreiteten Marmorierung der Haut
bestehen. Emen solchen Fall hat z. B. Lochte beschrieben.
Hier fand sich eine fleckige, cyanotische Verfiirbung eines grossen
Teils der Haut des Rumpfes und der Extremititen. Versuche
mit elastischer Ligatur der Extremitiiten mittelst einer Aderlass-
binde ergaben nach Entfernung der Binde stets ein eigentiim-
lich buntes, marmoriertes Aussehen der Haut, ein Bild, wie es
Lochte sonst mie erzielen konnte, hichstens annihernd noch
bei Frost der Hinde. Es handelte sich offenbar um eine weit
verbreitete Storung des Tonus der Hautgefisse. Bemerkens-
wert ist auch hier wieder das dftere Auttreten fliichtiger Oedeme
an den Unterschenkeln. Eine ihnliche Erscheinung lag in zwei
Fillen vor, die Cavafy unter dem Namen ,Symmetrical
congestiv mottling ot the skin* beschriehen hat. In
dem zweiten seiner Fille fehlten Raynaud'sche Symptome frei-
heh ganzlich.

Auch kleine Himorrhagien der Haut sind gelegentlich
beschrieben worden (s. 0.). Zweifelhaft ist, ob in diese Kategorie
anch die Blutungen aus inneren Organen gehéren. Wir haben davon
schon gesprochen, als wir die Hamaturie erwiihnten, Verhiltnis-
missig hidufig wurde Nasenbluten beobachtet, nach Monro in
6 pCt. der Fille. Sicher liegt oft nur eine zufillige Coincidenz
vor. An einen engeren Zusammenhang ist vielleicht in einem
Fall zu denken, den Warren beschreibt, wo hiinfises Nasen-
bluten 14 Tage lang dem Auftreten der localen Asphyxie voraus-
ging. Raynaud beschreibt einen Fall, in dem einige Tropfen
Blut jeden Morgen aus der Nase herauskamen, und zwar noch
m emnem frithen Stadium der Krankheit, Bisweilen ist Nasen-
bluten mit anderweitiger Hiamorrhagie vergesellschaftet, so in
einem Fall Hutchinson’s mit Himaturie und Blutung aus dem
Ganmen, in einem Fall Bland s, der schon erwiihnt wurde, mit
Blutungen an verschiedenen Stellen der Oberschenkel. Auch
Haemoptysis und Haematemesis wurden beobachtet. Natiir-
Lich ist in allen diesen Fiillen grosse Vorsicht in der Beurteilung
der genannten Symptome notwendig, und man wird nur in den
seltensten Fillen dazu kommen, sie als vasomotorische Stérungen
auffassen zu diirfen.
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Von Bottiger ist in letzter Zeit ein Fall von Akromegalie,
compliciert durch Erscheinungen der Raynaud'schen Krankheit,
beschrieben worden. Diese Combination hitte ein OT0SSes Tnter-
esse, da, wie wir auch q{;hnn bei der Erythromelalgie sahen, die
beiden Krankheiten einige gememsame Ziige haben. Ich glanbe
aber nicht, dass in Bottiger's Fall die Diagnose ,Akromegalie®
richtig ist, sondern nehme an, dass hier nicht eine Combination
W eler K: ankheiten vorliegt, sondern vielmehr eine einzige
Krankheit, die freilich der Raynaud’schen Krankheit sehr nahe
steht. Andere derartige Beobachtungen sind von Sternberg,
Kaposi, Hoffmann und Anderen beschrieben worden. Ich
will unter Beifiigung eigener Beobachtungen in einem Anhang
Zum Tmllcguuli,u Abschnitt darauf zuriickkommen.

Wir haben im Lauf unserer bisherigen Darstellung und be-
sonders anf den letzten Seiten wiederum wiederholt Veranlassung
ochabt, darauf hinzuweisen, dass zwischen den von uns speciell ins
Bereich unserer Besprechung gezogenen Krankheitsbildern nnd
Symptomencomplexen die 1r1;111111,t_{l1¢u..|11-stu‘1 Ueberginge bestehen.
Ein hierher gehoriges Kapitel miissen wir uns Tiir spiitere Be-
sprechung noch autsparen, das sind die Beziehungen, die die
Raynaund’sche Krankheit und die Sklerodermie zu einander
haben. Diese Beziehnngen sind, das mag hier nur erwihnt
werden, sehr enge, wenn wir danach urteilen diirfen, wie oft
bymptan beider Krankheiten sich zugleich bei demselben In-
dividoum vorfinden. Bald handelt es sich uwin sonst typische
Fille der Raynaud'schen Krankheit, in deren spiiteren Stadien
sich neben den klassischen trophischen Stérungen der sym-
metrischen Gangriin anch solche vom sklerodermatischen Typus
finden, bald steht umgekehrt die Sklerodermie im Vordergrund,
und nur episodisch horen wir von den Raynaud'schen Sym-
ptomen, meist nur von Asphyxie und Synkope locale, bald

wieder vermag auch eine genaue Analyse uns keinen Aufschluss
l:]mubm AL _L,t,bt,u was 1m Krankheitsbild ptamm ist, ob die
&»ymptmnﬂ der Sklerodermie oder die der Raynaud’'schen Krank-
heit. Es hat sich nicht ganz vermeiden lassen, dass wir in unserer
Darstellung schon anf einen oder den anderen Fall Bezug ge-
nommen haben, der ecinzelne Zige der Sklerodermie an sich
trigt. Die Fille sind auch bisweilen, so von Raynaud selbst
in einer seiner Beobachtungen, als Asphyxie locale classificiert
worden Der Zusammenhang beider Affectionen ist eben ein so
inniger, dass eine absolut scharfe Trennung nicht miglich 1st. Eine
ausfithrliche Beschreibung der Combination von Raynaud’scher
Krankheit und Sklerodermie soll aber erst im néchsten Abschnitt
gegeben werden.

Pathologische Anatomie.
Die Zahl der unter dem Titel Raynand'sche Krankheit be-
schriebenen Fille, bei denen eine Section vorgenommen werden
konnte, ist im Lauf der Zeit eine ziemlich grosse geworden.
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Noch hiufizer hat sich erklirlicherweise die Gelegenheit geboten,
_ pathologisch-anatomische Untersuchungen an den spontan oder
durch #rztliche Hilfe abgestossenen nekrotischen Teilen vorzuo-
nehmen. Die Resultate dieser Untersuchungen sind aber recht
verschiedenartig ausgefallen, und oft genug haben die be-
treffenden Beobachter, gestiitzt auf den ihnen gerade zur Ver-
fiigung stehenden Fall von diesem aus unzulissige Ver-
allgemeinerungen vorgenommen, Wenn wir ferner in Erw doung
ziechen, dass die Diagnose Raynaud'sche Krankheit oder “auch
nur Raynaud'scher Symptomencomplex mnicht selten gestellt
worden 1st, ohne dass dazu geniigende Berechtigung vorlag, so
werden wir im folgenden uns nicht damit begniigen kinnen,
die Resultate der pathologisch - anatomischen UIIE-*'ISEILhL‘ulUL.]l
einfach nebeneinander zu stellen, sondern wir werden uns Irier
jeden einzelnen Fall, oder w &nicrbtcns jede Gruppe von Fillen
genau daranf ansehen miissen, ob die Diagnose zu Recht gestellt
wurde oder nicht. Auch in diesem I{a,pltel wird sich daher ein
Vorgreifen auf diagnostische Fragen nicht immer gut vermeiden
lassen.

Wir beginnen mit denjenigen Fillen, in denen Ver-
dnderungen des centralen Nervensy stems nachgewiesen
und als ‘:_nunrllag,a der Raynaud'schen Affection anfgefasst
wurden. Die Ausbeuate i1st hier gering: als einer der u.rli..lmrr-,tr:ln
Fille wnrde immer der von Hochenegg angesehen, in “dem
neben einer anatomisch nachgewiesenen Syringomyelie angeblich
Ra.ynaud*qriha Krankheit bestand. Wir haben den Fall bereits
ausfiithrlich mitgeteilt und festgestellt, dass die Diagnose Raynaud-
sche Krankheit hier sicher nicht zu Recht besteht. Ebenso ist
auch” der hierhergehorice erste Fall Calman’s schon mit-
geteilt: die Diagnose Raynaud’sche Symptome ist hier un-
anfechtbar, anatomisch fand sich Sarkom, von dem dritten
und vierten Lumbalnerven ansgehend und das Riickenmark
comprimierend. s ist sehr bemerkenswert, dass auch in
diesem Fall die Storung primir nicht am Riickenmark, sondern
an den Nervenwurzeln sass. Ebenso comprimierte in Sch le-
singer's Fall der Tumor die Wurzeln der Canda equina. Ich
habe keine weiteren Fille in der Litteratur finden kénnen, in
denen der amatomische Nachweis einer centralen Affection des
Nervensystems erbracht worden wire; dabei sehe ich von
den Fillen ab, in denen sich zwar eine centrale Liision fand,
daneben aber peripherische Verdaderungen (der Nerven oder der
Avrterien) bestanden, die als Ursache der Raynand’schen FEr-
scheinungen betrachtet wurden (Brengues, Kornfeld,
Thiersch).

Viel éfter war Gelegenheit, Veréinderungen der peripheren
Nerven in Fillen Raynaud’scher Krankheit zu constatieren ;
es 1st demgegeniiber gewiss bemerkenswert, dass, worauf wir
schon einmal hingewiesen haben, klinisch die sicheren Kenn-
zeichen der Neuritis sich nur ganz ausnahmsweise auffinden
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liessen. Es werden hierher gerechnet die von Affleck, de
(Grazia, Mounstein, Kornfeld. Wigglesworth, Pitres
et Vaillard, Wwedensky beschriebenen Fille; in einer Reihe
weiterer Beobachtungen fand sich neben der Erkrankung der
peripheren Nerven auch eine solche der Gefdsse. Sehen
wir uns die zuerst erwiihnten Beobachtungen niher an, so iiber-
rascht uns wieder mehrfach die Ausdehnung der Bezeichnung
Raynaud'sche Krankheit auf in wesentlichen Ziigen abweichende
Krankheitsbilder. In den beiden von Pitres und Vaillard
mitgeteilten Fiillen, ebenso mm den von Mounstein und wvon
Wwedensky finden wir eine acut, ohne charakteristische vaso-
motorische Symptome sich entwickelnde, von vornherein oder
in rascher Progression gapze Teile der Extremitiiten befallende
symmetrische Gangrim. FEs scheint den Autoren, und manchmal
sind es weniger die Autoren selbst, als die, welche die Fille
nachtriglich interpretieren resp. classificieren, in solchen Fillen
zur Diagnose ausreichend, wenn pur das Gefisssystem klinisch
oder anatomisch intact ist, es gilt danach also jede ,neuritische®
symmetrische oder auch asymmetrische Gangrin als Raynaud’sche
Gangrin und damit der ganze Fall als Raypaud’'sche Krankheit,

Sehen wir uns einmal den allgemein, wenn auch charak-
teristischer Weise nicht vom Autor selbst als Raynaud'sche
Krankheit classificierten Fall von Mounstein an:

51jihriger Mann. Begion der Erkrankung vor zwei Monaten. Am
4. Juni wurde die Amputation des betreflenden Unterschenkels am oberen
Drittel gemacht. Eine Woche daraut erfolgte der Tod des Pat. bei hohem
Fieber. Im Urin kein Eiweiss, kein Zucker. Die rechte untere Extremitiit
hatte an der Leiche — folgendes Aussehen: Die erste, zweite und
fiinfte Zehe fehlen, die dritte und wvierte sind isoliert. Das Phalango-
metatarsalgelenk ist locker und besteht aus fetzigen, grau gefiirbten Massen.
Der Hautdefect erstreckt sich risgs um alle Zehen herum, in einer Ent-
fernung von 2 cm; an der Ferse und an der inneren Seite des Iussrandes
befindet sich ebenfalls eine Partie abgestorbenen Gewebes, am Fussriicken
mehrere Licher in der Haut. Der ganze Unterschenkel ist stark ddematis,
An der A, tibial. post. sind zwar einige verkalkte Stellen vorhanden, doch
nirgends eine obturierende Thrombose, alle ibrigen Arterien und Venen
sind normal. Der N. tibial. post. ist im wunteren Abschnité bis auf das
Doppelte seines oberen Umfanges wverdickt; mikroskopisch erwiesen sich
die Geliisze als fast villig normal; ap den Nerven der afficierten rechten
unteren Extremitiit fand sich Schwund des Myelins, Vermehrung des Binde-
gewebes, besonders an den der Gangriin niher liegenden Stellen, wihrend
nach oben zu die Zerkliifftung des Myelins mehr in den Vordergrund trat;
ferner fand man hier sowie in den begleitenden Gefiisschen starke Ver-
mehrung der Kerne; an den Nerven des linken Beins ebenfalls Zerkliiftung
des Myelins an vereinzelten Fasern und etwas Kernwucherung. Von den
Nervenwurzeln des Lendenteils des Riickenmarks waren nur die der rechten
Seite von Neuritis betroffen. Das Herz ist im wesentlichen gesund, ebenso
Gehirn und Riickenmark (makroskopisch).

Mounstein glaubt, dass die essentielle Neuritis als das
wesentlichste Moment bel der Erzeugung dieser (Gangrin anzu-
sehen sei. Auch diese Behauptung ist keineswegs unbestreitbar,
manches, wie die Doppelseitigkeit der Nerveninderungen hei ein-
seitiger Gangrin, spricht dagegen: aber, wie dem auch sei, wo
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liegt hier die Berechtigung, den Fall der Raynaud’'schen Krankheit
einznordnen. Es fehlt fast jede klinische Beobachtung, die Gangrin
ist ausgedehnter als sonst bei der Raynaud’schen Krankheit, und
ist asymmetrisch; nur wenn man jede Gangrin, die anscheinend
spontan entsteht, und bei der man mehr oder minder ansgedehnte

ervenverinderungen nachweist, wenn man jede solche Gangrin
als Raynaud’sche auffasst, ist aunch der Fall von Mounstein ein
Beispiel Raynaud’scher Krankheit. Uebrigens rechnet ihn auch
Monro, wie ich sehe, nicht der Raynaud'schen Krankheit zu,
wie iiberhaupt dieser Autor sowohl wie anch Remalk?) eine
Reihe von sonst meist dieser Affection zugeschriebenen Fiillen
ausscheidet. Nicht besser begriindet ist die Diagnose Raynaud’-
sche Gangrin in beiden Fillen von Pitres et Vaillard,
die in der Ueberschrift zu ihrer Arbeit iibrigens viel weniger
vorgreifend von gangrénes massives des membres
d'origine névritique sprechen. Sehen wir uns deren ersten
Fall, den iibrigens auch Brengues mitteilt, genauer an,

Bei einem 24 jihrigen imbecillen Midchen, bei dem m den
letzten Jahren haesitierende Sprache, Zittern, Steifigkeit und
Unbeweglichkeit der Glieder aufgetreten waren, bemerkten die
Eltern folgendes — ich ecitiere wortlich — ,que ses deux pieds
étaient froids, wiolacés et insensibles®. Die klinische Unter-
suchung ergiebt, dass beide Fiisse bis zu den Knicheln schon
schwer gangrinds, vollig unempfindlich und kalt sind; an der
Aussenseite beider Waden finden sich ausserdem zwei 5 cm 1m
Durchmesser grosse Schorfbildungen. Pulsation der Aa. crurales
fithlbar, die der Arter. popliteae nicht, wohl wegen der starken
Contraction der Beine im Kniegelenk. Die Gangriin macht Fort-
schritte, es treten neune gangrinise Stellen an den beiden Glutaeal-
gegenden auf, spiiter auch noch an anderen Orten; der Tod
erfolgt, nachdem die Kranke stark abgemagert ist, und unte
fotider und abundanter Eiterung. Die Section ergiebt villige
Integritit des Herzens, der Arterien und Venen, Hydrocephalus
internus, Periencephalitis chron., leicht diffuse Sklerose des
Riickenmarks und eine schwere Degeneration der Nerven an
beiden Unterschenkeln in der Nihe der gangrindsen Stellen.

Brengues, der seiner These den Titel , Ktudesurles
formes graves de la maladie de Maurice Raynaud®
gegeben hat, rechnet den Fall dieser Krankheit zu, wihrend
auch er doch héchstens als Gangraena neurotica zu gelten hiitte;
auch das ist freilich nicht bewiesen, kaum wahrscheinlich.

Der zweite von Pitres et Vaillard mitgeteilte Fall verdient
ebenfalls nicht die Bezeichnung ,Raynaud’sche Krankheit“. Hier
stellte sich bei einem 56 jihrigen Friulein, das sonst gesund und
hereditir nicht belastet war, vor einem halben Jahr Ermiidung
und Taubheitsgefiihl in den Beinen ein, vier Monate darauf wurden

.-P Remak, Neuritis und Polyneuritis. Nothnagels specielle Pathologie
und Therapie XI, 3,3. p. 156.
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die Fiisse blass., schwollen dann an, wurden schmerzhaft und
bedeckten sich mit roten Flecken. Die Untersuchung ergiebt
systolisches Gerinsch an der Herzspitze, starke Diarrhoen, an
beiden Fiissen symmetrische Gangrin mit Aufhebung der Sensi-
bilitit bis iiber die Mitte der Fiisse, IDie Gangrin dehnt sich
in den nichsten Tagen bis zum Unterschenkelfussgelenk aus,
die Kranke stirbt 1m halbeomatisen Zustand unter hochgradiger
Erschipfung nach 17 Tagen. Das Gehirn, das Riickenmark, das
Herz und die Gefisse erweisen sich bei der Section als normal,
speciell sind sowohl Arterien wie Venen an den Beinen villig
immtact. Der Nervus plantaris internus sinister enthilt keine ge-
sunden Fasern, sie sind teills ganz geschwunden, teils zerfallen.
Der Tibialis posticus sinister und dexter und der Tibialis anticus
sinister zeigen dhnliche Verinderungen, der Popliteus internus
sinister ebenso wie die rechtsseitigen Nervi popilitel sind sehr
wenig veriindert, wihrend der Popliteus externus sinister wieder
keine normalen Fasern enthilt. Der rechte Ischiadicus ist normal.

Etwas mehr niihert sich der von Wigglesworth mit-
geteilte Fall den klassischen Fillen der Raynaud’schen Gangriin.
Freilich erfahren wir auch da mnichts iiber verausgehende vaso-
motorische Symptome; es handelt sich nm eine 26 jahrige Frau,
die an Epilepsie litt und auch psychisch zeitweise Stérungen
darbot. Das Herz war hypertrophisch, der Urin enthielt etwas
Eiweiss, die Hiinde waren klein, die Muskeln iiberall atrophisch,
und an mehreren Fingern waren einzelne Teile untergegangen.
An der rechten Hand war am ersten, zweiten und vierten Finger
nur ein Teil der ersten Phalange noch vorhanden, am dritten
nur die erste Phalange, der fiinfte war normal. An der linken
Hand fehlten dem Mittelfinger die beiden letzten Phalangen, die
anderen waren intact, standen aber i Beugecontractur. An
beiden Fiissen fanden sich Nekrosen an den grossen Zehen,
Ueber die Entstehung dieser Defecte war nichts zu erfahren.
Wiihrend der Beobachtung bildeten sich nun kleine Excorationen
an verschiedenen Fingern und Zehen, einmal am rechten Ole-
cranon und die ausgepriigteste Gangriin entstand auf der Dorsal-
seite des zweiten Interphalangealgelenks des linken wierten
Fingers; sie machte eine Amputation notig. Der Tod erfolgte
plétzlich nach einem epileptischen Anfall. Die Section ergab
eine Nephritis, das Gehirn erschien normal.

An den Nerven fand sich neben einer (wohl arteficiellen)
Verbreiterong  der perineuralen Lymphrdume eine Hypertrophie
der Nervenscheiden und eine Degeneration der Nervenfasern;
die Affection war eine sehr ausgebreitete und hatte, wenn auch
in wechselnder Intensitit alle dreizehn untersuchten Nerven be-
fallen, eine Thatsache, die uns in der Beziehung dieses Betundes
auf die circumseripte Gangriin immerhin hochst zweifelhaft machen
muss. — Sicher der Raynaud’'schen Krankheit zuzurechnen ist der
von Affleck beobachtete erste Fall, in dem neben den Er-
scheinungen der localen Cyanose und der localen Synkope an
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den Fiissen, an denen schliesslich auch eine ziemlich ausgedehnte
Gangrin eintrat, spiter typische vasomotorische Anfille an den
Ohren eintraten., Die Untersuchung des amputierten linken
Fusses ergab Integritit der Blutgefiisse; an den vom Krank-
heitsherd am weitesten entfernten Teilen des N. plantaris internus
fand sich eine ausgedebnte Neuritis; manche von den Nerven-
biindeln waren ganz zerstort. Kornfeld' s Fall i1st compl-
cierter, es bestanden tabische Symptome und ausserdem eine
rechtsseitige Peroneuslihmung, ferner Raynaund'sche Symptome
an den Zehen beider Fiisse. Die Section ergab neben der
Tabes eine acute Neuritis beider Peronel. In einer Beob-
achtung de Grazia's, wo bet eimem 11jihrigen Kind nach
Typhus Gangriin mehrerer Finger beider Hinde eintrat, fand
sich an den amputierten Teilen Ver dickung und -"i‘ilI'IthlIHg des
Epi- und Perineuriums, das Endoneurium war etwas geschwollen;
auch einige Nervenfasern waren alteriert; dagegen waren die
Gefiisse vollie normal. Das mir allein vorliegende Referat
oestattet kein sicheres Urteil iiber diesen Fall.

Inwieweit in den erwiihnten Fillen und namentlich in den
von Affleck und von Kornfeld mitgeteilten die Neuritis
wirklich als Ursache der intra witam beobachteten Symptome
von Raynaud anzusohen ist, bleibt der Besprechung im niichsten
Kapitel vorbehalten.

Wir schliessen an diese. Fille zuniichst diejenigen an, in
denen sich Verinderungen am Gefisssystem fanden.

Wir sahen schon oben, dass emige Mal klinizch die Eir-
scheinongen der allgemeinen Arteriosklerose vorhanden waren;
einen Fall, in dem die Section gemacht werden konnte, be-
schreibt Thiersch. Hier war nach mehrwichentlichem Vor-
ausgehen intermittierender, typischer, wvasomotorischer Er-
scheinungen und heftiger Schmerzen an allen Zehen beider
Fiisse, bald hier, bald da eine meist oberflichliche Gangrin ein-
getreten. Die Erscheinungen allgemeiner Arteriosklerose waren
klinisch nachweisbar, Drei Jahre lang bestand dieser Zustand,
als der Tod infolge einer Apoplexie eintrat. Die Section ergab
eine grosse Hacmorrhagia cerebri, Lumen der Carotiden weit und
klaffend, Arteriosklerose der Carotiden und der Basilaris. Heiz
vergrissert, besonders der linke Ventrikel, Arteriae coronariae
starr. In der A. cruralis und poplitea Endarteriitis obliterans
bis zur Obturation, in der Arteria tibial. post. mikroskopisch
ungewbhnlich starke Arteriosklerose. Medulla und Kleinhirn
normal. — Atheromatose und Herzerweiterung beschreibt
auch Cattle in einem zur Obduction gekommenen Fall. In
einem von Brengues mitgeteilten dbhnlichen Fall ist die
Diagnose Raynaud in keiner Beziehung gerechtfertigt. Eine
anatomische Erkrankung des Herzens bestand auch in einer von
Roques mitgeteilten und schon von uns erwihnten Beobachtung.

Bereits unter den von Raynaud selbst aufgefiihrten Beob-
achtungen finden sich zwei, in denen die Section Veriinderungen
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am Herzen nachwies. In der. einen, von Godin mitgeteilten, be-
standen die Zeichen eines Klappenfehlers, ebenso in einer
zweiten von Topinard. White beschrieb einen Fall, der
klinisch sehr vom Raynaud’schen Typus abwich. Es bestanden
die Symptome eines Herzleidens, gelegentlich Cyanose, und
einzelne Teile der rechten oberen und beider unteren Extremi-
titen wurden gangrinids. Die Section ergab neben Verinderungen
in der Lunge auch solche am Herzen und einen Embolus in der
rechten Armarterie, dagegen waren die Arteria tibialis postica
und die Arteria dorsalis pedis beiderseits normal, ebenso wie die
Nerven. Schliesslich ser auch noch eine Beobachtung wvon Col-
cott Fox erwiihnt, die ebenfalls einen sehr complicierten Fall
mit anatomisch nachgewiesener Herzhypertrophie betrifft. In
einer weiteren Reihe von Fillen deckte die Section Verdnderangen
des Gefisssystems auf, ohne dass klinisch Zeichen einer Er-
krankung der Gefiisse sonst nachweisbar gewesen wiren. In
einem von Elsenberg mitgeteilten und wvon uuns schon ge-
wiirdigten Fall handelte es sich nm eime Endarterntis syphilifica,
wir haben bereits festgestellt, dass auch in diesem Fall die
Diagnose Raynaud recht zweifelhatt erscheint. Funerst — schon
im Jahre 1870 — scheint Begg als Ursache der symmetri-
schen Gangriin Gefiissveriinderungen angeschuldigt zu haben.
Er fand in seinem duorch die Schwere und Extensitit der
Gangriin ansgezeichneten Falle, der aber ohne Zweife! als
Raynaud’sche Krankheit anzusehen ist, eine organische Ver-
anderung der Capillaren; leider kann man sich aus seiner
Schilderung kein sicheres Bild von der Art dieser Veriinderungen
machen. Sicher scheinen aber die grossen Gefisse nicht alteriert
pewesen zu sein. Sehr interessant und sehr wichtig sind
die beiden von Castellino und Cardi mitgeteilten Beob-
achtungen. Beide Male fand sich hier eine Erkrankung der
periphersten Enden der Arterien an den spontan abgestossenen
Extremititenteilen. Wir geben im folgenden einen etwas aus-
fithrlicheren Bericht iiber den ersten Fall, der klinisch durchaus
den Typus eines echten Raynaud darstellt; eine geringe und
unwesentliche Abweichung von diessm wire hiichstens darin zn
erblicken, dass sich auch die ersten Anzeichen einer Sklero-
dactylie bemerkbar machen.

21 jibriger Mann. Malaria von geringer Stirke bis vor 14 Monaten,
kein Alkobolismus, keine Lues, Vor 14 Taxen plotzlich im Anschluss an
heftige Aufregung Ameisenlanfen an der Spitze des dritten und vierten
linken Fingers; allmihlich auch andere Finger ergriffen; diese wuarden
wachsbleich und kalt; die Erscheinungen von Schmerz und Kilte werden
rasch stirker, nach einigen Tagen tritt eine Farbenverinderung ein, die
Haut der afficierten Finger wird bliiulich und geschwaellen, Status praesens:
Zarter Allgemeinzustand, Puls 92, geringer Milztumor, Urin normal, leichte
Einschrinkung des Gesichtsfeldes, sonst Nervensystem normal Rechte
Hand rot-cyanotisch, linke etwas weniger, alle Finger ausser den beiden
Daumen geschwollen und gerétet, nach der Spitze zu wird die Farbe immer
mehr blau. Beiderseits Kiltegefiihl und Pariisthesien. Haut sonst normal,
nur am Unterarm etwas odematés und kalt; an der Hand Haut sehr
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gespannt, hart, schwer faltbar, Nigel undurchsichtig, bleich und schwarz,
briichig, deformiert. Keine abnorme Schweisssecretion. Enorme Schmerz-
anfiillle, so dass man den Kranken vor Selbstbeschiidigung schiitzen muss;
dabei keine objective Sensibilititsstérung. IDlie erhebliche Herabsetzung
der Temperatur der befallenen Teile wird anch thermometrisch festzestellt;
nur am Dorsum manus ist sie etwas erhéht. In der niichsten Zeit wurden
anfallsweise die Spitzen der Finger schwarz, das Oesdem verschwand, das
Volumen der Hand wurde geringer, die subjectiven Beschwerden liessen
mit dem Erscheinen einer Demarkationslinie nach. Betroffen waren die
erste und zweite Phalanx aller Finger; die nekrotischen Teile wurden
amputiert. Rasche Heilung. Die Untersuchung ergab an den kleinen
Hautarterien etwas verdickte Intima, doch die Geflisse iiberall durch-
giingigz, missige kleinzellige Infiltration num diese Arterien herum. In den
Aa. collaterales waren die Veriinderungen viel intensiver, die Intima war
stark verdickt, es fanden sich Thromben im Zustand der Organisation, die
roten Blutkérperchen waren zu Pigment umgewandelt; die Muscularis war
intact, -die Adventitia war etwas infiltriert. Die Vasa vasorum zeigten
starke Intima-Verdickung, ebenso die Gefisse der Nerven, von denen die
kieinsten villiz verschlossen waren; die Nerven selbst waren normal.

Aehnliche Verinderungen fanden sich auch in Castellino’s
und Cardi’'s zweitem Fall, der durch das Vorkommen multipler
Panaritien und eines erheblicheren Grades wvon Sklerodermie,
anch im Gesicht und an anderen Stellen des Kirpers, etwas
atypisch ist. KEbenso ist auch ein schon ein Decennium
frither von Goldschmidt weriffentlichter Fall dadurch com-
pliciert, dass das typische Bild der allgemeinen Sklerodermie
und nur daneben Zeichen von Raynaud vorlagen. Immerhin
wollen wir schon hier das Ergebnis der pathologisch-anatomischen
Untersuchung in diesem Fall, bei dem eine Totalsection statt-
finden konnte, erwiihinen. Auch hier fand sich eine Verdickung
der Winde der kleinen Gefisse, besonders der Intima der
Arterien; stellenweise bestand villiger Verschluss und zwar nicht
nur an den Gefassen der klinisch verinderten Teile, sondern auch
an denen der von intravitalen Veriinderungen freigeblicbenen, und
dhnliche Erscheinungen bestanden auch an den kleinen Gefissen
der Lungen und Nieren; dagegen blieben iiberall die grossen
Arterien vollig normal, ebenso waren die untersuchten Nerven
normal. Auch Nonne hat eine fhnliche Gefiisserkrankung be-
schrieben.
~ Sehr geringfiigig sind die Verinderungen der (Gefisse 1n
einem Barlow'schen Fall. Hier waren die Arterien thrombo-
siert, aber es war sehr zweifelhaft, ob diese Thrombose nicht
eine Folge der Gangrin war. Die mittlere und #ussere Wand
waren etwas verdickt, sowohl in den Arterien wie in den Venen,
aber anch diese Verinderungen waren frische, die Nerven waren
%n diesemn Fall ebenso wie in den iibrigen, zuletzt erwiibnten
mtact. Sehr geringfiigie sind auch die Verinderungen, die
Camillo beschreibt. Seine sehr genaue, klinisch inten-essanige,
sonst wenig gewiirdigte Beobachtung teile ich etwas genauer mit.

- Ein 1jihriges Kind erkrankt mit Fieberconvulsionen und leichten
Magendarmbeschwerden. Nach 3—4 Tagen treten zahlreiche livide und
rote Flecken am ganzen Kirper auf, Diese werden allmiiblich blan und

Casgslirer, Vasomotorisch-trophische Functionen, 19
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schwarz, an den Hand- und Fussriicken bilden sich grosse Blasen, die éine
serose, blutige Fliissigkeit enthielten. Ausserdem waren, als der Arzt das Kind
zuerst sah, die Finger holzartig schwarz und kalt, an der linken Hand mehr
veriindert wie an der rechten. Am linken Fuss sind die Spitzen der Zehen
ebenfalls von einer trockenen Gangrin befallen, kleine nekrotische Flecke
finden sich ferner auch an den Wangen, an der Nase und den Ohren.
Die nekrotischen Teile stossen sich langsam ab, und es erfolgt eine all-
miihliche Heilung. FEinige Monate spiiter kam das Kind wieder in Be-
handlung mit ansgepriigten Anfillen von localer Asphyxie und Cyanose
an den Hinden,

Es handelt sich hier um emen Fall Raynaud'scher Er-
krankung mit umgekehrter Reihenfolge der Symptome, indem
wahrscheinlich unter dem schidigenden Finfluss einer Infections-
krankheit, die wohl eine Influenza war, erst symmetrische Gangrin
und erst nach deren Ablaut die Stirungen der Vasomotilitit ein-
traten. Die Untersuchung der abgestossenen Teile ergab nun
hier eine Erweiterung der Capillaren, eine geringe Verdickung
der Arterienwiinde und eine colossale Erweiterung mnamentlich
der Venen, deren Winde nicht wesentlich verindert waren. Alle
Gefiisse waren thrombosiert, nur selten fanden sich neugebildete
Capillaren. Die Nerven zeigten nur Verdnderungen, die Verfasser
als Folgen der Gangriin ansieht.

Dieser Befund leitet uns zu denjenigen Fillen iiber, in denen
sich in den Endverzweigungen sowohl der Gefisse wie der
Nerven anatomische Vertindernngen nachweisen liessen. Auch
hier miissen wir wieder Beobachtungen ausscheiden, in denen
die Diagnose ,Raynaud® unberechtigt ist. Als solche méchte
ich den dritten Fall von Brenpgues nennen, ebenso einen bis-
weilen hierher gerechneten Fall von Panas. Bervoets be-
schrieb 1894 einen Fall von Polyneuritis mit schliesslicher
symmetrischer Gangrin bei einem 36jihrigen Alkoholisten. Die
Untersuchung der amputierten Extremitiiten ergab neben der
Neunritis noch sehr starke Arteriitis obliterans. Welches der
primiire Process war, ist nicht sicher, ob der Fall der Raynaud-
schen Krankheit zugehort, vermag ich nach den mir vorliegenden
Notizen nicht zv beurteilen. Aehnliche Befunde konnte Bervoets
noch in einem zweiten Fall erheben. Recht zweifelhaft st auch
eine Beobachtung von Rhakmaninoff, der bei einem herab-
gekommenen Menschen sich Gangriin beider Fiisse im Verlauf dreler
Tage entwickeln sah und eine Amputation beider Unterschenkel
im oberen Drittel vornehmen musste. Die Untersuchung ergab
degenerative Neuritis aller Nerven, und zwar sind die Ver-
ﬁnﬁerungen an den feineren Verzweigungen iiberall stirker als
an den Stimmen, die kleinen Gefiisse sind bis zum villigen Ver-
schwinden des Lumens verdickt, insbesondere sind auch die Ge-
fisse innerhalb und ausserhalb des Perineuriums erkrankt. Ks
erscheint nun sehr verfithrerisch, die Nervenerkrankung von
der der Gefiisse herzuleiten. Aehnliche Befunde, insbesondere
anch Erkrankung der (Gefiisse der Nerven konnte anch Giovanni
erheben. Im Gegensatz zu Rhakmaninoft und wohl auch
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Giovanni hidlt Bervoets die Nervenveriindernng fiir die
primire. _

Sehr typisch ist in klinischer Beziehung Dehio’s Fall:

30jihriges Friulein. In letzter Zeit viel mit Waschen beschiiftigt.
Nach einem Schreck traten zuerst im linken vierten Finger Blaufirbung
und Anschwellung auf, einige Stunden spiter sind alle Finger beider
Hinde ergriffen. Abwechselnd mit der Cyanose soll auch Hl}'nkupu beider
Hinde vorgekommen sein. Sehr heftige Schmerzen. Mittelhand ge-
schwollen, heiss anzufiihlen, diese Verfiirbung und Schwellung schwand
jedoch bald. Die Finger werden immer dunkler, und nach vierzehn Tagen
trat Gangrin ein, die fast ganz genan symmetrisch die Fingerspitzen beider
Hiinde betraf: die abgestorbenen Teile sind gefithllos, sonst besteht nur
eine Abstumpfung der Sensibilitit, keine Muskelatrophie. Langsame
Demarcation, Abstossung einzelner Teile, einige Monate spiiter werden einige
andre abgetragen., Damit horte die Krankheit vollig anf, nur bestanden
noch einige Schmerzen in den Stilmpfen, und diese fiihlten sich kiihl an.
Die Untersuchung an den, sieben Monate nach dem Auftreten der Gangriin
amputierten Stiicken ergiebt eine fibrose Endarteriitis und Endophlebitis
und eine geringe Nervendegeneration.

Dehio selbst ist sehr geneigt, schon die Gefiss-
verinderungen, ganz gewiss aber die Nervenverinderungen als
secundire anzusehen. — Collier beschrieb einen Fall, der i
seiner Symptomatologie an Raynaud erinnert, und bei dem
sich aunsserdem die Symptome einer subacuten Peritonitis ge-
tunden hatten. Der Tod trat im wvierten Monat der Krankheit
ein. Teile der vier inneren Zehen des linken Fusses waren
gangrinis geworden, im Peritoneum fanden sich zahlreiche alte
Adhiisionen, namentlich in der Gegend des Plexus solaris.
Das Gehirn, das Riickenmark und der linke Nervus tibialis
waren, auch mikroskopisch untersucht, intact. Es bestand em
veringer Grad von Endarteriitis der kleinen Gefisse in der Nihe
des abgestorbenen Gewebes, die Collier als secundir auffasst.

Um die Liste der bei der Raynaud'schen Krankheit er-
hobenen positiven Befunde zu vervollstindigen, haben wir nur
noch eines Falles von Fagge zu erwihnen, den Morgan
citiert. Hier fand sich, nachdem intra wvitam vasomotorisch-
trophische Stérungen an den Hinden bestanden hatten, emn
Mediastinaltumor, der den ersten Nervus dorsalis und den
Stamm des Sympathicus mitergriffen hatre.

Villig negativ war der Befund in einer Anzahl von Beob-
achtungen, die natiirlich besonderes Interesse bieten. Als ersten
erwihne ich einen von Goldstandt beschriebenen, allerdings
recht schwer zn beurteilenden Fall.

Eine 28 jihrige Niherin, die in die #ussere Station der Charité auf-
genommen wurde, zeigte an simtlichen Fingern eine &dusserst eigen-
tiimliche, rosenrote Verfirbung, als ob die Hiinde in eine schwache Fuchsin-
lisung gmetaucht worden wiiren. Sie war sonst gesund, gegen Kilte nicht
empfindlich. Vor vier Jahren erkrankte sie zum ersten Mal mit dieser
eigentiimlichen Verfirbung der Hinde und unter heftigen Schmerzen. Fast
ein halbes Jahr daunerte das Uebel, bis sie im Sommer wieder gesund
wuorde. Zwei Jahr spiiter trat eine #hnliche Aftection aut, wverschwand

nach zwei Monaten wieder, um jedoch schon nach einem Jahr wieder-
zukommen und nun micht mehr ganz zu vergehen. Jetzt sind die Finger

19%
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siimtlich hell scharlachrot, etwas geschwollen und oedematds, dabei be-
stehen heftige Schmerzen. Die Sensibilitit ist im wesentlichen intact. Am
zweiten und dritten Finger rechts und am zweiten Finger links entstanden
einige serise Blasen, die ineidiert wurden. Da erkrankte Pat, plotzlich an
einer schweien Infectionskrankheit unbekannter Genese und unmittelbar
danach trat teils Cvanose, teils Rubor der Extremititenenden ein und schon
nach 36 Stunden der locale Tod der betreffenden gipfelnden Teile. Die
Section der nach acht Tagen gestorbenen Pat., die noch unter den
heftigsten Schmerzen gelitten hatte, ergab die Zeichen einer iiber den
ganzen Korper verbreiteten Sepsis, deren Genese unsicher blieb. Das
Nervensystem war ganz intact, allerdings scheinen die peripheren Nerven
nicht untersucht zu sein. Auch die iibrige Untersuchung war nur eine
makroskopische. Auch das Gefissherzsystem war normal.

Augenscheinlich war, so schliesst Goldstandt seine Mit-
teilung, unter dem Einfluss einer Infectionskrankheit aus einer
vasomotorischen Stirung ein symmetrischer Brand geworden.

Viel einfacher ist Samuel West’s Fall. Er fand bei
einem an einer Lungenentziindung zu Grunde gegangenen jungen
Menschen, der seit einem Jahr an Anfillen von Synkope und
Asphyxie locale und an ganz oberflichlicher Gangriin der Finger
gelitten hatte, die Art. radialis, den Nervus medianus und die
Medulla bei mikroskopischer Untersuchung normal. Ganz negativ
war auch der Sectionsbefund in einer leider nur fragmentarisch
mitgeteilten Beobachtung Billroth’s. Die iiltesten Sections-
befunde mit negativem Ergebnis stammen von Solly 15839 und
Raynaud selbst. Solly fand den Sympathicus normal, ebenso
die Arterien in den abgestossenen Gliedern. Raynaud beob-
achtete (Fall 9 der These) eine Frau, die neben den Symptomen
der Raynand’schen Krankheit an Leukocythiimie litt (siche oben).
Das Herz und die Arterien waren, wie auch Injectionspriparate
lehrten, normal. Ein zweiter Fall von Raynaud mit negativem
Sectionsbefund ist der 17. seiner These; anch hier waren die
Arterien gesund, nur adhiirierten sie etwas am Knochen. Die
letztgenannten Befunde sind natiirlich nicht sehr verwertbar,
weil die Sectionsergebnisse zu unvollstindig beobachtet und mit-
eetellt sind.

Ueberblicken wir die Resultate der pathologisch-anatomischen
Untersuchungen bei der Raynaud'schen Krankheit, so kommen wir
zn einem wenig trostlichen Ergebnis. Wir miissen von vorn-
herein Dehio beistimmen, wenn er sagt, dass eine hin-
reichend geniigende Untersuchung der in Frage
kommenden Gewebe bei einem typischen Fall von
Raynaud’scher Krankheit iiberhaupt noch nicht vor-
liegt. Keine der erwihnten Untersuchungen mit negativem
Befund ist so genau und an einem so typischen Fall an-
gestellt, dass wir mit einiger Sicherheit sagen konnten, die
Raynaud'sche Krankheit hat keine uns zur Zeit erkennbare
pathologisch - anatomische Grundlage. Was die positiven Be-
funde angeht, so sind sie, wie wir sahen, von einer auf
den ersten Blick befingstigenden Mannigfaltigkeit, doch lassen
sie sich immerhin in zwel oder drei Kategorien znsammenfassen:
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es fanden sich Verinderungen des Gefiisssystems und
Verinderungen des Nervensystems, resp. beider
gleichzeitig. Wir konnen den Befunden aber noch weiter
entnehmen, dass in der Regel weder Verinderungen des Herzens
noch der grisseren Gefisse noch auch grobe Verinderungen
des Centralnervensystems die pathologisch-anatomische Grund-
lage der Raynaud’'schen Krankheit bilden kinnen, da wir solche
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille villig wvermissen
und dort, wo wir sie finden, kaum Je als wesentlich ansehen
kimnen. Schwieriger wird die Frage nach der Bedeutung
der an den feineren Verzweigungen der Gefiisse oder der
Nerven oder beider zugleich gefundenen Verinderungen. Wir
wollen als vorliufiges Ergebnis hier nur noch einmal aus-
driicklich constatieren, dass das Vorkommen derartiger Ver-
inderungen kein constantes ist, dass sie ganz fehlen kinnen,
dass die Gefisse allein, dass die Nerven allein und dass beide
zusammen ergriffen sein konnen, ohne dass klimisch ein sicherer
Unterschied zwischen den einzelnen Fillen in die Augen springt.
Dass solche Ungleichheiten in den Einzelbefunden zu besonderer
Vorsicht in Bezug auf ihre Verwertung fiir die Pathogenese
mahnen, zu deren Besprechung wir jetzt iibergehen wollen, hegt
auf der Hand. Vorher sei nur noch bemerkt, dass wir von
einer Besprechung der pathologisch-anatomischen Verhiltnisse
der nekrotischen Teile aus dem Grund absehen Lkinnen., weil
dieselben in kemer Weise von den sonst bei Gangrin beob-
achteten abweichen, mag es sich nun um die hiufigen Fille von
trocknem oder um die seltenen von fenchtem Brand handeln.
Camillo hat in seinem Fall genaue Untersuchungen dariiber
angestellt, ohne jedoch etwas erheblich Neues zu finden.

Pathologie.

Wir werden, ehe wir uns mit der Frage der Pathogenese
der ganzen Krankheit beschiftigen, zunichst einmal die
der Einzelsymptome zu erledigen haben, und wir beginnen
da mit der Frage: Wie entstehen die Zustinde der Synkope
locale und der Asphyxie locale? Beide Symptome gehiren, wie
uns die klimische Beobachtung gelehrt hat, so eng zusammen,
dass wir schon von vornherein zu der Annahme gefiihrt werden,
es miissten recht verwandte und leicht in einander iitbergehende
Ursachen fiir beide vorhanden sein,

Wenn wir nns die klinischen Erscheinungen der Asphyxie
und Synkope locale kurz noch einmal ins Geddchtnis zuriick-
rufen, ihr plotzliches und rasches Entstehen aus dem normalen
Zustande heraus, ihr Auftreten bald an dieser, bald an jener
Stelle des Korpers, wobei eine entschiedene Vorliebe fiir die
giptelnden Teile und fiir Symmetrie hervortritt, ihr Verschwinden,
das nicht weniger rasech vor sich geht wie ihr Auftreten, und
wobei immer wieder der normale Zustand an die Stelle des
krankhaften tritt, wenn wir alles das beriicksichtigen, so branchen
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wir, meine ich, eine ganze grosse Kategorie won Ursachen fiir
diese Symptome nicht erst in Erwigung zu ziehen, alle die
niimlich, durch die an irgend einer Stelle des Gefiisssystems ein
dauerndes organisches Hindernis gesetzt wird, und wir
kinnen somit mit einem Schlage von allen organischen Gefiiss-
erkrankungen absehen; wir diirfen uns vielmehr darauf be-
schriinken, den wechselnden Fillungszustand der Getfisse, der
diesen Erscheinungen zu Grunde liegen muss, anf Stirungen
der Innervation dieser Gefisse zuriickzufiihren. Diese Auf-
fassung ist, wie eigentlich selbstverstéindlich, schon seit Raynaud
die einzig herrschende gewesen. Aber iiber die Modalititen der
Gefiissinnervationsstorung hat man mannigfach discutiert. Ra y-
naud selbst dachte sich die Sache folgendermassen. Die 5y n-
kope locale entsteht durch eine Contraction der kleinen,
und wie die passageren Contractionszustiinde an der A. radialis
beweisen, bisweilen auch der griosseren Arterien; damit
ist auch eine Contraction der Venen wverbunden, die ebenfalls
gelegentlich klinisch nachweisbar wird. Die Asphyxie locale
stellt den weiter vorgeschrittenen Zustand dar; es erfolgt eine
unvollstiindige Reaction, die Venen, die die sparsamsten contractilen
Elemente haben, erreichen zuerst ihren gewdhnlichen Zustand
wieder; wihrend die Arterien noch geschlossen sind, fliesst das
Blut von den grisseren Venenstimmen in die kleineren Venen
und Capillaren zuriick, und die Extremititen nehmen infolge-
dessen den lividen Farbenton an, der ein sicheres Kennzeichen
fiir -die Anwesenheit vensen Blutes im Capillarnetz 1st. Da der
Riickfluss nicht bis in die Arterien hinein stattfindet, ist die Farbe
auch nicht eine so dunkle wie sonst bei der Cyanose, mehr ein
Gemisch von Blisse und Bline. Als ein sehr wesentlich seine
Theorie unterstiitzendes Moment sieht Raynaud den von ihm
gefiihrten Nachweis einer Contraction der A. centralis retinae
an. Man wird ihm darin unbedenklich Recht geben kiinnen.
Wir erwihnten, dass auch vereinzelte spiitere Beobachter dies
ebenso wie einen passageren Contractionszustand in einzelnen
peripheren grosseren Arterien sehen konnten. Aber schon Weiss
bemerkte, dass gegen die von Raynaud angenommene Er-
klirung der A.sphyue locale, die danach ja immer ein hiheres
Stadium der Synkope locale sein miisste, die klinische Erfahrung
spricht, da die Asphyxie locale sehr oft priméir ohne eine
voransgehende Synkope locale entsteht. Annehmen zu wollen,
wie dies vereinzelte Beobachter thun, dass in diesen Fillen die
Synkope wohl stets vorhanden, aber bei ihrer kiirzeren Dauer iiber-
sehen worden sei, hiesse den Thatsachen Gewalt anthun. Weiss
hat deshalb eine andere Erklirung versucht. Er fiithrt als Beweis
dafiir, dass auch den Venen ein hoher Grad von Contractilitit
zukomme, die von uns schon citierten Versuche von Gubler an;
er konnte diese an sich und anderen und auch an Venen des Fusses
reproducieren. Da danach also auch die Venen einen mittleren
Grad von Spannung besitzen, hilt Weiss den Schluss fiir ge-
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rechtfertigt, dass der physiologische Venentonus auch krankhaft
gelindert werden konne; zu einer Steigerung dieses normalen
Venentonus, zu einen Venenkrampf kommt es nach seiner Annahme
im Stadium der Asphyxie locale; unter Umstinden fithrt dieser zur
Versperrung des Lumens der Venen, und der veniise Riickfluss des
Blutes kann dadurch aufgehoben werden ; dadurch entsteht Stanung
in den Capillaren und mehr oder weniger hochgradige Cyanose.
W eiss konnte in seinem Fall wiederholt beobachten, wie einzelne
Venen des Fussriickens sich gradatim spontan bis zum voll-
kommenen Verschwinden ihres Lumens zusammenzogen (s. 0.),
und wie in demselben Masse die zuvor ganz normal aussehende
Riickseite der Zehen cyanotisch wurde; das gab ihm die Gewiss-
heit, dass seine Erklirung der Asphyxie locale die richtige sei.

Weiss hat, wie schon oben erwihnt, noch eme dritte Art
vasomotorischer Symptome beschrieben, den regioniren
Rubor, beziiglich dessen er entweder an eine Lihmung der
Vasoconstrictoren oder an eine Hypertonie der Vaso-
dilatatoren denkt; er ist geneigt, der letzteren den Vorzug
zu geben, weil sie in Uebereinstimmung mit den Erscheinungen
der Ischaemie und der Asphyxie ebenfalls auf einen Reizzustand
in den Nerven zuriickzufiihren wire.

Die sonst noch von den Autoren gegebenen Erklirungen
der hier zur Besprechung stehenden Phiinomene weichen in keinem
wesentlichen Punkt von den von Raynaud und Weiss auf-
cestellten ab; die meisten spiteren haben sich in Bezug auf die
Asphyxie locale, geleitet von der nicht zu bestreitenden That-
sache 1hres primiren Auftretens, W eiss angeschlossen. Erwiihnt
sei nur noch, dass Weber betont, es sei wahrscheinlich, dass
sich die glatte Muskulatur der Hant bei localer Synkope im Zu-
stand der Contraction befinde und die Synkope dadurch entstehe.
Hochanegg will einer weit verbreiteten Contraction der glatten
Hautmuskeln deswegen eine Bedeutung beimessen, weil anders
das subjective, oft #dusserst bedeutende Kiltegefithl der be-
treffenden Kranken nicht zu erkliiren sei, denn unmdglich kinne
es auf dic auf emen kleinen Abschnitt beschrinkte locale
Animie zuriickgefithrt werden. Es sel dazn bemerkf, dass der
klinische Nachweis einer solchen Contraction, der doch nicht
schwer zu erbringen wire (Cutis anserina), nirgends gefiihrt ist,
das subjective Kiltegefithl entspricht bisweilen iibrigens einer
mehrmals nachgewiesenen objectiven Hypothermie.

Monro bemerkt, dass bei der localen Asphyxie eine Teil-
nahme der kleinen Arterien an der Contraction nicht immer
ganz ausgeschlossen werden konnte. Er fithrt als Beweis eine
Beobachtung Barlow’s an, der in einem Fall von Asphyxie
ohne Synkope sah, wie die dorsalen Venen der Hand in charak-
teristischer Weise sich zusammenzogen, und wie wihrend dieser
Anfille auch der Puls in der Radialis fast unfithlbar wurde,
wihrend er in der Fwischenzeit normal war. Die Art, wie die
vasomotorischen Phinomene im Lauf eines Anfalls varieren,
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lisst ihn vermuten, dass eine Contractionswelle die peripheren
Gefiisse entlang zieht und dabei Arteriolen, Capillaren und kleine
Venen erreicht.

Im Gegensatz zu den bisher citierten Erklirungen hat
Hutchinson den Standpunkt eingenommen, dass die bei Ray-
naud’scher Krankheit — und auch sonst — beobachteten vaso-
motorischen Symptome sich einer stets gleichen und bestimmten
Erklirung nicht figten, und dass hier durch dieselben Ursachen j je
nach der urspriinglichen Anlage und individuell finsserst wechselnd
sich die verschiedenen Zustinde er geben. KEr geht dabei von
der Thatsache aus, dass die Wirkung der Kiilte anf die einzelnen
Individuen eine sehr variable sei. Bei Individuen z. B. mit dicker
Haut und starkem subcutanen Fett- und Bindegewebe tritt eine
intensive Rotfirbung ein, in dieser erscheinen dann oft hellere
Flecken, bei anderen fiithrt Kilte rasch zu localer Synkope, nach
einer Periode von Blisse werden die: betreffenden Teile dann
eyanotisch; solehe Individuen haben meist eine feine Haut, wenig
subcutanes Fettgewebe. Ganz dhnlich sei auch bei Raynaund das
Vorkommen verschiedener vasomotorischer Zustinde auf der-
gleichen individuelle Abweichungen mit zuriickzufithren: bei
Menschen mit stark entwickeltem Venensystem z. B. komme es
leichter zu ansgepriigter Cyanose, und dabei sei auch der Zustand
des Herzens und der Lunge noch sehr beriicksichtigenswert.
Ich glaube, dass dieser von Hutchinson angefiihrte Gesichts-
punkt, dass man namlich sowohl die locale als die allgemeine
Constitution des Individuums bei dem Versuch der Erklirun
der vasomotorischen Phiinomene wohl beachten soll, alle Auf-
merksamkeit verdient. KEs erscheint mir, aunch davon abgesehen,
bei dem heuntigen Zustand unserer Kenntnisse nicht miéglich,
aber auch gar nicht einmal so wichtig, die verschiedenen Phasen
der Asphyxie, der Synkope und auch des Rubor, dessen Existenz
wir mit W'clss durchaus anerkennen miissen, aut bestimmte
krankhafte Zustinde bestimmter Nervenkategorien zuriick-
zufithren. Zahlreiche Erfahrungen lehren uns, dass aus un-
bekannten, aber jedenfalls sehr geringfiigigen Ursachen eine
Reizung bestimmter Vasomotoren sehr rasch in eine Lihmung
umschligt, dass eine solche vasomotorische Instabilitiit, wie man
dies nennen kinnte, bai zahlreichen neuropathischen Individuen
jeden Augenblick, sei es durch eine Gemiitsanfregung, sei es
durch einen &ussern Anlass, einen Temperatur-, einen schmerz-
haften Reiz sich zeigen kann, und andererseits reichen unsere
Kenntnisse zur Zeit keinemmgs aus, um zu entscheiden, ob
eine Rite, die wir finden, auf einer Lihmung der Vasoconstrictoren,
oder auf einer Reizung der Vasodilatatoren beruht, ob wir es im
gegebenen Moment mit einer priméren, oder mit einer reactiven Rite
zu thun haben. Wir sehen klinisch oft in regellosem Durch- und
Nacheinander an nebeneinanderliegenden Stellen hier Blisse, dort
Cyanose, da Rite entstehen. Ich meine, wir thun gut, uns zu
bescheiden und zu sagen, wir haben es da mit Zustinden =zu
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thun, die anf abnormen Vorgiingen im Vasomotorensystem beruhen,
ob auf Reizung oder Lihmung, ob in den Vasodilatatoren oder
in den Vasoconstrictoren, das entzieht sich unserer Beurteilung,
ist aber auch fiir die Gesamtauffassung des Krankheitsbildes von
untergeordneter Wichtigkeit. Eins aber wird immerhin noch zu
erwigen sein: wenn auch die vasomotorischen Erscheinungen
selbst uns nicht mit Sicherheit zwischen Reizung und Lihmung
unterscheiden lassen, so kénnen uns vielleicht die diesen coordi-
nierten Symptome andrer nerviser Stirungen ein Mittel an die Hand
geben, zwischen diesen beiden Dingen zu wihlen und diese Er-
wigung fithrt uns in der That mehr auf Reiz-, denn anf Lihmungs-
zustinde. Doch auch dagegen werden wir einwenden miissen,
dass es uns nicht an Erfahrungen fehlt, die uns darauf hin-
weisen, dass im selben Nervengebiet Fasern verschiedener physio-
logischer Dignitiit verschieden auf dieselbe Ursache reagieren,
so dass die einen auf den krankmachenden Reiz mit Lahmung,
die andern mit erhihter Reizbarkeit antworten. Insbesondere die
Erfahrungen am Halssympathicus haben uns mit derartigen
Thatsachen genugsam bekannt gemacht.

Wir kionnen demnach alles in allem die von Raynaud
und noch mehr von Weiss versuchten Erklirungen wohl an-
nehmen, unter der Reserve jedoch, dass mannigtache indi-
vidunelle Verschiedenheiten vorliegen, und dass ein
Zustand leichtin denanderniibergehen kann. Jeden-
falls ist, und anch die klinische Beobachtung lisst
uns dariiber nicht im Zweifel, keine Rede davon,
dass wir es hier mit einer gesetzmiissigen Aufein-
anderfolge verschiedener, toto coelo differenter Zu-
stinde, etwa in der Reihenfolge Synkope locale,
Asphyxie locale und als reactiver Zustand Rubor
zu thun haben.

Wo aber sitzt nun in der weit ansgedehnten Bahn der
Vasomotoren der krankmachende Reiz. Wir sind leider — genan
wie bei der Erythromelalgie — nicht in der Lage, aus der Ana-
lyse der Symptome selbst auf den Sitz der krankmachenden
Ursache zu schliessen, wihrend wir bei den motorischen und sen-
siblen Stérungen durch deren Art und Verteilung oft ohne weiteres
auf eine bestimmte Localisation gefithrt werden. Wir miissen daher
auch hier bei dem Versuch der Localdiagnose auf die Begleit-
symptome, inshesondere auf die hinfigen sensiblen, Riicksicht
nehmen; das soll erst spiater geschehen, wenn wir die Patho-
oenese der gesamten Affection besprechen. :

Das zweite Hauptsymptom der Raynaud’schen Krankheit
sind die trophischen Stérungen, unter denen am hiufigsten
und am charakteristischsten die Gangrin hervortritt. Wir
brauchen auf die klinischen Kennzeichen, die geniigend erdrtert
sind, nicht noch einmal zuriickzukommen. Dagegen wird es gut
sein, wenn wir an dieser Stelle nicht nur die Pathogenese der
im Verlauf der Raynaud’'schen Krankheit anftretenden Gangrin
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wiirdigen, sondern die Frage etwas weiter fassend uns mit der
neurotischen Gangrin dberhaupt beschiftigen. In der
Litteratur finden wir hiufig eine ungeniigende Scheidung der
beiden Gangrinformen, insofern Raynaud'sche Gangrin und
neurotische Gangriin als gleichbedeutend angesehen werden,
ganz gleich, ob die Gangmn sich im Verlauf der Raynaund’ schen
Krankheit und mit den bekannten klinischen Kennzeichen der
Raynaud’'schen Gangriin ausgestattet findet oder nicht. Ich
glaube, dass wir berechtigt und verpflichtet sind. einen Unter-
schied zu machen: man wird die Raynaud’sche Gangrin als
eine Unterform der neurogenen Gangrin ansehen, aber nicht
oline weiteres beide Begriffe identificieren diirfen. An dieser
Stelle aber erscheint es vorteilhafter, von dem allgemeinen
Begriff anszugehen und die ganze Frage der neurotischen
f_wran{_’mu il ﬁuguﬂ zu nehmen. Wir haben schon zwel Mal im
Verlauf unserer Abhandlung diesen Punkt ertrtert, erst im all-
gememen Teil, dann m der historischen Einleitung zu diesem
Kapitel. An letzterer Stelle haben wir iiber die Forscher be-
richtet, die vor Raynaud noch die Miglichkeit, dass Gangrin
im Gefolge und infolge von Nervenkrankheiten auftreten kann,
in Erwiigung zogen und befiirworteten. Zun ihnen also gesellte
sich Raynaund auf Grund der klinischen Beobachtung seiner
Fille. Aber wenn wir niher zusehen, miissen wir hemerken,
dass Raynaud nur mittelbar die Gangriin in Abhiingigheit von
nervissen Storungen bringt; die dafiir entscheidende Stelle seiner
Monographie lautet wortlich wie folgt: ,Synkope and locale
asphyxia succeed one another 1&}_}1{“.} , the wvenous blood
becomes insufficient to nourish the parts, the colour becomes
deeper and deeper, small blood-stained infilorations take place
through the walls of the venuies; these walls may themselves
become granular, in one word, there is confirmed gangrene,
and gangrene, w hich may go to the fall of many ends of fingers
or toes*. Und weiter: . . . . »But on final analysis all these
varieties of functional lesions, which may each present an
infinity of shades, realise always one or other of the too con-
ditions, which I have previously indicated as essential to dry
gangrene, that 1s to say absence of blood, or presence of blood
unsuitable to nutrition®. Danach ist also auch die Gangrin eme
directe Folge von ungeniigender Versorgung der Gewebe mit
Blut, und nur diese ungeniigende Blutversorgung ist neuro-
pathischen Ursprungs, oder wie Weiss das Verhdlinis Lurz
priicisiert, die symmetrische Gangrin ist die letzte Consequenz
einer Angioneurose.

Gegen diese Auffassung hat Weiss — und nach thm viele
andere — Einspruch erhoben. Die Erwigungen, von denen

Weiss sich dabei leiten liess, sind folgende. Es ist sehr frag-
lich, ob ein Gefisskrampf allein geniigen kann, um den Tod ge-
wisser Gewebsteile herbeizufithren, wenn er auch ohne Zweifel
geeignet 1st, die Erniihrung der betreffenden Teile zu schidigen.
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Vieles spricht dagegen. Cohnheim fiihrte an der Froschzunge
eine viele Stunden dauernde Totalligatur durch, ohne wesent-
lichen Schaden fiir das Organ. Ber Warmbliitern konnte Litten
eine drei bis vier Stunden daunernde Absperrung der Art. renalis
eintreten lassen, nach der sich keine aniimische Nekrose aus-
bildete. Auch beim Menschen kommt es nach temporiirer Ab-
sperrung emnes Hauptarterienstammes wieder zu villig normaler
Gefissbewegung. Aehnliches wurde nach sehr intensiver und
langdauernder spastischer Ischidmie beobachtet (Fille von
Lamotte und Volfués). Das Vorkommen des Totenfingers,
auch in seiner ansgeprigten Form, ist ein sehr hdufiges, und
wie selten kommt es danach zu Gangrin. In wvielen Fillen fehlt
klinisch iiberhaupt das Stadium der Synkope locale, da kann,
natiirlich Blutmangel nicht als Ursache der Gangriin angesehen
werden, hier miisste die von Raynaud in Betracht gezogene
Ueberflutung mit venisem Blut als Ursache des Gewebstodes ange-
schuldigt werden. Aber auch diese Miglichkeit bestreitet Weiss,
indem er darauf hinweist, dass bel gewissen kirperlichen Leiden
jahrelang die hochsten Grade von Cyanose bestehen kinnen, ohne
dass Gangriin jemals eintrete. Diesen Griinden gegen die Raynaud-
sche Auffassung fiigt Weiss noch zwel weitere hinzu; erstens
fand er in seinem Fall Gangrin auch an der durch Sympathicuns-
lahmung hyperdmischen Seite des Gesichts, wo weder von elner
Aushungerung der Zellen durch Mangel an Erndhrungsfliissigkeit,
noch von einer Ueberflutung mit ungeeignetem Blut die Rede
sein konnte. Als letzten Grund fithrt er an, dass in seinem Fall
die Schorfbildung an correspondierenden Stellen der Nates und
am Kreuz, ferner auch an einzelnen Fingerkuppen ohne direct
vorausgehende vasomotorische Erscheinnngen erfolgte. Wir
haben in der Besprechung der Symptomatologie unserer Krank-
heit bereits gesehen, dass anch andere Beobachter dies Verhalten
feststellen konnten. Hier stets den Einwurf ungeniigender Beob-
achtung zu erheben, erscheint mir verfehlt; in emmem so gnt
studierten Fall, wie dem von Schulz z. B., der in Krankenhansbeob-
achtung stand, ist das sicher unberechtigt, wenn auch W eiss selbst
die Moglichkeit zugiebt, dass in seinem Fall der Schorfbildung un-
beachtet gebliebene Gefisskrimpfe voransgingen, oder, dass der
Angiospasmus sich nicht durch Ischémie der Hant verraten musste,
weil er in tieferen Hautschichten ablief. Weiss ist demgemiiss
auch sehr vorsichtig in der Erklirung der Gangrin, oder viel-
mehr, er versucht iiberhaupt keine bestimmte Erklirung. Er
denkt an die von Virchow so genannte ,Opportunitit zur
Nekrose, einen Zustand, in dem schon ein momentaner Notstand
das Absterben der Zellen bedinge, oder doch die Gewebe soweilt
schiidige, dass es schon durch eine kurze Ischiimie zu einer
anamischen Gewebsalteration kommt. Wie man sieht, vermeidet
also Weiss eine klare Stellungsnahme: jedenfalls kann er sich
nicht entschliessen, die Gangriin als eine directe Folge nerviser
Storungen aufzufassen.
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Seit den Forschungen von Weiss hat das Thatsachen-
material, auf das wir uns bei Erdrterung dieser Frage zu stiitzen
haben, doch aber schon einen betrichtlichen Zuwachs erhalten.
Es sind nimlich am Nervensystem in Fillen spontaner Gangriin
eine Heihe von positiven anatomischen Befunden erhoben worden.
Man hat diese Befunde in wursiichlichen Zusammenhang zur
Gangrin gebracht und hat alle diese Fille, deren meurotische
Natur man fiir erwiesen hielt, unterschiedslos der Raynaud schen
Krankheit eingeordnet, sehr mit Unrecht und sehr zum Schaden
einer klaren und emhmt]mhen Auffassung des Krankheitshildes.

Ich habe schon in den allgemeinen Besprechungen die
Frage von der Abhingigkeit der Hauternihrmng vom Nerven-
system beriithrt. Es ist nicht got zu vermeiden, selbst unter der
Gefahr der Wiederholung schon einmal gesagter Dinge, auf
diesen Punkt nochmals einzugehen. 1

Von klinmischer Seite wurde die vpeurcopathische Natur ge-
wisser Fille wvon Gangrin der Haut schon seit lingerem be-
hauptet, insbesondere war es der Decubitus acutus, dessen
neurogene Entstehung erst Samuel, dann Charcot ver-
teidigten. Die von Weir-Mitchell zuerst beschriebenen Ver-
dndernngen der Haut (glossy skin) nach Verletzung peripherer
Nerven wurden im selben Sinn gedeutet. Couyba beschrieb
einen Fall von Decubitus sacralis im Anschluss an eine Lision
des filum termimale; Duplay et Morat waren die ersten, die
anatomische Verfinderungen peripherer Nerven bei gewissen
Formen des Malum perforans pedis nachwiesen. Eine Reihe
weiterer hierher gehoriger Thatsachen findet man bei Leloir
citiert, der seinerseits im Jahre 1881 gemeinschaftlich mit
Dc_}m ine bel anatomisch-pathologischer Untersuchung zweier
Fille von Gangriin als deren Ursache eine parenchymatiise Neuritis
nachweisen zu konnen glaubte. Das Resultat seiner Untersuchungen
und der einiger Vorginger fasst er dahin zusammen: ,Ces
eschares sont done évidemment sous la dépendance d'une lésion
du systéme nerveux central on périphérique*. Und weiter: ,La
cause principale, si non unigue des eschares d'origine nerveuse
dépend dune altération profonde de I'influence trophique
exercée par le systéme nerveux sur la nutrition de pean®. Zwei
seiner Fille speciell ,portent & admettre la névrite périphérique
primitive comme cause de certains cas de gangreénes nerveuses et
a ajoindre ce groupe de gangrénes nerveuses d'origine péri-
phérique aux sphacéles trophiques dépendant d'une lésion d'ori-
gine centrale®.

Dejerine et Leloir’s Untersuchungen fanden ihre Fort-
setzung in Studien, die Pitres et Vaillard anstellten. Wir
haben ihre Beobachtungen, die man oft ohne Berechtigung der
Raynand’schen Krankheit zugerechnet hat, schon angefiihrt.
Wir wiederholen hier nur die Ansicht der Autoren, die dahin
geht, dass die Neuritis hier die Gangriin bedingt habe; nach ihrer
Auffassung sprechen dafiir das plétzliche Auftreten der Gangrin, die
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Aniisthesie und die Schmerzen in ihrem Verlauf, die exacte
Symmetrie und vor allem die Thatsache, dass die Nerven bei
einer Gangriin vaseuliiren Ursprungs keine neuritischen Ver-
dnder ungen zeigen. ,11 existe dans ces deux cas une relation
de cause & effet entre la lésion névritique et le sphacele”. Fir ein
solches Verhiiltnis tritt auf Grund seines oben citierten Falles auch
Mounstein ein, ebenso Wigglesworth und Kornfeld. Viel
vorsichtiger spricht sich dagegen Affleck aus. Die von ihm ge-
fundene Neuritis in den Nerven des amputierten Beines se1 von
grossem Iuteresse, weil eine Anzahl von Forschern jetzt der
Memuﬂg sel, dass periphere Neuritis bei der Entstehung der
(Gangriin eine grosse Rolle spiele. — Ks fehlt aber auch nicht an
Stimmen, welche die angebliche ursichliche Rolle solcher Neu-
ritiden fir die Entstehung der Gangrén vollig bestreiten. Von
ihnen ist vor allem Dehio zu nennen. Alle Wahrscheinlichkeit
spricht nach seiner Ansicht dafiir, dass die Nervendegeneration
sich erst secundir der Gangrén angeschlossen hat und von dieser
hewmqe:uﬂan 1st.  Er beruft sich auf Kopp, der gezeigt hat,
dass in der Umgebung kiinstlich hervorgerufener Geschwiire
stets eine hochgradige Degeneration der benachbarten peripheren
Nerven entsteht, ferner auf Untersuchungen von Friedlinder
und Krause (Fortschritte der Medicin 1885), dass die ihrer nor-
malen Eﬂdlgungen beraubten Nervenstimme 1In amputierten
Gliedmassen einer aufsteigenden Atropnie verfallen: ferner habe
man (Mounstein, Zoege v. Manteuttel) bei sicher arterio-
sklerotischer Gangriin Nervenverinderungen gefunden. Dehio
schliesst: die Degeneration der Nerven bel symmetri-
scher Gangran i1st fiir eine secundire Veriinderung
zu erkliren, die mit der Pathogenese der Krank-
heit nichts zu thun hat.

Man kann die Argumente, die Dehio gegen die Neuritis
als Ursache der (zangrian vorgebracht hat, noch betrichtlich ver-
mehren und erweitern. In der Mehrzahl der mitgeteilten Beob-
achtungen giebt schon die genaunere Analyse des Einzelfalles
selbst zu erheblichen Bedenken Anlass. Bei Mounstein waren,
wie er selbst angiebt, an den Nerven der linken g&‘mudﬂn
Extremitiit dmselb&m Veriinderungen wie rechts zu constatieren,
nur in weniger ausgedehntem Masse. In dem zweiten Fall von
Dejerine et Leloir handelte es sich um eine Tabes: untersucht
wurden nur die zu den gangrinisen Teilen fithrenden Nerven,
dass die iibrigen normal seien, schlossen die Autoren aus der
Thatsache, dass man sonst noch nie bei Tabes Veriinderungen
peripherer Nerven gefunden habe, eine Behauptung, die bei dem
heutigen Standpunkt unserer Kenntnisse gewiss nicht auirecht
erhalten werden kann. In dem ersten Fall Dejerine et Leloir’s
handelte es sich ebenso wie bei beiden Fiillen Pitres’ und
Vaillard's um Patienten, die im Zustand schwerer
Kachexie gestorben sind; auch dabei findet man hiufig
genug Verinderungen peripherer Nerven, obne irgend welche
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Erscheinungen von Gangrin; zudem fehlt in Pitres’ und
Vaillard's Fiéllen iiberhaupt der Nachweis, dass die iibrigen,
nicht zu gangrindsen Teilen fithrenden Nerven intact waren.
Auch die iibrigen oben citierten Beobachtungen sind schon an
und fiir sich in keiner Beziehung beweisend fiir das, was sie
beweisen sollen: es ist nicht einmal der Versuch eines Nach-
welses gemacht, dass zwischen gangrindsen Verinderungen und
Nervendegeneration ein strenger Parallelismus in der Localisation
besteht, d. h. dass auch wirklich nur in dem Tell des Nerven,
der das gangriinise Gebiet innerviert, sich eine Degeneration
findet; es 1st auch keinerlei Erklirung dafiir unternommen,
warum gerade nur in diesen Fiillen die Erkrankung der Nerven,
die doch sonst zu sensiblen, motorischen und wvasomotorischen
Ausfalls- und Reizerscheinungen fithrt, nichts weiter als eine so
schwere Ernihrungsstérung bedingte. Auffillig ist anch das Fehlen
cerade dieser sonstigen, regelmissigen llinischen Er schelnungen
einer Nevritis; nur bei Kornfeld konnte intra vitam eine Lahmung
der vom PE:I'Cr]lULIS versorgten Muskeln nachgewiesen werden.
Dass diejenigen viel zu weit gehen, die die spontane Gangrin
stets, wenn eine Verinderung der Gefiisse fehlt, auf Neuritis
guriickfithren wollen, beweist die Thatsache, dass sich
anatomisch emme solche In derartigen Fillen gar nicht immer
nachweisen liess. Das Gesetz der retrograden Verdinderungen
in den Nerven, die ja auch Dehio schon zur Erklirung der
gefundenen neuritischen Veréinderungen heranzieht, hat nach
unsern heutigen Kenntnissen eine noch iiber die frithere An-
sicht hinausgehende Geltung, und ist in der That sehr wohl fir
die Auffa,bbuug dieser Degenerationen als secundidrer zun ver-
werten. Alle diese Erwiigungen scheinen zu folgenden Schliissen
zu berechtigen: Eine Degeneration peripherer Nerven
fehlt in einer Anzahl von Fillen von spontaner, im
speciellen auch Raynaud scher Gangrdn sicher. Dort,
wo sie gefunden wurde, kann sie nicht als alleinige
oder wesentliche Ursache der Gangrin angesehen
werden, sondern ist entweder secundir bedingt oder
aunch als selbstiindige Erniihrungsstirung, die event.
anf derselben Grundlage wie die Gangrin entstanden
und dieser coordiniert, nicht iibergeordnet ist, auf-
zu fassen.

Ich sehe, dass die neuesten Bearbeiter dieses Themas,
Remak und Monro, zu sehr dhnlichen Resultaten 1 dieser
Frage gekommen- sind. Remak?!) driickt sich, nachdem
er das ganze Material vorgebracht hat, wie folgt auns: ,Wir
miissen also zur Zeit verzichten, iiber die Beziechungen der
localen Asphyxie und symmetrischen Gangriin zur Neuritis etwas
Endgiiltiges auszusprechen. Wenn auch die hiufige Combination
mit Neuritis anzuerkennen ist, so ist doch keineswegs das Ab-

1) 1. e. p. 165.
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hiangigkeitsverhiltnis geklirt.“ Und Monro?) sagt: ,Bisweilen
fand sich Neuritis im Zusammenhang mit Gangrin, aber in
einer grossen Zahl dieser Fille handelt es sich nicht um typische
Beobachtungen Raypand’'scher Krankheit, und jedenfalls ist nicht
bewiesen worden, dass die Neuritis nicht eine secundire Er-
scheinung und eher ein Teil der Gangrin, denn deren Ursache
ist.“* Ganz anders liegt die Sache, wenn wir uns fragen, ob
denn solche Verinderungen nicht wemnigstens als ,Hilfsimmnoment®
eine Rolle spielen konnen. Diese Frage darf unbedenklich be-
jaht werden; dass iiberhaupt pathologische Zustinde im peri-
pheren Nervensystem die Erniihrung der Gewebe in pathologischer
Richtung beeinflussen kinnen, haben wir ja bereits im allge-
meinen Teil vielfach gesehen.

Wir sind von der Frage ausgegangen, giebt es iiberhaupt
eine durch Verinderungen im Nervensystem bedingte Gangrin.
In den letzten Zeilen haben wir uns aber nur mit der angeblich
infolge peripherer Nervenerkrankung bedingten beschiftigt.
Wie steht es nun mit der durch Erkrankung des centralen
Nervensystems hervorgerufenen? Die neueren Arbeiten
haben zur Losung dieser frither sehr wviel diseutierten Frage
nicht mehr viel Material beigebracht. Die genaunere Kenntnis
der Syringomyelie hat uns gelehrt, dass in directer Abhiingig-
keit von Zersttrung gewisser Partieen der granen Riickenmarks-
substanz schwere HErnihrungsstérungen der Haut, ihrer An-
hangsgebilde und auch der Knochen eintreten kinnen. Dass
unter solchen Bedingungen die Erniihrungsstirungen auch ge-
legentlich emnmal unter zur Zeit nicht genauer festzustellenden
niheren Bedingungen die Form der Gangriin annehmen kinnen,
darauf scheint u. a. der oben bereits citierte Fall von Hochenegg
und einige andere Fille von Gangriin bei Gliosis zu deuten.
Auch die Erfahrungen bei anderen Riickenmarkskrankheiten, bei
der Poliomyelitis anterior acuta z. B., ferner auch bei der Tabes,
veranlassen uns, eine directe Abhingigkeit der Ernihirung der
Gewebe der Haut etc. von gewissen centralen Nervenpartien an-
zunehmen, wie wir das im allgemeinen Teil bereits auseinander-
oesetzt haben.

Was nun speciell die Fille Raynaud’scher Gangrin an-
betrifft, so sind diejenigen, in denen anch nur ein Nebeneinander-
vorkommen von centraler Nervenerkrankung und Gangriin be-
schrieben ist, wie wir gesehen haben, sehr selten. Es gehéren
die Fille von Calmann, von Schlesinger und vielleicht der
eine oder der andere der bei Hemiplegie beobachteten hierher,
withrend etwas hiinfiger die Combination echter vasomotorischer
Phinomene des Raynaud'schen Typus mit centralen Nerven-
erkrankungen vorlag. In den Fiillen von Calmann und
Schlesinger fand sich eine Compression der Riickenmarks-
wurzeln, und man wird nach dem ganzen klinischen Verhalten

1) Monro. Monographie p. 193,
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in diesen Fillen nicht gut daran zweifeln dirten, dass diese
Compression eine wesentliche Ursache der v asomotorisch- -trophi-
schen Stérungen gewesen ist. Andererseits werden wir auf
Grund der Erfahrungen bei der Syringomyelie vermuten diirfen,
dass 1v:taifl,mll.,l1.‘nrtg~\31:1 in bestimmten Teilen der grauen Substanz
zu trophischen Stérungen nekrotischer Art fiihren kimnen., Ks
scheinen dies besonders die dorsal von den Vorderhornern ze-
legenen Partieen zu sein. Freilich beobachten wir solche tro-
phische Veréinderungen in den Fillen von Syringomyelie kaum
je ohne das Hinzutreten anderer Stérungen, insbesondere der
Sensibilitit oder Vasomotilitiit.

Wir kommen also zu dem Schluss, dass es wahrscheinlich
eine neurotische Gangrin der Haut giebt, aber wir sind
nicht in der Lage, die Eigenschaften dieser {J._lngm,n s0 bestimmt
zu definieren, dass wir sie ohne weiteres von anderen Gangriin-
formen ahgmnzen kinnen, wenn auch gewisse Eigentiimlich-
keiten der Gangrin dieser ‘Geenese meist anhaften. Wir konnen
daher auch nicht ohne weiteres aus der Art der Raynaud’schen
Gangriin deren neurotische Natur erschliessen, und so giebt es
denn auch eine ganze Anzahl von Autoren, die diese Gangrin
auf eine Gefisserkrankung zuriickfiihven.

Es ist ja freilich selbstverstindlich, dass man dabei nicht
die groben Verinderungen grosser Getfisse im Aunge hat, deren
’ifubtupf'uug oder Thrombosierung zu den bekannten Formen
des Brandes fiithrt, sondern es sind endarteriitische Veriinderungen
kleiner und kleinster Grefiisse, die man hier beschuldigt. Wir
haben die anatomischen Grundlagen, auf die sich diese Theorie
stiitzt, schon im vorigen Kapitel gegeben, desgleichen haben wir
im Kapitel Sy 'mptomatologie bereits das zustunmengeatellt was
klinisch fiir eine angiopathische Genese der Gangriin sprechen
kimnte, mdem wir auf deren Coinecidenz mit allgemeiner und localer .
Arteriosllerose auf dem Boden der Lues, der Nephuritis ete.
hinwiesen. Es unterliegt keinem Zweifel, dass die in einzelnen,
oben niher mitgeteilten Fillen von Raynaud’scher Krankheit
gefundenen Veriinderungen in den kleinsten Blutgefissen sehr
wohl imstande sind, dic Genese einer Gangrin zu erkliren, die
gerade von der Art ist, wie wir sie bei dieser Affection zu sehen
gewohnt sind: eine oberflichliche, auf kleine Gewebspartieen be-
schrinkte, an den Akra des Korpers localisierte Gangrin. Aber
daraus, dass im Gefolge solcher endarteriitischer Veriinderungen
eme Gangrin mit den klinischen Kennzeichen der Raynaud’-
schen entstehen kann, folgt noch lange nicht, dass sle S0
entstehen muss und noch viel weniger, dass sie immer in dieser
Weise entsteht, Schliisse, zu denen ejmge Autoren sich be-
rechtigt glaubten. Wir werden vielmehr nur aus dem ganzen
Ensemble des klinischen Krankheitsbildes die Frage zu be-
antworten vermdgen, in welcher Weise die. Raynaud’sche
Gangriin zustande kommt.
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Zn den fiir die Pathogenese bisher wvon uns nicht wver-
werteten Symptomen der Raynaud'schen Krankheit gehiren
die sensiblen. Sie haben ganz wie bei der FErythromelalgie
und bei den Akroparisthesien eines gemeinsam, allerdings
etwas Negatives. Sie beschrinken sich nimlich, migen es
Aniisthesien, H}?pﬁl isthesien oder Schmerzen sein, nicht auf
das Gebiet eines einzelnen Nerven, sondern verbreiten sich
vielmehr diffas tiber die betreffenden Extremititen und um-
fassen Ortlich meist dieselben Gebiete wie auch die vasomotori-
schen und eventuell die trophischen Stérungen, nur dass die
Schmerzen wenigstens proximalwiirts weiter ausstrahlen, bis zur
Whurzel der Extremitat und dariitber hinaus. , Betrefls des Sitzes
der Sensibilititsstorungen deutet das Nichtbeschrinktbleiben der
Schmerzen an den Verlauf bestimmter Nerven, die diffuse Ver-
breitung, das gleichzeitige Anftreten an beiden Extremitiiten,
das Uebergreifen auf die tieferen Gebilde, die partiellen Gefiihls-
paresen und in meinem Fall ausserdem die verlangsamte Schmerz-
empfindungsleitung ganz entschieden auf eine centrale Lision.
Es wire demnach in unserm Fall der Sitz der Sensibilitits-
stirung in die graue Substanz zu verlegen. IDie Reactivierung
der normalen Sensibilitit spricht fiir eine transitorische, leicht
reparable Lision und diese diirfte hochst wahrscheinlich auf
eine durch vasomotorische Einfliisse bedingte Ernihrungsstirung
zuriickzufithren sein* (Weiss). Wenn Weiss auch mit diesen
Ausfiithrungen fiir seinen hiichst charakteristischen, aber doch
auch symptomatologisch wereinzelt dastehenden Fall Recht hat,
so 1st es doch zweifelhaft, wie weit man von seinem auf andere
Fille exemplifizieren darf, in denen wvielleicht niemals ausge-
sprochene objective Sensibilititssttiungen da waren. Der Fall
von Weiss giebt uns bei dem heutigen Stand unserer Kennt-
nisse sogar das Recht, in der Localisation seiner Erscheinungen
noch weiter zu gehen nnd noch bestimmter uns auszusprechen,
als es dem Autor selbst damals miglich war. Wir erinnern uns,
dass neben der temporiiren Scnmbllltd.tsstmuntr mit dem ausge-
sprochenen Charakter der dissociierten Empﬁndungala.hmung
noch eine passagere Functionssiorung in den kleinen Hand-
muskeln mit Atrophie und quantitativen Stérungen der electri-
schen Erregbarkeit und ferner L&hmungs-al&.(,hemuﬂgLn im Ge-
biet des Halssympathicus, Rote, Hyperimie der linken Wange,
Enge der linken Lidspalte, Eutophthalmus und Enge der Pupille auf-
traten. Alle Erscheinungen waren, wie gesagt, passager. Wir finden
hier, das fiillt sofort auf, einen Symptomenmmplex wie wir ihn bei
der G-llﬂsm cervicalis Jatzt nicht mehr selten zu sehen Gelegen-
heit haben; auch die bet Weiss beobachteten Arthropathien wiirden
sich dem Symptnmeuhﬂd der Gliosis cervicalis einfiigen. Der
Unterschied ist nur der, dass wir es bei der Gliosis mit einer
allmiihlich einsetzenden und regelmiissig zu irreparablen Stirungen
fiihrenden Liision zu thun haben. Als deren Grundlage sehen
wir bei der Autopsie eine durch Gliomatose und Hohlenbildung
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bedingte Zerstirung der granen Substanz. Diese wohlbekannten
und gesicherten Erfahrungen berechtigen uns nach meiner
Meinung auch eine gleiche Localdiagnose fiir den Fall von
Weiss zu stellen, und also die Sensibilititsstorungen und die
iibrigen erwidhnten Erscheinungen auf eine Stdrung in der
granen Substanz des unteren Cervicalmarks zu be-
zichen. Fiir die Sensibilitits- und Sympathicnsstérungen kommen
nach allen Erfahrungen dabei vor allem die seitlichen und
hinteren Abschnitte der granen Substanz in Betracht. Hier
diirfte eine voriibergehende Erniihrungsstirung (durch spastische
Ischiimie) die Ursache der Erscheinungen gewesen sein. Die
Sensibilititsstorungen allemn erlanben uns, wie erwihnt, in den
meisten iibrigen Fiillen keine so bestimmte Localisation, wir kiinnen
nur wiederholen, es spricht nichts fiir eine Affection bestimmter
peripherer Nerven. Die Symmetrie der Erscheinungen ist oft
als charakteristisch fir deren centralen Ursprung angenommen
worden; doch haben nenere Beobachtungen u. a. anch die Er-
fahrungen bei der Polyneuritis uns gelehrt, dass eimme ausyge-
sprochene Symmetrie nicht immer fiir einen nerviis-centralen
Ursprung spricht.

Aut die anatomisch wiederholt constatierte Neuritis kinnen
wir schon deswegen die sensiblen Symptome kaum je beziehen,
weil wir dann doch unbedingt eine Vertellung nach den
peripheren Nerven zu erwarten hiitten.

Es bleibt noch der Einwand zu beriicksichtigen, dass die
sensiblen Symptome fiir die Frage der Pathogenese schon des-
wegen nicht verwertbar seien, weil sie stets secundir bedingt
seien. So sagt Monro, dass die Anusfallserscheinungen der
Sensibilitit offenbar auf RLLhnung des ungenu&nmlul Blutzu-
flusses zu den Nerven zu setzen seien. Raynaud legt sich die
Frage vor, ob die spontanen Schmerzen bei der Synkope und
Asphyxie direct der Gefiisscontraction ihre Entstehung verdanken,
so dass man also von einem schmerzhaften Gefisskrampf sprechen
miisste. Demgegeniiber 1st einznwenden, dass der Schmerz ja
sehr oft fehlen kann, besonders bei dem einfachen Totenfinger,
wo doch sicher ein intensiver Gefisskrampf vorliegt. Monro
bezieht auch diese Schmerzen auf den durch das veriinderte
Blut anf die Gewebe ausgeiibten Einfluss. Aber auch diese Er-
klirung geniigt nicht, wenn wir bedenken, dass bei anderen
Storungen der Bluteireulation, die zu hochgradiger Asphyxie
fithren, jede sensible Reiz- und Ausfallserscheinung villig fehlen
kann. Wir werden also die sensiblen Stirungen, namentlich
die Schmerzen, nicht als Folgen der vasomotorischen Stérungen
auffassen konnen, wogegen auch oft die zeitliche Incongruenz
beider spricht.

Auch die seltenen Muskelatrophien sind pathogenetisch
unklar und sicher nicht in jedem Fall gleich bedingt. Thre
Grundlage im Weiss’'schen Fall ist vielleicht, wie Weiss meint,
in einer ischaemischen Ermidhrungsstirung der Vorderhirner zu
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suchen ; freilich fehlt eine qualitative Veréinderung der elektrischen
Erregbarkeit. Vielleicht beruht sie in einigen Beobachtungen
auf einer Ischaemie in den betreffenden Muskeln selbst; wir
kennen ja eine ischaemische Lihmung und Atrophie. Scheiber
sucht sie in seinem Fall als reflectorisch bedingt aunfzufassen
und setzt sie in Parallele zu den arthritischen B‘[llskelﬂtrnphien.
Einige wenige Male war sie sicher der directe Ausdruck einer
complicierenden echten Neuritis.

Jedenfalls vermag keines der Einzelsymptome uns einen be-
stimmten positiven Anhaltspunkt dafiir zu geben, in welchem
Teil des Nervensystems wir die Verdnderungen zu suchen
haben, durch die unser Krankheitsbild zu Stande kommt.
Aber sie alle weisen uns auf das Nervensystem als locus morbi
hin. Wenn wir uns weiter der Feststellungen beziiglich der
Anamnese erinnern, wie oft eine nenropathische Belastung bei
Raynaud-Kranken vorgelegen hat, wenn wir an die zahlreichen
Gombinationen von Raynaud’scher Krankheit mit Nervenkrank-
heiten und namentlich mit Neurosen erinnern, so haben wir gewiss
genug Anhaltspunkte dafiir, von vornherein bei der Ray-
naund’schen Krankheit eine nervise Genese zu ver-
muten. Mit wenigen Ausnahmen vertreten auch die friitheren
Anuntoren diesen Standpunkt.. Nur die, welche auf ihre Einzel-
betunde am Gefiisssystem einen unmotiviert grossen Nachdruck
legen, sind geneigt, an eine Angiopathie zu denken,

Raynaud selbst sah das Wesen der Krankheit in folgendem:
Es 1st eine Reizung eines bestimmten vasomotorischen Centrums
im Riickenmark anzunehmen. Ist diese Reizung eine tetanische,
so kommt es zum Stadinm der “Algidité®, iiberschreitet sie gewisse
Grengen in der Dauer, so kommt es zur Gangrin. Wenn nur
Teile dieses Centrums betroffen sind, so werden nur bestimmte
Abschnitte der Extremitiiten, einzelne Finger ete. die Krankheits-
erscheinungen zeigen. Der Wechsel zwischen Asphyxie und
Synkope locale kommt in der oben schon geschilderten Weise
zu Stande, ebenso die Gangriin in directer Folge wiederholter
Anfille von Asphyxie und Synkope locale. Die in der Medulla
spinalis gelegenen vasomotorischen Centren weisen eine abnorm
grosse Erregbarkeit aut, so dass sie durch Reize zur Contraction
gebracht werden, die unter normal